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Vorwort.

Meine Absicht i1st nicht, ein neues Lehrbuch der Nervenkrank-
heiten zu schreiben. Ich habe aullerdem in kritischen Besprechungen
so oft auf das Nutzlose und auf den Scheinwert neurologischer Kom-
pendien hingewiesen, dall ich glaube, mich innerlich und &duBerlich
geniigend gegen den Vorwurf gewappnet zu fithlen, selbst die Reihe
dieser Werke um ein dhnliches vermehrt zu haben. Unsere neurologische
Literatur kennt Handbicher, die alles bisher an Einzelerfahrungen,
theoretischem Kalkiil und praktischer Ausniitzung, alles an physio-
logischem, klinischem und anatomischem Material Angehdufte nach
bestimmten Gesichtspunkten ordnen und den gesamten Iehrkomplex
durch die Kritik eines Fachmeisters Einheit und Amnschaulichkeit ge-
winnen lassen. Je nach dem Temperament der Verfasser ist Stil und
Habitus dieser Werke mehr objektiv, kiihl zusammentragend, oder
subjektiv, kritisch zugespitzt. Es tberwiegen die ersteren. Diese
Sammelwerke einzelner oder mehrerer Autoren versuchen, das Vor-
treten richtunggebender Schulen zu vermeiden; was um so leichter
ist, als ja die Gegensitze in der Neurologie nicht so scharf sind wie
etwa in der psychiatrischen Forschung. Sie sind fiir die Fachleute, die
Spezialisten geschrieben, denen sie Erginzung und stets parate Ge-
dachtnisanreger fiir die eigene Titigkeit bilden. Sie haben daher auch
das Recht und die Moglichkeit, den trockenen philologischen Stil ein-
zuschlagen, den nur wenige {iberwinden lernen.

In zweiter Linie stehen nun die sogenannten Kompendien. Es
sind komprimierte Lehrbiicher, Sammelreferate aus den Handbiichern,
Kompilationen zum Zweck der schnellen Orientierung. Durch Kiirze
der Darstellung, Fortlassen alles sogenannten wissenschaftlichen Bei-
werkes, Beschrankung auf das praktisch Wichtigste dienen sie nur dem
Lernenden, nicht dem Fachmann. Meist sind es Repetitorien, denen
der Examenskandidat sein karges Wissen verdankt. Dieses Wissen ist
ein ephemeres. Es fithrt wohl durch die Szylla des Examens, niemals
aber durch die Charybdis der drztlichen Praxis.
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L Vorworl

Die jiingste Zeit, besonders auch die des Krieges, hat in den prak-
tischen Arzten erneut das Interesse fiir die neurologische Disziplin
erregt. Das ist bei der Fiille des nervenirztlichen Materials verstand-
lich und begriienswert. Fiir den Praktiker ist das Handbuch ein zu
schwerer Ballast, dem er mit dem Riistzeug seiner Allgemeinkenntnisse
nicht immer, mit dem Uberbleibsel seiner Zeit aber niemals gerecht wird.
Das Kompendium typischer Art wieder verfithrt zu einem oberflich-
lichen Sich-Abfinden mit einer Diagnose, zu einer Schnellarbeit der
klinischen Registrierung, die dem Denkenden bequem, aber uninter-
essant ist.

Der praktische Arzt strebt danach, eine Diagnose nicht nur zu
stellen, sondern in ihren Notwendigkeiten auch zu verstehen. Dazu
verhilft ithm das lexikographische Schema des Kompendiums nicht;
das Einarbeiten aber in die spezialistisch verfeinerten FEinzelfragen ist
ithm unmdoglich.

Die meisten Lehrbiicher der Neurologie sind bestimmt geordnete
und bei unserem Riesenmaterial notwendig gewordene wissenschaft-

liche Stoffansammlungen; die meisten Kompendien Stoffextrakte ohne .

Wissenschaftlichkeit. Ihnen fehlt aber vor allem das was fiir den
Lernenden, den praktischen Arzt und den Internisten das wichtigste
ist: die Methode der neurologischen Diagnostik

Ich versuche in dem vorliegenden Band eine solche Methodik
herauszuarbeiten oder zu umreillen. Der Student, der Arzt in der Praxis,
der Internist in der Poliklinik stellt seine neurologische Diagnose meist
nach der Wichtigkeit und hervorstechenden Eigenart eines oder mehrerer
Symptome, einerlei, ob sie mehr subjektiv oder objektiv akzentuiert
sind. Er beklopft also z. B, die Patellarsehne, der Reflex fehlt, und er
stellt die Diagnose (oder Wahrscheinlichkeitsdiagnose): Tabes. Will
er sich diagnostisch weiter stiitzen und orientieren, so ist er darauf
angewiesen, in einem Lehrbuch oder Kompendium unter der Rubrik
. Labes™ sich die weiteren charakteristischen Erscheinungen dieser
Krankheit einzustudieren. Da aber die lehrbuchmiflige Darstellung
aus didaktischen Griinden meist das tvpische Bild, sozusagen den Ideal-
fall einer Erkrankung darstellt, so wird der Arzt hier oft mehr ver-
wirrt, als belehrt. Dem Kenner ist dieser Weg ja keinesfalls mit Dornen
verlegt. Dem Iernenden aber ist meines Erachtens dieses mehr analy-
sierende, aus dem Gesamtbild einer nosologischen Einheit heraus
gewonnene diagnostische Verfahren unbekémmlicher und weniger
fordernd als das umgekehrte, synthetische Verfahren.

Ich versuche, zu zeigen, wie man aus der Er-
kenntnis, Verwertung und Abgrenzung eines

o 8l bl
b |



Vorwort YII

Symptoms oder eines dominierenden Symptomen-
komplexes zueiner konkreten diagnostischenSchluB-
folgerung kommen kann; versuche, aus physiologischen und klinischen
Einzeltatsachen die wichtigsten Krankheitseinheiten riicklaufig zusammen-
zusetzen. Dieses Buch stellt also kein neurologisches Kompendium dar,
das alles und jedes fir den Fachmann Wissenswerte rubriziert, sondern
es mochte einen Leitfaden der neurologischen Diagnostik
und Differentialdiagnostik aus dem fiihrenden
Symptom heraus bilden. Um auf das obige Beispiel zuriickzu-
kommen : aus dem Hauptsymptom der Areflexie soll durch Angliederung
an andere objektive Zeichen und durch Bezugnahme auf bestimmte
subjektive Klagen mit dem Leser zusammen entwickelt werden, welche
Krankheiten diagnostisch in Frage kommen, welche physiologischen Tat-
sachen das Fehlen der Reflexe erkliren konnen, wie und ob in jedem
vorliegenden Fall eine diagnostische Abgrenzung moglich 1st, welche
subjektiven oder objektiven Merkmale nachweisbar sein miissen, um
diese oder jene Diagnose zu stiitzen.

Auch hier war Beschrankung auf das Entscheidendste und Haufigste
der klinischen FErfahrungen notwendig. Statt subtile Feinheiten zu
registrieren, schien es mir wichtiger, im groflen das grob-Anatomisch-
Phvsiologische mit in den Kreis der FErorterung zu ziehen. Neurologen
brauchen ja ein solches Buch nicht; und einen Zystizerkus des Kleinhirns
zu diagnostizieren, eine Riickenmarksgeschwulst zu lokalisieren, ist ebenso
wenig Sache’ des verantwortlich denkenden Praktikers, wie eine Fein-
diagnose etwa zwischen der Friedreichschen Ataxie und der Marieschen
Hérédoataxie cérébelleuse oder zwischen einer subcorticalen und trans-
corticalen Aphasie zu seinen Befugnissen gehort. Worauf es ankommt, ist:
den Praktiker bis zu der Grenze eines Wissens und
Uberlegens zu fiithren, an der erdas Feld dem Spe-
zialisten anvertrauen soll; grobe diagnostische Irrtiimer,
die zu einem Dauerschaden des Patienten fithren konnen, abzuwehren,
das Gefithl der Verantwortlichkeit bis zu dieser Grenze hin aber durch
Zeichnung und Kennzeichnung bestimmt gerichteter diagnostischer
Denklinien zu festigen.

Dieser vorgefalite Plan des Buches fithrt zu dem absoluten Vor-
zug, dal bei weitem nicht alles darin steht, was der Fachneurologe
kennt und beherrscht. Und zu dem relativen Nachteil, dafl manches
mehrfach gesagt und durch diese Wiederholung in einzelnen Kapiteln
allerdings in seiner Wichtigkeit unterstrichen ist. Elementares, wie
Priiffung der Sehnenreflexe, ist als Konnen vorausgesetzt.
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VIII Vorwort

Ausgeschlossen habe ich das psychiatrische Gebiet, das ich im
Kapitel ,,Nervositat und bei Erorterung der Klinik der Dementia para-
lytica nur gerade streifen konnte. Ausgeschlossen die feinere Diagnostik
des Augenhintergrundes, die eben doch eine rein-spezialistische sein
mufl. Auch wir Neurologen verlassen uns da nicht gern auf unsere
eigenen Erfahrungen. Die feinere Diagnostik der Sympathikusneurosen,
der Akroparisthesien, der Hemiatrophia facialis, des Myxodems u. a.
schien mir fiir die Praxis als zu weitgehend.

Aus einer langjahrigen poliklinischen Tatigkeit als Assistent der
Nervenklinik in der Charité, zuletzt auch in Zusammenarbeit mit Arzten
der ITI. medizinischen Klinik und des hydrotherapeutischen Instituts
glaubte ich, die hauptsachlichsten |, fihrenden™ Symptome der
Patienten zu kennen und in den folgenden Kapiteln erschopft zu haben.
Sind hier wirklich fiihlbare Liicken, so bin ich diesbeziiglicher -Be-
ratung dankbar; doch kann es sich dabei natiirlich nicht um Klagen
und objektive Wahrzeichen interner Affektionen oder aus anderen
Grenzgebieten (Otiatrie usw.) handeln.

Ich habe die Darstellung eingeschrankt, um auch dem beschittigten
Praktiker die Moglichkeit zu geben, sich so zu orientieren, dall ihm
das Wilzen der Fachfolianten unnétig erscheint, und daBl er abseits
von Kompendienweisheit den Weg beschreitet, sich personlich ein
aufklirendes Bild von der Lage seiner Fille zu verschaffen. Dall zur
letzten Fachausbildung mein Ieitfaden nicht hinreicht, weill niemand
besser als ich. Und mein Wunsch wire es, durch Schiirung wirklichen
wissenschaftlichen Interesses den Weg zu den grollen spezialistischen
Lehrbiichern leichter zu machen. Ich habe das Buch aus meiner Kenntnis
des dem Studierenden und dem Arzt Notwendigen geschrieben; und
erkenne dankbar an, dall mir lehrbuchmallige Darstellungen fachlich
und stofilich oft Unterstiitzung gewesen sind (Oppenheim, Lewandowsky,
Strivmpell, Monakow, Leyden-Goldscheider, Bing, Bregman).

Und, noch einmal: die Kenntnis dieses Buches sei ein Anfang,
kein Abschlul, wie es inhaltlich ein Ieitfaden, kein Iehrbiich sein
soll. Nur will ich hoffen, dall an seiner Hand der Aufstieg ein leich-
terer, frelerer und erfolgreicherer sei, als bisher.

Kurt Singer.
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I.
Labmungen.

A. Periphere Nervenlihmungen, — Lihmungen an Arm oder Bein. —
Fazialis-Lihmung. Andere Hirn-Nerven-Lihmungen. — Beteiligung der Sen-
sibilitéit bei peripherer Lihmung. — EAR,

B. Zentrale Lihmungen.

1. Die Pyramiden-Bahn, — Erstes und zweites Neuron. Motorische Rinden-
Zentren. — Supranunkleare Lihmungen. — Bewertung der Rinden-Regionen. —
Innere Kapsel — Pyramiden-Zeichen.

2. Riickenmarksldhkmungen, — Hals-, Brust-, Lumbal-Mark-, Querschnittlihmung.

— Brown-Séguardscher Halbseitentyp, — Syringomyelie.
. 3. Vorderhorn-Affektionen,

C. Die Dystrophien. — Dystrophia muscul, progr. — Spinale Muskel-Atrophie.
D. Andere Bewegungsstérungen, — Myasthenie, — Myotonie.

A. Peripbere Labmungen.

Lihmung heifit Funktionsausschaltung der Muskeln, in leichteren
Fillen Funktionshemmung., Das vollkommene Erschlaffen und Er-
loschen der motorischen willkiirlichen Kraft in einem gewissen Muskel-
gebiet nennt man Paralyse, das Nachlassen, die Schwiche desselben
Parese. Paresen und Paralysen sind also nur Gradunterschiede des-
selben Bewegungsausialls. Betrifft dieser Ausfall das wumschriebene
Gebiet eines Spinal- oder Zerebralnerven, z. B. des Radialis, Peroneus,
Fazialis, so spricht man von peripherer Lahmung. In solchen Fallen ist
genau der Muskelkomplex unbrauchbar geworden, der dem Inner-
vierungsbezirk des betreffenden Nerven entspricht. Bei Lihmung des
Axillaris z. B. ist der Deltoideus geschadigt, d. h. der Arm kann horizontal
nicht gehoben werden oder wenigstens nicht mit normaler Kraft. Durch
Herunterdrucken des seitwarts erhobenen Arms wird man leicht auch
geringere Grade von Funktionsstorung erkennen. Durch solche Versuche
des Gegendruckes lassen sich meist Paresen leicht feststellen. Man
fordert den Patienten auf, die betreffende Bewegung so gut wie méglich
auszufithren ; man driickt dann im Sinne der antagonistisch wirkenden
Muskeln (bei Radialislihmung der Flexoren usw.) und kann so die Leistung
der paretischen Muskeln mit geringer Miihe verdringen. Vergleiche

Singer, Leitfaden der neurclogischen Diagnostik. 1



2 I. Lahmungen

zwischen links und rechts unterstiitzen sehr gut das Urteil, welche Muskeln
in den einzelnen Fillen gelihmt sind; auf welchen Nerv diese Lision
hindeutet, das mull aus den anatomischen Iehrbiichern bekannt sein
oder hier nachgelesen werden. Ich fiihre einige Beispiele an, um
die Funktionspriffung genauer zu kennzeichnen und um die haufigsten
peripheren Lahmungstypen auseinanderzusetzen.

Der N.-Ulnaris versorgt im wesentlichen die ulnare Hailfte des
Flex. dig. commun., den Flex. carpi uln., den Adduct. poll., die Inter-
ossei, Lumbricales IIT und IV und die Muskeln des Kleinfingerballens,

Bei kompletter Ulnaris-Lahmung ist also die Ulnarflexion
der Hand beschrinkt oder aufgehoben, sie weicht radialwirts ab. Der
an den zweiten Finger passiv herangefithrte Daumen kann spielend ab-
duziert werden (Add. poll.). Die Spreizung der Finger kann durch seit-
lichen Druck auf die Finger leicht aufgehoben werden (Inteross. und
TLumbricales). Die passive (oder aktive) Beugung des kleinen Fingers
wird mit leichtem Druck von unten tiberwunden (Hypothenar.). In sehr
ausgesprochenen Fillen atrophieren die Zwischenmuskeln, die Hand
bekommt durch Kontrakturbildung (siche unten) die Form einer Klaue.
Auch Daumen- und Kleinfingerballen magern ab. _

Der N.-Radialis versorgt die Supinatoren und Strecker des Hand-
gelenks, den Ext. dig. comm. (inklusive Strecker des kleinen Fingers)
und den Abduct. poll. longus), am Oberarm den Triceps und Anconaeus
quartus. Bei der gewdhnlichen Radialislihmung (durch Druck, Gifte)
sind letztere beide unbeteiligt; die Hand hiangt schlaff herab, kann nicht
dorsal flektiert werden, ebensowenig gelingt die Streckung der Grund-
phalanxen, wihrend die der Mittel- und Endphalangen, sowie die
Spreizung der Finger vermittels der nicht vom Radialis versorgten
Mm. lumbricale und interossei normal erfolgt. Auch der Gesunde kann
bei flektierten Grundphalangen die Finger schlecht ab- und adduzieren ;
es ist daher nitig, um einen krankhaften Ausfall dieser Funktion zu
priifen, die Hand des Kranken auf eine feste Unterlage zu bringen.
Ebenso bringt die Beugestellung der Hand ¢s mit sich, daB der Héinde-
druck abnorm schwach ist; die in ihren Ansatzpunkten abnorm
genaherten Beuger konnen sich bei der pathologischen Haltung der
Hand eben schlecht weiter kontrahieren. Man erreicht eine Zunahme der
motorischen Kraft beim Héndedruck sofort, wenn man die Hand extrem
dorsalflektiert. Der Daumen kann bei Radialislihmung nicht abduziert
und hyperextendiert werden. Bei der Beugung des Armes und passiv
eingeleitetem Gegendruck® springt der Muskelbauch des Supinator
longus nur unvollstiandig hervor. Und schlieBlich zeigt sich die Lahmung
des Supinator brevis darin, daf} die Hand bei gestrecktem Unterarm
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aus der Pronation aktiv nicht in die Supination gebracht werden kann
(wiahrend diese Bewegung bei gebeugtem Arm durch den Bizeps ersetzt
wird).

Der N.-Medianus versorgt die Pronatoren und Flexoren des Hand-
gelenks (auBer dem Flex. carp. uln)), den Flex. dig. subl. und pro-
fundus (auller den Beugeésten fiir die Finger III, IV und V), den Oppon.
und beide Flexores pollicis., den Abduct. brevis und die beiden ersten
Lumbrikales. Die aktive Beugung der’ Hand ist daher schwach, die
Hand weicht ulnarwirts ab, die Flexion in den Grundgelenken ist an
samtlichen Fingern, die der Endphalangen an Finger I und II un-
moglich bzw. abgeschwicht. Am Daumen, der etwa in einer Ebene
mit dem Zeigefinger steht, ist die Opposition aufgehoben. Die Flexion
der Hand kann nur durch einen Kunstgriff, namlich durch Innen-
drehung des Oberarmes bewerkstelligt werden. Doch sind Anastor-
nosen zwischenMedianus und Ulnaris haufig.

Ist durch aullere Traumen, Druck bei Entbindungen, Stich, Stof,
durch, Syphilis u. a. der Plexus brachialis affiziert, so kommt es meist
zu einer Kombination von Schulter- und Armmuskellihmungen in der
Form der Erbschen Lihmung. Sie betrifft hauptsdchlich den Deltoidens,
Bizeps, Brachialis int., Supinat. longus. Der Ausfall der Muskel-
bewegungen entspricht der Funktion dieser Muskeln: Abduktion des
Armes, Beugung im Ellenbogengelenk, eventuell (bei Mitbeteiligung
des kleinen Supinators) Supination der Hand sind eingeschrankt oder
aufgehoben. Die hier geschddigten Nerven entsprechen den Zervikal-
segmenten 5 und 6. Bel der selteneren, tiefen Plexuslahmung, der
sogenannten Klumpkeschen ILihmung (durch Halsrippe, Schul,
Syphilitische Meningitis) sind die Flexoren der Hand und die kleinen
Handmuskeln (Interossei, Lumbrikales) gelahmt, auch besteht Anasthesie
an der Innenseite von Ober- und Unterarm sowie 1m Ulnaris-Gebiet.
Die hier geschadigten Nerven sind aus dem 8. Zervikal- und dem
I. Dorsal-Segment entsprungen. (Daher besteht auch Pupillen-Ver-
engerung!) Die totale Plexuslihmung ist selten; sie kann durch
Schulterluxation und dadurch bedingten Druck des Humeruskopfes
auf die Nerven direkt entstehen.

Der N. musculocutaneus versorgt die Beuger des Unterarmes;
seine Lihmung ist am Nichtfunktionieren und der Atrophie des Bizeps
leicht zu erkennen. LaBt man den Unterarm gegen den Oberarm beugen
und versucht dann passiv den Unterarm zu strecken, so spannen sich
die Muskeln der Beugeseite nur schlecht oder gar nicht an.

Der N. axillaris versorgt den Deltamuskel. In typischen Fiillen
versagt die Armseitwidrtshebung. Doch konnen fiir den Deltoideus in

1 *



4 I. Lihmungen

einzelnen Fiillen der Kukullaris und kleine Schultermuskeln einspringen,
so dal ein partieller Ausfall bei der Prufung der Bewegung allein nicht
immer augenfillig sein mull. Die elektrische Untersuchung hilft da
weiter; oft sehen wir (z. B. bei den Axillarislihmungen nach Oberarm-
luxation nur einen Teil des vorderen, mittleren oder hinteren Biindels
des Deltoideus elektrisch entartet, andere Biindel wverschont. Voll-
standige Lahmung des Axillaris erzeugt auch einen Sensibilitiits-
ausfall, der etwa den Konturen des Deltamuskels entspricht (siche
Kapitel II).

Die Kukullarislihmung (N. accessorius) erkennt man an dem
Tieferstehen der einen Schulter, bei linger anhaltender Lihmung an der
Atrophie und der dadurch entstehenden verianderten Kontur der Hals-
Nackengegend. Die Schulter hingt nach unten (in Schaukelstellung),
das Akromion steht unfixiert, tiefer als der innere obere Winkel des
Schulterblattes. Der N. access. versorgt auch den M. sternocleido-
mastoidens; seine Lahmung ist daran zu erkennen, dall der charak-
teristische Muskelbauch beim Drehen des Kopfes nach der entgegen-
gesetzten Seite nicht hervorspringt. Der Kukullaris empfingt wesent-
liche Nervenzweige auch aus dem zervikalen Plexus, weswegen er bei
Akzessoriuslahmung nur unvollkommen gelihmt ist.

Die Lahmung des N. thoracicus longus (meist traumatisch durch
Schulterverletzung) bewirkt Funktionsausfall des M. serrat. ant. maj.
mit der typischen fliigelférmigen Steaung des Schulterblatts, besonders
bei Einleitung von Hebebewegungen nach vorn. In Ruhe verlduft
die Linie des Schulterblattes von oben und aullen nach unten und
innen, wobel sich der untere Winkel vom Thorax abhebt. Bei Be-
wegungen kann man zwischen Schulterblatt und Thoraxwand eine
Hand einschieben. Uber die Horizontale hinaus gelingt die Hebung
nicht, weil das Schulterblatt nicht aktiv nach aullen gedreht werden
kann; sie gelingt sofort, wenn der Untersucher diese Bewegung durch
Seitwirtsdrdngen des unteren Schulterblattwinkels ersetzt.

Sehr selten sind Plexuslihmungen an den unteren Extremititen.
Hier herrschen die isolierten peripheren Paresen vor, besonders die des
Peroneus und Tibialis; von diesen wieder ist der Peroneus viel haufiger
dank seiner ungeschiitzten Lage betroffen. Und auch bei Lahmungen,
die den Ischiadicus hoch im Oberschenkel treffen, sicht man oft den
Peroneus allein oder fast isoliert gelihmt ; natiirlich sind auch Kombi-
nationen am Peroneus Tibialislaihmung zu beobachten.

Bei der Peroneuslihmung sind geldahmt: Die Strecker des Fulles
und der Zehen, die Abduktoren des Fules und der Tibialis anticus.
Infolge der Lihmung dieser Muskeln hingt der Full nach innen und
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unten, beim Gehen klebt die Fulspitze am Boden. (Pes equino-varus.)
Ausfall der Empfindung ist nicht regelmiallig zu konstatieren, doch
betrifft sie, wenn iiberhaupt nachweisbar, charakteristischerweise eine
schmale Partie des Unterschenkels aullen, sowie dorsal in der Mitte
des Fulriickens, wihrend die FuBriinder frei von Stoérung sind (siehe
Schema auf S. 35).

Der N. Tibialis versorgt die Wadenmuskulatur, also vorwiegend
die Flexoren des Fulles und der Zehen, deren Beugekontraktionen bei der
Tibialislihmung ausfallen. Die Empfindung ist am Unterschenkel hinten
und auBen gestort, ebenso an der ganzen Fulisohle und an der Plantar-
fliche der Zehen.

Die Erscheinungen bei der typischen rheumatischen Fazialis-
(Gesichts-)Lahmung sind folgende: Die Stirn auf der geldhmten Seite
ist glatt, nicht in Falten gelegt, das Auge steht weit offen, die Naso-
labialfalte ist wverstrichen, der Mundwinkel ,hdngt”, der Mund ist
nach der gesunden Seite hin verzogen, es besteht eine Asymmetrie
des Gesichits, Diese tritt besonders deutlich bei mimischen Bewegungen,
beim Lachen und Sprechen hervor. Beim Versuch, die Stirn zu runzeln,
bleibt die Hilfte, ndmlich die der gelihmten Seite, ohne Falten, beim
Zihnefletschen offnet sich der Mund nur halbseitig (Lihmung der
Lippenmuskeln); es fehlt die aktive Beweglichkeit des Nasenfliigels,
beim ILuftausatmen blilht sich die Backe auf, da der Buccinator sich
nicht kontrahiert. Lalt man das Auge schlieflen, so dreht sich der
Bulbus nach oben und sucht Schutz unter dem Oberlid, das sich (wegen
der Lahmung des Orbicularis palpebr.) nicht schlieffen kann (sogenanntes
Bellsches Phanomen). Nicht immer ist die Lahmung so komplett, dal
gar kein LidschluBl mehr erfolgt und infolgedessen auch Konjunktivitis
auftritt. Die leichteren Liéhmungen erkennt man daran, dall beim
Lidschluf ein leichter Spalt offen bleibt, oder dali die Lider mit leichtem
Druck wieder voneinander entfernt werden konnen. Stérungen des
Geschmacks sind nicht regelméBig vorhanden und betreffen dann nur
die vorderen zwei Drittel der Zungenhilfte; noch seltener ist (auch
ohne Ohrerkrankung) abnorme Empfindlichkeit gegen Gerdusche,
Sensible Stérungen fehlen ; die im Beginn der rheumatischen VII.Lihmung
hiaufig geklagten Schmerzen rithren von neuritischen Verinderungen
im Trigeminus oder Okzipitialis her.

Diese periphere VII. Lihmung zeigt stets die Erscheinungen der
elektrischen EAR. Die zentrale, supranukleare Lihmung
des Faz., d. h. die durch Lision auf dem Weg von der Hirnrinde zum
VII. Kern bedingte, zeigt dagegen keine EAR., aullerdem nimmt der
obere fiir Stirn und Auge bestimmte Ast an der Lahmung nicht teil’
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(wahrscheinlich weil dieser Ast doppelseitiz Hirnfasern enthalt) ; zuletzt
besteht neben der zentralen VII. Lahmung meist noch eine gleichseitige
oder — beim Sitz der Lision hinter der Kreuzung in der Briicke —
wechselseitige Extremititen-Lihmung. In letzterem Falle ist der Fazialis
selbst auf der gleichen, Arm und Bein auf der entgegengesetzten Seite
gelahmt.

Erwidhnt sei noch, dall bei peripherer Lasion des Nerven, je nach
dem genaueren Sitz (am Foramen stylomastoid., am Porus acust., in der
Nihe des Gangl. geniculi) entweder die Gesichtsmuskeln allein gelihmt
sind, oder dall sich dazu Stérungen der Speichelsekretion, des Ge-
schmacks und Gehoérs, Lahmung des Gaumensegels hinzugesellen
(durch Einbezichung, des Chorda tympani, des N. petr. superf. major.),
doch sind diese Unterscheidungen nicht zuverlissig.

Von den Lahmungen der Hirn-Nerven sei hier nur das Aller-
wesentlichste gesagt, da das meiste in anderen Kapiteln verzeichnet
steht, vieles aber, im Zusammenhang mit schweren Gehirn-Krank-
heiten der rein spezialistischen Erkenntnis vorbehalten bleiben wird.

I.. Hirn-Nerv: Olfaktorids. Er ist der Geruchs-Nerv, seine
Erkrankung (bei Prozessen an der Schidelbasis und am Chiasma)
erzeugt Anosmie.

II. Himm-Nerv: Optikus (siche Kapitel XV).

II1., IV., VI. Himn-Nerv: Okulomotorius, Trochlearis,
Abduzens (siche Kapitel XVI).

V. Him-Nerv: Trigeminus: Erkrankungen (bei Schidel-
Traumen, basaler Meningitis, Kleinhirn-Tumor, Aneurysma der
Carotis int. usw.) bewirken Sensibilitéitsausfille im Gesicht (siehe Ka-
pitel II, Fig. 16), neuralgische Schmerzen (Kapitel IX), bei Beteiligung
des III, motorischen Astes auch Kaumuskelschwache, Die Schleimhaut
des Auges wird unempfindlich, von trophischen Stérungen ist die Kera-
titis neuroparalytica und Herpes ophthalmicus am hédufigsten. Auch
otorungen des Geruchs und Geschmacks sind nicht selten.

VII. Hirn-Nerv: Fazialis-Lihmung nach Erkaltung (Kapitel I,
seite 5), Erkrankungen und Frakturen des Felsenbeins, Meningitis
der Schadelbasis usw. Der Geschmack an den vorderen 2/, der Zunge
(Beteiligung der Chorda tympani!) und die Sekretion der Thrinen
sind herabgesetzt. Bei peripherer Lidsion elektrische Entartung.

VIII. Himm-Nerv: Akustikus. AuBer der nervisen Schwer-
horigkeit bei Beteiligung des Vestibularis (siche Kapitel XT), Schwindel
und Gleichgewichtsstorungen.

IX. Himn-Nerv: Glossopharyngeus: Hauptsichlichster Ge-
schmacksnerv und sensibler Nerv fiir Gaumen, Schlund, hintere
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Zunge, Mandeln. Erkrankt bei Affektionen der hinteren Schidelgrube
in der Niahe der Med. oblong., von der er entspringt.

X. Hirn-Nerv: Vagus: Versorgt motorisch Gaumen, Kehlkopf,
Schlund, Osophagus, Magen, Herz, Lunge. Erkrankt meist in Ver-
bindung mit anderen Hirm-Nerven bei Affektionen an der Schadel-
basis (Meningitis, Blutung, Tumor). Er ist ein gemischter Nerv und
enthidlt sensible Fasern fiir Kehlkopf und Bronchien, auflerdem
Hemmungsfasern fiir die Herzaktion. Die klinisch wichtigsten Er-
scheinungen seiner (meist einseitigen) ILdhmung sind Stimmband-
lahmung (Kadaver-Stellung), Gaumen-Lahmung, Pulsbeschleunigung
{siche Kapitel XVII). Zentral bedingte Vaguserscheinungen (vollkommene
Aphonie, Puls- und Atemstérungen) finden wir oft bei den Neurosen.

XI. Himm-Nerv: Akzessorius: Erkrankt durch Verletzungen
am Hals (Operationen!), Kompression in der Gegend des oberen
Halswirbels, Meningitis, luetische Pachymeningitis usw. Er innerviert
den M. sternocleidomastoideus und den Kukullaris.

XII. Him-Nerv: Hypoglossus: Selten peripher, meist
bulbédr geldhmt oder bei Erkrankungen in der Niahe der Med. oblong,
aber auch bei Meningitis und Tumoren der hinteren Schadelgrube.
Klinisch: Lahmung und Schwund der Zungenmuskulatur. Die Zunge
weicht nach der Seite der Lahmung ab (Uberwiegen des Genioglossus),
in der atrophischen Muskulatur tritt biindelweise Zittern auf.

Da alle peripheren Nerven auch sensible Fasern in sich tragen,
so ist bei peripheren Lihmungen in ganz bestimmten Gebieten
die Empfindung eingeschrankt. (Siehe Kapitel , Empfindungs-
storung®.) Die Empfindungslihmung kann sich auf die Qualititen:
Berithrung, Schmerz und Temperatur oder einzelne von ihnen beziehen.
Man prift sie, indem man mit Watte oder Pinsel die einzelnen Haut-
gebiete betupft und bei geschlossenen Augen auf die Stelle der Be-
rithrung zeigen 1a8t. Bei Lihmungen werden viele oder alle Berithrungen
nicht empfunden, ,ausgelassen”: Aufhebung der Empfindung.
(Andsthesie bezw. in leichteren Fillen Herabsetzung = Hypisthesie.)
Stiche werden als stumpf empfunden oder auf der gelihmten Seite
weniger ,scharf” gefiihlt. (Schmerzlosigkeit = Analgesie, Schmerz-
herabsetzung = Hypalgesie.) Warm und kalt werden miteinander
verwechselt : Thermanasthesie (siche Genaues im Kapitel , Empfindungs-
storungen’). Oft treten im Beginn neben diesen sogenannten , Ausfalls-
erscheinungen® auch Reizerscheinungen auf; auf motorischem Gebiete
sind dies Muskelzuckungen, auf sensiblem Schmerzen oder merkwiirdige
Gefiithle wvon Einschlafen, Pelzigsein, Kribbeln, Ameisenlaufen (so-
genannte Pardsthesien). Ursache der peripheren Lihmungen sind meist
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Traumen, die den Nerv in seinem Verlauf treffen, Stiche, Kontusionen
usw., oder Luxationen und Frakturen an Knochen, die den nahe-
liegenden N. komprimieren, aufspiefen oder anreiflen, z. B. Humerus-
frakturen mit konsekutiver Radialislahmung. Auch die Beschiftigung
mit Giften, wie Alkohol, Blei, konnen Nerven-Paralysen erzeugen;
am bekanntesten ist die Bleilihmung des Radialis, die ohne sensible
Storungen verlduft.

Die Muskellihmungen werden bei den peripheren Nerven-Idsionen
von einem Schwund der Muskelfasern begleitet oder gefolgt. Das kommt
daher, daBl die Nerven durch die gesetzte Lision von ihrem ,,erndhrenden
Zentrum** abgeschnitten sind. Dies sind, wie wir sogleich sehen werden,
die motorischen Vorderwurzeln des Riickenmarks Lahmungen mit
Atrophie verbunden, nennt man auch atrophische, oder wegen der geringen
Muskelkonsistenz ,schlaffe. Diese sind stets mit Storungen der elek-
trischen Erregbarkeit verbunden, die sich in der Form der sogenannten
partiellen oder totalen FEntartungsreaktion (EAR.) dokumentiert.
EAR. bedeutet, dall im Verlauf der Erkrankung eines peripheren Nerven
d € faradische Erregbarkeit der Nerven und der von ihnen versorgten
ITZ uskeln herabgesetzt oder aufgehoben ist; dall die galvanische in-
direkte Erregbarkeit (d. h. die vom Nerven her) ebenfalls sinkt,
wihrend als hauptsichlichstes Kriterium der EAR. die galvanisch
direkte (= Muskel-) Frregbarkeit gesteigert ist, wobel die Kathoden-
schlieBungszuckung, die gewthnlich die stiarkere ist, deutlich schwacher
ist als die Anodenschliefungszuckung und die Zuckung selber nicht
blitzartig schnell, sondern trag-verlangsamt, durch den ganzen Strom-
schluff anhaltend, wurmférmig wird. (Uber das genauere Verhalten
sowie iiber elektrische Nerv- und Muskel-Reizpunkte mul} in spezialis-
tischen Biichern nachgelesen werden.) Die hauptsichlichsten Erschei-
nungen der peripheren N.-Lahmungen sind also: motorische Schwiche
in den Muskeln, die der betreffende N. versorgt ; sensible Ausfallserschei-
nungen ; Atrophie der Muskulatur; elektrische Entartung.

B. Zentrale Libmungen.

1. Pyramiden-Lahmungen.

Ein ganz anderes Bild stellen die zentralen Lihmungen dar.
Um sie zu verstehen, will ich eine Zeichnung und ganz kurze Erklirung
zum Verlauf des motorischen Nerven geben. Er entspringt in einer
Zelle der sogenannten psychomotorischen Zentren der Gehirnrinde,
d. h. in der vorderen Zentralwindung, lduft durch das Marklager in
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schriger Richtung, weiter durch die sogenannte ,innere Kapsel”,
durch den Hirnschenkelful}, die Briicke in die sogenannte Pyramide an
der Vorderseite des Riickenmarkes. Hier findet fiir die Nervenziige
der Extremititen und des Rumpfes eine Kreuzung der Fasern statt,
wahrend die fiir die Hirnnerven schon héher oben vor sich gegangen ist
(zwischen innerer Kapsel und Med. oblongata). Wihrend die Fasern
in der Rinde noch einen ziemlich breiten Raum eingenommen haben,
schlielen sie sich weiter unten durch konvergierenden Verlauf zu ge-
schlossenen, kleinen Biindeln zusammen., Wegen ihres FEintrittes in
die Pyvramide heilit diese kortikale Teitungsbahn auch die

Fig. 1.

Rindenfelder.

Bein (-Zentrum). 2 = Schulter. 3 = Arm. 4 = Hand. 5 = Finger. 6 = Gesicht,
Zunge, B = Motor. Sprachzentrum (Broca). 9 = Sensor. Sprachzentrum (Wernicke).
10 = Kopf. 11 = Augen-Dreher, 12 = Rumpf.

I

1
7

Pyramidenbahn.

An der Hirnrinde sind die sogenannten Zentren fur die Bewegungen
in folgender Reihenfolge angeordnet: Zu oberst Bein, dann Arm,
darunter Gesicht (Fazialis), darunter Hypoglossus, die Sprache (siche
auch unter ,,Sprache” und , Krdmpfe" und Fig. 1). Ebenso lifit sich,
allerdings auf viel engerem Raum diese Reihenfolge in der inneren
Kapsel nachweisen (Fac. u. Hypoglossus weiter nach vorn, als die
Extremititen-Fasern); das erlautert Fig. 2.

Die Pyramidenbahn liegt im hinteren Schenkel der inneren Kapsel
(siehe Fig. 2), u. z. in den vorderen zwei Dritteln. Das letzte Drittel nimmt
die sensible Bahn ein. Thren Weg an den grollen Ganglien vorbei zeigt
Fig. 2 u. 3.
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Die Fasern der Pyramiden, in welche die motorischen Nerven
eingetreten sind, ziehen nun in den gegeniiberlicgenden Seitenstrang

MNuecl. lentiformis

Nucl. caudalus
Zunge

Schulter

Ellenbogen
Hand

Thal, opt. 5 =) Daumen
' Rumpf
Hiifte
Fub

Zehen

Innere Kapsel. Reprisentations-Punkte fiir die wverschiedenen Muskelgruppen beim
Affen. (Nach Beevor und Horsley.)

_ Stabkranzfasern

a = Thalamus opticus
b = Nucl. lentiformis
¢ == Nucl. caudalis
Claustrum

Balken

Innere Kapsel

Pare
Motor, Bahn im Orientalschnitt. (Nach Hermann.)

des Riickenmarkes, der danach auch der Py.-Seitenstrang heilit (ein
kleiner Teil ungekreuzt in den Py.-Vorderstrang). Aus diesen
Strangen treten die TFasern in die grauen Vorderhdrner des RM., zu
deren Ganglienzellen sie in engste Beziehung geraten. Von hier tritt
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der N. als vordere motorische Wurzel aus dem RM. aus und setzt sich
direkt in den peripherischen Nerven fort, der schlieBlich sich im zu-
gehorigen Muskel in feine Endbdumchen auflést. Der Austritt fiir die
Nerven der oberen Extremititen erfolgt im Halsmark, der fiir die
unteren im ILumbal- bezw. Sakralmark; die ganze Bahn von Hirnrinde
bis Muskel heillt kortiko-muskulire. Im Schema folgt sie hier:

Fig. 4.

PyS = Pyr. Seitenstrang. VZ = Vorderhornzelle, Von A bis B kortikospinale,
VW =: Vordere Wurzel. von B bis C spinomuskuliire
Bahn,
Fig. 6.

Vorderhorn Hinterhorn

JMot. Ggl.-Zelle
Mot. Wurzel -

Kollaterale

/@' =
ﬁ'//\{ Spinal-Ganglion
g—// Hint. Wurzeliaser

Y, TR, Y

= Absteig. sens, Ast

#

Endbiumchen der sens. Nerven

Kollikersche Figur,
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Der Komplex: Ganglienzelle und Nervenfaser heilit Neuron. Es
ist also deutlich, daf} die ganze geschilderte Bahn aus zwei Neuronen be-
steht: Das erste, primare von Rindenzelle bis Vorderhornzelle (exklusive),
das zweite sekundire wvon Vorderhornzelle bis Muskelendfaser. Das
wesentlichste Gesetz der Lehre von Nerven-Lahmungen heilit: Affe k-
tionen des zweiten Neuron bewirken schlaffe,
atrophische Lihmungen mit Herabsetzung oder
Fehlen der Reflexe, mit elektrischer Entartung.
Affektionendesersten Neuronmachen spastische
Lihmungen mit Steigerung der Reflexe, ohne
Atrophie und elektrische Entartung. (Atrophische
Lahmung: durch Abtrennen vom trophischen Zentrum der Vorder-
hornzelle. Spastische Lahmung: durch Ausschaltung der im Gehimn
verlaufenden Reflex-H e m mun gs-Fasern,) Dieses Gesetz ist das
Fundament fiir die Erkenntnis aller Nervenlihmungen. Verfolgen

wir die Bahn von ihrem Anbeginn bis zu ihrer Auflésung in den
Muskel.

a) Affektionen der motorischen Zentren in der
Hirnrinde.

Auf der Hirnrinde sind ganz bestimmt lokalisierte Regionen die
Zentren fiir bestimmte Leistungen der gegeniiberliegenden Korper-
seite. Vor allem nimmt von den Zellen der grauen Hirnrinde die
motorische Bewegungsfunktion ihrem Ausgang. Thren Sitz hat diese
in der vorderen Zentralwindung (auch motorische Region genannt),
unmittelbar vor der Fossa Sylvii. Sie greift von hier noch auf die nach
hinten gelegenen Stirnlappenpartien iiber, Innerhalb der motorischen
Region liegt am weitesten nach oben und nach der Mitte zu das Zentrum
fiir die untere Extremitit, daran anschliefend nach unten und lateral
das Zentrum fiir die Bewegung von Arm und Hand und Fingern, noch
weiter abwiirts das fiir Kopf, Fazialis und Hypoglossus. Fiir den Ausfall
einzelner Funktionen sowohl wie fiir einen Reizzustand innerhalb
dieser Gebiete, der zu den sogenannten Jacksonschen Anfillen fiihren
kann, ist die Kenntnis dieser Gegend wichtig (siehe Fig. 1). Ist (was
auch praktisch nicht ausgeschlossen ist), ein kleiner Bezirk dieser
Rindengebiete isoliert erkrankt, etwa durch eine Erweichung, durch
Druck eines Tumors u. a., so tritt in dem betreffenden Teilgebiet des
Korpers Lihmung ein, Monoplegie. Meist sind die Herde natiirlich
etwas ausgedehnter, und wir begegnen dann klinisch bei Erkrankung
des medialen, oberen Teiles einer Monoplegie des Beines, tiefer unten
einer Monoplegia brachialis bezw. einer Monoplegie faciolingualis.
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Das Zentrum fiir das Seitwirtsblicken liegt in der zweiten Frontal-
windung (Buchstabe 17 der Figur 1). Seine Ausschaltung bewirkt die
sogenannte Deviation conjugée, eine meist voriibergehende Erscheinung
bei Schlaganfillen. Man sagt dann, der Kranke sehe seinen Herd im
Gehirn an, d. h. die Augen und der Kopf sind von der Seite der
motorischen Lidhmung weg nach der Seite der Blutung oder sonstigen
Erkrankung gerichtet. Der Typus der Rindenlihmung ist die Pyramiden-
lahmung, die Lihmung des ersten Neuron, wie sie oben geschildert
wurde, denn der Beginn der Pyramidenbahn ist ja der Kortex in der -
vorderen Zentralwindung, Fiir die Lahmung der Hirnnerven ist der
Ausdruck Pyramidenlahmung natiirlich nicht anwendbar; die Lihmun-
gen, die durch Erkrankungen von der Rinde bis zum Beginn der peri-
- pheren Nerven, also bis zu seinem Kern entstehen, heillen supr a-
nukleare. Sie unterscheiden sich wesentlich von den peripheren,
und zwar: Die Fazialislihmung durch Nichtbeteiligung des Augen-
astes (siehe oben); auch fehlt bei ihr natiirlich die EAR. Das entscheidet
eventuell auch zwischen peripherer und zentraler Hypoglossus-
lahmung, Nur bei der peripheren kommt EAR., nur bei ihr auch
fibrilldres Zittern vor. Die gelihmte Zunge weicht stets nach der Seite
des geldhmten Muskels ab, bei peripherer Lihmung des R. Hypoglossus
also nach rechts, bei einem Insult, der durch Embolie der rechten
A. meningea med. entsteht, nach links. Von der Deviation conjugée
wurde schon gesprochen. Im {iibrigen unterscheiden sich die peripheren
von den supranuklearen Augenmuskellihmungen dadurch, dal} letztere
assoziiert, doppelseitig sind. Ein Herd oberhalb der Augen-Kerne kann
also niemals zur Lahmung eines einzelnen Augenmuskels, etwa der
Rectus ext. oder Obliquus. inferior fithren, sondern stets nur zu einer
gemeinschaftlichen Funktionshemmung beider Bulbi nach einer be-
stimmten Seite hin: Blickldahmung. Beim Versuch nach oben zu
sehen, bleiben also beide Bulbi etwa in Mittelstellung stehen, wobei es
vorkommen kann, dall monokular noch weiter nach oben gesehen
werden kann. Zur Unterscheidung von supranuklearen und Kern-
lahmungen sind besondere Kunstgrifie angegeben worden (Biel-
schowsky), die nur den Spezialisten geliufig sein kdnnen.

Ist die vordere Zentralwindung fiir die Motilitit reserviert, so
haben wir in der hinteren den Sitz der Sensibilitit fiir die gekreuzte
Korperseite; doch greift diese Zone noch auf den Parietallappen iiber.
Eine rein kortikale Sensibilitidtsstorung zeichnet sich natiirlich durch
besonders umschriebene Ausdehnung vor anderen aus; es kann dabei
zu gliedartigen Aussparungen kommen, weil wahrscheinlich (ohne
dall dafiir bisher ein guter experimenteller Beweis gelang) auch in der
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hinteren Zentralwindung fiir bestimmte Korpergegenden bestimmte
Sensibilitatsterritorien abgegrenzt sind. Es kinnte so gelegentlich einmal
die Differenzial-Diagnose zur Hysterie sogar schwer werden, wenn nicht
streng lokalisierte Erkrankungen hier dullerst selten wiren, und anderer-
seits doch neben den sensiblen meist auch motorische Erscheinungen
bestehen. Bei pnimirer Erkrankung innerhalb der hinteren Zentral-
windung sind zwar alle Qualititen der Sensibilitit gestort,. doch zeigt
sich oft, daf es vorwiegend die Stereognose ist, die Schaden
genommen hat. Wihrend Berithrung und Schmerz noch gut oder leidlich
gut empfunden werden, beobachtet man grobe Fehler, wenn bei ge-
schlossenen Augen dem zu Untersuchenden ein Gegenstand (Uhr,
Messer, Geld) in die Hand gegeben wird. Die Sicherheit, Richtigkeit
und Schnelligkeit des Erkennens wird durch Vergleich mit der gesunden -
Seite auffillic gemacht.

Die Fazialis-Hypoglossusregion der Hirnrinde geht ziemlich un-
merklich in die sogenannte Sprachregion iiber. Von dieser ist
im Kapitel Sprachstorung Genaueres durchzulesen. Sie ist beim Rechts-
hinder nur links ausgebildet. Das Horzentrum liegt im Temporal-
lappen, beiderseits gleichmallig ausgebildet, so dal eine einseitige
Zerstorung keine akustische Storung verursacht. Die Sehregion
lokalisieren wir in den Okzipitallappen, vor allem die mediale Seite
an der Fissura calcarina; denn hier enden die anatomischen Fasern des
N. opticus zentral. Als Ausfallserscheinungen imponiert bei Erkrankungen
an dieser Stelle die homonyme Hemianopsie ebenso wie bei Erkrankungen
.im Verlauf des Traktus bis zur Ausstrahlung im Kortex. (Weiteres
sieche bei Sehstérungen.)

Wihrend manche Hirnrinden-Gebiete, vor allem also die Okzipital-
lappen, der linke Temporallappen, die Zentralwindungen, die linke
3. Stimwindung ganz spezifische und wichtige Sinnesqualitaten
in sich verschlossen halten, die bei Erkrankungen in den betreffenden
Gegenden verloren gehen, gibt es auch Partien der Hirnrinde, deren
isolierte Erkrankung gar keine Ausfille macht, sogenannte stumme
(Gehirnteile. Das sind vor allem der rechte Temporallappen, dann der
ganze rechte Stirnhirnlappen und die zwei vorderen Drittel des linken
Stirnhirnlappens. Hier ist uns zur Wertung an Erkrankungen ein
diagnostisches, einigermaflen sicheres Mittel noch nicht an die Hand
gegeben.

Erkrankungen der Hirnrinde bewirken also zuniichst Lihmungen
einzelner Glieder (Monoplegien) und Funktions- oder Empfindungs-
ausfalle bestimmter Hirnareale. Als Reizerscheinungen imponieren
die in ihrer lokaldiagnostischen Bedeutung nicht hoch genug einzu-
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schidtzenden . rindenepileptischen Krampfanfille, die sogenannten
Jacksonschen Anfalle (siehe unter , Krampfe™).

b)) Schiddigungen des ersten Neuron

zwischen Rinde und Medulla oblongata, besonders an dem Lieblings-
sitz aller dieser Affektionen, derinneren Kapsel, rufen Lihmung
der ganzen gegeniiberliegenden Seite hervor, d. h. von Fazialis,
Armund Bein (Hemiparese). In der inneren Kapsel liegen
alle Py.-Fasern auf einem ziemlich engen Raum zusammengedrangt,
so dal} ein einziger Herd sie alle schadigen muld (siehe Fig. 35 und ¢).
Da die Kreuzung erst weiter unten erfolgt, so mul} rechtsseitige Er-
krankung linksseitige Hemiparese hervorrufen und umgekehrt zum
Unterschied wvon den peripheren VII-Lahmungen bleibt bel der
zentralen der Ast fiir die Stirn und das Auge (Stirnrunzeln und Augen-
schlieflen) frei.

Der Trizeps, Patellar- und Achillesreflex
sind auf der gelihmten Seite gesteigert, zuweilen klonisch, die
Bauchreflexe abgeschwacht. Am gelihmten Bein 146t sich der Babinski-
sche und der Oppenheimpsche Reflex auslisen (sieche Kapitel IV). In
der Auswahl der gelahmten Muskeln herrscht gewohnlich der Typus
vor, dafl am Arm mehr die Extensoren, am Bein die Kniebeuger und
die Peronei geschdadigt sind (sogenanntr Py.-Typus). Das bewirkt am
Arm durch Uberwiegen des Antagonisten Beugekontraktur, am Bein
Streckkontraktur.

Ursache der Affektionen der ,inneren Kapsel” sind meist
Blutungen aus arteriosklerotischen Gefdllen (,,Schlaganfall”® mit
Bewultseinstritbung, Sprachverlust) oder Embolien und Thrombosen.
ILetztere machen nicht shockartige FErscheinungen, sondern senden
Vorboten (Parasthesien in den spdter gelihmten Partien) voraus und
sind in thren Ausfallserscheinungen leicht progredient. Bei der Blutung
ist alles auf einen Schlag vollkommen gelihmt. (Genaueres im Kapitel
., Bewulitlosigkeit™.) i ;

Hiufig, bei Kindern, ist als Ursache einseitiger Lahmung ein
Erweichungsherd entziindlicher Herkunit zu finden: zerebrale Kinder-
lahmung. Ide Kinder erkranken unter Fieber und Benommenheit mit
Krimpfen; nach Abschlull derselben bleibt eine Hemiplegie bestehen,
die plotelich, insultartig, oft auf der Hohe eines Krampfes einsetzt.
Die Hemiplegie unterscheidet sich gar nicht von der der Erwachsenen.
In den gelihmten Muskeln (Arm und Bein) treten bald Spasmen,
Kontrakturen ein. Zuweilen kommen zwar die Kinder mit den Ir-
scheinungen der Kinderlahmung zur Welt, was  fiir eine intra partum
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entstandene Krankheit spricht, meist schlielit sich die Lahmung aber
an Infektionskrankheiten an. Das, was wir gewdhnlich als zerebrale
Kinderlahmung bezeichnen, ist ein Endzustand, der sowohl durch ent-
ziindliche Prozesse, wie durch Blutungen oder Embolien hervorgerufen
werden kann.

Die oben genannten Symptome hat man auch als Pyramid e n-
zeichen zusammengefalit. Sie sind nicht fiir einen bestimmten Teil
der Pyramidenbahn charakteristisch, sondern wir treffen sie bei samt-
lichen Herderkrankungen dieser Bahn, also von den Riesenpyramiden-
zellen an der Grenze der weillen Hirnmarksubstanz angefangen, bis zu
den Zellen der Vorderhomer bezw. der Hirnnervenkerne. Die Seite
der Lasion ist uns bei einseitigem Auftreten der Py.-Zeichen natiirlich
gegeben ; nicht aber der spezielle Sitz innerhalb des Gehirns oder Riicken-
marks; dieser mull aus anderen Symptomen, aus der Anamnese, den
Beschwerden und objektiven Erscheinungen von seiten des N.-Systems
diagnostiziert werden. Bei der riesigen Ausdehnung der Py.-Bahn
innerhalb des Hirns und Riickenmarkes ist es verstiandlich, dal sehr
viele zerebrale und spinale Erkrankungen mit den objektiven Zeichen
der Pv.-Bahnaffektionen verlaufen, und koénnen diese sowohl direktes
Herdsymptom als auch (bei der besonderen Vulnerabilitit und Reiz-
barkeit der Py.-Strdnge) Fernsymptom sein. Die einzelnen Zeichen
sind nicht alle wvon gleicher Bedeutsamkeit; als isolierte
Symptome haben aber sowohl Patellarklonus (der unerschopfliche) wie
FuBklonus und Babinski entscheidende diagnostische Kraft.
Die tibrigen Zeichen (fehlender Bauch- und Kremasterreflex, Steigerung
der Sehnen- und Periostreflexe an den Armen) nur dann, wenn sie
besonders ausgesprochen sind oder miteinander kombiniert auftreten.
Doch ist hier immerhin schon eine gewisse Erfahrung und Kenntnis not-
wendig, um ein Zufallssymptom von einem organisch bedingten zu
unterscheiden, Differenzen zwischen links und rechts festzustellen usw.
Schlaffe Bauchdecken, Hingebduche, auch Narben und Schmerzen
bedingen oft ein irrelevantes Differieren der Hautreflexe oder auch ein
Fehlen, und eine sichere Beurteilung wvon Reflexstérungen an den
Armen ist oft recht schwer. Hier ist also immerhin Vorsicht am Platze.
Mit anderen Zeichen zusammen ist auch der sogenannte gekreuzte
Adduktorenreflex verwertbar. Bei Beklopfen der Patellarsehne tritt
gleichzeitig mit dem Kniereflex eine Zuckung der Oberschenkel-
adduktoren der anderen Seite auf, der Reflex springt, wie man sagt,
iber und bedeutet eine Steigerung der Py.-Erregbarkeit, und zwar
derjenigen Pyramidenbahn, die der Adduktorengruppe zugehort.
Bedeutungslos ist das charakteristischste Py.-Zeichen, ndmlich der
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Babinski-Reflex, nur bei Komatdsen, nach epileptischen Anfillen und
hei Kindern bis zu einem Jahr. Hier lillt sich jedenfalls auf das Vor-
handensein einer organischen Py.-Lasion aus dem positiven Reflex
k ein Riickschlull ziehen.

Die Reflexstérungen sind als Py.-Zeichen deswegen von so be-
sonderer Bedeutsamkeit, weil sie vorhanden sein konnen, ohne dal
motorische Storungen nachweisbar sind. Sie sind ein deutliches
objektives Reagens auch noch Tahre lang nach Abklingen etwa einer
Hemiplegie, wie sie andererseits die ersten und feinsten Anzeichen
einer spinalen oder zerebralen Affektion sein kénnen. Mit ihrem Nach-
weis hat man also den untriiglichen Beweis der Pyv.-Affektion,
natiirlich aber nicht iiber Art und den Sitz der Erkrankung.
Finden wir doch den Babinski und dhnliche Symptome so gut bei der
Lues cerebri und multiplen Sklerose, wie bei der spinalen Tues, dem
Riuickenmarkstumor, der Littleschen Krankheit, dem arteriosklerotischen
Insult, der zerebralen Kinderlaihmung usw. Das verkleinert die Be-
deutung eines solchen FEinzelsymptomes nicht, sondert erhoht sie.

Zu den selteneren, aber gelegentlich auch wichtigen Py.-Zeichen
gehoren auch der Oppenhermsche und der Mendel- Bechterewsche Reflex.

Die Auswahl der bei Py.-Affektionen gelahmten Muskeln bringt
es mit sich, dall auch typische Kontrakturen auftreten, und zwar in
den Muskeln, die weniger stark geldhmt sind ; also die Beuger des Armes
und der Finger, am Bein die Strecker des Knies und Beuger des Fulles.
Es kommt daher in den typischen Fillen von ,,Schlaganfall” zu jener
charakteristischen Kontraktur-Stellung: Adduktion des Oberarmes,
Beugung des Ellenbogens und Flexion der Finger; am Bein Streck-
Kontraktur des Knies, Fixierung des Fulles in equino-varus-Stellung
(Fulbspitze nach innen und unten).

2. Schidigungen des Riickenmarks

bewirken Lahmung symmetrischer Abschnitte, also beider Arme oder
beider Beine (Paraplegie bezw. Paraparese) bezw. aller vier Extremitiaten
(Tetraplegie). Die Erkrankungsherde treffen hier ein Gebiet, dessen
Querschnitt sehr klein ist, alterieren also beide Seiten des RM. zugleich.
Sitzt der Herd oberhalb der Halsanschwellung, also oberhalb des Ab-
gangs der motorischen N.-Fasern fiir Arme und Beine, so muf, da wir es
noch mit dem ersten Neuron zu tun haben, eine spastische Paraplegie der
Arme und Beine die Folge sein (sehr selten). Sitzt der Herd unterhalb
der Halsanschwellung, wo die Nerven-Fasern fiir die Arme schon aus den
Wurzeln ausgetreten sind, fiir die Beine aber noch nicht, so ent-

Singer, Leitfaden der neurologischen Diagnostik. 2
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steht eine schlaffe Lihmung der Arme (Herabsetzung d.
Reflexe, Atrophie, EAR.), und eine spastische Lahmung
der Beine (Steigerung der Reflexe, Babinski), denn Herde im
Dorsalmark bewirken spastische Paraplegie der Beine, Herde im
Sakralmark und Lumbalmark schlaffe Paraplegie der
Beine, meist mit Stérungen des uropoetischen Systems (Blase, Mast-
darm, Genitalien) verbunden.

Hierzu seien noch einige genauere Bemerkungen erlaubt. Bei
einer Erkrankung des Riickenmarks, die den gesamten Querschnitt
betrifit (Entziindung, Tumor), ist die Leitung der Sensibilitit von der
Peripherie zum Zentrum, die der Motilitit vom Zentrum zur Peripherie
unterbrochen und abgeschnitten. Daraus ergibt sich klinisch wvoll-
kommene Aufhebung der Bewegung und der Empfindung in dem Gebiet,
das unterhalb des geschadigten Segmentes liegt. Bei einer solchen
Leitungsunterbrechung im oberen Brustmark kann der Kranke also
die Beine nicht bewegen, Rumpf und untere Extremitdten sind un-
empfindlich gegen Berithrung, Stich und Temperatur. Die Blasen-
Mastdarmfunktion ist aufgehoben, Urin und Kot 12t der Kranke unter
sich, er hat auch keine Empfindung fiir den Durchtritt des Urins, hat
keine sexuelle Libido und Potenz. Solch krasser Fall liegt nicht nur
im Bereich theoretischer Mdglichkeit, sondern kommt auch praktisch vor.
Aus der Grenze der Sensibilitdtsstérung nach oben hin 148t sich mit
Hilfe der bekannten Schemata (Flatau, Goldschneider, Seiffer) die genaue
Hohenlokalisation des Riickenmarkherdes bestimmen. Das gelingt
besonders dann, wenn die sensible Storung nicht eine komplette ist.
Der Tvpus der sensiblen Riickenmarkslihmung ist der segmentale,
am Rumpf zirkuldr, an den Armen und Beinen mehr in der
Langsrichtung. Eine Verwechslung mit peripherer Stérung ist bei exakter
Priifung ausgeschlossen (siche Kapitel ,,Sensibilititsstérungen®).

Die motorische Lihmung ist natiirlich die vom Pyramidentypus,
doch konnen bei vollkommenen Durchtrennungen (durch Schul} etwa)
die Haut- und Sehnenreflexe fehlen (Shokwirkung). Immerhin ist
diese komplette Unterbrechung selten, so dall wir uns an die obigen
Regeln halten kénnen.

Hiufiger als die Querlihmung ist die sogenannte Halbseiten-
lihmung (sogenannte Brown-Séquardsche Lahmung). Es ist ja natiirlich,
dall bei allmiahlich sich entwickelnden Herden, z. B. bel Tumoren,
Gummen, aber auch bei entziindlichen Prozessen und bei Verletzungen
eine Seite des RM. dauernd oder voriibergehend mehr alteriert wird,
als die andere. Oft ist der Broun-Séguardsche Symptomenkomplex der Vor-
laufer einer Paraplegie, oft der Rest einer solchen. Auf der Seite der
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Lasion (Stich, Blutung, Tumor usw.) besteht motorische Lihmung
mit den Zeichen der Pyramidenaffektion, Herabsetzung der ILage-
empfindung und Uberempfindlichkeit gegen Stiche; auf der gegeniiber-
liegenden Seite Anisthesie fiir Stich und Temperatur. Erklart wird
dieses Syndrom durch die Annahme, dall die motorischen Bahnen
innerhalb des RM. (nach der Kreuzung in der Medulla oblongata) un-
gekreuzt verlaufen, wihrend im RM., fiir die Schmerz- und Temperatur-
bahnen eine Kreuzung stattfindet.

Den Typus der akuten Querlihmung des RM. bildet die Hamato-
myelie und die Myelitis, den Typus der allmdhlich sich entwickelnden
der RM.-Tumor. Bei diesen und dhnlichen Erkrankungen, die irgendwie
das RM. von aullen her komprimieren oder reizen, fehlen auch selten
Schmerzen als Zeichen der Wurzelerkrankung. Auch zirkumskripte,
radikuldr angeordnete Sensibilitdtsstérungen fehlen dann nicht, doch
kommen sie den segmentalen gegeniiber an Wichtigkeit und Aus-
dehnung kaum in Betracht.

Beginnt ein ProzeB nicht an der AuBenseite des RM., alterniert
er mnicht zunichst die weille, sondern die intramedullire, graue
Substanz, so entsteht ein ganz anderes klinisches Bild, ndmlich das
des zentralen Syndroms. Ihr Typus ist die Syringomyelie, das
Charakteristische die dissozilerte , Empfindungsstorung” und die de-
generative Muskel-Atrophie (siehe unter ,,Muskel-Atrophie und ,,Sen-
sibilitdtsstorung™). Auch die FErkrankungen des untersten RM.-Ab-
schnittes zeigen einen diesem zentralen dhnlichen Typus. Da bei den
Affektionen derKauda venPyramidenstrangen und weiller Substanz nichts
mehr vorliegt, so dominieren hier die Wurzelerscheinungen, Schmerzen,
Empfindungsstérungen, daneben Blasen-Mastdarmstorungen und de-
generative Verdnderungen an den Muskeln der Beine. Die Andsthesie
betrifft besonders die Umgebung des Anus und des Skrotums sowie
Gesald und Innenfliche der Oberschenkel (also unterste Sakralsegmente).
Man hat diese Art Sensibilititsstorung die ,reithosenformige” genannt
(besser wire Stérung in Form des Reithosenbesatzes (siche Ka-
pitel II). Partielle Empfindungslahmung spricht mehr fiir Konus-
Erkrankung, heftige Schmerzen mebr fir solche der Kauda, wahrend
bei Affektionen beider Art die Achillesreflexe meist verschwinden
(sieche Kapitel , Empfindungsstorungen®).

3. Affektionen der Vorderhirner

machen schlaffe Lihmungen entweder einzelner Glieder oder
symmetrischer Teile mit Reflexverlust und Atrophien. Hauptursache:

L
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Entziindungen, (am bekanntesten als spinale Kinderlahmung (Poliomye-
litis ac. ant.) Schlaffe Lahmung machen nun auch die Affektionen der
peripheren Nerven; doch ist die Auswahl der Muskeln, die Gruppie-
rung der gelihmten wund atrophischen Muskeln eine andere bei
Vorderhorn, eine andere bei peripherer Erkrankung. (Das wichtigste
daruber siehe Kapitel IIT). Affektionen peripherer Nerven bewirken
neben der obengenannten motorischen Lahmung und Sensibilitats-
storungen auch Druckempfindlichkeit der Nervenstimme, an den
Beinen mnachweisbar durch direkten Druck und das Laséguesche
Symptom: Schmerz bei Streckung des Knies und Beugehaltung der
Hiifte, (Dehnung des Ischiadikus), Verschwinden des Schmerzes bei
Beugung in Knie und Hiifte. (Weiteres unter ,,Sehnenreflexe, Muskel-
schwund, Neuralgien‘.)

Auch zentrale Lahmungen konnen einmal Atrophie der Mus-
kulatur bewirken, und zwar durch Untétigkeit, Inaktivitit der ge-
lahmten und nicht bewegungsfihigen Muskeln. Elektrische Entartung
zeigen diese Muskeln, die ja von ihrem trophischen Zentrum, der Vorder-
hornganglienzelle nicht getrennt sind, nie.

C. Die Dystropbieen.

Obschon die Muskelatrophien meist durch eine der genannten
Lihmungen bedingt sind, als Folge von Lisionen der zentralen oder
peripheren Nervenorgane, so gibt es doch auch Fille, in denen die-
selben als eigene Krankheit auftreten. An diese mull man denken,
wenn  bestimmte Gruppen von Muskeln erkranken, schwach werden
und abmagern, und wenn diese Muskeln in bestimmter Reihenfolge
erkranken, bei der Dystrophia muscul. progressiva der
Kinder z. B. die Beckenmuskeln (Glutii), die Muskeln des Rumpfes
und der Oberschenkel. Dadurch kommt der eigentiimlich watschelnde
Gang dieser Kinder zustande, deren atrophische Muskulatur (besonders
an den Waden), oft durch Fetteinlagerungen hypertrophisch scheint.
Die Sensibilitit, die Blasenfunktion, die elektrische Erregbarkeit
bleiben stets normal, ein Zeichen, dall wir es hier mit einer reinen
Muskelatrophie, nicht mit einer N.-Erkrankung zu tun haben. Bei
der spinalen Muskel-Atrophie hingegen schwinden zuerst
die Muskeln des Daumens und Kleinfingerballens, dann die der
Schulter (Delta). Auch hier bleibt die Sensibilitit und die Blasen-
funktion intakt, wihrend elektrische Alterationen und fibrillare
Zuckungen hiufig zu beobachten sind. (siehe Kapitel III).
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Lihmungen, die ein ganzes Glied betreffen, etwa Arm, Ful} oder
Hand, miissen besonders daraufhin untersucht werden, ob sie organisch
oder funktionell (hysterisch) sind. Es gibt ja eine periphere
FuBlahmung (bei Verletzung des Ischiadikus), aber keine peripher
bedingte komplette Handlahmung. Die organische Fullihmung bei
peripherer Nervenverletzung zeigt natiirlich elektrische Storungen,
typisch begrenzte Sensibilititsausfille (neben Reflexdifferenz oder
Ausfall). Fehlt Atrophie, fehlt elektrische Entartung und organisch
begrenzte Sensibilititsstorung, so ist eine Lihmung en bloc immer eine
hysterische; es miillte denn sein, dal aus objektiv nachweisbaren
Krankheitssymptomen eine Lision zentralwirts (von der Hirnrinde
an bis zu den Vorderhormern) angenommen wird. Dafiir sind Pyramiden-
bahnzeichen u. a. maBgebend. Wichtig fiir solche Beurteilung ist
natiirlich die Anamnese, bei der im Fall der hysterischen Lihmung stets
ein Shok, Schreck oder ahnliches die Ursache darstellt. Die Differential-
diagnose wird selten sehr schwer sein, selbst nicht zwischen kortikal
bedingten und hysterischen Lihmungen (Lageempfindungsstorung!).
Verlauf und Heilung auf suggestivem Wege entscheiden schlieBlich am
sichersten die Art der Lihmung. Pathognomonisch ist ja zweifellos
auch die hysterische Lahmung durch krankhafte Vorginge innerhalb
der Hirnrinde bedingt, was die Ahnlichkeit der hysterischen und der
kortikalen Lahmung ein wenig verstandlicher macht.

D. Hndere Bewegungsstdrungen.

Zu den nicht eigentlich konstanten, ja, zu den Scheinlihmungen
mull man die beiden eigenartigen Symptomenkomplexe der M y-
asthenie und der Myotonie zihlen. Es sind muskulire Fr-
krankungen; bei der Myasthenie scheint es sich um ein pathologisches
Uberwiegen der hellen zu ungunsten der roten Muskelfasern zu
handeln, bei der Myotonie umgekehrt um ein Dominieren der roten,
trigen Muskelfasern. Das Eigentiimliche der Myasthenia gravis pseudo-
paralytica kennzeichnet sich durch eine abnorme und abnorm schnelle
Ermiidbarkeit der quer gestreiften Muskulatur. Schon bei leichter kirper-
licher Imanspruchnahme tritt ein ldhmungs- oder schwichedhnlicher
Zustand ein, der sich nach einer geniigenden Ruhepause wieder voll-
kommen ausgleicht. Diese Paresen wechseln nach Ausdehnung und
Intensitat, sie befallen auller den Skelettmuskeln auch gern die Augen-
muskeln (Ptosis), die Sprech- und Kaumuskeln. Eine Bewegung, etwa
der Arme, wird zundchst kriftig und prompt eingeleitet, wird aber
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nach 10 oder 20 Wiederholungen langsam, trig, miide, und erlischt
schliefflich vollkommen. Nach einer Erholung wvon wenigen Minuten
ist die motorische Leistung wieder moglich. Die Sprache ist zuerst ge-
laufig, flott; bei langem Lautlesen wird der Redeflull von Pausen unter-
brochen, das Gesprochene klingt langgezogen, miihselig, verschwommen,
unverstiandlich. Wie auf korperliche Leistung, so ist der Muskel auch
auf den faradischen Strom hin schnell ermiidet. Die - sogenannte
mvasthenische Reaktion besteht darin, daBl der beim Strom-
schluB normaliter eintretende Tetanus nach einigen elektrischen
faradischen Reizungen schwach wird, um dann ganz zu verschwinden ;
der Tetanus wird zur einfachen Kontraktion und auch diese ver-
schwindet nach wenigen weiteren Stromunterbrechungen. Wie die
Bewegungsermiidung, so restauriert sich auch die elektrische nach
einiger Zeit wieder. Lahmung und elektrische Entartung sind nur
scheinbar.

Klinisch gegensatzlich zeigt sich die Myotonie (Thomsensche
Krankheit, auch Myotonia congenita genannt). Die Patienten klagen
weniger iiber Schwiche als iiber Steifigkeit der Glieder, Muskel-
krampf usw. In der Tat kontrahieren sich bei dem Myotoniker oft
einzelne Muskelbéduche maximal bis zur Brettharte; manche Patienten
haben geradezu scheinathletische Muskeln. Diese Volumenverinderung
erklart sich aus dem Wesen der myotonischen Veranlagung: Die
Muskelkontraktion bei willkiirlicher Bewegung dauert abnorm lange
nach. Der Mryastheniker macht seinen ersten FaustschluB korrekt,
ermiidet erst vielleicht beim 10. oder 15.; der Myotoniker bekommt,
wenn er die Faust geschlossen hat, die Finger nicht mehr oder nur
mithselig auseinander, die Finger sind klamm, steif. Driickt der
Kranke dem Arzt die Hand, so kann er diese, die sich wie ein Eisen
fest um die fremde Hand klammert, kaum mehr loslassen. Der ein-
malige myotonische Impuls geniigt, um die gesamte Handmuskulatur
in eine Dauerkontraktion zu versetzen. Nicht anders an den unteren
Extremitdten; Soldaten, die antreten, ausmarschieren sollen, kommen
nicht vom Fleck. Gerade die ersten, nach lingerer Ruhe ausgefiihrten
Bewegungen werden miihselig, schwerfillig, ja unmoglich, indem sich
statt einer momentanen XKontraktion eine tonische, krampfhaft ge-
steigerte Daueranspannung der in Bewegung gesetzten Muskeln
hemmend einschiebt, Die Dauer und Stirke dieser typischen und un-
verkennbaren Dauerkontraktion lalt sich am schonsten durch Be-
klopfen der Muskeln nachweisen. Beim Schlag mit dem Perkussions-
hammer aul die Brust, den Daumenballen, den Trizeps, treten am Ort
des Schlages dicke, lang anstehende, erhabene Wiilste auf; der Daumen
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wird bei Beklopfen des Thenar langsam und extensiv an die Hohlhand
herangefiihrt und verharrt sekundenlang in dieser extremen Oppositions-
stellung. Wiederholt man den Versuch oft hintereinander, so miBlingt er;
auch die aktiven Bewegungen werden — gerade im diametralen Gegensatz
zur Myasthenie —nach einigen Fehlversuchen und miihseligen An-
strengungen immer schneller, bequemer, kriftiger. So kann der Myo-
toniker zwar nicht auf Kommando loslaufen, es fallt ihm aber nicht
schwer, lange Mirsche zuriickzulegen. FElektrisch zeigt die Reizung
vom Nerven aus sowohl galvanisch wie faradisch keine Anderung der
normalen Zuckung. Bei der direkten elektrischen Muskelreizung tritt
das ein, was auch die mechanische Muskelerregung schon zeigte:
lange Nachdauer der Kontraktion. Die ,,myotonische Reaktion®
besteht darin, dald auch bei nachlassendem Reiz, d. h. bet Stroméfinung,
die tetanische Kontraktion bestehen bleibt und sich erst nach Sekunden
langsam 16st. Die echte Thomsensche Krankheit ist eine familidire,
kongenitale. Daran idndern gewisse verwandte Formen, die erworben
zu sein scheinen und heilbar sind, nichts. Die elektrischen Storungen
schiitzen auch die Myasthenie vor einer Verwechslung mit der Muskel-
dystrophie, mit der sie sich iibrigens vergesellschaften kann. Reflex-
storungen fehlen bei beiden Krankheiten oder treten doch nur
passager als Folge der spezifischen Muskelermiidungen auf. Gerade
das Gegeniiberstellen der klinischen Erscheinungen von Myotonie und
Myasthenie 1Bt die scharfen Gegensdtze zum Nutzen der schnellen
und richtigen Diagnose gut heraustreten. Eine Verwechslung mit der
Hysterie ist bei elektrischer Priifung ausgeschlossen.
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Empfindungsstorungen.

A Allgemeines, — Anatomisches, — Reiz- und Ausfallserscheinungen, — Technik
der Priiffung von Sensibilitits-Stérungen. — Qualitiiten der Empfindung.

B. Hysterische Sensibilitits-Stérungen.
C. Sensibilitits-Stérungen bei peripherer Liahmung.

D. Zentrale Sensibilitits-Stérungen. — Segmente, — Hysterische oder periphere
Storung. — Kauda- und EKonus-Erkrankung.

H. Hllgemeines.

Die Deutung von subjektiven und objektiven Empfindun g s-
storungen ist ein Gebiet der neurologischen Diagnostik, das erst
im den letzten Jahren einer langsamen Klarung entgegengegangen ist;
aber noch immer sind die Forschungen unabgeschlossen, noch immer
lost ein Resultat das andere ab. Das wird erklarlich, wenn man bedenkt,
welche enorme Geduld fir Arzt und Patient dazu gehort, iiber alle
Hautstellen des Korpers bei Applikation von taktilen, Schmerz- oder
Temperaturreizen genaue Rechenschaft zu verlangen bezw. abzugeben.
Erfordert doch oft eine einzige Sensibilitatsuntersuchung, die sich nur auf
einen umgrenzten Korperteil bezieht, schon eine Stunde angestrengtester
Arbeit. Als Schwierigkeit kommt dazu, dal} bei Ermiidung die Angaben
des Patienten ungenau, schwankend werden, dall zahllose Ver-
wechslungen vorkommen, die von wvornherein einen diagnostischen
Schlull in Frage stellen miissen. Jede genaue und vollstandige Sen-
sibilitatsprisfung mufl daher zundchst durch Pausen der TFrholung
unterbrochen werden und jede Priifung hat nur dann ihren Wert fiir
Diagnose oder Prognose, wenn sie, oftmals wiedérholt, regelmillig
denselben objektiven Befund ergibt.

Eine zweite Hauptschwierigkeit bei der Bewertung von Empfindungs-
storungen liegt darin, dall nirgendwo, auf keinem Gebiet der normalen
Anatomie bezw. Physiologie die Spielarten bei den einzelnen Individuen
somannigfaltig, die Schwankungen zwischen normalen und pathologischen
Grenzen so hiufig sind. Schemata gibt es fiir die sensiblen Ausbreitungen
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der Nerven also eigentlich gar nicht; zumindest sind solche Normen
lange nicht mit der Zuverlissigkeit aufzustellen, wie etwa die fiir die
Motilitit. Um so mehr aber mul} verlangt werden, dal} jeder Arzt, der
sich etwa uber Ausfille von Empfindungen orientieren will, Bescheid
weild iiber die Funktion der einzelnen sensiblen Nerven bezw. deren
regelmaligste Ausbreitungstendenz auf der Hautoberfliche. Ob ein
Ausfall nun fiir Berithrung oder fiir Schmerz konstatiert wird, ist fiir
die Lokaliserung in ein bestimmtes Nervengebiet - gleichgiiltig; die
Fasern fiir die einzelnen Qualititen der Empfindung laufen im peripheren
Nerv zusammen ; nur scheint es nach klinischen und experimentellen
Erfahrungen sicher, daf} die einzelnen Fasern zentripetal, d. h. in ithrem
Verlauf nach den Zentralorganen bezw. in den Zentralorganen jeweilig
einen anderen Weg nehmen.

Anatomie,

Der gewohnliche Weg, den die peripheren sensiblen Nerven ein-
schlagen, sei durch folgende Angaben kurz fixiert. Die peripheren
sensiblen Fasern stammen samt und sonders aus den Spinal- oder Inter-
vertebralganglien. Von den Zellen dieser Ganglien entspringt immer
ein kurzer Ast, der sich sofort in zwei Teile spaltet, von denen der eine
zur hinteren Wurzel des Riickenmarkes, der andere zur Korperober-
fliche zieht. Letzterer ist eben der periphere Nerv, erster die sogenannte
hintere Wurzelfaser. Wie bei den motorischen Nerven die Ganglien-
zelle mit dem daraus erwachsenden Nervachsenzylinder eine neurologische
Einheit, das Neuron bildet, so auch bei den sensiblen ; die Spinalganglien-
zelle und ihre beiden Fortsitze sind das erste sensible Neuron. Die
Fasern teilen sich nach ihrem Eintritt ins Riickenmark in drei Gruppen;
die eine tritt in den Hinterstrang des Riickenmarks und teilt sich
sofort in einen absteigenden, kleinen und einen aufsteigenden, grollen
Ast, der im wesentlichen die Fortleitung der sensiblen Eindriicke zu
besorgen hat. Diese Fasern ziehen in den sogenannten Burdachschen
und Gellschen Stringen nach oben und enden in der Medulla oblongata
in einem Komplex von Ganglienzellen. Aus diesen sogenannten Kernen
der Gollschen und Burdachschen Stringe entsteht das zweite sensible
Neuron, das nun den Empfindungsreiz nach Kreuzung in der Medulla
oblongata zum GroBhirn triagt. (Zentralwindung u. Parietalhirn.) Der
Weg durch Oblongata, Briicke, Hirnschenkelhaube zur GroBhirnrinde
wird auch als Schleife bezeichnet.

Die Gruppe von Fasern, die in das Hinterhorn eintreten, teilen
sich bis auf einen kleinen Teil (sogenannte ILissauersche Randzone)
ebenfalls in auf- und absteigenden Ast; sie umschlingen im Hinterhorn
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je eine Ganglienzelle und splittern sich in ihre Endbdumchen auf. Hier
beginut also das zweite Neuron, die Nervenfasern ziehen durch die
vordere Kommissur des Riickenmarkes zur anderen Seite, kreuzen sich
also ebenfalls und ziehen in den Vorderstringen, nach innen von den
Py.-Seitenstringen und weit vor ihnen aufwirts und verbinden sich
in der Medulla oblongata mit den von den hinteren Wurzeln kommenden
sensiblen Fasern. FEin kleiner Teil von sensiblen Fasern schlieBlich
lauft direkt durch die Hinterhorner hindurch zu den Vorderhornern,
um deren Ganglienzellen sie sich in Endbdumchen aufsplittern. Sie
dienen der reflektorischen Ubertragung von sensiblen Reizen auf die
motorische Sphare.

Das sind in kurzen Ziigen die Hauptwege der sensiblen Leitung;
sie zu kennen, ist um so wichtiger, als sicher physiologisch die ver-
schiedenen Reizqualititen auf verschiedenen Wegen geleitet werden.
Die Fasern, die ins Hinterhorn eintreten und sich in der vorderen
Kommissur kreuzen, dienen der Leitung von Schmerz- und Temperatur-
reizen ; die in den Hinterstringen verlaufenden Fasern, die ungekreuzt
bis zur Medulla oblongata ziehen und sich erst hier kreuzen, dienen
der Leitung von Muskel- und Druckempfindungen sowie wahrschein-
lich von Beriithrungsempfindungen.

Qualitditen der Empfindung. .

Um nun auf die eigentlich klinische Bedeutung der Sensibilitits-
untersuchung zu kommen, so unterscheiden wir objektiv Reiz- und
Ausfallserscheinungen der einzelnen Fmpfindungsqualititen; d. h.
Uberempfindlichkeit (Hyperasthesie), Herabsetzung oder Fehlen der
Empfindung (Hyp- oder Anésthesie). Jede Art der Empfindung muld
isoliert gepriift werden, da die Reiz- oder Ausfallserscheinungen bei
manchen Erkrankungen des Zentralnervensystems mnicht korrespon-
dieren. Die subjektiven Gefiihlsanomalien sind bezeichnet durch
Schmerzempfindung oder durch Pardsthesien. Unter letzteren verstelit
man die bekannten Gefiihle des Eingeschlafenseins, Pelzigseins, Taub-
seins, des Ameisenlaufens, Kriebelns, des Totseins, wie wir sie alle
vom kleinen Finger her kennen, wenn wir uns am Ellenbogen gestollen
haben. Sie kénnen einen blof unangenehmen, weil als abnorm emp-
fundenen Charakter haben, sie konnen aber auch als direkt schmerz-
haft, krampfhaft empfunden werden; sie konnen dauernd vorhanden
sein und hier im Gefiihlsausdruck konstant bleiben; oft aber sind

sie nur tempordr und wechseln auch beziiglich der speziellen Art der
Storung. '
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Jede gute Sensibilitatsuntersuchung mull nun also feststellen,
welche Sensibilitatsart in dem betreffenden Fall gestort ist, ob eine
Storung im Sinne der Ausfall- oder Reizerscheinung vorhanden ist,
ob die subjektiven Beschwerden gewissen objektiven entsprechen.
Das ist zwar nicht immer der Fall, und es gibt Kranke, bei denen z. B.
subjektive Schmerzempfindung mit objektiver Aniisthesie kombiniert
ist. Meist aber entspricht dem Taubheitsgefiihl eine Herabsetzung,
dem Schmerzgefiihl eine gewisse Steigerung der objektiven Empfindungs-
werte. Von besonderer Wichtigkeit ist es dann, festzustellen, welche
Gebiete die Storung betrifft, wie weit die Grenze der Anomalie reicht.
Man findet selbst bei grober Priiffung meist einen Korperteil, den man
in bezug auf die Sensibilitit als normal bezeichnen kann. Diesen be-
niitzt man dann bei der Priifung im kranken Gebiet als Vergleichs-
territorium, indem man abwechselnd Reize dem gesunden und kranken
Gebiet appliziert und den Patienten fragt, ob er es im letzteren , anders”,
d. h. starker oder schwicher fiihlt. Wer viel Sensibilitdtsuntersuchungen
gemacht hat, der findet auch allmihlich sozusagen einen Normalwert
heraus, d. h. eine Grenze, einen Schwellenwert, bei dem jeder Normale
Berithrungen, Stiche, Temperaturreize als solche erkennt; und er kann
selbst dann, wenn geeignete svmmetrische Korperregionen normaler
Empfindungsstarke nicht priifbar sind, sagen, ob es sich hier um absolut
normale Variationen auf sensible Reize handelt oder bereits um patho-
logisch-gesteigerte bezw. herabgesetzte®).

Art der Priifung.

Fiir die gewohnliche arztliche Praxis gentigt es, bei der Sensibilitats-
untersuchung Berithrung, Schmerz, Temperatur, Muskelempfindung,
Lageempfindung, Tiefenwahrnehmung zu priifen. Die Untersuchung
mittels elektrischer Strime sowie die der Lokalisation oder der Raum-
vorstellung braucht nicht vorgenommen zu werden, da sie bisher keine
wesentliche klinische Bedeutung hat.

Man beginnt mit Prifung der Beruhrungsempfindung. Der Arzt
beriihrt mit einem Wattebausch oder feinen Pinsel die verschiedensten
Stellen des Karpers, der Reihe nach an Kopf, Hals, Armen und H nden,
Brust, Bauch, unteren Extremititen, Riicken. Der Patient halt die
Augen geschlossen und wird zur strikten Aufmerksamkeit ermahnt.
Bei jedem Reiz fragt der Arzt , jetzt ?*° und der Patient wird angewiesen,

*) Auf die von Head inangurierte, von Goldscheider mit starken Griinden an-
gefochtene Lehre von der protopathischen und epikritischen Sensabilitat sol hier
nicht eingegangen werden.
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mit ja oder nein zu antworten. LaBt er Beriihrungen aus, so werden
an eben diesen Stellen die Reize Ofters wiederholt. Man geht dann,
um eine Grenze zwischen normalem und gestiortem Gebiet festzustellen,
von den gesunden Partien gegen die kranken zu und bezeichnet die
Stelle, an der zuerst mir nein geantwortet wird, mit einem Strich. Von
hier aus sucht man dann durch immer folgende Reize festzustellen,
wo das hypéasthetische bezw. ganz anisthetische Gebiet aufhort und
bezeichnet auch diese Stelle jedesmal mit einem Strich. Zuweilen gibt
der Patient auch an, dafl er an diesen oder jenen Stellen , weniger
fithlt oder stumpfer. Dann steht zur Kontrolluntersuchung stets das
symmetrische Korpergebiet vergleichsweise zur Verfugung.
Genau so bestimmt man auch die Grenzen fiir die Schmerz- und
Temperaturempfindung. Man beniitzt zu der ersten Untersuchung eine
Nadelspitze, die man in einer
Fig. 7 und 7a. moglichst gleichen Stirke auf die
einzelnen Hautpartien aufsetzt
und fragt den Patienten, ob er
stumpf oder spitz fiihlt. Sind die
Differenzen nicht deutlich genug,
so vergleicht man auch hier mit
syminetrischen oder benachbarten
normalen Partien und stellt so
die Grenzen fest. Als Temperatur-
 reize bentitzt man Reagenzgliser
Sensib.-Stérung bei Median.-Lihmung. mit kaltem und warmem Wasser
oder (besser) Metallstibe aus
Messing, deren einer ilber der Flamme erhitzt ist. Sehr gut ist,
wenn man sich die fiir Berithrungs-, Schmerz- und Temperatur-
sinn erhaltenen Resultate mm ein Schema einzeichnet und dabei fiir
die einzelnen Qualitaten besondere Schraffierungen gebraucht. Man
hat dann bei wiederholten Untersuchungen, die ja bei den Aufmerksam-
keitsschwankungen stets notwendig sind, eine gute Kontrolle dafiir,
ob die Storung konstant ist oder ob sie etwa im Laufe der Zeit zu-
genommen hat. Schemata fiir die einzelnen Korper-Regionen sind kauf-
lich zu haben. Die Einzeichnung der Befunde ist auch dann zweckmailig,
wenn der Praktiker zur Entscheidung iiber die Art der Stérung etwa
noch einen Spezialisten konsultieren will. Bei einer typischen Lision
des linken N. med. z. B., wiirde ein solches Schema also etwa so aus-
sehen: (=-Anisthesie, ||||[-Analgesie).
Oder man findet eine lokalisierte Storung des Schmerz- und Tem-
peratursinnes am Rumpfetwa in folgendem Gebiet (||||-Thermhypisthesie).
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Neben den hier erwdhnten Storungen
des Beriihrungs- und Schmerzsinns sowie
der Temperaturempfindungen spielen noch
die Storungen der Lage- und Lageempfin-
dung in der neurologischen Klinik eine
wichtige Rolle. Um sie zu priifen, fafit man
ein Fingerglied, eine Zehe usw. distal,
bringt es bei geschlossenen Augen des
Patienten in eine bestimmte Lage und
fordert den Patienten auf, das symme-
trische Glied in dieselbe Gelenklage zu
bringen. Oder man bewegt ein Gelenk
passiv nach einer bestimmten Richtung
und lafit den Patienten mit geschlossenen
Augen angeben, nach welcher (oben, unten). Zur Priifung der Vib-
rationsempfindung setzt man eine schwingende Stimmgabel auf die
breiten Rohrenknochen (Tibia, Handkndchel) und fragt, was der Patient
empfunden. Normalerweise bezeichnet er das Gefiihl als ,,Schwirren®,
nelektrischer Strom®, ,,Sausen’, , Summen’. Eventuell werden ver-
gleichsweise andere Gegenden oder auch (mit derselben Stimmgabel)
andere Patienten gepriift.

Es ist notwendig, dafl der Untersuchende sich eine ganz bestimmte
Technik angewdhnt, die er bei jedem einzelnen Patienten in Anwendung
bringt. Es wird durch die Gleichheit der Priffung auch die Konstanz
und der Wert der Resultate verbiirgt, der Arzt lernt jede suggestive
Frage zu unterdriicken, alles aus dem Patienten heraus-, nichts in
ithn hineinzuexaminieren, er gewdhnt sich eine gewisse normale Stirke
und Dauer des Reizes an. Auch merkt er nach einiger Ubung bald,
ob die Reize mit normaler Schnelligkeit aufgenommen werden, ob die
Latenzzeit zwischen Reiz und Reaktion auf den Reiz normal oder
besonders verlingert ist (Verlangsamung der ILeitung).

B. Hysterische sensible Stérungen.

Es kann hier nur unsere Aufgabe sein, klinisch tiber die primitivsten
und hdufigsten Formen der sensiblen Stérungen zu sprechen und auf
die diagnostischen Schliisse hinzuweisen, die man aus gefundenen Ab-
weichungen vom Normalen ziehen kann. Die erste Aufgabe ist es, lest-
zustellen, ob die gefundene Storung der Ausdruck einer organischen
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oder einer funktionellen Krankheit ist. Uberempfindlichkeit am ganzen
Koérper gegen Schmerz findet sich als Symptom der Neurasthenie gar
nicht selten, ebenso Unempfindlichkeit .gegen Stiche am ganzen Korper
als Stigma bei der Hysterie. Die Hysterischen sind imstande, sich
Nadeln tief unter die Koérperoberfliche zu stechen, ein Zeichen dafiir,
dall nicht nur die kutane, sondern auch die subkutane, die Tiefen-

sensibilitat gestort ist.
Diagnostisch wichtiger als die Uberempfindlichkeit

totale Analgesie des ganzen Korpers ist die halbseitige Unempfindlich-

keit der Hysterischen. Man findet da oft eine Grenze, die genau der

und die

Fig. 9. Fig. 13.

i

D

I

L

E |

Mittellinie des Korpers entspricht. Oder aber es ist ein Kirperglied
ein Arm, ein Unterschenkel, das ganze Gesicht, das unempfindlich
gegen Berithrung und Stich ist. Es entspricht solche Abgrenzung ganz
der laienhaften Vorstellung von der Abgrenzung einer gleichsam nach
Gliedabschnitten orientierten sensiblen Innervation. Infolgedessen hort
eine Storung, die am Ellbogen beginnt, etwa am Hand- oder Schulter-
gelenk auf, oder sie beschrankt sich kreisformig auf eine Rumpfzone, oder
sie schneidet, von den Zehen oder Finger naufsteigend an Full und Arm
strumpf- oder manschettenformig ab. (Fig.9und 15.) Wer solche Patienten
ofters genau untersucht und schematisch die Abgrenzung der gefundenen
sensiblen Ausfiille registriert, der findet einen Wechsel der Erscheinungen,
der viel erheblicher ist, als er sonst, bei organischen Stérungen im Bereich
normaler Fehlerquellen liegt und wie er auch durch Unaufmerksamkeit
nicht allein erklirt ist. Wer Ubung im Untersuchen hat, kann auch mit
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Leichtigkeit beirn Hysteriker bestimmite Sensibilitits-Storungen sug-
geriecren, und es ist kein Zweifel, dall ein groller Teil dieser
Anasthesien rein arztliche Kunstprodukte sind. Bei anderen
spielt die Ubertreibung der Hysterischen, bei anderen noch
die Autosuggestion eine nachdriickliche Rolle. Es gilt das
besonders fiir fleckartig, inselférmig auftretende Ausfille an

Stellen, auf die — wegen Schmerzen,

Fig. 14. Taubheit, Kriebeln und anderer Sen-
sationen — die Aufmerksamkeit des
Kranken besonders hingelenkt ist.

Die hysterischen Sensibilitéts-
storungen, die man bei allen psychogen
Erkrankten finden kann, wenn man sie
finden will, zeigen nichts durchaus
GleichmaiBiges, Geordnetes, sie sind
regellos, wechselnd; einige besonders
typische Formen zeichne ich hier fiir
einzelne Korperteile hin.

Es darf angemerkt werdén, dall allerdings bei Ausfallen
wie in Fig. 9, 12 und 13 schon die Ahnlichkeit mit Ausfillen bei
der Syringomyelie eine aulerordentliche ist. (Siehe dazu Kapitel III,
Seite 52.)

C. Peripbere Sensibilitatsstérungen.

Wie sehen nun demgegeniiber die peripheren Sensibilititsstorungen
aus ! Die Art ithrer Entstehung lafit auch schnell erkennen, in welcher
Ausdehnung und welcher Form hier die Ausfille in die Erscheinung
treten miissen. Ist ein peripherer Nerv geschidigt, der auch sensible
Fasern enthilt, so braucht natiirlich die sensible Stérung nicht das
ganze Areal zu umfassen, das dem anatomischen Ausbreitungsbezirk
des betreffenden Nerven entspricht; aber die Storung kann niemals
itber dieses anatomisch begrenzte Gebiet hinausreichen. Eine Radialis-
lahmung also wird keine Aniésthesie am kleinen Finger erzeugen, bei
einer (partiellen) Medianusldhmung miissen dagegen nicht zweiter und
dritter Finger unbedingt aniésthetisch sein. Die sensiblen Ausfille ent-
sprechen auch nicht ganz regelmiflig den motorischen an Intensitit,
man sagt, dafl im allgemeinen die sensiblen Fasern eine groflere Wider-
standskraft gegeniiber Insulten haben, als die motorischen. Wie denn
auch bei Heilungs- und Rickbildungsvorgangen die Sensibilitdt frither
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zuriickkehrt als die motorische, die Muskelkraft, die von demselben
Nerv gespeist wird. Der kom ple tt geldhmte Nerv allerdings zeigt
die Ausfille in der Peripherie, an der Haut, so wie sie dem Ausbreitungs-
gebiet nach anatomischen Gesetzen entspricht. Bei SchuBverletzungen,
Hieben, Druck u. 4. werden aber oft nur Teile des Gesamtnervenbiindels
getroffen, der Nerv wird erst getroffen, wenn oberhalb der Lisions-
stelle bereits Hautfasern abgegangen sind. So fehlt bei der typischen
Radialis-Schlaflihmung die Anisthesie an der Hand und am Daumen
oft nur deshalb, weil der entsprechende Hautast schon hoher wvom
Radialisstamm abgegangen ist als die lddierte Stelle, die Umschlag-
stelle am Radialis liegt. Genau so, wie auch die motorischen Ausfille
mit dem Orte der Lision verschieden komplett, oder partiell sind. Sehr
oft, besonders nach Schullverletzungen, sind auch konform mit den
gewohnlichen Ausfillen der Empfindung fiir Beriihrung, Schmerz und
Temperatur in den entsprechenden Hautabschnitten vasomotorische
Storungen festzustellen: Rote, Blaufirbung, Marmoriertsein ab-
norme Kilte der betreffenden Partie. Wie bei dem traumatischen
Affektionen, so kénnen auch bei den neuritischen blnfl Teile des Gesamt-
areals des anatomischen Ausbreitungsbezirkes befallen sein und nicht
das ganze. Immer aber liegt das kranke Gebiet
innerhalb des anatomisch weitest begrenzten
und geht nicht dariiber hinaus Ist also z. B. an
der AuBenseite der Kniekehle durch einen Glassplitter eine Verletzung
des N. peroneus entstanden, so kann die Empfindungsstorung niemals
den ganzen Full befallen, eine Stichverletzung des Medianus am Oberarm
kann niemals zu einer Aufhebung der Empfindung am Dorsum der
ganzen Hand fithren. Und so umgekehrt: aus der Breite des Ausfalls
an sensiblen Funktionen lift sich der Schluf} ziehen, ob die periphere
Storung organisch bedingt sein kann oder nicht. Eine Sensibilitits-
abgrenzung wie die in Fig. 19 kann nicht hysterisch sein; sie miilite
denn schon auf einer genauen Kenntnis der sensiblen Versorgung peri-
pherer Nerven beruhen. Sie 148t vielmehr in threr Ausdehnung und
ihrer Begrenzung das typische Bild der Ulnarnslihmung erkennen.
Aber auch eine nur auf den fiinften TFinger beschrinkte Sen-
sibilitdtsstorung entspricht einer Ulnarislihmung, diesmal einer
nicht kompletten, " sie wird nie fiir eine hysterische gehalten
werden konnen. Ein absolutes Schema gibt es auch hier nicht
und die individuellen Schwankungen, auch durch Stellvertretung
eines Nervenastes durch einen anderen (etwa vom Medianus), sind
hiaufig. Die typischen Bilder bei den bekanntesten peripheren Lihmungen
sind folgende:
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Fig. 17.

Sens.-St. bei Lihm, des
II. Trigem. Astes.

Fig. 19 und 19a.
Fig. 20.

Medianus-Lihmung.

Fig. 21 und 21 a. Fig. 22 und 22a.

Axillaris-
Lihmung.

Ulnaris-L dhmung,

Sens,-Storung bei tiefer  Sens.-Stérung bei hoher
Ischiadikus-Lihmung. Ischiadikus-Lihmung.
(Lision am Obersch.) (Lision am Gesal.)

Singer, Leitfaden der neurologischen Diagnostik, 3
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Bei Kombination wvon Lihmungen zweier benachbarter Nerven
kommen sensible Ausfille zustande, die sich aus den vorhergehenden
Zeichnungen von selbst ergeben. Es gehort zu ihrer Diagnose nur die
Kenntnis des anatomischen Verlaufes und der normalen physiologischen
Endversorgung.

D. Zentrale, segmentale Sensibilitﬁtssfﬁruﬂgen.

Ganz anders zeigen sich die sensiblen Ausfille bei Erkrankungen
des Riickenmarks. Man spricht hier im Gegensatz zu den peripheren
von sogenannten segmentalen Sensibilititsstorungen. Um erst
einen ganz praktischen Uberblick iiber die Differenzen der spinalen
und der. peripheren Sensibilititsstérungen zu geben, setze ich hier die
bekannten Sa‘:henml:ﬂ zum Vergleich hin.

Fig, 23 und 23a.

Zentrales Sensibilitiits-Schemsa nach Goldscheider.

Die Charakteristika der hysterischen Storungen sind den spinalen
und , radikularen” gegeniiber vielleicht nocch in stiarkerer Auspriagung
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zu beriicksichtigen, weil in der Tat hier einmal, bei gliedweise an-
geordneten AusfillenVerwechslungen vorkommen kénnen. Da die Riicken-
markswurzeln erst nach mannigfachen Verbindungen und Teilungen zu
den peripheren Nerven zusammentreten, so sind die Versorgungsareale
hier gianzlich anders geordnet und gegliedert als bei den peripheren
Nerven selbst. Fiir eine bestimmte Hautpartie kommt niemals eine

- Trigeminus
Supraclav. ant.

Intercost, med., — g ;
Axillaris

— Cut. antibr, med.
__— Intercost. lat.
Ilio-Ting, - _— Muse. cutan.
- Cnt. ant, med.
- Palmaris

Rad.

Lumbo-inguin.

Cut. fem. lat.

Cut. fem. ant.
Saphenus
Cut. sur. lat. —

—— Peron, superfic.

e

Suralis

Peron. prof.

Feriph. Sensibilitits-Schema (kombiniert nach Frewnd und Kramer).

einzige Riickenmarkswurzel in Frage, vielmehr beteiligen sich fiir
jede Zone an Rumpf und Extremitdaten mindestens zwei bis drei tiber-
einanderliegende Wurzeln, was fiir die Diagnose (und eventuelle
operative Eingriffe) von groliter Wichtigkeit ist. Die von den hinteren
Wurzeln versorgten Glieder werden Dermatome genannt, sie sind am
Rumpf streifenformig, senkrecht zur Wirbelsiule, an den Extremititen
mehr longitudinal zur Achse gerichtet; sie decken und tuberlagern sich
wegen ihrer Doppelinnervation, besonders an den Randern. Man spricht
bei den durch RM.- oder Wurzelerkrankung entstehenden sensiblen
Ausfillen von segmental begrenzten (entsprechend den zugehbrigen

3%
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Intercost. post. ——

Interkost. lat. —

N

Cut, fem. post.
Obturat.

Cut. sur. med., —

Cut. sut.-lat, ——

Saphenus

Plant, lat.
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Fig. 24a.
Trigem, I

b i -

- Occ. ing.

Oce. mus.
Supraclav.

Axill.

Cut. post.

Cut. antebr, dors,

Fad,
Uln,

N Med.,

Cut. fem. lat.

Plant. med.

RM.-Abschnitten bezw. Segmenten). Wie bestimmte Muskeln und
Wurzelgruppen, so gehoren auch bestimmte Hautregionen ganz be-
stimmten RM.-Segmenten an, und aus der Kombination von solchen

Fig. 25.

gemeinschaftlichen motorischen undsensiblen
Ausfillen 14Bt sich oft gerade erst der
segmentale, der radikuldre Typ der Storung
erkennen. Da diese Segmente im RM. ziemlich
nah untereinander geschichtet sind, so sind
die Ausfialle auch oft sehr erheblich. Be-
sonders wenn die Lision im RM. selbst liegt,
wo ja durch einen einzigen Herd alle Faser-
wege gesperrt sind, die unterhalb desselben
liegen. Die genaue Art der Verbreitung ist
aus dem Schema ersichtlich. So wird z. B. die
Haut am Nacken und oberer Brust von
C,—C, versorgt, die des Bauches (von der
Magengrube bis zur ILeiste) von D.—D,,,
wihrend an der Innervation der Armaulien-
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seite sich die Segmente C,—C,, der Beininnenseite L,—L, beteiligen.
Wie das Riickenmark selbst segmental geteilt ist (C,—C,, D,—D,,,
L—L, 8,—8,), so entspricht eben einer Anzahl solcher Segmente
immer ein ganz bestimmter sensibler Ausfall, der ganz und gar
mit dem Schema der peripheren Ausfille nicht zusammenfillt. Um
das an einem Beispiel zu erlautern: Die Fig. 25 zeigt eine sensible
: Storung, die sicher nicht hysterisch ist. Sie kann

Fig. 26. aber auch nur mit Zwang peripher erklart wer-
den. Es miillten dann schon die Nn. ulnaris,
cutaneus ant. med., cutaneus medialis, inter-
costales II und III an der Storung beteiligt sein.
Viel wahrscheinlicher wird die Er-
klarung einer Lision vor der Tei-
lung der Wurzeln in die peripheren |
Nerven, einer typischen radikularen
Storung. Denn es sind ja die
dicht beieinanderliegenden Segmente
C¢— D, betroffen! Andererseits wird
der sensible Ausfall in Fig. 20 nie
als ein segmentaler gelten konnen.
Er entsprache namlich, auf das RM.
bezogen, dem Abschnitt C° Eine
Lision dieses Segmentes miilite aber
auch eine Sensibilititsstorung an
der aubleren Streckseite des Ober-
armes hervorrufen. Da diese fehlt,
ist die skizzierte Stérung zwanglos peripher als Axillaris-Neuritis
zu erklaren. Die Erklirung wird noch einfacher, wenn auch der
vom Axillaris versorgte M. deltoideus mitgelahmt ist. Es wire ein
leichtes, solche Beispiele (auch fiir die unteren Extremititen) zu hiufen.
FEin Blick auf die Schemata bei eingezeichneten Stérungen mufl jedoch
trotz aller gerade segmental sehr erheblichen individuellen Schwankungen
vor groben Verwechslungen schiitzen. Dall daneben auch die Reflexe
durch spinale Erkrankungen gleichzeitig mit den sensiblen Ausfillen
Storungen aufweisen, soll hier nur noch der Vollstandigkeit halber
nebenbei bemerkt sein.

Die ILasionen (Tumoren, Schuliverletzungen) der letzten
Riickenmarksabschnitte (Conus medullaris) bewirken eine
Angsthesie am Gesiald und an den Schenkeln, die eine charalkteristische
Form, die des Reithosenbesatzes hat (sieche Fig. 27). Da die Wurzeln
fiir die Motilitdit der Beiné hoher oben aus dem RM. abgehen, so bleibt

Beithosen-
Anisthesie,

Sens.-Stor. bei Las, d.
unitersten R.-DM.-Teile,
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bei den genannten Affektionen die Beweglichkeit der Extremitaten
ganz intakt. Dagegen bestehen fast immer Blasen-, Mastdarm-, Potenz-
storungen. Differenzen der Reflexe fehlen; Areflexie weist auf hohere
RM.-Abschnitte, Hyperreflexie erst recht. Die Unterscheidung zwischen
Konus- und Kaudaaffektion ist hinsichtlich der Sensibilitit gelegentlich
gut moglich: die Verteilung der Storung, d. h. des Empfindungsausfalls
ist bei Konuslisionen meist symmetrisch, Schmerzen fehlen, die Sen-
sibilitiitsstorung kann dissoziiert, d. h. nicht fiir alle Qualititen der
Empfindung gleichmifig sein. Bei Kaudaaffektion gibt es keine dis-
sozilerten Storungen der Empfindung. Sie sind, wenn iiberhaupt vor-
handen, total. Wenn nur einzelne Wurzeln ergriffen sind, kann Anisthesie
auch ganz fehlen. Dagegen werden die Kaudaaffektionen eingeleitet
durch sehr erhebliche Reizsymptome: Schmerzen in den Schenkeln,
Uberempfindlichkeit der Haut gegen Berithrung. Auch ist die Ver-
teilung der Hyperisthesie und der (eventuell vorhandenen) Anasthesie
eine ungleichmilBig wverteilte, asymmetrische. Hier kommt es auch
sowohl zu motorischen Reizerscheinungen (Zuckungen) im Peroneus-
gebiet, wie zu Liahmungen vereinzelter Muskeln des Oberschenkels.

Wer die funktionellen, die peripheren und die segmentalen Sen-
sibilitatsstorungen voneinander zu scheiden weill, wird den ersten
und entscheidenden diagnostischen Schritt iiberall richtig tun. Bei
den segmentalen, deren Erkennung oft nicht leicht ist, wird das Ver-
halten der Muskeln und Reflexe, die ja auch in bestimmten Riicken-
marksabschnitten ithr anndherndes Zentrum haben und durch Ver-
dnderungen im Riickenmark in Mitleidenschaft gezogen sind, oft Weg-
weiser sein konnen (siche Kapitel , Reflexstorungen®); vor allem auch
das mehr isolierte Befallensein von Muskeéln bei peripheren, das gruppen-
weise Befallensein bei RM. bezw. radikuliren Erkrankungen.

Die zerebralen, durch subkortikale Gehirnprozesse bedingten
Sensibilititsstorungen sind fast immer mit schwereren, halbseitigen
Lahmungserscheinungen verbunden. Sie sind 1m Verhaltnis zu letz-
teren (z. B. bei gewohnlichem Schlaganfall) meist nur gering, doch
kommt es (bei Erkrankungen, in dem hinteren Teil der inneren Kapsel)
auch gelegentlich zu einseitiger, kompletter Anésthesie (Hemianésthesie).
Am hidufigsten bei Rindenldsion ist die Lageempfindung der Gelenke
gestort. Es kommt auch (bei Erkrankungsherden, welche die mittlere
oder hintere Zentralwandung beriihren) gelegentlich zu jener eigen-
tiimlichen Stérung, daBl Gegenstande, die dem Patienten in die Hand
gelegt werden, trotz intakter Beriithrungs- und Schmerzsensibilitit,
nicht als solche erkannt werden: sogenannte Tastlihmung
oder Seelenandsthesie; diese Storung fallt ungefihr mit der Astereo-



o
2 — =
an ] =
_— . ! v
v d
- — a.
it 1
- iy




I11.
Muskelschwund.

Atrophie bei peripherer Lihmung. — Elektrische Stérungen. — Muskel-
Dystrophien. — Poliomyelitis. — Kontrakturen. — Neuritische Atrophie,
— Multiple Neuritis. — Spinale Einderldhmung. — Sonstige Riicken-
marks-Affektionen. — Amyotrophische ,ateralsklerose. — Syringomyelie.
— Bulbiér-Paralyse. — Arthrogene Atrophie. — Professionelle
Lihmungen mit Atrophie.

Muskelschwund auBert sich in einer lokalisierten Abnahme des
Volumens der Muskulatur, verbunden mit einer Abnahme des Tonus
und der Konsistenz. Die Muskeln werden schlaff, welk, matsch, fithlen
sich weicher und diinner an als normale.

Dia Muskelatrophie sowohl bei peripheren als bei zentralen Nerven-
erkrankungen auftritt, so ist diese differentielle Entscheidung immer
zuerst zu treffen. Sie fillt in den meisten Fallen leicht.

Peripher bedingte Atrophie.

Wenn ein peripherer Nerv geldhmt ist, so atrophieren die seinem
Innervationsgebiet zugehorigen Muskéln. Umgekehrt kann man also
aus der Atrophie bestimmter Muskeln oder auch Muskelgruppen den
Schlufi auf eine Parese oder komplette Lahmung des entsprechenden
Nerven machen. Atrophie des Deltoideus weist auf Lahmung
des Axillaris, Atrophie des Trapezius auf Akzessoriuslihmung der
Interosser auf Ulnarslahmung. In den atrophischen Muskeln 1st die
Funktion ausgeschaltet oder, je nach dem Grade des Schwundes
an Muskelfasern, herabgesetzt. Man priift die Kraft der atrophisch-
paretischen Muskulatur, indem man den Patienten auffordert, die
dem gelihmten oder abgemagerten Muskel entsprechende Bewegung
auszulihren und dann selbst einen Gegendruck im umgekehrten
Sinne ausiibt. Entspricht die atrophische Muskulatur genau dem
Bezirk eines einzelnen peripherischen Nerven, so ist die
Diagnose leicht. Es eriibrigt sich dann nur, das dtiologische Moment
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der I, 4 h m u n g festzustellen. Es ist selbstverstandlich, daBl bei solchen
peripher bedingten Atrophien die Schwiche das Primire und die Ab-
magerung das Sekundire, auf die Parese Folgende gewesen ist. Oft wissen
die Patienten aber nicht Ursache und Wirkung, zeitliches und kausales
Aufeinanderfolgen der Symptome voneinander zu unterscheiden, so daf}
auf diese Angaben kein Verlall ist, besonders wenn Lihmung und
Atrophie nicht sehr ausgesprochen sind oder einander quantitativ
nicht entsprechen. Die Ursache der Abmagerung einzelner Muskeln
in Gefolge einer peripheren Lihmung ist entweder ein dulleres
Traumau, das vom Patienten dann natiirlich angegeben wird, oder eine
interne Ursache infektigser oder toxischer Natur: Alkohol, Diabetes,
Typhus, Influenza, andere fieberhafte Erkrankungen, Blei, Arsen,
Arteriosklerose. Sehr hiufig sind die Atrophien bedingt durch besondere
Ubera nstrenigung der betreffenden Muskulatur. Ausgezeichnet in bezug
auf diese professionellen Stérungen sind die kleinen Fingerballenmuskein.
die Atrophie des Thenar, Antithenar kommt hier entweder durch
direkten dauernden Druck eines Instrumentes (Biigeleisen, Hobel usw.)
auf die Muskeln zustande oder durch eine sich aus der Uberanstren-
gung entwickelnde Neuritis. Gar nicht so selten kommt auch der
Druck auf den Nerven wihrend des Schlafes (Schlaflahmung, Narkose-
lahmung) als d&tiologisches Moment einer atrophischen ILahmung;
besonders bei Potatoren in Betracht. (Typische Schlaflihmung: die
des Radialis.)

Entartungsreaktion.

Ist die Atrophie peripher bedingt, so stellt sich frither oder spéter
in den abgemagerten Muskeln jene Storung der elektrischen Erreg-
barkeit ein, die unter dem Namen elektrische Entartungsreaktion, (EAR.)
bekannt ist. In Féllen kompletter EAR. ist der Nerv faradisch nicht
mehr erregbar, in den hidufigeren Fillen von partieller EAR. bleibt er
indirekt erregbar. Dagegen findet sich dann bei galvanischer Reizung der
Muskulatur nach einer anfinglichen Steigerung, spiter regelmafig
eine quantitative Herabsefzung der FErregbarkeit, die in &dulersten
Graden der Atrophie zu einem Fehlen der Erregbarkeit fithren kann.
Wichtiger als die quantitative ist die qualitative Erregbarkeitsanderung
in den atrophischen Muskeln. Wihrend normalerweise die Zuckung
am starksten beim SchlieBen der Kathode ist (KSZ. > ASZ. nach dem
Pfliigerschen Zuckungsgesetz), dndert sich dies Verhalten bei der EAR.
zugunsten der Anodenschliefung (ASZ. > KSZ.). Die Zuckung ist
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dabei keine momentane, blitzformige, sondern langsam, trig, wurm-
formig sich hinziehend. Quantitative Herabsetzung der galvanischen
Erregbarkeit, Umkehr der Zuckungsformel, Trigheit der Zuckung,
das sind die Charakteristika fiir die EAR.

Ist die Atrophie peripher bedingt, so zeigen die betroffenen
Muskeln nach etwa einer Woche Verdanderungen im Sinne dieser EAR.,
die Muskeln gehdren dem Innervationsgebiet eines bestimmten, eben
des gelahmten Nerven an; dem Innervationsgebiet des betreffenden
Nerven entsprechend sind natiirlich auch die sensiblen Funktionen
aufgehoben oder eingeschrinkt, meist so, daflin etwa gleicher Starke
Beruhrungs-, Schmerz- und Temperaturempfindung vermindert sind.
Uber die periphere sensible Innervation sind wir ziemlich gut orientiert;
die schematischen Zeichnungen sieche Kapitel II. Sie zu kennen, ist
wichtig wegen der Unterscheidung zwischen peripherer und segmentaler
Sensibilitatsstorung. Mit Hilfe dieser objektiven Merkmale der EAR,
zusammen mit einem gewodhnlich unschwer festzustellenden Atio-
logischen Moment ist die Diagnose einer peripher bedingten Atrophie
fixiert.

Zentrale Atrophie.

Entspricht die Atrophie nicht dem zu einem einzelnen (oder mehre-
ren) bestimmten Nerven gehorenden Muskelareal, so mufl an eine durch
zentrale, Riickenmarks- oder Gehirnkrankheit bedingte Amyotrophie
gedacht werden. Sehr bekannt sind die Abmagerungen einzelner Glieder,
eines Armes oder Beines als Folgeerscheinung einer alten zere-
bralen Kinderlihmung. Die Atrophie ist hier keine auf
bestimmte Nervengebiete beschrinkte, sondern betrifit die betreffende
Extremitat in toto. Auch ist oft nicht nur das Wachstum der Muskeln,
sondern auch das der Knochen eingeschrankt, was sich in emner Ver-
kitrzung des Armes oder Beines dokumentiert. Die Atrophie selbst
a3t sich durch das Bandmal3 durch Vergleich mit den Mallen an korre-
spondierenden Teilen der gesunden Extremitat leicht feststellen. Sind
die TFille inveteriert, so findet man im ursichlichen Zusammenhang
mit den Atrophien, gleichsam als Folge des herabgesetzten Tonus einen
gesteigerten Tonus der antagonistischen Muskulatur, was sich in der
Ausbildung dauernder Kontrakturen dullert. Da bei allen spastischen
Lahmungen (siehe diese) am Bein die Peronealgruppe besonders an der
Parese und der Atrophie beteiligt ist, so resultiert daraus die bekannte
Stellungsanomalie des Fulles, die wir Pes equino-varus nennen. Bei
den gewohnlichen zerebralen Kinderlihmungen ist das Bein mehr
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beteiligt als der Arm. Das typische Bild dhnelt ganz dem bei Hemi-
plegien, auch in bezug auf Auswahl der gelahmten Muskeln und
Kontrakturbildung: Flexions-Pronationskontraktur im Arm, Streck-
Adduktionskontraktur im Bein. Die Parese zeigt den Charakter der
gewohnlichen Pyramidenerkrankung (sogenannter Pridilektionstypus).
Die Ursache fiir die Atrophie der betroffenen Seite liegt in der durch
den Hirnprozell bedingten Wachstumshemmung, zum Teil auch in der
durch die Schwiche bedingten Schonung (Inaktivititsatrophie). Das
Wort Atrophie trifit hier also nur schlecht zu: Die Muskulatur ist eben
nicht bis zu ihrer Vollendung unter dem Einflul normaler Wachstums-
Reize geblieben. Die Reflexe verhalten sich wie bei allen spastischen
Erkrankungen (siche diese Kap. I), die Sensibilitiit ist stets intakt. Ebenso
zeigen die abgemagerten Muskeln nie irgendwelche Storungen bei
elektrischer Reizung, was besonders fiir die Unterscheidung zwischen
zerebraler und spinaler oder peripherer Amyotrophie von ausschlag-
gebender Bedeutung sein kann. Gar nicht selten sind motorische Reiz-
erscheinungen ausgesprochen in Form von Zuckungen und athetotischen
Bewegungen in den paretischen Gliedern. Die Krankheit selbst beginnt
akut mit Fieber-Konvulsionen, Erbrechen, Benommenheit, Delirien, im
frithen Kindesalter. Als Ursache sind enzephalitische Prozesse ver-
antwortlich zu machen, doch treten genau dieselben Krankheits-
bilder auch nach allen Infektionskrankheiten, besonders Masern und
Scharlach, in Erscheinung. Die urspriinglich meist halbseitige Lahmung
geht nach dem akuten Stadium meist zuriick und betrifft schliefllich,
wie gesagt, meist nur ein Bein oder einen Arm.

Durch alle diese objektiven Momente und ebenso durch die
anamnestischen Daten (Beginn in der Kindheit, akutes Auftreten usw.)
1st die Diagnose der zerebralen Kinderlihmung und der in alten Fallen
manifesten Muskelatrophie streng begrenzt und absolut fixiert. Beginnt
eine Muskelatrophie, besonders eine solche an den oberen Extremititen,
im vorgeschrittenen Kindesalter oder tritt sie erst bei Erwachsenen
auf, so liegt die Wahrscheinlichkeit nahe, dall es sich um einen Fall
aus der Gruppe der Muskeldystrophien oder systematischen Amyo-
trophien handelt.

Zwel Krankheitstypen sind es besonders, deren hervorstechendstes
Symptom die langsam sich entwickelnde Muskelatrophie ist: Die
spinale progressive Muskelatrophie (Duchenne-Aran)
und die primdre Myopathie oder sogenannte Dystrophia mus-
culorum progressiva. Erstere entsteht meist nicht vor dem
20, Lebensjahre, letztere im Kindesalter. Charakteristischerweise werden
bei der sich chronisch ausbildenden spinalen Muskelatrophie stets zuerst
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die kleinen Handmuskeln betroffen, Daumenballen und Interossei.
Die Gegend der ,Maus® wird flach, die Muskulatur schlaff, weich, die
Spatia interossea sinken bis zur Skelettierung ein, der Kleinfinger-
ballen verliert an Volumen, der Tonus seiner Muskulatur nimmt ab.
Die Atrophie kann seltsamerweise schon sehr erheblich fortgeschritten
sein, bevor man dieselbe am Ausfall der Muskelfunktion erkennt. Erst
in den spitesten Stadien kann man von einer sicheren Parese der
atrophischen Muskulatur reden, im frithen Stadium wird hochstens
iiber Ermiidung geklagt. In den atrophierenden Muskeln oder in
einzelnen Bindeln derselben sieht man oft leises, kurz andauerndes,
streifenformig sich hinziehendes Zittern und Wogen, sogenanntes
fibrillires Zittern. Es ist nicht zu verwechseln mit dem unter Kiltereiz,
Luftzug usw. leicht auftretenden Zucken der gesamten Korper-
muskulatur, wie wir es bei ausgezogenen, besonders bei rachitischen
Patienten bald hier bald da sehen, und das in der Tat an das typische
fibrillédre Zittern erinnern kann; es ist aber nie ausgesprochen biindelweis.
Oft tritt das fibrillire Zittern, das bel Beklopfen an Intensitit zunimmt,
in Muskeln auf, die noch nicht abgemagert sind, ein Zeichen dafiir,
dall auch diese Muskeln bald der Degeneration anheimfallen. Da die
Erkrankung pathologisch-anatomisch im wesentlichen durcheine Affektion
der Vordersaulen des Riickenmarkes charakterisiert ist, so folgt daraus,
dall erstens der Krankheitsprozell sich doppelseitig, also an beiden
Hinden ausbildet, und dafl zweitens wie bei allen Erkrankungen des
zweiten Neuron's elektrische Verinderungen der Muskulatur, und zwar
unkomplette FEAR. und quantitative Herabsetzung der direkten
galvanischen Erregbarkeit auftreten. An den Handen macht die Atrophie
meist nicht Halt, sondern springt bald auf die Schultermuskulatur,
Deltoideus, Serratus, Kukullaris, Infraspinatus iiber. Am langsten
verschont (mitunter ginzlich verschont) bleiben die Muskeln des Ober-
und Unterarmes, und gerade das scheinbar willkiirliche, nicht per
continuitatem erklidrte Befallensein der Muskulatur prigt die Krankheits-
symptome zu einem wohl fixierten Bilde um. Die Strecker des Unter-
armes werden in spiteren Stadien der Krankheit meist vor den Beugern,
am Oberarm der Bizeps vor dem Trizeps ergriffen; ganz spat, und
nicht regelmifBig, auch die Rumpfmuskeln sowie die tiefen Nacken-
muskeln. An der Hand bilden sich (aber erst sehr spit) wie bei jeder
Atrophie die bekannten und besonders fiir periphere Lahmungen als
pathognomonisch anzusehenden Kontrakturstellungen aus (Krallenhand,
Klauenhand). Die unteren Extremititen beteiligen sich an dem Krank-
heitsbild nicht, sensible Reiz- und Ausfallserscheinungen fehlen regel-
malbig, ebenso trophische Storungen. Wichtig ist, dal} bei der typischen
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Form der spinalen Muskelatrophie die Sehnenreflexe an den Armen
herabgesetzt sind oder fehlen. Es ist das ganz natiirlich, da ja der Reflex-
bogen durch die Erkrankung der Vorderhorner des Riickenmarkes
unterbrochen ist. :

Wenn auch gelegentlich Abweichungen wvon den hier kurz
skizzierten Bilde vorkommen, so wird man sich in der Praxis doch an
diesen Typus halten konnen, um differentialdiagnostische Entscheidung
zu treffen. Die Atiologie der Krankheit ist uns unbekannt. Schreitet
die Erkrankung immer weiter, so kann sich auch das Muskelgebiet
der unteren Extremitiiten an der Atrophie beteiligen oder, was peri-
kuldser ist, die Medulla obl. und die von hier aus innervierten Schlund-,
Zungen- und Gesichtsmuskeln (,,progressive Bulbarparalyse™). Um zu
rekapitulieren: Entwickelt sich ohne ersichtliche TUrsache eine
symmetrische, sprungweise fortschreitende Atrophie an beiden Hinden
bei einem Menschen im mittleren Lebensalter, zeigen sich elektrische
Storungen im Sinne der partiellen EAR. in den atrophischen Muskeln
ohne gleichzeitige Storung def Sensibilitdt, sind die entsprechenden
Sehnenreflexe entsprechend dem Grad der Atrophie abgeschwicht oder
aufgehoben, die unteren Extremitéten frei von atrophischen oder
spastischen Symptomen, so haben wir es mit der spinalen progressiven
Muskelatrophie (T'yp Duchenne-Aran) zu tun.

Sehr wviel Ahnlichkeit hat dieses Krankheitsbild mit der
chronischen Poliomyvelitis, von der es oft sogar klinisch
nicht zu trennen ist. Auch hier Atrophie der Arme mit elektrischen
Storungen im Sinne partieller (oder kompletter) EAR., auch hier Fehlen
aller sensiblen Storungen, Intaktheit der Blasen-Mastdarmfunktion,
auch hier Auftreten der typischen fibrillaren Zuckungen. Nur ist der
Weg, auf dem die Symptome auftreten, ein anderer, als bei der spinalen
progressiven Muskelatrophie. Es entsteht im ILaufe einiger Wochen
oder Monate, zuweilen nach einem Unfall, eine Parese oder Lahmung
der Beine der sich allmihlich eine Parese der Arme anschliefit. Erst
nachdem die Lahmung einen gewissen Grad erreicht hat und einen
stationaren Stadium oder gar einer Phase der partiellen Besserung
Platz gemacht hat, tritt sekundir als Gefolgschaft der Lahmung Atro-
phie ein. Und zwar werden hier die Muskeln nicht Schritt fur Schritt
atrophisch, sondern es fallen gleich ganze Muskelkomplexe, eine ganze
Extremitiit, die Flexoren- oder Extensorengruppe des Arms oder
Beins der Abmagerung anheim. Hierin sowie in der Tendenz zu
Remissionen, Stillstinden oder Besserungen in der umgekehrten zeit-
lichen Aufeinanderfolge von Lihmung und Atrophie liegen diagnostische
Momente, die eine Unters::h::idﬂng dieser beiden sich sehr dhnelnden
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und auch in ihrem anatomischen Grunde wesensverwandten Krank-
heiten ermoglichen.

Die zweitwichtigste Form mneben der oben gekennzeichneten
chronischen Muskelatrophie ist die Dystrophie musculorum
progressiva. Sie kann im Gegensatz zu dem spinalen Typus
der geschilderten Krankheiten als myopathische bezeichnet werden.
Hier beginnt das Leiden typischerweise im frithen ILebensalter,
zwischen 5 und 20 Jahren, und zwar meist am Beckengiirtel. Wahrend
die spinale progr. Muskelatrophie nur sporadisch auftritt, ist die
Dystrophie ein ausgesprochen hereditar-familidres Leiden. Die wesent-
lichste klinische Unterscheidung von anderen Formen der Myopathie
besteht darin, dall die peripheren Gliedteile, also Unterarme, Hénde,
Unterschenkel und Fiile so gut wie nie an der Erkrankung beteiligt
sind. Die Krankheit beginnt an den proximalen Gliedabschnitten,
Becken- oder Schultergiirtel, und verharrt bei dieser Auswahl auch
im Hohestadium der FErscheinungen. Die sonderbare Auswahl der
befallenen Muskulatur hat auch zur Aufstellung mehrerer Gruppen
aefithrt, die aber im wesentlichen nicht voneinander verschieden sind.
So wird besonders die pelvi-femorale wvon der skapulo-humeralen
Form klinisch abgetrennt. Es fehlen alle Sensibilitdtsstorungen, fehlen
die fibrilliren Zuckungen ; elektrische Entartung bleibt auch bei starker
quantitativer Herabsetzung der FErregbarkeit aus. Die Sehnenreflexe
sind erhalten, werden aber entsprechend der Muskelatrophie schwécher
und konnen bei hochgradigem Muskelschwund auch einmal verschwinden.
Die Atrophie ist bei der Dystr. musc. progr. nicht immer in die Augen
springend, weil sie verdeckt wird durch Volumenzunahme der Muskeln.
Fis ist oft so, daB an einer Stelle die Muskeln fast zu einem Nichts zu-
sammengeschrumpft sind und dicht neben ihnen hypervolumindse
Partien stehen. Dadurch bekommt die Korperkonfiguration etwas
durchaus Ungleiches, Dysharmonisches.” Inmitten mancher ab-
gemagerter Muskeln tritt bei der Kontraktion ein dicker, sich schwammig
anfithlender Wulst auf; andere Muskeln, wie besonders die Glutéen,
die Waden, schwellen unférmig, athletisch an, zeigen aber dabei dennoch
muskulire Funktionsschwiiche. Es handelt sich eben nicht um eine
physiologische, etwa als Aquivalent zu der Atrophie auftretende
Kraftigung und Volumverstarkung der Muskeln selbst, sondern um
eine krankhafte Entartung, eine filschliche, eine Pseudohype r-
trophie. Die Konsistenz ist demmach auch eine gummiartige,
unfeste, teigig-weiche. Gleichen sich Atrophie und Pseudohyper-
trophie in etwa aus, so kann die Kontur des betreffenden Muskels
auch die normale bleiben. Auch der pseudohypertrophische
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Muskel ist nattirlich ebenso wie der atrophische in seiner Funktion
gestort. ' ‘

Beginnt die Dystr. am Becken (d. i. das Héufigste und findet sich
meist bei Knaben), so féllt zunidchst ein eigentiimliches breites Watscheln
der Kinder auf, wobel die Wirbelsdule stark lordotisch durchgedriickt
wird. Die Glutdi werden schwach, atrophisch oder pseudo-hypertrophisch,
Das Heben der Beine beim Treppensteigen ist erschwert. Beim Gehen
wird das Gesall weit herausgedriickt, der Bauch ist eingezogen. Niachst
den Glutden leiden die Strecker des Riickens und der Schenkel. Legt
man solche Kinder flach auf den Boden, so konnen sie sich nur mit
allerhand Kunstmitteln aufrichten: sie versuchen, sich zunachst ,,vier-
fiiBig*‘, mit Hinden und Fiiflen auf dem Boden festzustellen und klettern
daun mit den Hianden an den Beinen hoch, bis sie wirklich aufgerichtet
dastehen. Diese Art des Sich-Erhebens, die auch von den Kranken
oder den Eltern frithzeitig bemerkt wird, ist ein fiir die Dystrophie
hochst charakteristisches Merkmal. Der eigentliche Beginn der Er-
krankung am Schulter-Oberarm kann sich hieran anschlieflen, oder .
es tritt als erste Verdnderung die Abmagerung und Schwiche des
Deltamuskels, des Trapezius, der Serrati auf, oft mit pseudohyper-
trophischen Degenerationen an den Armen. Sind (wie hidufig) zu-
niachst nur die Serrati paretisch, so kommt es zu der charakteris-
tischen Fligelstellung der Schultern; sie stehen bei Bewegungs-
versuchen im Schultergelenk weit von der Wirbelsdule ab (Scapulae
alatae). Sind auch die iibrigen Schultermuskeln beteiligt (Pectoralis,
Latissimus dorsi), so hiingen die Arme wie eine leblose Masse locker
seitlich am Brustkorb herab. Diese Form der Dystrophie ent-
wickelt sich auch noch im Tunglingsalter (sogenannte juvenile
Form), wihrend die erstgeschilderte eine durchaus infantile Erkrankung
ist. Zu den Atrophien am Schultergiirtel geséllen sich in spiterer Zeit regel-
ma Big auch Verdnderungen der Gesichtsmuskeln, besonders des Orbicularis
oculi und Orbicul. ori. Dadurch erhilt das Gesicht einen sphinxartigen
starren Ausdruck. Atrophie, vereinigt mit Pseudohypertrophie, Freibleiben
der Hiande von der Muskelverdnderung, Beginn in der Kindheit, familidires
Auftreten, typische Haltungs- und Ganganomalien, Fehlen von kom-
pletter EAR. und fibrilliren Zuckungen charakterisieren die Dystr.
musc. progr., wahrend ber der spinalen Muskelatrophie der Beginn
im zweiten Dezennium, Einsetzen in  den kleinen Handmuskeln,
schwere qualitative elektrische Storungen, fibrillires Zittern das
Charakteristische sind. :

Sensibilitatsstorungen fehlen in beiden Fillen wie auch bei der
seltenen Poliomyelitis ant chron,
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Neuritische Atrophie.

Auf das Fehlen aller sensiblen FErscheinungen weise ich be-
sonders nachdriicklich hin, weil so eine Verwechslung mit der ein-
fachen oder der ,multiplen Neuritis"” wvermieden wird.
In der Tat kénnen Lahmung und Atrophie in gleicher Weise wie bei
den beiden letzten beschricbenen Erkrankungen auch hier zum Aus-
' druck kommen. Doch fehlen bei der multiplen Neuritis nie die Storungen
der Sensibilitit. Es kommt im Anschlull an Infektionskrankheiten
oder bedingt durch toxische Momente (Alkohol, Blei, Arsen, Diabetes),
oder schliefflich auch nach gewdhnlichen , Erkiltungen nicht selten
zur entziindlichen FErkrankung einzelner oder mehrerer peripherer
Nerven. Am bekanntesten sind diese als Neuritis bezeichneten Ver-
dnderungen bei dem rein motorischen Nerven des Gesichtes, dem
Fazialis. Das Krankheitsbild setzt sich hier aus den Symptomen der
einseitigen kompletten Gesichtslihmung (alle drei Aste sind gelihmt,
auch der Stirnast, im Gegensatz zur zentralen Lahmung, wo der Stirn-
ast freibleibt) und der meist schon nach acht bis zehn Tagen nach-
weisbaren elektrischen Entartungsreaktion zusammen. Ist der Nerv
sensibler oder gemischter (motorischer sensibler) Natur, wie alle Spinal-
nerven, so kommt zu den genannten Symptomen noch als wichtiges
die subjektive und objektive Sensibilitdtsstorung hinzu. Ob sich die
Neuritis nun an ein Trauma, an eine Infektion durch offene Wunden,
an Typhus, Influenza anschliet, ob sie durch Uberanstrengung entsteht
oder im Gefolge eines Diabetes, stets beginnt die FErkrankung mit
Schmerzen und Pardsthesien, die in ihrer Ausdehnung dem Verlauf
des betroffenen Nerven entsprechen. Gelingt es, den Nerv zu palpieren
(Ulnaris, Medianus), so fiihlt er sich oft dick, geschwollen an; auf leichten
Druck reagiert der Patient mit lebhaftem Schmerzausdruck. Wihrend
der sogenannte mechanische Effekt bei Druck auf motorisch-sensible
Nerven gering oder gleich Null ist, antwortet der neuritisch affizierte
Nerv auf kurz anhaltenden Druck so, als sei er elektrisch gereizt; es
tritt ein deutlicher und lebhafter motorischer Effekt auf. Fast stets
kann man bei feiner Priifung mit Wattebausch und Nadel im Aus-
breitungsgebiet des peripheren Nerven, besonders distal, Sensibilitats-
storungen nachweisen, meist im Sinn von Ausfallserscheinungen
(Hypasthesie, Anisthesie), seltener (bei den mneuralgischen Iormen
der Neuritis) im Sinne von Reizerscheinungen (Hyperalgie und Hyper-
asthesie).

Druckempfindlichkeit und Schwellung der Nerven, Schmerzen
zu Beginn der FErkrankung, objektiv nachweisbare Sensibilitits-
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storungen, Atrophie der entsprechenden Muskulatur und elektrische
Veranderungen als Ausdruck der Degeneration: diese Merkmale ent-
scheiden die Diagnose der peripheren Neuritis. Es ist charakteristisch,
dal die sensiblen Faser deés gemischten Nerven der einwirkenden Noxe
viel mehr Widerstand entgegenzusetzen weill als die motorische.
Besonders bei den so hiufigen und praktisch wichtigen Formen von
omultipler Neuritis™ konnen die Lahmungen das ganze Bild
beherrschen, wihrend die Sensibilitatsstorungen, wenigstens die
objektiven, dagegen oft zuriicktreten oder wenigstens erst bei sehr
minutioser Untersuchung zutage treten.

Die Atiologie der multiplen Neuritis ist keine andere als die der
einfachen. Die weitaus hadufigste Ursache ist der chronische Schnaps-
oder (seltener) Biergenull. Entweder plotzlich oder ganz allmihlich
entwickeln sich bohrende, reiflende, vom Ricken und Kreuz zu den
Knien herabziehende Schmerzen. Die Nervenstamme, Ischiadikus,
Peroneus, Tibialis, sind stark druckempfindlich und gelegentlich als
dicke Stringe fiihlbar. Nicht lange nach dem Auftreten der Schmerzen
bemerken die Patienten auch regelmidfig ein Schwicherwerden der
Beine, der Gang wird unsicher, gelegentlich sogar ataktisch. Kommen
die Patienten etwas spiter, nach der Vollentwicklung des neuralgischen
Stadiums ihrer Polyneuritis in Behandlung, so lassen sich schon alle
anderen Erscheinungen derselben nachweisen. Fiir die Prognose wichtig
ist es aber natiirlich, die Krankheit moglichst frith zu erkennen, bevor
noch Muskelatrophie, elektrische Entartung, Ldhmungen aufgetreten
sind. Die Schmerzen und die Gehstorung sind Warnung genug, um an
dieses hiufige Leiden der Potatoren zu denken. Die Entartungsreaktion
ist meist eine inkomplette Mittelform. Die Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe werden geringer und schwinden schlieBlich ganz, da ja
durch die Erkrankung des peripheren Neuron’s der Kreisbogen des
normalen Reflexes unterbrochen ist. Wie an den Beinen wverhilt sich
die Lahmung auch an den Armen, wenn sie auch hier nicht mit derselben
Haufigkeit zu finden ist. Auch hier geht sie natiirlich mit den iiblichen
Folgeerscheinungen der schlaffen Liahmung einher. Besonders
empfanglich fiir den toxisch wirkenden Alkohol ist der Radialis an den
Armen, der Peroneus an den Beinen. Diese Auswahl findet man so
hidufig, dall sie geradezu als pathognostisch fiir die alkoholistische
Polyneuritis angesehen werden kann. Die Dorsalflexion des Fulles,
die Extension der Hand und Finger gelingen dann besonders schlecht.
Doch sind meist daneben auch Schulter-, Becken- und Oberschenkel-
muskeln an der Parese in geringerem Malfle beteiligt. Die Erkrankung
ist fast stets eine doppelseitige; Blase und Mastdarm bleiben intakt,

Singer, Leitfaden der neurclogischen Diagnostik. 4
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die Gehirnnerven beteiligen sich in den gewdhnlichen Fillen nicht
an der Erkrankung. Die Sensibilitit weist stets Storungen auf; auBer
der Berithrungsempfindung ist der Muskel- und Gelenksinn, das Lage-
gefithl oft so erheblich herabgesetzt, dall eine wirkliche Ataxie der
Beine und Arme auftritt, welche die Patienten sehr bald gehunfihig
oder zu feineren Arm- und Handbewegungen untauglich macht. Diese
Ataxie, die neben der Parese besteht und bei intendierten Bewegungen
sehr deutlich wird, kann zu einer Fehldiagnose leicht AnlaB geben.
In der Tat hat das Bild ja, wenn Ataxie, reilende Schmerzen, Sensi-
bilitatsstorungen ausgesprochen sind und die Reflexe fehlen, viel Ahnlich-
keit mit der Tabes, zumal ja auch Peronduslihmungen bei der Tabes vor-
kommen. Man spricht daher auch von einer alkoholistischen ,,Pseudo-
tabes". Die Intaktheit der Pupillen aber, die Atiologie (eventuell Wasser-
mann), das Fehlen von Blasen-Mastdarmstorungen, die Druckempfindlich-
keit der Nerven lassen die Polyneuritis doch fast stets wvon der
echten Hinterstrangsdegeneration unterscheiden. Die Patienten sind
psychisch oft nicht frei von pathologischen Erscheinungen, meist ist eine
gewisse Gedachtnisschwiche, Verworrenheit, Unorientiertheit nachweisbar,
nicht selten sieht man die Patienten, die akut an Polyneuritis erkranken,
delirieren. Ist der Alkohol fiir eine multiple Neuritis nicht verantwortlich
zu machen, so forsche man, ob vor Beginn der Schmerzen Fieber be-
standen hat, ob eine Blei- oder Arsenintoxikation vorliegen kann, ob
man es mit einer toxischen oder infektiosen Polyneuritis zu tun hat
(Urinuntersuchung, Lues, Diphtherie!). Was speziell noch die so haufige
Bleilahmung betrifft, so ist ihr typisches Bild die Radialisparese, d. h. die
Parese oder Paralyse des Extensor dig. comm., Ext. carpi., Abduct.
poll. long., mit Verschonung des Trizeps und Supinator longus.

Die schnell sich entwickelnde Muskelatrophie, die bei der Poly-
neuritis sehr erhebliche Grade gewinnen kann, 1d6t bei ihrem doppel-
seitigen Auftreten momentan auch aneine Poliomyelitis acuta ant.
denken. Doch ist bei dieser als spinale Kinderlahmung sehr bekannten
Erkrankung die Sensibilitit normal, da sich ja der pathologisch-
anatomische ProzeB nur in den Vorderhérnern des Riickenmarks
abspielt, wihrend die Hinterhorner, Hinterstringe, Vorderseitenstriange,
also die Teile, in denen die sensiblen Fasern verlaufen, freibleiben.
Auch ist der Beginn und die Entwicklung der Krankheit so typisch,
dall bei guten anamnestischen Daten eine Verwechslung unmdglich ist,
wenn sich auch der schlieliche Endeffekt, schlaffe, motorische Lahmung
mit EAR. und Atrophie an Beinen oder Armen mit fehlenden Reflexen
in dem einen Fall wie in dem anderen sehr ahneln. Bei der akuten
Poliomyelitis erkranken die jungen Patienten (fast stets Kinder im
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Alter von zwei bis vier Jahren) plotzlich unter den Initialerscheinungen
von Fieber, Benommenheit, Krampfen, gelegentlich aber auch ohne
ausgeprigte Vorboten an einer zunachst ziemlich ausgedehnten Lihmung
der Arme oder Beine oder eines Arms und eines Beins usw. Allméhlich
weicht die Lahmung aus allen Muskelgebieten, bis auf bestimmte Teile,
in denen sich die Parese dauernd hélt. Es bleibt dann also etwa eine
Lihmung im Bein mit Bevorzugung der Peronealmuskulatur oder im
Arm mit Bevorzugung der Schulter-Oberarmmuskulatur zuriick (Delta,
Bizeps, Brach. int.) oder auch eine Parese der Rumpfmuskeln zuriick.
Es bilden sich dann die bekannten Storungen des Muskelwachstums aus,
denen sich oft auch Knochenwachstumsstorungen (in bezug auil Liange
und Dicke) hinzugesellen, und paralytische Kontrakturen in den
nicht gelahmten, zu den paretischen Muskeln in Antagonismus stehenden
Muskeln (z. B. Pes equino-varus bel vorwiegender peronealer Lihmung,
sogenannter paralytischer Klumpfull). Typischerweise bleibt die Parese
fast stets einseitig, wihrend ja bei der Polyneuritis die Symmetrie der
Lahmung stets imponiert. Vor einer Verwechslung mit der zerebralen
Kinderldhmung, die dhnlich einsetzen kann wie die spinale, schiitzt
die Untersuchung der Reflexe, die Untersuchung auf spastische Er-
scheinungen, die Halbseitigkeit der Affektion.

Atrophie bei systematischen Erkrankungen.

Sind Atrophien symmetrisch an den Armen und Hinden aus-
gebildet, so mufl man, besonders bei nicht mehr jungen Individuen,
darauf achten, ob nicht an den unteren Extremititen Symptome einer
Pyramidenaffektion vorhanden sind. Oft bestehen wochen- und monate-
lang nur Atrophien an den Hinden, und erst nach oftmaliger Unter-
suchung konstatiert man an den Fiillen den Babinski-Zehenreflex, ein
untriigliches Zeichen fiir eine Affektion der langen Gehirn-Riickenmarks-
bahnen, oder Steigerung der Reflexe, Fullklonus, Spasmen und Paresen
in den Muskeln der Beine. Die Kombination von Muskelatrophie an
den Armen mit spastischen FErscheinungen an den Beinen ist charak-
teristisch fiir eine Erkrankung des Zentralnervensystems, die in einer
systematischen Degeneration der kortikomuskuldren Ieitungsbahn
besteht, der sogenannten amyvotrophischen Lateral-
sklerose. Es degeneriert hier der motorische Nerv von der Hirn-
rinde zum Seitenstrang des Riickenmarkes und wvon den Vorder-
hornern des Riickenmarkes bis zu den Muskelendbaumen. Da denVorder-
hornzellen des RM. im Hirn morphologisch und physiologisch die
Nervenkerne entsprechen, so ist auch die bei der amyotrophischen

: s
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Lateralsklerose oft gefundene Atrophie in diesen Gebieten (Fazialis,
Trigeminus, Hypoglossus, Okulomotorius-Kern) der Medulla oblongata
und der Briicke durch dasselbe Prinzip der systematischen Degene-
ration erklirt. Da die Krankheit meist im Halsmark beginnt, so
sind die Erscheinungen an den oberen Extremititen das erste, was
bei den Patienten auffillt: Die Arme werden schwach, Kleinfinger-
ballen, Thenar, Deltoideus, Trizeps u.a. Muskeln atrophieren, der Atrophie
entsprechen die Paresen und elektrischen Stérungen (part. EAR.).
An den Beinen fallen erst viel spiter pathologische Verhiltnisse auf;
die Patienten klagen iiber Steifigkeit, die durch Spasmen und Hyper-
tonie der Muskulatur bedingt sind, die Beinmuskeln werden paretisch,
und zwar stets mit Bevorzugung der sogenannten Pradilektionsmuskeln.
Der Gang ist schlieBlich typisch spastisch-paretisch. Sensibilitats-
storungen und Storungen des uropoetischen Systems  fehlen
oganz. Dagegen treten im letzten Stadium der Krankheit (nach ein-
einhalb bis zwei Jahten) sogenannte bulbdare Symptome auf, bedingt
durch die oben erwihnten Schidigungen der Himmnervenkerne: Das
Sprechen wird schwer, ebenso das Kauen und Schlucken, Lippen und
Zunge atrophieren, meist sieht man an der vorgestreckten Zunge
fibrillares Zittern.

Noch eine letzte, sehr haufige Riickenmarkserkrankung ist durch
das Hauptsymptom der Muskelatrophie ausgezeichnet: Die Syring o-
myelie Wihrend aber bei der Poliomyelitis, der amyotr. Laterals-
klerose, die Sensibilitit ganz intakt bleibt, erleidet sie hier eine ganz
charakteristische Storung, die einen diagnostischen Fehler schon im
Beginn der Erkrankung bei sorgfiltiger Priiffung ausschlieBt. Auch
die Syryngomyelie beginnt pathologisch-anatomisch im Halsmark und
zieht sich von hier erst abwirts, gelegentlich bis ins Lendenmark; die
ersten Verdnderungen bilden sich zentral um den Canalis centralis
heruin aus und greifen dann in gleicher Weise, Hohlen bildend, auf
die graue Substanz der Hinter- und Vorderhomer iiber. Die Atrophie
der Hand- und Armmuskeln, eine selbstverstandliche Folge der
Vorderhornerkrankung, unterscheidet sich in bezug auf ILokalisation,
elektrische Entartung, fibrillires Zucken, Verdnderung der Reflexe
nicht von der Atrophie, bei amyotr. Lateralsklerose oder auch der
Poliomyelitis chron. Das Ubergreifen des zentralen Degenerations-
prozesses am RM. auf die Hinterhorner dullert sichcharakteristischer-
welse ni der Dissoziation der Sensibilitatsstdérung,
d. h. Schmerz- und Temperatursinn sind frith abgeschwiicht oder er-
loschen, wihrend die Empfindung fiir Berithrung, Druck, Lage intakt
bleibt (Freibleiben der Hinterstrange). Oft verbrennen und verletzen
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sich die Patienten bei ihrer Thermandsthesie und Analgesie an den
Fingern und Hinden, ohne etwas davon zu spiiren. Eine derartige anam-
nestische Angabe mull stets den Verdacht auf Syringomielie lenken.
Auch trophische Storungen sind gar nicht selten : Blasenbildungen, Phleg-
monen, schlecht heilende, offene Stellen und Panaritien. Dehnt sich
der Prozel nach unten aus, so treten auch, je nach dem Sitz der Hohlen-
bildung, in den Beinen dieselben motorischen und sensiblen Frscheinun-
gen auf, wie in den Armen, oder aber spastische Symptome. Dehnt sich
die Erkrankung nach oben, nach der Medulla oblongata hin_aus, so ent-
- stehen die schon erwidhnten bulbdren Symptome: Zungenatrophie,
Gaumensegelparesen, Sensibilitdtsstorungen im Trigeminusgebiet, Augen-
mugkellihmungen, Stimmbandparese (sogenannte Syringobulbie). Die
Untersuchung von Zunge, Kehlkopf, Schlund, Augen ist daher hier
ganz besonders wichtig, zumal der Krankheitsprozell auch einmal
vorwiegend in der Gegend des Bulbus sich abspielen kann.
Veranderungen im Kerngebiet sind auch die Ursache einer Krank-
heit, die hier anhangsweise kurz beschrieben werden soll und deren
Haupterscheinungen ebenfalls in bulbiren Stérungen beruhen: Ich
meine die sogenannte ,progressive Bulbiadrparalyse”.
Sie ist eine Krankheit des Alters; sie tritt nie vor dem 35. Lebensjahr,
meist spater auf und besteht symptomatologisch in einer fortschreitenden
Erschwerung des Sprechens, des Kauens und Schluckens. Die Sprache
wird schwerfillig, langsam, lallend, niselnd, besonders an der Arti-
kulation der Zungenlaute S, W, T, I, bemerkbar. Die Zunge beginnt
zu atrophieren, dinner, eingekerbt zu werden, lebhafte fibrillare
Zuckungen leiten die Abmagerung ein, die elektrische Erregbarkeit
ist quantitativ und qualitativ verindert (part. EAR.); das Vorstrecken
und das Seitwirtsbewegen der Zunge ist erschwert. Dadurch ist auch
das Kauen und Schlucken der Speisen bRhindert, die Patienten ver-
schlucken sich leicht. Allméhlich atrophieren auch die Lippen, werden
schlaff, diinn und zeigen die Erscheinungen der degenerativen Liahmung
mit EAR., die Lippenlaute P, B, T, W, M werden undeutlich. Schlie8lich
beteiligen sich an der Lahmung auch die Muskeln des Schlundes,
des Kehlkopfs und des Gaumens. Wiirg- und weicher Gaumenreflex
schwinden langsam, wahrend der Reflex beim Beklopfen des
Kieferperiosts erhoht ist. Nur selten werden auch die Kaumuskeln
atrophisch. Das Wesen der rasch fortschreitenden und in einigen Jahren
zum Tode fithrenden Krankheit ist eine anatomisch nachweisbare
Degeneration der in der Medulla oblong. liegenden Kerne (Vagus-
Akzessorius, Fazialis, Hypoglossus). Sie erinnert also lebhaft an die
spinale Muskelatrophie, mit der sie iibrigens vereint ebenso vorkommt,
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wie mit amyotrophischer ILateralsklerose. Gelegentlich kann durch
doppelseitige Herde im Gehirn ein dem Bild des progressiven Bulbiir-
paralyse ahnliches hervorgerufen werden, sogenannte Pseudobulbir-
paralyse;- doch schiitzt wvor Verwechslungen, die ja prognostisch
von ungeheurer Tragweite wiren, hier der insultartige Beginn
(eventuell mehrere Insulte!), der Nachweis von Extremititen-Lihmung,
die Intaktheit des elektrischen Verhaltens an Zunge und Lippen,
Fehlen fibrillirer Zuckungen, Fehlen der Atrophie.

Arthrogene Atrophie.

Fine letzte Form der Muskelatrophie mufi zum Schlull erwéhnt
werden, die bei Erkrankungen von Gelenken nicht so selten angetroffen
wird und danach den Namen der arthrogenen Atrophie hat.
Bel Versteifung oder chronischen Entziindungen im Schulter- oder
Kniegelenk z. B. verkiimmern die Muskeln, die in der naheren Um-
gebung des Gelenkes ansetzen oder entspringen und zeigen quantitative
Herabsetzung der elektrischen FErregbarkeit ohne EAR. Vielleicht
handelt es sich hier um einen reflektorischen Vorgang, indem durch
den geringen oder den Nichtgebrauch der Glieder auch die Reize fiir die
Bewegung der zugehérigen Muskulatur ausfallen. Damit leidet die
Ernahrung der Muskeln, die in den Zustand der Atrophie durch Nicht-
gebrauch geraten. Wie der Muskel, wenn er trainiert wird, an Volumen
zunimmt, so nimmt der unbeschaftigte Muskel an Volumen ab. Doch
kommt eine Atrophie durch einfaches Nichtbewegen oder Nicht-
bewegenkonnen (etwa bei der Hysterie) nie zustande. Wie denn wirkliche,
melbare Muskelatrophie eines der entscheidensten Symptome ist,
wenn es sich um die Differentialdiagnose zwischen funktionellen und
organischen Storungen handélt. Muskelatrophie kennt die sonst so reiche
Symptomatik der Hysterie nicht.

Traumatische und toxische Atrophie.

Schlieflich mufl ber Atrophien an den Handen, besonders dem
Kleinfinger- und Daumenballen, immer auch daran gedacht werden,
dal} sich bei Vertretern gewisser Berufe durch Uberanstrengung einzelner
Muskelpartien hier Atrophien, meist unter Schmerzen, entwickeln
konnen, die aber keinen streng progressiven Verlauf zeigen, sondern
stationdr bleiben oder sich sogar langsam zuriickbilden. Wahrscheinlich
handelt es sich bei diesen ,,professionellen Paresen” um
Neuritiden. (,, Uberanstrengungs-Neuritiden®). So sind lokalisierte



Toxische Atrophie 55

Atrophien im Rad.-, Med.- Uln.-Gebiet = bekannt geworden bei
Juwelieren, Zigarrenwicklern, Schmieden, Ruderern. Sehr hiufig
aber ist hier die Uberanstrengung nur das eine Moment der Er-
krankung, dasjenige, das sozusagen den Sitz der Erkrankung be-
stimmt. Als hauptsichlichste Basis konnen meist entweder Infektions-
krankheiten oder Gifte gelten. Besonders der Alkohol ist hier als
Erreger von Neuritiden zu nennen. Wie der chronische Alkoholismus
ja auch an den Beinen Nerver_lentziindung hervorrufen kann, die
zu pseudotabischen Bildern fiihren: Fehlen der Reflexe, schwere
Sensibilititsstérungen, Ataxie, Atrophien,

Von den Giften, die Neuritiden und periphere Lahmungen hervor-
rufen, ist das Blei das wichtigste. Bei Malern und Schriftsetzern ist die
Bleilidhmung nicht selten. Die chronische Intoxikation gibt sich
anamnestisch in Koliken, Bleisaum an den Zihnen, chronischem Kopi-
schmerz kund. Die Lahmung selbst ist charakteristischerweise die des
Radialis: Die Hand hiangt herab, das Handgelenk kann nicht gehoben,
die Finger konnen im Grundgelenk nicht gestreckt, der Daumen kann
nicht abduziert werden. Sensibilitdtsstorungen fehlen, die Erkrankung
ist gelegentlich doppelseitig und kénnte dann anomal mit einem spinalen
Leiden zu verwechseln sein. Die genaue Forschung nach der Atiologie,
die strenge ILokalisation der Lihmung entscheidet die Diagnose bald.
Eine Atrophie (mit elektrischer Stérung) sieht man allein auf der Dorsal-
seite des Unterarmes.
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Abscbwichung und Steigerung der
Sebnenreflexe.

Reflex-Apparat. — Reflex-Bogen. — Reflex-Zentren.
A. Abschwichung der Reflexe. — Neuritis, — Vorderhorn-Affektion. — Tabes.

B. Steigerung der Reflexe. — Patellar- und Fub-Klonus. — XNeurasthenie und
Hysterie, — Pyramid:n-Erkrankung, — Schleimhaut. und Hautreflexe,

Physiologisches.

Fir die Storungen des Reflexapparats konnen hier nur die
elementarsten Momente angegeben werden, die dem DPraktiker am
haufigsten begegnen. Genaueres, betreffend die Physiologie der Reflex-
vorginge, erfordert ein spezialistisches Studium. Der Reflex ist bedingt
durch die Intaktheit des sogenannten Reflexbogens. Dieser besteht
aus dem sensiblen Nerv, der in die hinteren Wurzeln eintritt (zentri-
petaler Schenkel des Reflexbogens) und dem motorischen Nerv, der
aus den Vorderhornern entspringt (sogenanriter zentrifugaler Schenkel
des Reflexbogens). Zwischen beiden sind sogenannte Reflexkollateralen
eingeschaltet, die den Reiz vom sensiblen Nerv (dessen Endbdumchen
durch das Beklopfen der Sehne getroffen werden) auf den motorischen
Nerven tubertragen (welcher dann den schliefilichen ILfiekt der Reflex-
auslosung, die Muskelzuckung, erzeugt.) Ist die Leitung an irgendeiner
Stelle der eben bezeichneten Bahn unterbrochen, so mull der Reflex
verschwinden.

Das Gehirn iibt auf die Auslosbarkeit und auf die Stirke der
Reflexe einen hemmenden Einflull aus. Das ist nicht nur bei zerebralen
Erkrankungen und bei Storungen des Bewulltseins zu bemerken,
sondern auch wichtig bei der Beurteilung der Sehnenreflexe im all-
gemeinen. Es ist gut, wenn durch Vermeiden der Gehimeinstellung,
d. h. durch Ablenken der Aufmerksamkeit, dem physiologischen Reflex-
ablauf keine unnitige Hemmung zuteil wird. Andererseits gibt es Mo-
mente, die steigernd auf die Reflexe einwirken, z. B. (auler Medika-
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menten, wie Strychnin) leich te Reizung sensibler Nerven, wiahrend
starke Reizung zentripetaler Bahnen umgekehrt wirkt. Zur besseren
Anbahnung der Reflexe bedient man sich gern der bekannten Kunst-
griffe (Jendrassik u. a.), die zum Teil eine vollendete Ablenkung des
Denkens vom Akt des Reflexes bewirken, zum Teil durch Uberleiten
hypertonischer Muskelspannung auf Muskeln, die mit dem auszulosenden
Reflex nichts zu tun haben, fiir die zugehorigen Muskeln die ndétige

Fig. 28,

Stelle, deren Liasion bei
Tabes, Friedreichscher
Ataxie, syph. Meningomye-
litis die Sehnenreflexe zum
Schwinden bringt.

Reflex-Schema (Pat.-Sehne) nach Knoblauck,

Entspannung schaffen, schlieflich auch (etwa durch Streichen der Musku-
latur) einen leichten Reizzustand zentripetalwirts erzeugen. Die un-
willkiirliche Kontraktion bestimmter quergestreifter Muskel auf dullere
summierte Reize hin erfolgt um so nachdriicklicher und ist um so deut-
licher, je geringer der vorher bestehende Muskeltonus ist. Dieser wieder
ist von dem FErregungszustand der sensiblen Nerven abhingig; und
durch die hinteren Wurzelp <cheint den motorischen Nerven dauernd
neue Erregung zuzuflielien, in gesteigertem Mafle, wenn die dullere
Reizquelle sich steigert. Zwischen den Endfasern der sensiblen und
den Ganglienzellen der motorischen Nerven scheinen iibermittelnde
Fasersubstanzen eingeschaltet zu sein. Die Reizleitung folgt stets dem
Wege, der am wenigsten Widerstiande bietet, d. h. dem néchsten. Doch
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existieren genug Kollateralen, die es méglich machen, dall auch e
Reflex sich in der Quere und in der Langsrichtung nach anderen Hohen
zu ausbreitet. Einen schematischen [Tberblick iiber den Reflexvorgang
bietet die Figur 28. Im Riickenmark konnen fiir die einzelnen Reflexe
folgende Segmente als ILokalisations-Zentren angesehen werden:
(g—C, fiir den Triceps-Reflex, C.—(C; fiir den Rad. Periost-Reflex,
L,—I, fiir den Patellar-Reflex, 5,—8, fiir den Achilles-Reflex.

HA. Abscbwichung und Feblen der Reflexe.

Die vorwiegendste Bedeutung fiir die Diagnostik nerviser FEr-
krankungen kommt dem Patellar- und dem Achillesreflex zu. Die
Priffung beider Reflexe ist unumgédnglich notwendig fir die Ent-
scheidung einer Nerven-, RM.- oder Hirnerkrankung. Ist die Leitung
im Reflexbogen mnicht véllig unterbrochen, sondern nur gestirt, so
dullert sich das in einer Abschwichung des Reflexes, d. h. einer physio-
logisch unterwertigen Zuckung des Muskels bei Beklopfen der Sehne
u. z..ganz gleich, an welcher Stelle des Reflex-
bogens die Lasion liegt (siche Fig. 28). Da sehr
hdufig zunidchst nur die Reflexbahn einer Seite geschidigt ist (oder
auch bleibt), so kommt die Abschwichung oder das Fehlen des Reflexes
zundchst nur auf dieser Seite zur Geltung und wir konnen in diesem
Sinne dann eine Differenz der Sehnenreflexe konstatieren.

Der motorische Effekt nach dem Beklopfen der Kniesehne ist
die Kontraktion der Kniestrecker, nach Beklopfen der Achillessehne
die Kontraktion der FuBbeuger. AufBler von den Sehnen aus lassen
sich reflektorisch auch Muskelzuckungen durch Beklopfen an Knochen
und Gelenkenden erzielen, wobei die sensiblen Nerven des Perlosts
die zentripetale ILeitungsfunktion iibernehmen. Am bekanntesten ist
hier der Radius- und Ulna-Periostreflex sowie am Fulle der Mendel-
Bechterewsche und Rossolino-Reflex. Wir beschranken uns im wesent-
lichen auf die dem Praktiker wichtigsten Sehnenreflexe am Bein.

Beginnen wir mit der Leitungsstdédrung im sen-
siblen Nerv, so kann eine Entziindung desselben (Neuritis) Reflex-
storung in der genannten Art bewirken (siehe auch die Figuren).
Bei der Hiufigkeit der durch Toxin und Infektionskrankheiten, be-
sonders aber durch Alkohol hervorgerufenen Neuritiden an den
unteren Extremititen ist gerade darauf besonders zu achten. Eine
Alkoholneuritis im Ischiadikusgebiet kann also sehr leicht das Ver-
schwinden der Achillesreflexe verursachen, da ein Zweig des N. ischia-
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dikus (Tib.) ja die Wadenmuskulatur innerviert und diese die fiir
den Achillesreflex charakteristische Bewegtng, die Plantarflexion des
Fulles erzeugt. FEine Neuritis im Femoralis, der den Quadrizeps
versorgt, kann aus dem gleichen Grunde den Patellarreflex zum
Schwinden bringen. Man darf also nicht, wie das leider haufig ge-
schieht, sofort aus dem Fehlen der Reflexe an den unteren Extre-
mitdten die Diagnose Tabes stellen! Um das Fehlen oder die
Abschwichung * der Reflexe durch eine Neuritis zu erkldren, bedarf
es allerdings folgender beweisender Momente*

1. Eine ausreichende Atiologie: am hiufigsten Alkohol, Diabetes,
Infektionskrankheiten (Diphtherie), Rheumatismus, Uberanstrengung.

2. Subjektive Schmerzen; sie fehlen nie bei den Neuritiden, be-
sonders im Anfang nicht. Gelegentlich auch Paristhesieen, schmerzhaftes
Kriebeln und &dhnliche Sensationen. (Sind Schmerzen da, handelt es
sich also um einen frischen Fall, so konnen durch Reizung des
Nerven auch die Reflexe einmal besonders lebhaft sein!)

3. Druckempfindlichkeit der Nervenstdmme, die in der Kniekehle
(medial N. tibiblis, lateral N. peroneus), zwischen Tuber ischiad. und
Spina iliac ant. (N. isch.) und in der Mitte der Leistenbeuge (N. fem.) -
zu palpieren, im Stadium der Entziindung sowohl wie spater oft
verdickt zu fithlen sind.

4, Dehnungsempfindlichkeit der Nervenstimme (Laséguesches
Symptom bei Ischias), durch die anatomischen Bedingungen nur am
Bein ausgiebig zu priifen. Ist der Nerv im entspannten Zustand, also
bei Beugung der Hiifte und gleichzeitiger Kniebeugung, so empfindet
der Patient keine Schmerzen; wird bei gebeugter Hiifte dann aber das
Knie gestreckt, so treten heftige, von der Hacke bis zur Hiifte aus-
strahlende, auf die Hinterseite des Beines lokalisierte Schimerzen auf.
Diese Dehnungsempfindlichkeit ist so pragnant, dafll die Kranken das
Bein durch leichtes Kniebeugen entspannen, verkiirzen, schonen, und
daf} hiaufig der Schmerz auch bei briiskem Strecken des anderen Beines
sich einstellt (Feuersteins Zeichen der Ischias).

5. Dem Versorgungsgebiet der entsprechenden Nerven ent-
sprechende sensible Ausfille. (nicht regelmifig).

Die Unterscheidung zwischen der Neuritis und der Neuralgie
(sieche Kapitel IX) ist nicht immer leicht und praktisch auch nicht
immer notwendig. Deutliche Ausfallserscheinungen, besonders also
Motilitats- und Sensibilitatsstérungen sprechen fiir die Neuritis.
oie kann sich bekanntlich auch an Traumen und an Verletzungen an-
schliefen (infektiose Neuritis); als Trauma, und zwar chronisches,
wirken oft auch bestimmte Berufe und Beschiftigungen; so kinnen
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bei Tabakwicklerinnen Ulnaris-Neuritiden, bei Platterinnen solche des
Medianus entstehen. Meist sind solche Neuritiden nicht komplett,
sondern betrefien die Endzweize der Nervenstimme, dullern sich dann

also mehr oder weniger in Atrophie von Daumen- oder Kleinfinger-
ballen.

Neben den Mononeuritiden mull der Polyneuritiden
gedacht werden, die infektiosen oder toxischen Ursprunges sind.
Ein jedes Gift kann zwar einmal eine Polyneuritis erzeugen, doch
kommen praktisch vor allem, wie schon erwahnt, der Alkohol und
das Blei in Betracht. Von Infektionen wieder besonders die Diphtherie
(vielleicht am héufigsten neben der Sepsis). Die Symptome der Poly-
neuritis setzen sich im wesentlichen aus den Erscheinungen der mo-
torischen und sensiblen Lihmung zusammen. Die Lahmung kann so
intensiv sein, dal} eine Beweglichkeit des Gliedes ausgeschlossen ist.
Da hierbei auch die Reflexe verloren gehen, kann das schwere poly-
neuritische Bild sehr wohl einmal an die Tabes erinnern (sogenannte
Pseudotabes peripherica). Blasen- und Mastdarmstérungen fehlen
natiirlich bei der Polyneuritis, auch kommen niemals Optikus-
storungen vor, Wassermann in Blut und Liquor sind negativ, wahrend
eine Beteiligung der Faziales oder Augenmuskelnerven auch hier
nichts ganz seltenes ist. Sehr wichtig wegen ihrer schlechten Prognose
ist die Erkenntnis der sogenannten Landryschen Paralyse, bei
der die periphere N.-Lihmung, von den Fiillen aufsteigend, sich auf
Rumpf, Arme und Gesicht verbreitet; dies alles im Laufe weniger
Tage. Bei der Polyneuritis der Saufer ist meist die Psyche stark
verandert, und zwar entweder in Form des Deliriums oder  der so-
genannten Korsakowschen Psychose (= Polyneuritis -+ Aufhebung
der Merkiahigkeit 4+ Konfabulationen). Noch Monate nach Ab-
heilung der akuten Neuritiden konnen die Sehnenreflexe Stérungen
aufweisen, kiénnen fehlen oder different sein. Das ist vor allem bei der
Untersuchung und Exploration des Kranken zu bedenken.

Es versteht sich von selbst, dafl griindliche Untersuchung der
Gelenke und der Knochen stattfinden mufl, um die differentiellen
Momente voll und ganz zu erschépfen. Sind doch Narben- und
Knochen-Veréinderungen in der Nihe des Fullgelenks durchaus im-
stande, den Achilles-Reflex abzuschwichen oder aufzuheben! Wesentlich
ist auch die Messung des Umfanges der Extremititen, denn bel
peripheren Lihmungen leidet auch die Emahrung der Muskulatur,
ole wird atrophisch und zeigt dann die wichtigen und fiir Er-
krankungen peripherer Nerven charakteristischen elektrischen
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Storungen (EAR.), die durch einen spezialistisch geiibten Arzt zu
untersuchen oder zu kontrollieren sind..

Gehen wir vom peripheren Nerv weiter zentralwirts, so sind
es die Ertkrankungen der Vorderhorner des RM,
welche ebenfalls verschiedene Storungen der Reflexe erzeugen.
Ich nenne hier vor allem die Poliomyel. acut. ant.,
die sogenannte spinale Kinderlihmung., Die gelegentlich epidemisch
auftretende Erkrankung gehort zu den Infektionskrankheiten, beginnt
akut meist mit hohem Fieber, Erbrechen, Benommenheit. Oft schliefit
sie sich an eine andere Infektionskrankheit (Masern, Scharlach, Keuch-
husten, Grippe). Nach Ablauf des Fiebers, das einige Stunden oder
Tage dauert, ist eine Lahmung entweder aller oder einzelner Extremi-
tdten zu konstatieren. Die Lahmung, die anfinglich ziemlich ausgebreitet
sein kann, konzentriert sich bald auf eine Extremitit oder auf zwei
und an dieser Extremitdt wieder sind einzelne Muskeln oder Muskel-
gruppen besonders befallen, andere bleiben frei. Hiufiger sind die
Beine befallen als die Arme, meist bleibt nur an einem Bein die Lihmung
zuriick. Und hier wiederum sind meistens die Strecker des Fulles und
der Zehen dauvernd gelahmt. In dem gelihmten Bein sind sehr
haufig. die Patellar- und Achillesreflexe abgeschwicht oder erloschen,
die Lahmung zeigt alle Charakteristika der atrophischen
(siehe diese): Atrophie der Nerven, EAR. Die Sensibilitat, die
Blasen- und Mastdarmfunktion bleiben intakt. Bei lang anhaltenden
Lihmungen bekommen die den gelihmten Nerven entgegengesetzt
wirkenden das Ubergewicht und ziehen dadurch den Full in ab-
norme Stellung: Spitziull, Pes equino-varus (siche auch unter
., Lahmung™.) _

Die wichtigste Erkrankung des RM., bei der die Reflexe different,
abgeschwicht oder werschwunden sind, ist die Tabes. dorsalis.
Gerade weil dies Symptom sehr hiaufig und frithzeitig auftritt, muf}
auch schon eine sichere Differenz oder eine pathologische Abschwiichung
der Reflexe (Patellar oder Achilles) zur Aufmerksamkeit und Vorsicht
zwingen. Doch kann eine Tabes auch bestehen, ohne dal} die Reflexe
ein abnormes Verhalten zeigen, Ich nenne von den dem Neurologen ge-
laufigsten, subjektiv bedeutsamen dtiologischen Momenten fiir Tabes
hier: syphilitische Infektion, blitzartige Schmerzen in den Beinen,
voriibergehendes Doppelsehen, Gilirtelgefithl um ILeib oder Brust,
anfallsweise FErbrechen mit Magenschmerzen, Kriebeln und totes
Gefithl in Fiillen oder Hinden, Unsicherheit beim Gehen im Dunkeln,
Pressen beim Urinieren, unwillkiirlicher Urinabgang, Nachlassen der
Geschlechtskraft. Objektiv: genuine Optikusatrophie, Lihmmung ein-
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zelner Augenmuskeln, Hypidsthesie oder Hypalgesie im Gebiet der
Mamillen (Hitzigsche Zone) oder am Rumpf, Ataxie der Beine (beim
Kniehackenversuch usw.), Schlaffheit de Gelenkkapseln (Hypotonie
des Gelenks), Reflexdifferenzen oder Fehlen der Sehneneflexe, Differenz
und Entrundung der Pupillen, verlangsamte oder fehlende Licht-
reaktion bei prompter Reaktion auf Konvergenz, Gelenkschwellungen
ohne Schmerzen (Atropathie tabétique), ataktischer Gang (siehe auch
Kapitel V), Rombergsches Schwanken, Unterempfindlichkeit der Unter-
rschenkelhaut auf Stichreiz. Unempfindlichkeit der Hoden, Achilles-
sehnen, Nervenstamme. Wenn mehrere dieser Nebensymptome mit
einem oder zwei Hauptsymptomen zusammenkommen und anam-
nestisch erganzt werden konnen, so ist die Diagnose ,,Tabes” sicher;
auch wenn einmal die Reflexe vorhanden sind.

Die Frage, ob bei differenten Patellar oder Achillesreflexen
der eine der krankhaft abgeschwichte oder der andere der abnorm ge-
steigerte ist, 146t sich nur selten unsicher beantworten. Die Entscheidung
ist besonders dann schnell und leicht zu treffen, wenn der gesteigerte
Reflex die Zeichen der sogenannten spastischen Erhohung dar-
bietet (sieche unter , Lahmung’).

B. Steigerung der Sehnenreflexe.

Wir haben im allgemeinen kein sicheres Maf fiir die sogenannte
Steigerung der Sehnenreflexe, und es ist mehr oder weniger Sache der
Ubung und des erfahrenen Blicks, den normalen Reflex quantitativ
von dem gesteigerten zu unterscheiden. Ist der Reflex so lebhaft, daf
es nicht bei einer durch den Hammerschlag gesetzten automatischen
Bewegung bleibt (Strecken des Unterarmes beim Trizepsreflex, Strecken
des Unterschenkels beim Patellar-, Plantarflexion des Fulles beim
Achillesreflex), sondern zu einer ruckweisen und ohne neuen Reiz sich
wiederholenden Bewegung kommt, so spricht man wvon klonisch ge-
steigerten Reflexen. Man kann diese klonische Erregbarkeit des Patellar-
reflexes so demonstrieren, dafl man beim liegenden Menschen die Knie-
scheibe in die Rundung zwischen Zeigefinger und Daumen falit und
mit einer briisken Bewegung mach unten treibt. Bel positiven echten
Patellarklonus wird dann durch abwechselndes Sichanspannen und
FErschlaffen der Quadrizepssehne die Kniescheibe fortwihrend gehoben
und gesenkt, wenn die Hand die Patella dauernd leicht nach unten druckt.
Patellarklonus bedeutet also die stiarkste Steigerung der Patellar-
reflexe; in pathologischen Fillen ist er unerschopflich, d. h. er 1aBt erst
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nach, wenn der Druck der Hand nachlalit ; vom unechten Patellarklonus
oder angedeuteten (Pseudo-) Klonus spricht man, wenn diese rhytmischen
Bewegungen nach einigen (drei bis sechs) Schligen nachlassen. Die
klonische Steigerung des Achillesreflexes heilit FulBklonus., LdBt
man den Patienten leicht das Knie beugen und nach auflen rotieren
und fafBt dann zwischen Zeigefinger und Daumen der rechten Hand
den in leichte Plantarflexion gebrachten Full, so kann man durch
_ briiske Dorsalflexion des Fulles bei manchen Erkrankungen rhythmische,
in gleichen Intervallen auftretende Planta:flexionen des Fufles be-
obachten, die ebenfalls unerschopflich sind, solange der Druck der
Hand nach oben nicht mnachlifit. Wichtig fiir die Auslosung dieses
Phanomens sowie des Patellarklonus ist immer, dafl der Patient seine -
Muskeln moglichst erschlaffen 1aBt. Auch vom echten FufBklonus hat
man den falschen, angedeuteten unterschieden. Hier erschopft sich
der motorische Akt nach einigen Schligen. Findet man das Symptom
des Patellar- oder Fullklonus ausgesprochen, so hat man es stets mit
pathologischer Steigerung der Reflexe zu tun, wihrend der
falsche Klonus auch bei funktionellen, nichtorganischen Nerven-
erkrankungen vorkommt. Mit dem echten Klonus verbindet sich sehr
‘oft echter Babinski. Besonders wesentlich und bedeutungsvoll fiir
die Diagnose wird die Steigerung der Sehnenreflexe dann, wenn sie
einseitig, nicht symmetrisch ist; dann kann zuweilen schon eine leichte
Steigerung bedeutungsvoll sein; auch ist die Entscheidung hier im
Vergleich mit der anderen, normalen f_%r:ite zudem leicht gegeben.
Symmetrische Steigerung der Sehnenreflexe findet
sich am haufigsten bei der Neurasthenie. Man soll die Diagnose
dieses funktionellen Leidens aber nur stellen, wenn wirklich alle objek-
tiven Zeichen einer organischen FErkrankung durch genaueste Unter-
suchung ausgeschlossen wurden (Babinski! Echter Fuliklonus oder
Patellarklonus !|  Augenhintergrund !  Sensibilitatsstorungen!). Im
ubrigen kehren als haufigste Beschwerden der Neurastheniker mit
Variationen immer wieder: Reizbarkeit, Empfindlichkeit, schnelle
Ermiidbarkeit, Schlaflosigkeit, Kopfdruck, Gedidchtnisschwiche, innere
Unruhe, Angst, Herzklopfen, sexuelle Storungen. (Siehe Kap. XVIIL) Bald
wiegt das eine, bald das andere subjektive Element der Nervenermiidung
oder Nervenerregung vor. Auch ist fiir den Kenner die Art, wie die
Beschwerden vorgetragen werden, charakteristisch. Objektiv findet
sich atfler der besagten Steigerung der Reflexe hochstens ein fein-
schldagiger Tremor der Hinde, leichte Erregbarkeit des Herzens, leichte
Erregharkeit der Hautgefilie. (Nachrioten bei Streichen tiber die Haut bis
zu echter Quaddelbildung). Ahnliche objektive und besonders subjektive



64 IV. Abschwichung und Steigerung der Sehnenreflexe

Erscheinungen wie bei der Neurasthenie finden sich auch bei der Tuber-
kulose der Lungen, dem Diabetes, bei der Dementia paralytica (neurasthe-
nisches Vorstadium), der Basedowschen Krankheit. Sie sind differential-
diagnostisch besonders zu beachten. Die Unterscheidung zwischen
Neurasthenie und Dem. paralytica ,zuweilen auch der hypochondrischen
Neurasthenie, verbunden mit Angst, und der echten Melancholie ist
oft sehr schwer zu stellen. Man lasse bei der Gefihrlichkeit solcher
Verwechslungen bei dem geringsten Verdacht lieber das endgultige
Urteil vom Neurologen sprechen, (Siehe Kap. XVIII). Etwas iiber das Bild
der Neurasthenie hinaus gehen schon die sogenannten Angstzustinde
~und Zwangsvorstellungen, tiberwertige Vorstellungen, von deren Un-
sinnigkeit die Patienten iiberzeugt sind, ohne doch dagegen ankampfen
zu konnen, Vorstellungen, die sich wider alles bessere Wissen immer
wieder zwangswtise aufdrangen. Hierher gehort z. B. die sogenannte
Platzangst, d. h. die Angst, iiber einen freien Platz zu gehen, und die
Eisenbahnangst, d. h. die Angst, den Perron zu besteigen, mit der
Bahn zu fahren, obschon die Patienten wissen, dafB ihnen wahr-
scheinlich nichts passiert, wenn sie den Platz iberschreiten, in der
Bahn fahren. Bekannt ist auch die Zwangsvorstellung, immer wieder
kontrollieren zu miissen, ob die Tiir abgeschlossen, der Gashahn aus-
gedreht, das brennende Streichholz ausgetreten ist usw.

Die Hysterie ist von der Neurasthenie nicht immer leicht
zu trennen, zumal beide Neurosen vereint vorkommen. Fiir die Hysterie
charakteristisch sind die Schwankungen der Stimmung (himmelhoch-
jauchzend, zu Tode betriibt), Krimpfe (siche Kapitel VII), sowohl
allgemeine, wie Lach- und Weinkrimpfe, starke Suggestibilitiit, sowohl
was Entstehung und Auslésung als was die Heillung anbetnfft, charak-
teristische Sensibilititsstorungen (Andsthesie), wie sie weder dem
Verlauf einzelner Nervenstérungen, noch der Abgrenzung (siehe Ka-
pitel II) bei Hirn- und Rickenmarkskrankheiten entsprechen, sondern
der naiven Laienvorstellung von dem Bau der Gliedmallen. Es findet
sich meist einseitige, in der Mitte begrenzte Hyp- oder Anisthesie,
gelegentlich Anasthesie eines Unterarmes, genau am Ellbogen ab-
schneidend, eines Schenkels, genau an der Hifte beginnend und am
Knie endend usw. Auch einseitige Fapfindlichkeit der sogen. Druck-
punkte (Mamillar, Inguinal-) ist der Hysterie eigentiimlich. Gang-
storungen, Storungen der Stimme, halbseitige Lahmungen (bei denen
aber natiirlich das Babinskizeichen fehlt!), Stimmlosigkeit, Stottern,
Kontrakturen — alles das sind Symptome, die bei dem mannigfaltig
bunten Bild der Hysterie vorkommen und die genaueste neurologische
und psychiatrische Untersuchung verlangen, will man keiner Tauschung
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anheimfallen. Doch vermeide man das Ausfragen, da es keine Storung
der Motilitat, Sensibilitit und der sensorischen Funktionen giebt, die
man hier nicht suggerieren koénnte. Auch bei der Hysterie sind die
Sehnenreflexe haufig symmetrisch gesteigert. Fin echter Klonus fehlt
auch hier.

Ich habe mit Absicht die funktionellen Erkrankungen, bei denen
wir Steigerung der Sehnenphinomene beobachten, an die Spitze dieses
Abschnittes gestellt, weil sie uns am allerhdufigsten begegnen. Dennoch
betone ich noch einmal, dafl ihre Diagnose nur per exclusionem gestellt
werden soll. Zu viele organisch Kranke gehen unter der Flagge Neu-
rasthenie, als daBl diese Mahnung nicht immer und immer wiederholt
werden miifite.

Aus dem Kapitel I ist im iibrigen zu ersehen, daB die
Sehnenreflexe dann gesteigert sein miissen, wenn ein Krankheits-
prozell oberhalb des Verlaufs der Pyramidenbahn, oberhalb des
Zentrums der einzelnen Reflexe gelegen ist. Eine spezielle eingehende
Eilduterung dieser Tatsache wiirde hier zu weit fithren. Doch ist es
klar, dall bei Prozessen im Rickenmask, wo die Pyramidenbahnen
beider Seiten nicht gar zu weit auseinanderliegen, die Steigerung der
Reflexe meist eine doppelseitige sein wird, wenn auch vielleicht mit
Akzentuation der besonders stark betroffenen Seite. Man nennt diese
Steigerung des Reflexes, bedingt durch Pyramidenaffektion, spastisch.
Fast stets verbindet sich mit ihr eine Erhohung des Muskeltonus
und als besonders charakteristisch das Babinskische Symptom. Von
den Erkrankungen des Zentralnervensystems, die unter diesen Um-
standen (doppelseitige) Steigerung der Reflexe erzeugen, nenne ich
hier als die wichtigste die Sclerosis multiple x, deren Haupt-
symptome in Kapitel |, Zittern* nachzulesen sind, die Tues spinalis,
den Tumor medulae spinalis, die Liftlesche Krankheit (sieche Ka-
pitel V). Ist die Pyramidenbahn auf dem Wege vom Gehirn
zum RM. lddiert, so ist die spastische Steigerung der Reflexe, die sich
kombiniert mit einer spastischen Lihmung oder Parese, einseitig,
und zwar bei linksseitigem Sitz rechtsseitiz und umgekehrt. Findet
man also z. B. auf der rechten Seite Schwiche des Beins, Steigerung
des Patellarreflexes und Fullklonus mit oder ohne Babinski, wahrend
die Reflexe links normal sind, daneben vielleicht Steigerung des
rechten Trizepsreflexes und geringe oder ausgesprochene Lihmung des
Fazialis, Zuriickbleiben der rechten Mundhilfte beim Zahnefletschen,
Héangen des rechten Mundwinkels in der Ruhe, so muf} auf einen ,, Herd" in
der linken Pyramidenbahn innerhalb des Gehirnes geschlossen werden;
man denke also an die gewdhnliche Apoplexie, an Lues cerebri

Singer, Leitfaden der neurclogischen Diagnostik. )
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vasculosa, an Embolie oder Thrombose der A. fossae
Sylvii. (Herzuntersuchung, Anamnese! Siche zu allem diesem Kapitel 1
und Kapitel XII), bei Kindern an enzephalitische E -
weichungsherde: zerebrale Kinderlihmung (siche
Kapitel ,,Ladhmung’).

Entziindungen peripherer Nerven konnen im Anfang gelegentlich ein-
mal Steigerung der Reflexe verursachen, bald aber weicht diese Steigerung
einer sichtlichen Abschwichung (z. B. bei Ischias). Dann ist es oft
nicht leicht zu sagen, ob der lebhaftere oder der schwiichere Reflex
der normale ist, d. h. ob Steigerung oder Abschwichung vorliegt. Die
Druckempfindlichkeit des betreffenden neuritisch affizierten Nerven
klart meist den Fall auf.

Die Abschitzung einer Steigerung oder Abschwiichung der Reflexe
an den oberen Extremititen ist schwieriger und unsicherer, als an den
Beinen. Vernachlissigt sollte sie aber nicht werden. Hier sind Unter-
“schiede oft eher an dem vom Periost und vom Knochen auszultsenden
Reflex sichtbar (Radius- oder Ulna-Periostreflex), wihrend sehr
deutliche Unterschiede beim Trizepsreflex fast nur bei Spasmen zu
finden sind.

Die Haut- und Schleimhautreflexe sind ebenfalls nicht so sicher
in ihrer Wichtigkeit fiir die neurologische Diagnostik (aufler dem
Babinski). Beziiglich der Kornealreflexe und des Rachenreflexes wissen
wir, daBl sie bei der Hysterie fehlen konnen, aber nicht fehlen
miissen. Bemerkenswerter als das Fehlen ist stets die Differenz.
Einseitiges Fehlen oder auch Abschwichung der Korneal-,
Konjunktival-, der Bauch- oder Kremaster-reflexe mussen als objektiv
wichtiges Zeichen gebucht werden. Gerade das Fehlen eines oder
mehrerer der drei Bauchreflexe wird als frithes Zeichen der mul-
tiplen Sklerose gern angetroffen; aus diesem Zeichen allein ist
natiirlich eine Diagnose mnicht zu stellen. Auch missen, um zu
einer gerechten Beurteilung dieser Erscheinung zu gelangen, idullere
Momente als Ursachen der Areflexie ausgeschaltet sein (Narben, Hinge-
bauch, schmerzhafte, eine Muskelkontraktion hemmende Affektion).
Auch das einseitige Fehlen des Bindehautreflexes ist sehr beachtens-
wert, da es ja als Zeichen einer Trigeminusstorung aufzufassen ist
und z. B. mit zu den frithen Symptomen der Erkrankungen des Klein-
hirnbriickenwinkels gehort.



V.
Gebstdrungen,

Allgemeines, — Individuelle Differenzen, — Gangstorung bedingt durch Zittern, durch
Schmerzen. — Ischias.

l. Der paretische Gang.
2, Der spastische Gang.
3. Der ataktische Gang.
4, Der zercbellar-ataktische Gang.

Gehstérung bei Friedreichscher Ataxie. — Hysterische Gehstérung, — Intermittieren-
des Hinken., — Paralysis agitans. — Bechferewsche Krankheit.

Allgemeines.

Eine Anomalie im Gehen, die uns auffillt, mull als erste Kon-
sequenz die genaueste Untersuchung der bewegenden Organe nach
sich ziehen. Dabei ist wvon vornherein zu hedenken, daBl nicht zwei
Menschen wirklich gleich gehen, wie zwei Menschen nie wirklich gleich
sprechen. Die Schrittlinge, das Heben der Fullspitze, die Abduktion
des Oberschenkels, die Hebung des Beckens, all das sind Eigentiim-
lichkeiten, welche die allerweitesten Differenzen bei FEinzelindividuen
auch desselben Geschlechtes zulassen. Wenn der Gang nur einseitig
verindert ist, dann deutet das natiirlich auf eine pathologische Ver-
anderung hin, die nicht durch die Individualitit bedingt sein kann.
Bei doppelseitig abnormem Gang mufl man, wenn er nicht sehr aus-
gesplmchen ist, schon vorsichtiger sein mit dem oberflichlichen Urteil.

Da chirurgische Knochen- oder Gelenkerkrankungen Stérungen
im Gehen hervorrufen konnen, so orientiere man sich an dem wag-
recht liegenden Patienten iiber Druckempfindlichkeit der Hiiftknochen,
der Tibien der Wirbelkérper usw., iiber etwaige Schwellungen des Knie-
gelenkes, iiber Aufreibungen an den Knochen (Kallusbildungen won
alten Frakturen her usw.), auch iiber aullerliche ILasionen und FEr-
krankungen, insbesondere Ulcera cruris und Krampfadern; man messe
die Lange der Knochen von der Spina iliaca ant. zur Patella, von Patella
zum Malleolus externus, man bestimme den Stand des Trochanter major
zu der Verbindungslinie zwischen Spina iliaca. ant. und Tuber ischiadicum

5*
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(floser-Nélatonsche Linie), um iiber Luxationen informiert zu sein.
Denn all diese Stérungen konnen natiirlich eine unter Umstédnden er-
hebliche Asymmetrie des Ganges, Schiefhalten des Korpers und Hinken
erzeugen. Wer eine Gehstorung diagnostizieren will, mufl iiber alle
Verhiltnisse an Knochen und Gelenken der Beine unterrichtet sein.
Man achte auch auf die physiologischen bezw. abnormen Kriimmungen
der Wirbelsdule, welche an und fiir sich schon ein Tiefstehen des einen
Beines bewirken konnen. All diese Dinge iibersieht der Erfahrene mit
einem Blick oder priift sie mit kurzem Handgriff. Der Lernende prige
sich ein, vorher an diese eventuellen phyvsiologischen und pathologischen
Befunde zu denken.
' Ist der Arzt daruber orientiert, dall abnorme Wachstumsver-
dnderungen den abnormen Gang nicht bewirken, so ist die weitere
Frage die, ob vielleicht irgendwelche Nervenschmerzen den
Gang hemmen und beeinflussen. Dariiber gibt der Patient sehr schnell
Auskunft, auch lehrt der Druck auf Ischiadicus, Perondus, Tibialis,
wie weit hier eine Schmerzempfindlichkeit vorliegt, eventuell ob eine
Neuritis dtiologisch in Betracht kommt. Es ist bekannt, dall
Menschen mit Ischias sehr haufig einen schiefen, hinkenden
Gang bekommen. Und zwar resultiert derselbe aus dem Bestreben
des Patienten, den kranken Nerv, d. h. das kranke Bein bei allen
Bewezungen zu schonen. Er stiitzt sich also auf das gesunde, biegt
dabel Rumpf und Wirbelsdule nach dieser Seite und halt beim
Stehen und Gehen das kranke Bein leicht gebeugt und abduziert.
Ein Auftreten auf diesem Bein wird fast vermieden, dadurch,
dafl Patienten in ausgesprochenen Fillen den FufBlboden nur mit der
Spitze der Zehen beriihren und sich schnell wieder auf den gesunden Full
fallen lassen. Der Rhythmus des Gehens ist dann also dieser: & 4 ¢ o -
wobei die Achtelnote das Schreiten auf dem kranken Full bedeutet. Die
Figuration von Wirbelsdule, Becken und Beinen ist folgende: Fig. 29
(schematisch, linkes Bein gesund, rechtes Bein krank, punktiert das
etwa normale Verhalten). Auch der gewohnliche , Hexenschuff* (I, u m-
bago) bewirkt eine kleinschrittiges, gehemmtes Laufen mit Schonnng
extensiver Hebungen der Beine; vor allem ist die Drehbewegung
des Rumpfs eingeschrinkt. Diesen leicht erkennbaren Gehstérungen
durch Schonung stehen andere haufigere, ebenfalls dem Gebiete der
Neurologie zugehorige, gegeniiber, die man gewdhnt ist, in drei Gruppen
zu teilen: . 1. der paretische, 2 der spastische, 3. der
ataktische Gang.

Bevor wir sie schildern und ihre differential- diagnostische Be-
deutung untersuchen, wollen wir uns am normalen Gang die Muskel-
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funktionen, die zur Schrittbewegung notwendig sind, vergegenwirtigen.
Wir werden dann bei den pathologischen Abweichungen von diesem
Verhalten leicht den Sitz, den Grad und die Ursache der Storung er-
kennen.

Die Gehbewegung vom Aufsetzen des linken Fulles bis zum Vor-
setzen des rechten besteht aus zwei Teilbewegungen. Das vorgesetzte
linke Bein ist dadurch, dal der Rumpf sich auf dasselbe stiitzt, im
Knie und in der Hiifte ziemlich gerade
gestreckt. Wahrend das rechte Bein nach Fig. 29.
vorn geschleudert wird, gerit das linke
in ausgesprochene Flexionsstellung in
Hiift- und Kniegelenk (Wirkung des
Iliopseas bezw. Biceps femoris). Zu gleicher
Zeit neigt sich der Rumpf zur rechten
Seite und wihlt dann das rechte Bein
zum Stiitzpunkt. Damit ist die erste
Phase der Bewegung beendet. Wahrend
das rechte Bein fest auf dem Boden steht,
hebt sich die linke Fullspitze elastisch
vom Boden und ‘das linke Bein wird stark @
flektiert in Hiifte und Knie und dorsal-
flektiert im FuBgelenk emporgehoben, um
dann schnell in die Streckstellung wieder i :

" : a = gesundes Bein,
vorgeschleudert zu werden. Erst bei dem

b = krankes Bein.
letzten Akt senkt sich die Fu [;{_gpjtm c— = Beckenstand voen L nach B,

[
[
i
i
e e P S i e e e e i e = - =

<

: o ; d = konvexe Verbiegung der
wieder, der Rumpf-fallt mit der letzten Wirbelsaule.
Beinbewegung (aus der Flexion in die e — Wirbelsiule.

; g g { ! f = eigentl. Normalstand des
Extension) wieder nach links. Im vor- Recbanat

stehenden Bein ist das Fuligelenk mehr

plantarflektiert als dorsalwirts gebeugt (Wirkung der Wadenmuskeln),
wahrend bei dem von der Erde abgehobenen Full die Dorsalflexion
vorherrscht (Wirkung des Tibialis ant. und der Mm. Peronii), zu-
mindest aber eine Mittelstellung zwischen Plantar- und Dorsalflexion
vaorherrscht.

Eine sehr hiufige Modifikation des Gangs ist der paretische
Gang. Bei ihm werden die Muskeln der Beine nicht mit gentiigender
Kraft gehoben, gestreckt, gebeugt und gesenkt. Man konstatiert schon
in Riickenlage des Patienten, dall ein geringer Druck auf die Knie-
scheibe eine aktive Kniebeugung hemmt, ein geringer Druck auf die
Dorsalfliche des dorsalflektierten Fulles diesen plantarwiirts flektiert usw.
Beim Gehen macht sich diecse Stérung derart bemerkbar, dall der
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Patient mit Miihe seine Beine bewegt, ab und zu in den Knien vor
Schwache eimnknickt, langsam kleine Schritte macht, den Full nicht
geniigend schnell vom Boden heben kann und andererseits beim Ver-
such, ihn aufzusetzen, nicht schnell in die Mittellage zwischen Streckung
und Beugung bringen kann. Sind lediglich die Muskeln, welche den dulleren
Fullrand heben, gelahmt, so verschiarft sich die Situation: Die Fulb-
spitze hiangt, das Bein schleift und wird erst durch iibermiBiges Beugen
im Knie und Hiifte emporgehoben. Beim Aufsetzen des schwingenden
Beines hinwiederum fallt die Fullspitze, durch keine Muskelkraft ge-
hindert, der Schwere folgend, nach unten, und dann erst tritt die Ferse
mit auf den Boden auf. So kommt durch das verschiedenzeitige Auf-
jreten von Fullspitze und Ferse das Gerausch des Schrittes als Doppel-
rythmus zustandesteppergang. In ganz schweren Fillen ist der
paretische Gang nur mehr ein Schleifen zu nennen oder der Patient
schleppt sich an seinen Stocken fort. .

Dieser paretische Gang ist also bedingt durch Muskel-
schivdache, wie schon der Name sagt. Alle neurologischen Erkrankungen,
die mit einer Muskelatrophie einhergehen, kénnen ihn darbieten, also
z. B. im Kindesalter die Polyvomyelitis acuta ant. Die Kinder knicken
in Hiift-, Knie- und FuBgelenk ein, wenn sie tiberhaupt einen Moment
stehen oder gehen kénnen. Oder die verschiedenen Formen der Muskel-
Atrophien. Entscheidend ist hier der Nachweis einer Verringerung
der Muskelmasse (die allerdings zuweilen durch teigige, weiche Fett-
wucherungen verdeckt sein kann), eventuell mit elektrischen Ver-
Anderungen. Beim Nachweis einer motorischen Parese darf die elek-
trische Untersuchung und die Volumenmessung der Muskulatur nie
vergessen werden. Am héufigsten ist der rein- paretische Gang bel
den Lidhmungen einzelner Nerven, besonders des Peroneus. Die Un-
fihigkeit, die IuBspitze zu heben, erreicht hier extreme Grade. Als
Ursache fiir die (oft doppelseitige) Peroneuslihmung kommen in
Betracht: Chronischer Alkoholismus, Tabes, Arsenvergiftung, Ver-
letzungen am Knie oder Unterschenkel (mit LéAdierung des Nerven-
stamms) usw. Bei langer Dauer bildet sich durch Uberwiegen der
antagonistischen Fubflexion ein Pes equino-varus (HohlfuBl) aus.

Ich erinnere noch daran, daB alle Riickenmarkskrankheiten
(Tumoren, Entztindungen usw.), welche die Medulla unterhalb der
Lendenanschwellung treffen, eine Parese der Beine mit der oben ge-
schilderten Gangstérung verursachen konnen. Die Lahmung ist dann
stets eine schlaffe, d. h. die Reflexe sind abgeschwicht oder verschwunden.

Sind bei einer einseitigen oder doppelseitigen Gehstorung die
Sehnenreflexe gesteigert, so mull man an eine spastische Gang-
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storung denken. Dabei handelt es sich auch um eine in Riickenlage
des Patienten schon nachweisbare Schwiche der Muskeln, mit der
sich aber eine Steifigkeit der Glieder, eine Schwerbeweglichkeit der
Gelenke verbindet. Man kann oft passiv nur mit der grofiten An-
strengung das Bein beugen, den Full dorsalflektieren. Der Tonus der
Muskulatur ist auBerordentlich verstdrkt. Es ist also dieser spastische
Gang fast stets eine Abart des paretischen, d. h. ein paretischer kom-
biniert mit Spasmen: spastisch-paretisch. Die FEigentiimlichkeiten
des ersteren spitzen sich hier noch mehr zu. Die FuBspitze klebt am
Boden, das ganze Bein wird wie ein Stab gerade und steif vorwirts
bewegt, eine Beugung im Knie ist (im Gegensatze zum paretischen
Gang, wo das Knie einknickt), kaum angedeutet, ebenso bleibt das
Hiiftgelenk gestreckt. Das ganze Bein scheint daher dem gesunden
gegeniiber verlingert. Einen Ausgleich schaffit der Patient dadurch,
dal} er das Becken stark hebt und das Bein im Bogen um seinen Korper
von hinten nach vorn fuhrt: sogenannte Zirkumduktion.

In den schwersten Fillen bleibt selbst dann die Fullspitze noch am
Boden und schleift nach vorn. Sehr oft erkennt man diesen typischen
Gang des Spastikers daran, dall der Schuh auf der paretischen Seite
an der Spitze zuerst abgeschliffen wird. Die spastische Lihmung oder
Parese verbindet sich, wie gesagt, stets mit Steigerung der Reflexe,
eventuell Fulklonus (Babinsk: und Oppenheim) auf der gelahmten
Seite. Trophische und elektrische Storungen fehlen (es handelt sich
ja um Lasionen des ersten Neuron!). Als Ursache kommen die ver-
schiedensten Affektionen des Zentralnervensystems oberhalb des Lumbal-
markes in Betracht, Tumoren und Entziindungen der Medulla oblongata;
Syringomyelie; (NB. Charakteristisch sind fiir diese neben der even-
tuellen spastischen Parese Muskelatrophien an den Hinden sowie
sogenannte dissoziierte Empfindungsstorungen, d. h. Storung des
Schmerz- und Temperatursinnes, bei Erhaltung des Beriihrungsempfindens
s. 9. 19 und 52), multiple Sklerose. (NB. Daneben ist charakteristisch
fiir die typische Form dieser mannigfaltigsten Krankheit: skandierende,
abgesetzte Sprache, Intentionstremor, Aufhebung der -Bauchreflexe,
Nyvstagmus, Augenmuskellahmungen, also Erscheinungen, die nicht auf
einen, sondern auf multiple Herde bezogen werden miissen. 3. S. 65.)
Lues spinalis, Spinalparalyse (bei all diesen meist doppelseitig spastisch-
paretischer Gang); oder innerhalb des Gehirnes vor allen Dingen der
gemeine Schlaganfall (Blutung, Thrombosen, oder Embolien in die
innere Kapsel).

Indem ich hier auf das Kapitel I verweise, wo auch kiirzere
Angaben i{iber Kontrakturen zu finden sind, erinnere ich mnoch
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daran, dall bet einer (dort nicht genannten) bestimmten Form
der spastischen Parese ein typisches Bild zustande kommt:
Kontrakturen der Oberschenkeladduktoren und der Wadenmuskulatur ;
durch die Inaktivitit der Muskeln kommt hier auch spéiter eine
Atrophie der Muskeln zustande. Es handelt sich um die angeborene
spastische Paralyse der (meist imbezillen) Kinder, um eine mangel-
hafte Anlage der Pyramidenbahn: sogenannte Littlesche Krankheit.
Es ist eine angeborene zerebrale Krankheit, bei der neben der spastischen
Rigiditit der Muskeln nur sehr geringe Paresen nachweisbar sind.
Oft sind die “typischen Reflexe der Pyramidenaffektion (Babinski,
Oppenheim) nachweisbar, oft fehlen sie. Die geistige Entwicklung
bleibt zuriick, zuweilen auch die Artikulation. Der Gang ist typisch:
Die Oberschenkel nach innen rotiert und adduziert, so daBl sich die Knie
beriihren, die Fiille sind plantarwirts flektiert, die Fersen schweben
beim Gehen in der Luft, der Gang ist in der Hiifte watschelnd, steif-
beinig, das Becken hebt sich bei jedem Schritt, eine Einzelfunktion
der Beine in den verschiedenen Gelenken ist nicht zu beobachten,
vielmehr beugt sich jedes Bein wie ein fester, gekrummter Stab, dem
die Scharniere zu Gelenken fehlen.

Die dritte groe Abart des normalen Gangs ist der sogenannte
Lataktische Gang”, wie er uns am besten beli der Er-
krankung der Hinterstrdnge, der Tabes, bekannt ist. Sein
Charakteristikum ist eine Storung des Zusammenarbeitens der Muskeln,
eine Inkoordination der Bewegungsapparate. Die Beine werden zu
weit vorgeschleudert, zu stark im Knie gebeugt und zu heftig
vorgesetzt, der Full stellt sich nicht mit der Spitze und der Hacke
gleichmiBig auf, sondern fillt plump mit der Hacke zuerst auf den
Boden auf. Da die Patienten die Lage ihrer Gelenke und die Ausdehnung
ihrer Bewegungen nicht fiithlen und durch den Mangel dieses ,,Koordi-
nationsgefiihls’ ohne Augen auch nicht kontrollieren kinnen, so werden
die Schritte ungleich, wacklig, unmotiviert breit und stampfend.
Manche Kranke senken darum, um mit dem Blick die Richtung ihrer
Schritte und das Maf} ihrer Bewegungsimpulse regulieren zu konnen,
das Auge dauernd zu Boden. In der Dunkelheit aber verlieren sie dann
wieder jede Kontrolle und gehen schlechter als zuvor. Die Exkusionen
sind iiberaus grof3, das schwingende Bein wird wieder weit vorgeschleudert
und wenn es fest zu stehen scheint, im Knie stark durchgedriickt.
Das Nichtkontrollierenkénnen der Bewegungen, die Differenz zwischen
der gewollten und der tatséchlich erfolgten Bewegurg tritt auch bei
dem sogenannten Kniehackenversuch hervor. Man 1dt den Patienten,
der auf dem Riicken liegt, mit geschlossenen Augen die Ferse eines
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Fules auf das andere Knie setzen. Dabei filhirt der Patient in stoB-
weillen, grob ausholenden Bewegungen weit in die Luft, senkt dann
das schwebende Bein zu hoch oder zu tief auf das zweite und tastet
sich nun zuckend bis ans Knie. Auch beim Stehen mit geschlossenen
Augen und geschlossenen FuBspitzen zeigt sich die mangelhafte
Koordination: der Patient wackelt hin und her und fallt schlieflich.
(Rombergsches Phanomen). '

Die ataktische Gehstorung, wie wir sie hier beschrieben haben,
ist eine rein spinale. Dabei finden sich auch Stérungen des Lagegefiihls,
—und der Sensibilitit, wie sie eben durch Lision der Hinterstringe be-
dingt sind. Beidem zerebellar-ataktischen Gang tritt zu dieser
Ataxie noch eine wichtige Komponente hinzu: Die Gleichgewichts-
storung des Korpers durch Lision des Vestibularapparates oder des
Kleinhirnes. Dabei wird der Gang torkelnd, wie der eines Betrunkenen,
die Patienten bekommen Schwindel, und zwar echten Drehschwindel,
bei dem sich die Gegenstdande vor den Augen nach bestimmter Richtung
hin drehen. Die anfinglich eingeschlagene Gerade beim Gehen mit offenen
oder geschlossenen Augen wird verlassen, zickzackformige Kurven
kommen zustande, die Beine werden zuweilen kreuzweise uibereinander
gesetzt. Die Patienten schwanken mit Rumpf und Gliedern ; in schweren
Fillen konnen sie sich nicht eine Sekunde gerade aufrecht halten,
sondern fallen schwindlig hin, Die Gehstérung ist bedingt durch Ver-
anderungen im Labyrinth (Bogenginge) oder Kleinhirn. Die spezielle
Diagnose wird nur ein getibter Neurologe stellen konnen. Sehr wichtig ist
dabei auch das Beachten eventueller Horstorungen (N. cochlearis mit Vesti-
‘bularis vereinigt! S. Kap. XT).Vor allem ist der geschilderte Gang typisch
fiir die Tumoren des Kleinhirnes und Akustikus, dann aber fiir gewisse
angeborene hereditare und familiare Erkrankungen des Zentralnerven-
systems, vor allem die Friedreichische Krankheit. Es ist das eine
hereditire, meist mehrere Mitglieder einer Familie befallende Krank-
heit, die schon im ersten Lebensjahrzehnt zu der charakteristischen
ataktischen, stampfenden Gehstorung fithrt. Allméhlich tritt die Ataxie
auch im Rumpf und in den Héanden auf, sie ist nicht rein lokomotorisch,
sondern auch statisch. Die Knie- und Achillessehnenreflexe fehlen,
dagegen 1ist das Babinskische Zeichen positiv. Das entspricht dem
anatomischen Bilde: Kombination von Hinter- und Seitenstrangs-
erkrankung. e Zunge und die Augenmuskeln beteiligen sich frith
an der ataktischen Stérung: die Sprache wird langsam, verschwomiren,
abgesetzt; es tritt Nystagmus ein. Sehr hiufig zeigt das Fulgewdlbe
eine tiefe Aushohlung (Hohlfull). Vor einer Verwechslung mit multipler
Sklerose schiitzt der frithe Beginn des Ieidens, das Fehlen wvon
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Optikusverdanderungen, die starke Progression, die Hohlfullbildung,
die Areflexie. Das Fehlen von Remissionen und Augenmuskelstorungen,
Fehlen von Spasmen und Anfallen spricht ebenso gegen Lues cerebro-
spinalis.

Auch durch Tremor der Beine kann der Gang gestort werden,
so bei der multiplen Sklerose oder bei spastischen Erkrankungen,
bei denen das Awufsetzen des Fulles geniigt, um klonische Zuckungen
der Waden- oder Schenkelmuskeln zu enzeugen. (sozusagen automatisch
ausgelister und sehr unangenehm empfundener Patellar- oder Ful-
Klonus). Sehr lebhaft kann der Tremor auch bei der Hysterie werden,
ja den Gang vollkommen unméglich machen (hysterische Dysbasie
oder Abasie). Die psychischen Komponenten der Storung lassen sich
meist leicht auffinden. Vor allem ist es stets wichtig, auf diesen ursdch-
lichen Zusammenhang des Leidens mit einem unlustbetonten Erlebnis zu
achten. Korperliche Unfille, die wohl mit einem heftigen Schreck ver-
bunden sind, aber keinerlei nachweisbare Veranderungen organischer Art
an den Nerven hinterlassen, filhren sehr oft zu erheblichen Stérungen
an den Beinen, z. B. Steh- oder Gehunfihigkeit, besonders nachdriicklich,
wenn die Beine etwa leicht bei dem Trauma in Mitleidenschaft gezogen
waren. Hs gesellt sich zu der psychischen Komponente des Schrecks und
der Erregung oft noch die Vorstellung, schwer geschidigt zu sein, im
Berufsleben durch den Unfall Stérungen zu erleiden, arbeitsunfihig zu
werden u. 4. Auch die Hoffnung, eine Rente zu erhalten, ist geeignet, die
Beschwerden im Bewulitsein der Leute zu fixieren und der Hellung Wider-
stand entgegen zu setzen. Es entsteht so das aus vielen Ziigen von Neur-
asthenie, Hysterie, Hypochondrie gemischte Bild der traumatischenNeurose,
die stets eine psychogene Genese hat. Der Krieg hat uns gerade diese
Form der Bewegungsstorung reichlich kennen gelehrt. Eine erhebliche
Gangstérung, bel der keine Reflexstorungen, keine Spasmen und Atro-
phien vorhanden sind, ist immer eine hysterische. Es fehlen die Zeichen
einer Pyramidenaffektion (Klonus, Babinski), es fehlen die Zeichen
eines zentralen oder eines spinalen Krankheitsprozesses. Gelingt es,
durch Hypnose die Abasie zu beheben, und das gelingt oft spielend
leicht (oft in einer Sitzung), so ist der Nachweis der Hysterie eklatant.
Ein geschultes Auge merkt an der bizarren Art der Stérung, an dem
akuten Beginn, an der Art, wie der Patient sich zu seinem ILeiden stellt,
wohl auf den ersten Blick die Natur des Leidens, doch soll im Zweifelsfall
und zur Sicherung der Diagnose auch eine elektrische Untersuchung (auf
EAR.) nicht unterbleiben. Qualitative elektrische Storungen finden sich
bei der hysterischen Lahmung nie, selbst wenn einmal durch langes
Nichtgebrauchen der Glieder eine geringe Atrophie eingetreten ist.
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So wie der paretische Gang sich oft mit dem spastischen zum
spastisch-paretischen kombiniert, so kommen zwischen allen genannten
Arten Uberginge und Vereinigungen vor, welche das Herauslesen der
typischen Form oft sehr schwer machten (ataktisch-paretisch, zerebellar
ataktisch, spastisch-paretisch usw.). Ein anfallsweise auftretendes
Hinken ist als ,ijntermittierendes Hinken’ beschriehen
worden. Unter starken Schmerzen und Taubheitsgefiihl in einem oder
beiden Beinen wird das Gehen allmihlich schwer und dann unméglich.
Nach einer gewissen Ruhezeit verschwinden die Beschwerden, der
Gang ist wieder normal. Mit dem Anfall treten vasomotorische Storungen
auf, wie BlaB- und Kaltwerden der Fiille. Die Schilderung ist meist
eine sehr typische, und auch experimentell 1ift sich durch langeres
Laufen bei den Kranken das Symptom des Hinkens hervorrufen. Es
beruht auf einer endarteriitischen Verianderung oder einem Spasmus
der Gefille und kommt fast nur bei Neuropathen und Nikotinisten vor.
Meist fehlt die Pulsation in das A. dorsalis pedis und tib. post. ein-
oder doppelseitig.

Ich habe im Vorhergehenden die typischsten Formen der Geh-
storung zu skizzieren versucht, wie sie im Gefolge nerviser Erkran-
kungen auftreten; auch der Ganganomalien, die durch Schmerzen
bedingt sind (Ischias usw.), gedachte ich. Nun kommen aber recht
hdufie noch Abweichungen vom normalen Gang vor, bei denen eine
lokalisierte Nerven-, Riickenmarks- oder Hirnerkrankung durch den
negativen objektiven Befund ausgeschlossen werden kann, bei denen
die Gehstorung wielmehr die Folge einer abnormen Korperhaltung
ist. Vermoge einer besonderen Anspannung und Steifigkeit der Mus-
kulatur (Rigiditat) ist der Paralysis agitans- Kranke in
eine verkehrte Rumpfhaltung hineingezwingt. Er ist nicht imstande,
den Kopf ganz hochgerichtet zu tragen, der Korper neigt sich nach
vorn, das Aufrichten ist miihselig; da die Anspannung der Muskulatur
des Riickens durch dauerndes aktives Entgegenarbeiten doch nicht
beseitigt werden kann, geben die Kranken dem vorhandenen Zustand
des Muskeltonus nach. Es gelingt ihnen aktiv nicht schnell, Spannung
und Entspannung zu regulieren. Der Korper liegt nach vorn, die
Haltung ist gebiickt, meist geht der Kranke mit abduzierten Armen.
Die ersten Schritte sind, da auch die Beinmuskeln hypertonisiert sind,
miihselig, langsam, nach kurzer Zeit aber wird die Bewegung so rasch
und iibertrieben eilig, dafl ein Innehalten in der Bewegung kaum noch
moglich ist. Die Neigung, zu fallen, weil die plétzliche Anspannung
anderer Muskeln und Entspannung der eben aktiv bewegten nicht
moglich ist, fithrt zu den bekannten Erscheinungen der Propulsion
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und Retropulsion, die auch experimentell durch Stoffl hervor-
gerufen werden konnen. Befiehlt man eine plotzliche Anderung in der
eingeleiteten Bewegung, so versagt der Kranke vollkommen; er kann
weder rasch halten, noch Kehrt-, Linksum machen oder vom Stuhl
aufstehen. Die Haltungs- und Bewegungsstorung ist so charakteristisch,
dal} sie auch ohne das Vorhandensein des typischen Zitterns, zusammen
etwa mit dem , ,maskenartig” steifen Gesichtsausdruck, die Diagnose
etlaubt oder sichert. Uber das dominierende Symptom der Paralysis
agitans, das Zittern, wird in Kapitel VIII Geniigendes gesagt;
die , Lahmungen’’, die das Wort Paralvsis erwarten lassen kénmten,
sind nur scheinbare, es sind Beugungshemmungen durch die besondere
Steifheit, Rigiditdt der Muskulatur. Auch Stérungen der Sensibilitit
und der Reflexe fehlen.

Die Paralysis agitans kann als Paradigma gelten fiir eine Gehstorung,
die durch muskuldre Affektion bedingt ist. Es versteht sich aber von
selbst, dall auch alle Formen der Muskel-Dystrophie, soweit
sie die Becken- und Beinmuskulatur betrifft, Gehstérung im Gefolge
haben (besonders also die juvenile Dystrophie musc. progr.). Hier setzt
ja die Erkrankung gerade im Beckengiirtel ein. Die Kinder fangen an,
sich in den Huften zu wiegen, watscheln, indem sie jeweilig durch
Heben des linken oder rechten Beckens die Beine hochziehen. Die
Wirbelsdule bewegt sich dabei seitlich hin und her. Aus der horizon-
talen Lage konnen sich die kleinen Patienten ohne Zuhilfenahme der
Arme und ohne die Kunstgriffe des langsamen Sich-Aufstiitzens mit
den Hinden kaum emporraffen. Hier handelt es sich aber im Gegen-
satze zur Paralvsis agitans tatsdachlich um Lahmungen, um Muskel-
schwund. In diesen beiden Kapiteln (S. 20 und 43) ist daher das Wesent-
liche dieser und ahnlicher Erkrankungen zusammengefalt.

Die nervisen Zentren, die peripheren Nerven und die Muskeln
sind die Apparate, die vorwiegend den Mechanismus des Gehens be-
einflussen und regulieren. Seinen Halt aber hat der Gehakt im knochernen
Gesamtapparat. Es bedarf keiner Erklarung und kaum der Erwidhnung,
dafl ein arthritisch deformiertes Hiiftgelenk, ein tabisch entartetes
Knie, dal} eine Coxa vara den Gang in seiner Gelaufigkeit, Exaktheit,
Regularitat und Sicherheit modifizieren mufl. - Das ergibt der ober-
flichliche Aspekt oder die Palpation oder die Rontgenuntersuchung
und Messung. Weniger auffallig kann die Storung aber bei beginnenden
chronischen Affektionen der Wirbelsdule sein. Die Wirbelkaries
wird nattirlich den Erkrankten ebenso stark’in der Bewegung sciner
Glieder hemmen, wie andere Schmerzen; schon der Patient mit dem
simplen Hexenschull schont ja seine Wirbelsiule, vermeidet ein briiskes
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Strecken, vor allem auch ein Drehen des Korpers um die Vertikal-
achse. Leichte Hemmungen der Wirbelgelenkbeugungen aber heilit
es frithzeitig erkennen und auf ihre Ursache hin priifen. Die sogenannte
Bechterewsche Krankheit fihrt zu einer charakteristischen Korper-
haltung und Bewegungsstorung durch langsam fortschreitende Ver-
steifung, d. h. also praktisch Immobisierung der Wirbelsiule.
Klinisch-anatomisch liegt eine deformierende Arthritis einzelner Wirbel,
eine sogenannte ankylosierende Spondylitis mut Verkndcherung der
Gelenkspalten vor. Zu Beginn sind Schmerzen hiaufiz und heftig, aus-
strahlend von den Wirbeln in die seitlichen und abwirts gelegenen
Weichteile. Diese Schmerzen hemmen die Bewegung der- Wirbelsaule
selbst in Stadien, wo von einer Versteifung und Verknocherung des
Band- und Gelenkapparates noch nicht die Rede sein kann. Die Diagnose
dieser Arthritis wird erleichtert, wenn auch andere, meist grofle Gelenke
am Prozell beteiligt sind. Das ist aber durchaus nur selten der Fall.
Im ganzen beschriankt sich die Erkrankung auf einige Wirbel, vor-
wiegend die lumbalen und unteren dorsalen. Die aktive Beweglichkeit
der Siule laBt nach allen Seiten hin nach, ja in vergeschrittenen Fillen
kann man nur noch von einer Bewegung der ("olumna vertebralis en masse
reden; beim Vor- und Rickwartsbeugen, beim Seitwirtsdrehen des
Korpers bleibt der erkrankte Abschnitt wie ein Stab, unelas isch,
unbewegt, steif. Durch dieses Manko der eigentlichen Gelenkfunktion
bekommt auch der Gang eine ausgesprochen plumpe, gespannte,
steife Form, der Oberkorper sinkt nach wvorn, die Drehbewegungen
fiithrt der ganze Korper, nicht mehr die auller Funktion gesetzte Wirbel-
saule aus. Vor einer Verwechslung mit lokaler Kyphose, mit Paralysis
agitans schiitzt dieser Nachweis der Versteifung bet charakteristischem
Rontgenbefund: Verknécherung der Bandscheiben, Exostosen und
Spangen an den Gelenkfortsatzen, vor einer Verwechslung mit Karies,
der Mangel an lokaler Druckempfindlichkeit, an Fieberschiiben, an
Wurzel- und Rickenmarkserschemmungen, an tuberkulosen Prozessen
im iibrigen Korper, schlieflich der Rontgenbefund (Wirbelzerstorung
und Verschiebung bei der Karies, Gibbus tisw.).
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Zuckungen.
Definition. — Chorea. — Hemichorea. — Hunfinglonsche Chorea, — Der Tik, —
Faziahis-Tik, — Hysterische Zuckungen., — Tik der Halsmuskeln., — Zuckungen

des Gesichtes bei Dementia paralytica,

In doppelter Weise sind Zuckungen, iiber welche die Patienten
zu klagen haben, von anderen, subjektiv zur selben Gruppe geworfenen
Symptomen zu scheiden. Einmal von den Krimpfen, die ja in Wirklich-
keit sich auch in Zuckungen entladen, das zweitemal vom Zittern.
Entscheidend fiir das Zucken im Krampf ist vor allem das anfallweise
Auftreten derselben und die regelmiliigen Beisymptome (die unter dem
Kapitel ,, Krampfe* zu finden sind). Vom Zittern unterscheiden sich die
Zuckungen dadurch, dall sie nie so einférmig, um eine feste Achse
hin erfolgen, daB sie keine konstante RegelmiBigkeit der Oszillationen
zeigen und dall sie fast nie in ein und denselben Muskeln beharren.
(Uber die Ausnahmen siche spiter.) Unter Zuckungen versteht man
also unregelméfBige, an Rhythmus und Intensitit wechselnde Kontrak-
tionen in bestimmten Muskelgebieten. Bei dem Gros der ,, Zuckungen
handelt es sich nicht um die von einem einzelnen Nerven versorgten
motorischen Zonen, sondern um Gebiete, die mehr nach Korperteilen
psvchologisch abgegrenzt sind, also z. B. Schultern, Extremititen,
Nacken, Finger. Die dem allgemeinen Sprachgebrauch am meisten
entsprechende Form der Zuckungen finden wir bel der Chorea oder
dem Veitstanz. Schon der deutsche Name bezeichnet deutlich die
Mannigfaltigkeit und Quantitit der Erscheinungen. Die Chorea ist
eine Erkrankung des jugendlichen Alters, doch wird sie auch selten im
Senium (Chorea senilis) beobachtet. Andere ftiologische Momente sind
in dem Namen der Chorea gravidarum, in der Chorea hysterica bereits
enthalten. Bei der letzteren spielt, wie bei allen Formen des Veitstanzes,
die neuro- und psychopathische Veranlagung eine gewisse Rolle. Sie gibt den
Boden ab, auf dem unter der befruchtenden Einwirkung eines Schrecks,
einer Erschiitterung oder auch des einfachen kindlichen Nachahmungs-
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triebes die verschiedenen Formen dieser Krankheiten entstehen und ge-
dethen. Sehr haufig schliefit sich die echte Chorea an einen iiberstandenen
Gelenkrheumatismus an, wobei dann zwischen Arthritis und Ausbruch
der Zuckungen eine Endokarditis oft eine Mittelstellung einnimmt. Das
zu wissen ist wichtig wegen der Differentialabgrenzung gegen etwaige
Tic-Formen. Auch Infektionskrankheiten sind oft fiir die Entstehung
der Chorea verantwortlich zu machen. Die Bewegungen sind von grofler
Weite und Ausdehnung, hiochst wechselvoll in Richtung und Ausdruck
und dhneln den willkiirlichen Muskelaktionen sehr. Doch ist bezeichnend
fiir die Krankhaftigkeit, die im Anfang von Eltern und Lehrern sehr
oft fiir Ungezogenheit gehalten wird, daB die Bewegungen sinnlos und
zweckwidrig sind. Statt nach der vorgehaltenen Hand, nach der Tasse,
nach dem Buch zu greifen, fuchtelt die Hand in schnellen Streckungen
und Beugungen hin und her am Ziel vorbei. Die Richtung wird korrekt
eingeschlagen, dann aber geht die Direktion verloren, merkwiirdige
Verrenkungen, Spreizungen der Finger, wechselweises Ab- und Addu-
zieren der Arme, Schliefen der Finger zur Faust und ruckweises Offnen,
Uberextendieren der Grundphalanxen bei Beugung der II. und
III. Phalanx 148t die beabsichtigte Bewegung zu einem unruhivollen,
vergeblichen motorischen Akt werden. Dabei bleiben Gesicht, Hals
und Rumpf, in ganz ausgesprochenen Fillen auch meist die Beine
nicht in Ruhe. Anfinglich sind die Zuckungen nur vereinzelt und
wachsen erst allmahlich zu dem Bild der typischen koordinatorischen
Bewegungsstorung. SchlieBlich kommt es zu dem bekannten planlosen,
von keinem Willen diktierten Grimassieren der Mund- und Gesichts-
muskulatur, zu dem von keinem Widerstand im Zaune gehaltenen
grotesken Verrenken der Glieder und Verzerren der Muskeln. Haufig
ist eine Seite, besonders die linke bevorzugt: Hemichorea (auch
bekannt als gelegentliche Folgeerscheinung einer zerebralen Hemiplegie).
Es ist charakteristisch, dall die Unruhe, wie ich schon andeutete, bei der
intendierten Bewegung zunimmt. Ja im Anfang ist zuweilen an den
oberen und besonders den unteren Extremititen in der Ruhe nichts
Auffilliges zu beobachten. Frst wenn man die kleinen Patienten die
Finger spreizen, den Arm heben, schreiben oder gehen ldfit, erst dann
merkt man zuweilen, dall die Regulation der richtig begonnenen Be-
wegung unabhingig von einem Willen ist, planlos, wirr, automatisch in
Scheinwillkiir. In der Ruhe, d. h. in horizontaler Lage und im Schiaf,
zessieren die Bewegungen meist ganz. Die Dauer der Chorea schwankt
zwischen zwei Monaten und ein bis mehrere Jahre. Doch ist selbst dann
die Neigung zu Rezidiven, besonders bei neuropathischen Individuen,
grof. Die Zunahme der choreatischen Bewegungen bei Intentionen
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schiitzt wvor der frither hiufigen Verwechslung mit Paralysis agitans,
die Ungleichformigkeit und die Arythmie vor der Verwechslung mit
Tremorarten (auch bei der Scléroseen plaques).

Fin seltenes Leiden ist die Chorea hereditaria (Hun-
tington), die sich auf Generationen vererbt, meist im vierten
Jahrzehnt beginnt und sich ganz allmihlich von einzelnen Muskeln
auf alle dem Willen unterworfenen Muskeln und Muskelgruppen erstreckt.
Die Zuckungen springen von einer zur anderen Gruppe iiber, der Gang
derartig Kranker bekommt dadurch etwas Bizarres, Unstetes, Ruck-
artiges. Auch das Gesicht beteiligt sich ; es kommt zu einem Grimassieren,
zu Storungen des Sprechaktes. Im Affekt nehmen die Zuckungen zu,
im Schlaf ab, oder sie wverschwinden ganz. Im Laufe der Jahre tritt
fast stets eine physische Verdnderung ein, und zwar ene langsam
zunehmende Geistesschwiche mit Zuriicktreten affektiver Aullerungen.
Das Leiden ist chronisch und hereditir, es uuterst:heifiet sich dadurch
allein schon von anderen Formen der Chorea und sonstigen Zuckungen,
die Prognose ist infaust.

Wesentlich verschieden von diesen Zuckungen der Chorea sind
die populdr und wissenschaftlich mit dem Wort Tic bezeichneten
motorischen Akte. Der Tic ist eine Ausdrucksbewegung, fiir welche der
primiire, adiquate Reiz fehlt. Er kann willkiirlich nachgeahmt werden
und tritt dann als spontane Abwehr- oder Reflexbewegung in die Er-
scheinung. Aus dieser mehr oder weniger gewollten, m jedem Fall auch
unterdriickbaren Muskelkontraktion wird erst dann die pathologische
Erscheinung, der Tic, wenn die Bewegung auch gegen den Willen,
unwillkiirlich erfolgt. Anfinglich konnen die Bewegungen noch ein
Ziel verfolgen, einen Zweck haben, allmihlich aber arten dieselben so
aus, dall sie zwangsweise, zur Unzeit und ohne Wert erfolgen. Die
Krankheit tritt fast nur bei Hereditariern und Psychopathen, meist
in jungen Jahren auf; Gelegenheitsursache kann ein Schreck, ein Unfall,
eine seelische Erregung sein. Sehr oft ist ein Erinnerungsmoment in
der kindlichen Psyche als letztes Motiv des Tic zu erforschen, seltener
spielt der einfache Nachahmungstrieb eine atiologische Rolle. Unter
Erinnerungsmoment will ich z. B. folgendes verstehen: Ein Kind hat
einen neuen Hut ; der Hut sitzt nicht recht, und um ihn geradezuriicken,
wirft das Kind den Kopf einige Male in den Nacken. Das wiederholt
sich ofter. Die Miitze wird geandert und trotzdem zuckt das Kind
ruckweise mit der Nackenmuskulatur weiter. Der Reiz fehlt, es besteht
vielleicht nur noch eine Erinnerung an das Gefiihl des Reizes, vielleicht
auch diecse nicht einmal mehr, und die Bewegung ist trotzdem aus-
oelost, auch ohne dall die Absicht besteht, sie zu vollfithren. Von einer
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Reflexbewegung kann also nicht mehr geredet werden; auch erfolgt
das Zucken schneller, blitzartiger und vor allem regelmédBiger und
haufiger als eine gewdhnliche Abwehr. Derselbe Vorgang kann sich
an allen Muskeln des Korpers abspielen. Der Hosentrdger sitzt nicht,
deswegen zuckt der Knabe mit den Schultern. Die Hosentriager werden
verbessert, der stirende Einflul} fillt weg, die Zuckungen aber bleiben
(zum Schrecken und Arger von Eltern und Lehrer, die darin natiirlich
nur Ungezogenheiten sehen!). Oder: Ein Kind leidet an Luftréhren-
katarth und hustet wviel, die Tracheitis wird behandelt und geheilt,
das Husteln dauert fort und tritt ohne irgendeinen besonderen Anlall
unbemerkt, stereotyp wieder auf. Oft ist der Tic auf ein bestimmtes
kleines DMuskelgebiet (Hals, Nacken, Mund, Auge) beschriankt:
lokalisierter Tic. Haufiger kombinieren sich aber mehrere Bewegungs-
akte zu einem ausgebreiteten Tic. oder, wenn die Mehrzahl der Muskeln
in voriibergehende Aktion versetzt wird, zu einem generalisierten Tic.
Diese erweiterte, selteneré Form des Tic (auch Maladie des Tics genannt),
die mit der Chorea Ahnlichkeit gewinnen kann, ist charakterisiert durch
Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur und systematisierte, sich stets
wiederholende Bewegungen in anderen Muskelgebieten. Daneben besteht
bei den Patienten die seltsame FEigenschaft, immer dieselben Worte
zwangsweise hervorzustoBen, die sie soeben gehdrt haben (Echolalie),
zuweilen auch die gesehenen Bewegungen zu imitieren. Die syste-
matischen Bewegungsakte, von denen ich sprach, dullern sich z. B. in
einem unwillklirlichen Springen auf dem FuB, Klatschen der Hinde,
Pfeifen, Spreizen der Finger, Ziechen an der Nase, Kratzen usw. Sehr
hiufig ist der Sprech- und Atemapparat beteiligt an den lokalisierten
oder kombinierten Tichewegungen. Es kommt zu stereotypem
schnauzen, Histeln, Schnalzen. Das Leiden entsteht in jugendlichem
Alter (10 bis 15 Jahren), und fast nur bei schwer Belasteten; seiner
Auslosung gehen Affekte, Traumen voraus. Die Entwicklung ist eine
chronische, durch Jahre fortlaufende, selbst bei Eintritt von Remissionen
ist die Prognose ungiinstig.

Eine besondere kurze Besprechung bedarf die allerhiufigste
Form des Tic: Der Gesichtsmuskelkrampf oder Fazialis-Tic.
Er entwickelt sich (meist auf dem Boden einer Neurasthenie oder
Hysterie) haufig reflektorisch bei Erkrankungen der Zidhne, besonders
gern nach Reizerscheinungen und Entzindungen der Konjunktiva
oder der Nase: Tic impulsif oder Spasmus facialis. Den zum
pathologischen Zwang, zur ununterdriickbaren Gewohnheit gesteigerten
Kontraktionsakt, von dem auch schon vorher die Rede war, bezeichnet
man als Tic convulsif. Nur letzterer ist psyhisch beeinflullbar,

Singer, Leitfaden der neurologischen Diagnostilk. 6
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lalit bei Ablenkung, in angeregter Unterhaltung usw. nach. Der Tic
impulsif dagegen ist frei von diesen Beziehungen zum Gemiitsleben ;
er tritt stereotyp mit der Sicherheit eines Reflexes auf, ununterdriickbar,
Der Tic besteht in klonischen Zuckungen der Fazialis-Muskulatur einer
Gesichtsseite, Oft sind alle Fazialis-Muskeln (mit Ausnahme der von ihm
versorgten Halsmuskeln), oft aber auch nur einzelne, z. B. des Orbicularis
oculi beteiligt. Zukneifen eines Auges, Hochheben des gleichzeitigen
Nasenfliigels und Verzichen des Mundwinkels, das sind die haufigsten
Muskelzuckungen beim Fazialis-Tic. Zu unterscheiden von diesen echten
Tichewegungen im Gebiete der Gesichtsnerven sind die im Verlauf
einer VII. Lihmung sich in dem kontrakturierten Muskel ein-
stellenden klonischen Zuckungen. Die Atiologie, der Verlauf und der
objektive Befund (elektrisch) erkliren das Bild schnell. AuBerdem
sind die Zuckungen hier minimaler, seltener, weniger intensiv. Die
Prognose fiir letztere Art des Gesichtstic ist noch ungiinstiger als die
fiir den konvulsiven Tic.

Erwahnen will ich noch, dal auch die Epilepsie kleine,
beinahe abortive Anfille erzeugen kann, die den Choreazuckungen
dhnlich sind. Die Patienten springen plotzlich mit weit vorgestreckten
Armen vor oder stiirzen einen Moment nach hinten iiber, ohne jedoch
zu fallen. Man nennt diese an die elektrischen Zuckungen erinnernden
Bewegungsformen auch Hemmungsentladungen der Epilepsie.

Auch die Hysterie, der ja kein Krankheitsbild fremd ist,
zeigt hiufig Zuckungen, die je nach dem verschiedenen Sitz, verschiedene
Dauer und Intensitdt haben. Es miissen, um diese Diagnose zu recht-
fertigen, natiirlich andere Stigmata der hysterischen Konstitution,
besonders solche psychischer Art festgestellt worden, und vor allem
mul} der zeitliche Zusammenhang zwischen Ausbruch der Zuckungen
und einem wvorhergehenden Affekterlebnis (Schreck, Ohrfeige, Absage-
brief u. a.) evident sein. Dabel braucht das Trauma weder dem Ort
der Hauptzuckungen zu entsprechen, noch der Starke der Zuckungen
dquivalent zu sein. Im Gegenteil gerade die Diskrepanz zwischen
leichten, minderwertigen, gleichgiiltigen Traumen und starken, voll-
wertigen, motorischen Reizerscheinungen ist charakteristisch fiir die
hysterische Artung der Zuckungen. Im iibrigen gilt beziiglich der
Diagnose, Prognose und der aus der Therapie zu gewinnenden Schliisse
das gleiche, was iiber das hysterische ,,Zittern™ gesagt ist (vergl. auch
Kapitel , Nervositdt™).

Wahrscheinlich sind pathognomonisch diese hysterischen Zuckun-
gen von den ticartigen Zuckungen der Halsmuskeln ab-
zugrenzen. Diese treten zwar oft auch nach seelischen FErregungen
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auf, aber diese Atiologie ist doch nicht regelmidfig; die Zuckungen
konnen vielmehr ganz spontan wund ganz allmidhlich, grundlos
entstehen. FEs ist, als zOge eine unsichtbare Kraft den KXopf
davernd oder in Absatzen nach einer bestimmtenSeite, die Nacken-
muskulatur fiihlt sich prall und steif an, oft bleibt eine chronische
Schiefthaltung des Kopfes als Dauerzustand bestehen, ohne dal}
aber die Zuckungen ganz verschwinden. Gelegentlich beteiligen
sich -an den grotesken Bewegungen auch die Schulter- und
Rumpfmuskeln. Sicher ist, dall psychogene Momente die Storung ver-
stirken konnen und dall diese Komponente suggestiv beseitigt werden
kann. Ebenso sicher aber ist, dall diese Zuckungen der Halsmuskeln
auch ohne jede psychogene Atiologie entstehen und fortbestehen kénnen
und dalB infolgedessen jede, auch die tiefstgreifende (Muskel- oder
Nervendurchschneidung) versagen mull. Es scheint sich um einen
funktionellen zentralen, nervosen Reizprozell zu handeln.

Bekannt und wichtig ist zuletzt noch die Tatsache, dafl im
Prodromalstadium aller Erkrankungen der motorischen Zentren (und
auch auf ihrer Hohe) krampfartige Zuckungen in den entsprechenden
peripheren Gliedern und Gliedabschnitten auftreten koénnen. Das
Wesentliche dariiber steht im Kapitel , Krampfe®.

Eigentiimliche Zuckungen des Mundes treten beider Dementia
paralytica auf; sie bestehen in einem leichten Vibrieren der Mund-
und Fazialismuskeln, besonders beim Sprechen. Es ist das ein wichtiges
Symptom, weil es zuweilen lange vor Beginn schwerer Sprachstérungen
und psychischer Verdnderungen auftritt. Auch beteiligt sich an diesen
leichten und nur guter Beobachtung auffallenden Vibrationen der
Muskulatur des Gesichtes der M. frontalis: die Augenbrauen werden
bemm Sprechen leicht gehoben und gesenkt, die Falte {iber der Nasen-
wurzel wird abwechselnd gebildet und gelést. Diese Zuckungen treten
heftiger auf, wenn das Unvermégen, schwere Worte zu artikulieren, wichst ;
‘essieht aus, als entliide sich der motorische Akt, der seine Auslosung im
richtigen Finstellen der Zunge nicht finden kann, nach der Richtung
anderer Muskeln hin. So wie etwa der Stotterer Kopf- oder Rumpf-
bewegungen als motorischen Anreiz zum Sprechen zur Hilfe nimmt.
Natiurlich ist das Zucken, Vibrieren, Flattern der Muskeln, Zittern der
Nasolabialfalte und die Unruhe der Stirn nur ein Beisymptom (oder
Vorsymptom) der paralytischen FErkrankung. Uber die sonstigen
psychischen und korperlichen Zeichen der ausgebildeten Erkrankung
ist das Wesentlichste in Kapitel XIV und XVIII nachzulesen.

0H*
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Krampfe.
Definition. — Epilepsie. — Hysterie. — Varianten, — Differential-Diagnose, —
Eklampsie, — Jacksonsche Anfille, — Paralytische Anfille. — Tetanische
Zuckungen, — Krampus-Neurose,

A. Definition,

Wenn von dem Publikum, das unsere Polikliniken und Kliniken
aufsucht, das Wort , Krampfe" ausgesprochen wird, so gilt es zuniichst,
Klarheit iiber die Bedeutung gewinnen, die von dem Patienten dem
Wort , Krampf™ beigelegt wird. Sonst wird ein diagnostisches Resultat
umstindlicher erzielt. Das grolle Publikum bezeichnet mit dem Wort
,Krampfe' alles, was sich in heftigen Schmerzen und alles, was sich
in Zuckungen dullert. Von der tabischen Krise, dem Fazialis-Tic, der
Chorea bis zum grand mal geht alles ab und zu einmal unter dieser
unmoglichen Flagge. Um schnell die krampfartigen Schmerzen aus-
zuschliellen, bedarf es nur der Frage, ob man die geklagten Symptome
sehe oder nicht. Auch wenn gesagt wird, es zuckt hier oder dort, be-
gniige man sich nie mit dieser subjektiven AuBerung. Denn auch dieses
Wort wird sowohl im Sinn sensibler als motorischer Reizerscheinungen
gebraucht. Nirgendwo ist eine subtile, ausfihrliche und genaueste
anamnestische Feststellung wichtiger als hier. Es i1st auch zuweilen
Usus, dem Arzt jeden Zustand der Bewubtlosigkeit als' , Krampf*
zu bezeichnen. Auch vor solchen Fehlerquellen der Diagnostik schiitzt
nur eine gute Anamnese. Und das Wichtige, das Notwendige bei den
Anamnesen der Krampfkranken ist, dall man sich nie und in keinem
Fall auf die Angaben des Patienten allein beschranken, sondern
stets noch das Urteil und die Aussagen von Verwandten und anderen
Augenzeugen heranziehen soll.

Das Wesentliche eines Krampfs 1st die Muskelkontraktion.
Bei den beiden gewohnlichsten Krampfarten, den epileptischen und
den hysterischen, kontrahieren sich die Muskeln der oberen und unteren
Extremitit, zuweilen auch des Gesichts und des Stamms. Man mull
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zwei Phasen von Kontraktionszustinden unterscheiden, die beide
isoliert und kombiniert in die Erscheinung treten konnen: den tonischen
und den klonischen Krampf. Ersterer ist physiologisch wahrschein-
lich durch kortikale, letzterer durch subkortiokale Neigung angeregt.
Die tonische Kontraktion besteht in der einmalig erzeugten und im
Dauverzustand verharrenden Muskelaktion. Sie entspricht physio-
logisch der durch elektrischen konstanten Strom hervorgerufenen
Zusammenziehung. Wird entweder durch das krampferregende Agens
oder durch den galvanischen Strom z. B. der Musculus biceps gereizt,
so kommt eine Beugung des Unterarmes zustande, die persistiert,
solange Strom oder Reiz anhalten. Die zweite Zuckungsform ist die
klonische. Es kommt auch erstmalig zu einer Zusammenziehung wie
beim tonischen Krampf, die Kontraktion lat aber bald nach, um
einer Erschlaffung Platz zu machen. Diesem kurzdauernden FEr-
schlaffungsmoment folgt dann rasch wieder der vorherige Kontraktions-
zustand. Um bei dem obigen Beispiel vom M. biceps zu bleiben: Es
resultiert aus dem krampftreibenden Reiz (dem also die fortwihrende
Offnung und SchlieBung des elektrischen Stromes analog wire) erst
eine Beugung des Unterarmes, dann im Stadium der Erschlaffung
eine automatische Streckung, darauf wieder Beugung, Streckung usw.
Alle Bewegungen blitzartig, mit momentanen oder kurzen Unter-
brechungen.

B. Epilepsie.

Nach dieser Orientierung kénnen wir uns der Betrachtung der
wichtigsten Krampfkrankheit zuwenden, der Epilepsie. Der ge-
wohnliche epileptische Anfall, ,,Grand mal*, wird oft von einer so-
genannten , Aura” als dem Prodromalstadium eingeleitet. Es folgt
die konvulsivische Hauptphase und das soporise Nachstadium. -

Die Aura kann psychisch sein und sich in tage- oder stunden-
langer Traurigkeit, Reizbarkeit, Verstimmung, Beklemmung, FEin-
genommenheit, Kopfschmerz, Schwindel &dulern. Die gewdhnliche
Aura aber (wenn {iberhaupt eine vorhanden!) ist kurz, blitz-
artig, so daB die Patienten hbchstens Zeit haben, sich aufs Bett zu
werfen. Die sensible Aura besteht in Schmerzen, Paristhesien an
Kopf oder Extremititen, die sensorische in Perversionen der Optikus-
und Akustikustatigkeit: Augenflimmern, Ohrensausen, VergréBerung
oder Verkleinerung der Gegenstinde; die vasomotorische im Gefiihl
von Absterben, Kriebeln, Hitze oder Kilte. Die motorische in
schnell vortibergehenden Zuckungen einzelner Muskeln des Gesichtes
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oder der Extremititen. Bei der Aura ist der Patient noch im vollen Besitz
des Bewulltseins. Das Hauptstadium des epileptischen Anfallcs
ist durch RegelmiBigkeit und fast typischen Verlauf ausgezeichnet.
Der Patient verliert ohne alle Vorboten oder nach der Aura das Be-
wubtsein und fallt wie vom Blitz getrofien um. Dabei sind die Muskeln
des Korpers bereits tonisch kontrahiert. Der Kopf ist nach hinten
gebeugt, die Augen sind starr, weit gedffnet, der Rumpf steif, der’
Riicken durchgedriickt. Die Hinde werden krampfhaft geschlossen,
die Zehen gespreizt oder maximal flektiert gehalten. Die Atmung sistiert,
die Korperfarbe wird dunkel-zyanotisch. Nach 10 bis 20 Sekunden
der absoluten Starre leiten vereinzelte Zuckungen des Korpers die
klonische Phase des Anfalles ein: Es wechseln in Hinden und
FiiBen Flexions- und Extensionsbewegungen rhythmisch ab, der
Kopf wird auf die Unterlage aufgeschlagen, die Zunge konwvulsivisch
hervorgestreckt und zuruckgezogen, die Gesichtsmuskeln wverziehen
sich zu fratzenartigen Grimassen, blutig-schaumiger Speichel tritt
vor den Mund, Rumpf, Zwerchfell und die iibrigen Respirations-
muskeln werden ebenfalls von Konvulsionen erschiittert. Dies
Stadium wihrt eine halbe bis drei Minuten. Durch krampfartige
Anstrengung der Bauchpresse kommt es zu unwillkiirlichem Abgang
von Urin und Kot. Der Umfang der Bewegungen wird immer grioller,
um allméhlich in langsameren und weniger ausgiebigen Zuckungen
ihr Ende zu finden. Der Kranke bleibt wahrend des ,,soporosen”™ Nach-
stadiums noch minutenlang in BewuBtlosigkeit, das Gesicht wird blaf,
die Atmung freier, das Auge schliefit sich, und Schlaf von einer halben
bis drei und mehr Stunden tritt wohltuend ein. Nach dem Erwachen
fiihlen die Patienten Schmerz im Kopf und Miidigkeit in den Gliedern.

Mehr oder weniger schwankt das Bild natiirlich bel einzelnen
Patienten an Intensitit und Verlaufsfolge. Im groBlen Ganzen wird
aber der geschilderte Typus nach Wesen und Dauer eingehalten. Im
Anfall sind die Pupillen weit und starr. (Von den kleinen Anfallen,
den , Petits mals’’ der Epilepsia rotatoria, Epilepsia procursiva usw.
wird an anderer Stelle gesprochen werden).

Die Anfille wiederholen sich gewohnlich nach 14 Tagen oder
vier Wochen, konnen aber auch Pausen von Monaten und Jahren
zwischen sich lassen oder aber — ein gefdahrliches Zeichen! — an einem
Tag sich oftmals wiederholen. Diesen Zustand, in dem der Kranke
sozusagen von einem Anfall in den anderen stiirzt, nennt man Status
epilepticus. Die epileptischen Anfille treten sowohl tagsiiber wie nachts
auf. Die Epilepsia nocturna zeichnet sich dadurch aus, dafl die Anfille
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nur nachts in die Erscheinung treten, was diagnostisch bei der Hiufig-
keit dieser Form zu beachten ist.

C. Hysterie.

So klar und typisch der ausgesprochene epileptische Anfall auch 1st,
so kommen differential-diagnostische Bedenken doch sehr hiufig in Frage.
Beider Schwere der Krankheit und bei der relativen Harmlosigkeit anderer
mit ihr zu verwechselnder Zustinde ist fiir Arzt und Patient eine ab-
solute, strikte Entscheidung aber conditio sine qua non. Wir miissen
also gleich im Anschlufl an die Epilepsie die hiufigste Krampfiorm
besprechen, die in jede kritische Erwégung eingeschlossen werden
muBl; die Hysterie. Den Ablauf des hysterischen Anfalles hat
Chareot gekennzeichnet durch die Gruppen: 1. Aura, 2. Hauptstadium

mit den drei Unterabteilungen:
' a) Epileptische Phase,

b) Phase der Kontorsionen,

¢) Phase der theatralischen Stellungen und Gebarden (attitudes
passionelles).

Besser erkennbar sind im Anfall folgende einzelne Stadien:
Aura, tonisch-klonischer Krampf, koordinierte Bewegungen, Nach-
stadium.

Als Prodromalerscheinung oder Aura (wenn solche vorhanden),
imponiert oft eine reizbare Verstimmung, motorische Unruhe, Depres-
sionsgefiihle an Brust, Bauch oder Hals, Aufsteigen emmer Kugel vom
Magen zum Hals. Meist ist irgendeine Aufregung, ein Affekt, Schock
vorhergegangen, der befihigt ist, nicht nur den ersten Anfall, sondern sogar
eine sich auf Jahre hinaus ausbreitende Serie von Anfillen zu bedingen.
Der eigentliche hysterische Krampf beginnt mit einer kurzen tonischen
Kontraktion, meist Streckung des ganzen Korpers. Die Patienten
sind wihrend des Anfalls hingefallen oder haben sich vorher aufs
Bett usw. geworfen. Die klonischen Zuckungen, die nun folgen, wahren
minutenlang. Sie haben, im Gegensatze zu den epileptischen, gewisse
Koordimation. Der Rumpf ist meist mitbeteiligt, es zucken entweder
alle Extremitaten oder nur eine oder bald eine, bald zwei. Die Be-
wegungen sind in ihrer Ausdehnung meist sehr grol}, die Kiefer sind
aufeinander gebissen, die Zihne knirschen, die Atmung geht flott, un-
regelmiillig. Die Zyanose ist nur gering. Zuweilen stoflen die Kranken
Schreie aus, sprechen, lachen, weinen. Die nun allmihlich einsetzende
Phase der koordinierten Bewegungen ist wohl die charak-
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teristischste des ganzen Anfalls. Sie ist auch besonders durch die den
Bewegungen innewohnende, der Hysterie eigentiimliche Gemiits-
betonung ausgezeichnet. Nichts Unwillkiirliches scheint diesen Korper-
bewegungen, nichts Zweckloses anzuhaften, sie kdnnten ebensogut von
einem Menschen mit intaktem Bewultsein vorgefithrt ~werden. Bald
schlagen die Patienten wie wild geworden um sich, strampeln mit den
Beinen wie ungezogene Kinder, fuchteln mit den Armen in der Luft
herum, bald kommt es zu eigentiimlich gedehnten Verdrehungen, lang-
samen Biegungen und Verrenkungen des Rumpfes und der Extremitédten
(,,Contorsions™); bald stellen die Patienten die charakteristische Pose
des arc de cercle, bei dem der Riicken opisthotonisch gekriimmt, der
Kopf tief in die Kissen gedriickt wird, wihrend zuweilen die Arme
kruzifixartig ausgebreitet werden. Die DPatienten rufen, fluchen,
schreien, singen oder beten und zeigen nach der Intensitéit der jeweiligen
Stimmung den charakteristischen Affektausdruck des Zorns, des
Ekels, der erotischen Lust, der Freude, der Angst, der religiosen Ekstase.

Auch die motorische Komponente ist in dieser Phase des hyvste-
rischen Anfalles durch die Gefiihlsbetonung bestimmt. In der Angst
rennt der Kranke im Zimmer umher, im Zorn haut er um sich, in der
Ekstase sitzt er betend da, die Augen zum Himmel gerichtet. Ist dieser
Akt des Anfalles voll entwickelt, was bel weitem nicht immer der Fall
ist, so bietet er den Aspekt des Somnambulismus, des Deliriums, des
Theaters.

Plotzlich sind die Patienten ,erwacht” — das Nachstadium
ist eingetreten und charakteresiert sich hochstens durch leichte Be-
nommenheit im Kopf, nie durch den fiir den epileptischen Anfall so
 charakteristischen tiefen Schlaf. Die Patienten wissen von dem, was
im Anfall vorgefallen ist, nichts oder fast nichts. Es besteht ,,Amnesie®.
Die Patienten waren aber trotzdem nicht im Anfall bewubtlos, was
schon daraus hervorgeht, daBl sie auf Anruf oder Stich oder thermischen
Reiz mit Abwehrbewegungen antworten, zugerufene Worte auffangen
und zu Satzen und Gedanken fortspinnen. Auch fillt ein hysterischer
Patient im Anfall niemals so, dal} er sich verletzt, selbst nicht, wenn
seine Jaktationen schon lebensgefihrlich aussehen. Zu Zungenbil3,
unwillkiirlichem Urinabgang kommt es niemals. Wenn man so oft
hort — von Laien — die Kranken seien im Anfall bewultlos, so ver-
wechseln sie eben Ammnesie mit Bewulitlosigkeit. Man lehre sie den
Versuch machen, ob ein Nadelstich in die Nase, eine Dusche kalten
Wassers ohne Abwehrbewegung hingenommen wird usw. Der hyste-
rische Anfall dauert finf bis zehn Minuten, ja eine viertel bis eine
halbe Stunde und mehr. Kurz nach dem Anfall (und auch sonst) 1aft
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sich durch Druck auf eine , hysterogene® Zone (Mamillarpunkt, Jugular-,
Inguinalpunkt) bei der bekannten Suggestibilitit der Kranken ein
neuer Anfall auslésen, ein bestehender Anfall kupieren. Auch das unter-
scheidet die Hysterie von der Epilepsie.

Ich fasse bei dieser wichtigen Diagnose einige diefferentiellen
die Hauptmomente noch einmal zusammen:

Krampfanfall bei

Epilepsie. | Hysterie.
I. Dauer héchstens drei bis fiinf | 1. Dauer 10 bis 15 bis 30 Minuten
Minuten. | und mebhr.
2. Erst kurze tonische, dann lin- | 2. Ablauf in Phasen unregel-
gere klonische Phase. malliger. Geflihlsbetonte, thea-
3. Oft Zungenbis. tralische Zuckungen und zweck-
volle Bewegungen.

4, Oft unwillkiirlicher Harn- oder |
Stuhlabgang. ;

5. Bewulitlosigkeit. Patienten rea-

3. Nie Zungenbill.
4, Nie unwiltkiirlicher Urinab-

; : gang.

gleren. nicht. 5. Keine BewuBtlosigkeit. Pa-
6. Oft Verletzungen beim Hin- tienten reagieren auf Reize.

fallen (Verbrennungen, Frak- | 6. Nie Verletzungen beim Hin-

turen, Wunden). werfen oder Hinfallen.

7. Hervorrufen oder Kupieren des

| Anfangs durch 8 '
5 | gs durch ouggestion.
8. Nach Anfall Schiaf. | 8. Kein Schlaf nach Anfall.

9. Pupillen starr. 9. Pupillen reagieren.

7. Keine Beeinflussung.

Natiirlich ist von besonderem Wert auch die korperliche Unter-
suchung, die bei der Epilepsie meist keinen objektiven Befund zeitigt,
bei den Hysterikern aber oft einseitige Druckpunkte oder Sensibilitats-
storungen, die sich nicht auf organische Nerven- oder Riickenmarks-
erkrankungen zuriickfiihren lassen. Der Hysterie ist jedes Alter zu
eigen, fiir die Epilepsie ist besonders das Kindesalter und die Pubertiits-
zeit gefdhrlich. Als anamnestische Momente kommen dann fiir den Mor-
bus sacer besonders in Betracht: hereditire Belastung (besonders Potus
des Vaters) und Alkohol-Abusus, auch Tues. Eine im spiteren Alter
auftretende Epilepsie soll stets auch den Verdacht auf einen Tumor
cerebri hinlenken (Augenspiegel!).

Zweifellos gibt es Fille, bei denen sich Zeichen der einen Krank-
heit mit Zeichen der anderen Krankheit mischen. Man bezeichnet dies
Krankheitsbild auch als Hystero-Epilepsie. Viel ist mit dem Namen
nicht gesagt. Es scheint sich nicht um eine einheitliche, sondern um
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eine Mischkrankheit zu handeln; meist ist diese Diagnose eine Ver-
legenheltsdiagnose.

D. Varianten.

Von den leichtesten Formen der Epilépsie kennt man als Varianten
die Epilepsia rotatoria. Die Patienten rennen vor dem Anfall
oder im Anfall eigentliche wie in einer Reitbahn im Kreis .um sich
selbst herum; und die Epilepsia procursiva: Die Patienten
laufen eine Strecke weit vorwirts, bevor der eigentliche Anfall einsetzt.
Bei beiden sind die klonischen Zuckungen gering, meist besteht nur
leichter Schwindel und Benommenheit. Oft fallen die Patienten auch
nich einmal hin. Gerade im frithesten Kindesalter ist aber eine der
epileptischen sehr &hnliche, sogenannte epileptoide Krampfart sehr
hidufig: die Eclampsiainfantum oder kurz: Eklampsie. Wenn
man auch Falle von echter Epilepsie kennt, bei denen die Krampfe durch
e¢in anderes Leiden (Narben am Kopf, Bandwiiriner, Genitalerkran-
kungen, wie Retroflexio uteri) gleichsam reflektorisch auftreten, mit
Entfernung der #dulleren transitorischen Ursache aber schwinden, so
1st das Hauptfeld dieser sogenannten Reflexkrimpfe doch die Eklampsie.
Im ersten Lebensjahre (besonders der zweiten Hailfte) ist ndmlich die
Erregbarkeit der peripheren Nerven schon ziemlich gut entwickelt,
wahrend die psychomotorischen Zentren, die selbstdndige Willensakte
und Hemmungen hervorbringen kénnten, noch in der ersten Ent-
wicklung sind, dem auftretenden reflektorischen Krampf also kein
starkes Hindernis entgegensetzen konnen.

Die griofite Anzahl dieser sympathischen oder Reflexkrimpfe
der Eklampsie werden durch Reize hervorgerufen, die den Magen-
und Darmtraktus treffen, also Dyspepsie, Enteritis Eingeweidewiirmer.
Ahnlich konnen auch Alterationen der Blasenschleimhaut wirken, wie
Zystitis, Hypospadie, Phimose. Ganz besonders wichtig und beinahe
am populdrsten und héufigsten ist der beim Zahnen einsetzende Den-
titionskrampf. Ebenso hiufiz werden durch Stérungen des Gefali-
systems, wie sie bel fieberhaften Krankheiten vorliegen, eklamptische
Kinderkrampfe erzeugt. s gibt kaum eine Infektionskrankheit, die
nicht in diesem Sinne wirken kann. Bevorzugt ist die Pneumonie,
dann besonders die akuten Exantheme: Varizellen, Masern, Scharlach,
bei denen in jedem Stadium die Krimpfe ausbrechen kénnen. Ferner
die kontagitsen Schleimhauterkrankungen: Pertussis, Diphtherie,
Ruhr. Ohne eine dulere Ursache aber entsteht die Eklampsie nie, und
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das ist prognostisch, therapeutisch und differential-diagnostisch (der
echten Epilepsie gegeniiber) von entscheidender Bedeutung.

Der Anfall selbst unterscheidet sich symptomatisch gar nicht
von dem epileptischen. Nur die Dauer und Haufung der Anfille, die
bei der Eklampsie sich mit leichten Remissionen eine Viertelstunde,
eine Stunde, ja tagelang hinziehen konnen, fallen hier entscheidend
ins Gewicht. Auch vermifit man bei den Epileptikern selten in der
gesunden Zwischenzeit psychische Storungen im Sinne von psycho-
pathischer Konstitution wvollstandig, wahrend der Eklamptische in
den Intervallen ganz gesund ist. Auch entscheidet natiirlich der Ver-
lauf, das Sistieren der Anfille nach abgelaufener Krankheit. Sehr
wichtig ist es aber, gerade bei Krimpfen der Kinder an eine bestehende
Gehirnkrankheit zu denken: Meningitis tuberculosa, Inzephalitis,
Herderkrankungen. Dann zeigen sich aber stets Vorboten im Sinne
von Erbrechen, Stirnschmerz, Apathie, Appetitlosigkeit, Abmagerung,
unruhigem Schlaf usw.; auch Fieber, Nackensteifigkeit, Kopfschmerz.
(siehe Kap. X und XII).

Eine viel gefdhrlichere Erkrankung stellt die Eclampsia
parturientium, die Schwangerschafts-, Epilepsie” dar. Ob diese
Krampfe durch Erkrankung der Niere bedingt sind, ob sie toxisch
oder infektits sind, steht noch dahin. Alle diese Hypothesen haben
Freunde und Gegner gefunden. Der Anfall selbst wird oft durch eine
Aura eingeleitet, die sich in Schwindel, Magendruck, Unruhe aulert.
Die Anfille unterscheiden sich von den epileptischen nur durch ihre
Neigung zu serienartigem Auftreten. Dadurch ist die grilére Lebens-
gefahr bedingt, dieselbe, die auch durch die Haufung der rein epilep-
tischen Anfille (Stat. epilepticus) gegeben ist. Meist treten die eklamp-
tischen Anfélle in der Schwangerschaft, u. z. ami Ende derselben auf
und schwinden mit Ablauf des Geburtsaktes. Doch gibt es genug Fille,
in denen auch nach der Geburt des Kindes die Krampfanfille fort-
dauern.

E. Jacksonsche Epilepsie.

'Ich habe bei der Fklampsie der Kinder schon erwihnt, dall auch
palpable Hirn-Erkrankungen Krdampfe allgemeinen Charakters hervor-
rufen konnen. Es kommt da im Kindesalter fast nur die Meningitis in
Betracht, die aber daneben (auch bei Erwachsenen) noch durch geniigend
andere Merkmale charakterisiert ist (s. Kap. XII). Meist sind die Krampfe
bei Herderkrankungen des Zerebrum (Blutung, Tumor, Verletzung) von
ganz bestimmter, begrenzter Art, meist dullern sie sich unter dem Bilde
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der Jacksonschen Epilepsie, auch partielle oder Rindenepilepsie
genannt. Durch chronische ‘oder akute Reize der Hirnrinde, wie sie
durch Geschwiilste oder Blutungen gesetzt werden, geraten die den
betreffenden Hirnzentren entsprechenden Muskeln der gegentiber-
liegenden Korper-Seite in den Erregungszustand des tonisch-klonischen
Krampfes. Zum besseren Verstandnis halte man sich folgende Skizze
der motorischen Rindenzentren vor Augen:

Im Lobus praecentralis liegen die Zentren untereinander geordnet
in der Reihenfolge, dall zuoberst das Beinzentrum, darunter das fiir
Arm, Hand und Finger, darunter das Fazialis- und Hypoglossus-
zentrum liegt.

Ist der Krankheitsherd auf eines dieser kleinen Gebiete beschrinkt,
so zuckt nur der zugehorige kontralaterale Muskelapparat. Ein Tuberkel
im linken Fazialiszentrum wiirde also z. B. isolierte rechtsseitige Fazialis-
zuckungen hervorrufen. Da die Reize aber meist intensiv und chronisch
sind, so beschrinken sich die Zuckungen nicht auf das entsprechende
Muskelgebiet, sondern pflanzen sich mittels Ubertragung auf die nichst-
liegenden Zentren fort, Das ist charakteristisch fiir die
Jacksonsche Epilepsie und unterscheidet diese Fille sofort von hyste-
rischen. Die Reihenfolge der Zuckungen entspricht anatomisch genau
dem Aufbau und der Lage der Rindenzentren. Sitzt ein Tumor im
Beinzentrum, so kann zuerst nur das benachbarte Arm-, dann erst
das Fazialiszentrum durch Reizfortpflanzung mit Zuckungen reagieren;
nie kénnte vom Bein der Krampf sofort auf das Gesicht und die Zunge
iiberspringen. Umgekehrt miilite die Zuckung, die ein Fazialisherd auslost,
zunachst nur das benachbarte Armzentrum in Mitleidenschaft ziehen. In
der ersten Zeit kénnen tatsédchlich ganz isolierte Krampfe im Fazialis oder
im Bein usw. vorkommen ; im weiteren Verlaufe ist dann aber die halb-
seitige Ausbreitung des Krampfes die Regel. Sehr wichtig fiir die
IDiagnostik 1st es dann, dall imGegensatze zurEpilepsie beim Jacksonschen
Anfall das Bewulitsein erhalten bleibt; nur wenn die Zuckungen auch
nacheinander die Muskelgebiete derselben Seite (also bei linksseitigen
Herden der linken!) ergreifen, tritt gewohnlich Verlust des BewuBt-
seins ein. Als Resultat des Krampfes bleibt meistenteils eine temporare
Lahmung zuriick (die bei der echten Epilepsie iiberaus selten ist),
und zwar betrifit sie stets das Gebiet, welches vom Krampf zuerst
und am intensivsten betroffen war. (Ich betone aber gerade an dieser
Stelle, dall die Jacksonschen Anfille in leich motivierter Form auch
der Ausdruck eines funktionellen ILeidens sein konnen, z. B. der
Hysterie.)
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F. Seltene Krampfformen.

Beobachtet man bei einem Patienten im Anschlufl an halbseitige
Krampfanfille eine Ldhmung, die sehr schnell, d. h. innerhalb einiger
Stunden oder eines Tages zuriick geht, so mull stets auch der Verdacht
auf die der Dementia paralytica eigentiimlichen Zustinde
wachwerden. Fine genaue korperliche und geistige Untersuchung wird
hier wohl kaum jemals einen irgendwie erheblichen differential-diagno-
stischen Zweifel aufkommen lassen. (Siehe Kap. XIV und XVIII).

Zuletzt will ich noch die selteneren Krampfe der Tetanie erwiihnen.
Sie treten stets bilateral, meist nur in den oberen Extremititen auf und
lassen in typischen Fillen durch Kontraktionen der Interossei und
der iibrigen Handmuskeln die Schreib- oder Geburtshelferstellung
der Hand erkennen: Die Finger eng aneinander geprelit, der Daumen
stark opponiert und von den {ibrigen Fingern verdeckt, die Grund-
phalangen stark gebeugt, Mittel- und Endphalangen iiberextendiert.
Hiufig beteiligen sich (librigens in &dhnlichen bizarren Bewegungen)
die Zehen und Fiille beim tetanischen Krampf, selten Rumpf, Zunge,
Rachen. Meist sind die Zuckungen schmerzhaft. Die Dauer schwankt
zwischen ein paar Minuten und ein paar Stunden.

Der Beruf. scheint #tiologisch eine Rolle zu spielen. Unter 528
Tetaniekranken (Frankl-Hochwart) befanden sich 223 Schuster und
117 Schneirder! Sehr charaktenstisch ist die Auslisung des Krampfes
in der intervalliren Zeit durch Druck in den Sulcus bicipitalis internus:
Trousseausches Phanomen, auch ist oft die mechanische Erregbarkeit
der motorischen Nerven gesteigert: Chvosteksches Symptom, besonders
deutlich beim Beklopfen des Pes anserinus und dabei erfolgenden
Zuckungen der Fazialismuskulatur: Fazialisphdnomen.

Erwihnen will ich noch zum Schlull die Krampusneurose,
unter der man schmerzhafte Krampfzustinde einzelner Muskeln oder
Muskelpaare versteht. Der bekannteste Krampus ist der Wadenkrampf.
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Ll
Zittern.,

Definition, — Allgemeines. — Ruhe-Tremor. — Statischer Tremor. — Lokomotorischer
Tremor. — Paralysis agitans, — Tremor senilis, — Sklerosis
multiplex, — Basedow., — Alkoholischer Tremor. — Neurasthenisches
Zittern. — Essentieller Tremor. — Hysterie.

Die klinischen Formen des Zitterns,

Unter Zittern (Tremor) verstehen wir neurologisch rhythmische
Bewegungen bestimmter Muskelgruppen um eine feste Achse. Im
Gegensatz zu den Zuckungen sind die zitternden Muskeln sowohl wie
die Achse, um welche die Oszillationen stattfinden, konstant. Die
Zuckungen sind ruckweise, absetzend, von grollen Intervallen unter-
brochen, die Zitterbewegungen kontinuierlicher, in der gleichen Zeit-
einheit gehaufter. Der Tremor kann Beisymptom aller moglichen
funktionellen und organischen Ieiden sein, gelegentlich erlangt er
aber als Hauptcharakteristikum gewisser Erkrankungen des Zentral-
nervensystems eine diagnostisch nicht hoch genug einzuschitzende
Bedeutung. Am héufigsten sitzt der Tremor in den Hinden, seltener
im Kopf und in den Beinen. Vom unscheinbaren und nur durch feine
Priiffung nachweisbaren Zittern bis zum groben, weithin sichtbaren
Schiitteln, von den feinen Vibrationen der Lippen bis zum ungeschlachten
Schleudern einzelner Glieder oder des ganzen Korpers finden sich alle
moglichen und ausdenkbaren Varianten. Immerhin lassen sich be-
stimmte Typen fiir Art und Bedeutung des Zitterns khmnisch fixieren.

Es ist von entscheidender diagnostischer und prognostischer
Wichtigkeit, bei allen Untersuchungen ein geklagtes oder objektiv
gesichertes Zittern nach drei Richtungen hin zu priifen: Denn wir
unterscheiden:

a) den Ruhetremor;

b) den statischen Tremor;

¢) den lokomotorischen Tremor.
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Den ersten priift man an den Hénden, indem man entweder den
ruhig, mit herabhingenden Armen dastehenden oder dasitzenden
Patienten betrachtet; oder indem man das Handgelenk des Patienten
fallt und die Hand schlaff herunterfallen 146t ; den Tremor des Kopfes
oder der Beine so, daB der Korper in Stiitze gehalten wird, am besten
in horizontaler Lage auf Tisch oder Sofa.

Statisch ist der Tremor, wenn er erst bei Anspannung bestimmter
Muskelgruppen, bei Handespreizen, Kopfheben, Beinstrecken auftritt,
bei den Priifungsmethoden auf statischen Tremor aber wegbleibt oder
unscheinbar wird. |

Lokomotorisch heilit der Tremor, wenn er erst bei Einleitung oder
im Verlauf oder am Ende einer intendierten Bewegung einsetzt. Bei diesen
drei Phasen der Bewegung setzen sich die Intensitit und Qualitit des
Zitterns oft sehr deutlich und unterschiedlich voneinander ab. Zur
Priifung 1at man entweder den Zeigefinger (oder die Zehen) einem vor-
gehaltenen oder rasch in der Luft herumgefithrten Gegenstand folgen;
oder man gibt dem Patienten auf, seine beiden Zeigefinger aus einer
cewissen Entfernung heraus wagrecht gegeneinander zu fithren, den
kleinen Finger an die Nasenspitze zu bringen, ein gefiilltes Glas Wasser
langsam dem Munde zu nahern. Sehr oft zeigt sich ein minimales Zittern
deutlicher, wenn die Kontrolle des Sehapparates durch Augenschlul
ausgeschaltet ist. Je nach dem Ausschlag der Zitterschwingungen
unterscheidet man einen gmb~ oder feinschldgigen Tremor, als Mittel-
glied (das Ubung und Augenmal} beurteilt) den mittelschligigen. Sind
die Zitterbewegungen nur auf einzelne Muskelbiindel beschriankt, so
spricht man von fibrillirem Zittern. Doch sei man bei ausgezogenen
Patienten mit dieser diagnostischen Bezeichnung vorsichtig, da auch
normalerweise durch Kiltereize ein solch feines, wellenformiges Zittern
bedingt sein kann. Sehr charakteristisch ist dies fibrillire Zittern be-
sonders in der Zunge und im Deltamuskel.

Im Durchschnitt kommen auf die Sekunde nicht mehr als wvier
bis sechs Schlige (mittelschligiger Tremor), doch kennt man auch
solchen mit acht bis zehn Sekundenschligen (schnellschliagiger Tremor).

I. Typus des Ruhetremors.

Ich beginne nach diesen allgemeinen Vorbemerkungen mit der
kurzen Analysierung der Krankheit, der das Zittern den Namen ge-
geben hat: der Paralysis agitans oder Schiittellahmung. Auch
hier ist das Zittern zwar nicht das ausschliefliche Hauptsymptom,
ja es kann sogar fehlen; ist es aber nachweisbar, so fiihrt seine charak-
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teristische Struktur rasch zur richtigen Diagnose. Der Tremor ist bei
der Paralysis agitans am auffilligsten und hiufigsten in den oberen
Extremitdten; zundchst ist nur ein Arm betroffen, dem sich
erst nach ldngerer Zeit der andere anschlieflen kann. Zuweilen bleibt
er auf Arm oder Arme beschrinkt und ist auch hier peripher an den
Fingern am ausgesprochensten. Typischerweise besteht der Tremor
hier in rhythmischen, langsamen Pro- und Supinationen der Hand,
in regelmidfigen Ab- und Adduktionen der Finger. Daumen und
Zeigefinger reiben meist rhythmisch aneinander, wodurch die so-
genannte Bewegung des Pillendrehens entsteht. Wie erwahnt, ist die
Bewegung meist mélig langsam; es kommt aber in vorgeschrittenen
Fillen oft auch zu ganz lebhaftem, raschem und ergiebigem Schiitteln,
das Ahnlichkeit mit dem hysterischen Schiitteln gewinnt. Von ent-
scheidender diagnostischer Bedeutung ist, daB3 der Tremor der Paralysis
agitans ein Ruhetremor ist. Er entsteht, wenn der Kranke seine Hand
ruhig auf dem Scholle liegen hat, wenn er die Finger auf seinen Stock
stiitzt, wenn Arm und Héande schlaff an der Korperseite herabhingen usw.
Aktive Bewegungen bringen geradezu das Schiitteln momentan zum
Stillstand, ebenso passive Bewegungen, wenn man z. B. briisk das
Handgelenk des Patienten fallt und rasch mit ruckartiger Bewegung
in die Luft fithrt (Dejerinescher Versuch). Selbst Kranke mit schwerem
Ruhetremor hantieren noch geschickt mit Messer, Gabel und Lioffel
beim Essen oder Trinken. Oft ist neben dem Zittern an den Armen
auch ein geringeres an den Beinen und am Kopf bemerkbar, doch
hangt das von der Vorgeschrittenheit des Krankheitsbildes ab. Das
Zittern ist ein- oder doppelseitig, auf eine Extremitdt beschrinkt oder
auf zwei, drei, alle Extremititen ausgedehnt. Der typische Tremor
der Paralysis agitans ist unverkennbar ; besonders verdient noch hervor-
gehoben zu werden, dall er niemals wechselt, dall man bei vielen Nach-
untersuchungen immer wieder dieselben monotonen Bewegungen
antrifft.

Das Zittern als hauptsdachlichstes Symptom der vollendeten
Paralysis agitans erhilt erst das rechte Relief durch Vereinigung mit
anderen klinischen und weniger sichtbaren Erscheinungen. Es ist auf
diese Beisymptome, deren fiir die Sprechstunde wichtigste ich hier an-
fithren will, ein um so grifleres Gewicht zu legen, als man oft in der
Lage sein muB, aus ihnen allein die Diagnose zu stellen. Denn — wie
gesagt — kann einmal das Zittern ganz fehlen: wir haben das Bild der
sogenannten Paralysis agitans sine agitatione. Eines der friithesten Zeichen
dieser im mittleren Lebensalter auftretenden Erkrankung (vor dem
40, Jahr sehr selten!) ist die Steifigkeit der Muskulatur, welche die



II. Typus des Intentionstremors 97

aktiven Bewegungen etwas ungeschickt, beschwerlich macht, und die
gewisse typische Korperhaltungen bedingt. Bei der Untersuchung
aller Tremorkranken vergesse man die darauf gerichtete Priifung nicht.
Man findet bei passiven Streck-Beugebewegungen im Ellenbogen oder
Knie eine ganz charakteristische Hemmung der Muskeln, einen immer
wieder fiihlbaren Widerstand, eine , Rigiditat” der Muskulatur, die
oft frither nachweisbar ist als das Zittern, jedenfalls aber das Zittern
selbst so gut wie stets begleitet. Die Rigiditit der Muskulatur bedingt
wiederum einen recht typischen und schon friih erkennbaren steifen,
leblosen, wachsartig-unbeweglichen Gesichtsausdruck der Patienten.
(Es gelingt oft, aus dem Mangel an mimischen Ausdrucksbewegungen
allein eine Diagnose zu stellen.) Der Kopf ist vorniibergeneigt, ebenso
der Rumpf, aktive und passive Bewegungen, besonders die komplizierteren
des An- und Auskleidens, sind erheblich erschwert. Die Patienten
leiden an reichlicher Schweill- und Speichelsekretion, in extremen
Fallen steht der Mund offen, die Unterlippe zittert, der Speichel lauft
zum Munde heraus. Durch die abnorme Korperhaltung ist auch der
Gang verdndert: Die Patienten gehen vorniibergeneigt, ziemlich schnell,
sie fallen mehr nach vorn, als dafi sie sich selbstindig bewegen, sie
kénnen im Laufen nicht gut und rasch innehalten, haben vielmehr
dann stets die Neigung, vorniiber zu fallen. St6fit man sie von vorn
oder hinten her, so stiirzen sie ebenso schnell nach vor- oder riickwirts
und kommen ins Laufen (Pro- bezw. Retropulsion).

Beobachtet man all diese Beisymptome neben dem eigenartigen
Zittern selbst, so wird man meist den Tremor der Paralysis agitans
nicht mit anderen Tremorarten verwechseln. Am meisten Anlall dazu
gibt noch der Tremor senilis, weil auch er eine Erscheinung
des spateren Alters ist. Doch handelt es sich hier nie um ein so aus-
gesprochenes Ruhezittern, auch ist der Kopf in Form des Wackelns,
Nickens, Verneinens meist stark mitbeteiligt. Man wird die Diagnose
des senilen Tremors auch dann erst sicher stellen, wenn andere Zeichen
des Verfalls, Gefillstorungen, Altersveridnderungen von Haut und
inneren Organen, Storungen der Intelligenz und des Gedachtnisses vor-
handen sind.

[I. Typus des Intentionstremors.

Von den organischen Nervenkrankheiten zeichnet sich die
Sklerosis multiplex durch eine besondere Artung des Hiinde-
zitterns aus. Es stellt das reinste Bild des intendierten lokomotorischen
Tremors dar. Er fehlt also in der Ruhe, tritt aber sofort in die Er-

Singer, Leitfaden der neurclogischen Diagnostik. Fi
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scheinung, sobald man den Patienten eine Bewegung ausfiihren 146t
(siche oben). Am regelmiligsten findet er sich an den Armen, doch
gelegentlich auch als einfaches leichtes Schiitteln am Kopf. Das Zittern
der Arme ist in ausgesprochenen Fillen unverkennbar, duBerst grob-
schlagig, hin- und herschwankend, pendelnd, besonders nach Vollendung
der Bewegung. Das Zittern steigert sich vom Anfang bis zum Ende der
Lokomotion und endet oft zuletzt in grobem, unhaltbarem Wackeln.
Der Finger, der (eventuell bei geschlossenen Augen) die Nasenspitze
erreichen soll, weicht von der einmal eingeschlagenen Richtung ab,
biegt zickzackartig nach den verschledensten Seiten in der Luft ab,
greift neben das Ziel und endet meist noch in einem ausgiebigen und
anhaltenden Zittern unmittelbar am erreichten Gegenstand. So aus-
gesprochen ist der Tremor der multiplen Sklerose natiirlich nur im voll-
endeten Bild der Krankheit. Dennoch sind Verwechslungen moglich bei
dieser durch sehr charakteristische andere Storungen ausgezeichneten
Erkrankung des Gesamtnervensystems. Die wichtigsten sind: schnellste
Ermiidbarkeit der Augenmuskeln, gekenuzeichnet durch Nystagmus
der in extreme Endstellung gebrachten Bulbi; skandierende, d. h. lang-
sam, Silbe fiir Silbe hervorgestoBene Sprache, typisch allerdings nur
in weit wvorgeschrittenen Fillen, wo die Artikulation in lallendem
Stammeln besteht; spastisch-paretische Frscheinungen in den unteren
Extremititen, am hidufigsten subjektiv charakterisiert durch Er-
midungserscheinungen in einem oder beiden Beinen. Die Schwiche
tritt erst auf, wenn die Patienten ein wenig Bewegung gemacht haben,
die Kraft ist sehr schnell aufgebraucht, wird aber nach Ruhepausen
wieder rasch eingeholt, so daB die motorische Leistungsfahigkeit
momentan bei der Untersuchung meist nicht erheblich eingeschrinkt
scheint (pathologisch-anatomisch Untergang der Markscheiden, langes
Persistieren der Achsenzylinder!). Objektiv sind diese Ermiidungs-
erscheinungen nur gelegentlich durch Paresen, hdufiger durch klonische
Steigerung der Reflexe und andere Zeichen der Pyramidenlision
( Babinski, Oppenheim) charakterisiert. Dazu kommen die durch etwaige
Spasmen an den Beinen bedingten Storungen des Ganges, sehr haufig
und sehr frithzeitig das Fehlen eines oder mehrerer Bauchreflexe. Gerade
cegeniiber der Paralysis agitans ist es wichtig zu erwidhnen, daf} die
multiple Sklerose meist eine Erkrankung des jugendlichen Alters ist
(zweites und drittes Dezennium). Bei keiner anderen Erkrankung,
der ein Zittern eigentiimlich ist, treten so charakteristische Erscheinungen
von seiten des Auges auf. Der Nystagmus wurde schon erwidhnt. Sehr
wichtig und haufig sind die plotzlich auftretenden und mnach kurzer
Zeit automatisch verschwindenden Augenmuskellihmungen (Doppel-
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sehen) sowie die partielle Atrophie des N. opticus: ophthalmoskopisch
temporale Abblassung. Ihr entsprechen verschiedene Funktionsstérungen
im Sehakt, besonders haufig zentrales Skotom (Blindheit fiir die mittleren
Netzhautpartien), das sich auf Weill oder auf Farben beziehen kann;
das Skotom sowie andere Einengungen des Gesichtsfeldes lassen sich
in der Sprechstunde andeutungsweise feststellen. Ihre Fixierung ist
Sache des Ophthalmologen.

III. Typus des statischen Tremors,

Das Zittern allein ist also bei der multiplen Sklerose noch weniger
entscheidend fiir die Diagnose wie bei der Paralysis agitans; immerhin
kann es sehr storende Grade erreichen. Dasselbe gilt von einer letzten,
mit Zittern der Hinde einhergehenden organischen Nervenkrankheit,
dem Morbus Basedow. Der Tremor ist hier gleichzeitig in der
Ruhe wie bei Lokomotion vorhanden, ist schnellschligig, psychisch
beeinflullbar, daher bei der Untersuchung durch den Arzt meist be-
sonders lebhaft. Die {ibrigen Kardinalsymptome sind: Struma,
Exophthalmus, Tachykardie. Von diesen findet sich die Tachy-
kardie, meist ohne physikalische Verdnderungen des Herzmuskels,
am frithesten und konstantesten, so dall bei Pulsen von 100 bis 150
Schligen immer an einen abortiven Basedow gedacht werden darf.
Sehr hiufig ist dabei Polyhidrosis, nicht immer, aber hdufig ausgesprochen
die drel markanten Augensymptome: Stellwag: verminderter Lidschlag;
Mébius: Insuffizienz der Mm. recti interni, d. h. Abweichen des
Bulbus nach der lateralen Seite beim Versuch der Konvergenz; Graefe:
beim langsamen Senken des Blicks (auf wvorgehaltenen Finger) folgt
das obere Lid nicht so prompt und ergiebig, wie der Bulbus selbst,
die Sklera oberhalb der Iris wird weill sichtbar. Wenn zwei der Haupt-
symptome sehr ausgesprochen positiv sind, so kann dadurch allein
schon die Diagnose wahrscheinlich werden ; siche r dann, wenn zu ihnen
noch Nebensymptome (etwa die genannten Bulbuserscheinungen oder
das Schwitzen) kommen. Zu den Hauptsymptomen darf man auch
den statischen Tremor der Hinde rechnen.

Fin Prototyp des statischen Tremors ist auch der alko-
holistische. Er ist jetzt beim rapiden Ruckgang des chronischen
Alkoholismus auBerordentlich selten zu sehen: er ist sehr fein- und sehr
schnellschldgig, meist auch an der Zunge und den Lippen nachweisbar,
Die Diagnose ist mit Vorsicht zu stellen, und nur dann, wenn auch
andere Zeichen der Intoxikation nachweisbar sind: Foetor alecoholicus,
neuritische Stérungen, Gefdaliverinderungen, eventuell Vomitus und

T¥
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psychische Alterationen. Bei der starken Affekt.-Erregbarkeit und
Impulsivitit des Alkoholisten, dem gereizten cholerischen Temperament
des Saufers wund seiner Neigung zu unmotivierten Entladungen
seines Affektes ist die Abgrenzung gegeniiber dem starken Neur-
astheniker nicht immer ganz leicht. Hier fehlt natiirlich die
Atiologie des MifBbrauches von C; Hy, OH; im Gegenteil: die Toleranz
des Neurasthenikers gegen Alkohol ist meist eine sehr schlechte und
der Nachweis, dafl neben Erregungen auch Muskelzittern in den Hinden
unmittelbar nach Alkoholgenuf3 auftritt, spricht gegen chronischen
Alkoholismus und mehr fiir eine funktionell-neuropathische Grundlage.
Beim Sdufer 1aBt sich das Héndezittern, das ja eine mangelhafte
Synergie der Muskulatur, eine leichte statische Stérung bedeutet,
inner- und auch auflerhalb der Exzesse nachweisen. Chronischer Nikotin-
genull fuhrt selten zum Hiandetremor. Doch treffen auch hier die
atiologischen Momente : Neuropathie + Abusus nicotini. oft zusammen.
Die Summation, zu der dann meist auch noch Hang zum Trinken
kommt, ergibt dann einen meist fein- und schnellschligigen Tremor.
Im ganzen kann man sagen, dall der Tremor nicotianus isoliert (ebenso
wie der alkoholische) nur dann diagnostiziert werden soll, wenn andere,
wesentliche Organverdanderungen dieselbe und nur diese selbe Ursache
zulassen (besonders also Herz- und vasomotorische Storungen).

Der rein neurasthenische Tremor ist ungemein haufig;
er ist ebenfalls fein- und schnellschldgig, ebenfalls statisch, meist aber
nicht von so gleichmiBiger Kontinuitit wie der des Alkoholisten und
Basedowikers. Er nimmt nach relativ geringen Anstrengungen zu und
ist in der Ermiidungsphase wie auch nach Tabak- und Alkoholgenull
gesteigert. Bemerkenswert ist auch das neurasthenische Zittern der
Augenlider (sogenanntes Rosenbach-Phanomen). Bei nervosen, psycho-
pathischen und neurasthenischen, auch hysterischen oder sonstwie
degenerativen Menschen findet sich Zittern der gespreizten Hinde,
kombiniert mit Zittern der Augenlider und der vorgestreckten Zunge
sehr hiufig, und besonders heftig wird es bei drztlichen Untersuchungen
nach Dynamometerdruck, im Verlauf innerer Erregungen. Es ist
auf dies Syvmptom, das in leichterer Form auch bei den Normalen
unter den angegebenen Bedingungen auftritt, kein groBes Gewicht
zu legen, oder doch nur dann, wenn es mit ergiebigen anderen objektiven
Zeichen der Nervenschwiche und den bekannten neurasthenischen
Beschwerden zusammentrifft (sieche unter ,,Nervositit).

Sind alle dtiologischen Momente fiir ein dominierendes Zittern
negativ erschopft, so mul auch an einen angeborenen essentiellen
Tremor gedacht werden; meist leiden dann in der Aszendenz oder
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sonst in der Familie noch andere Mitglieder an einem solchen wvon
Jugend an bestehenden Zittern. Die Diagnose ist aus prognostischen
Griinden wichtig, und undankbar zugleich. Eine Anderung des Leidens
durch irgendwelche Therapie ist nicht zu erwarten. Die Patienten
haben das Zittern oft von klein auf und behalten es bis ins hochste
Alter. Der Zustand kann geradezu tragische Formen erreichen: ich
kannte ein Briderpaar mit diesem Leiden, das sozial und gesellschaftlich
schwer beeintrachtigt war. Es kam vor, dal} sie sich beim Essen in die
Lippen, beim Arbeiten in der Kiiche in die Finger schnitten, beim
Trinken iiberschwappten usw.

Dies sind die diagnostisch wichtigsten, aber vielleicht nicht einmal
die allerhaufigsten Formen des Zitterns. Der Krieg hat uns vor allem
eine letzte Form des Tremors als besonders hartnackig und haufig
kennen gelehrt, die wir im Frieden viel weniger ausgesprochen und
hier fast nur bei der Entwicklung der sogenannten Rentenneurose
auftreten sahen: das hysterische Zittern. Nach Gemiits-
erregungen, Erschiitterungen durch Schreck im Gefolge von Granat-
explosionen, im Artilleriefeuer, nach entsetzenden Vorkommnissen,
kurz, im Anschlufl an all die Ereignisse, die eine besondere Emotion
der Seele darstellen, treten Zittererscheinungen aullerordentlich hiaufig
und in vielseitiger Auswahl auf. Man kann wohl sagen, daB der
hysterische Tremor die hiufigste Spielart der Kriegsneurose ist, wihrend
wir im Frieden viel eher den Tic, das nervise Zucken, die hysterische
Chorea unter dhnlichen Voraussetzungen zu sehen bekamen. Objektiv
findet sich meist auller dem Zittern gar nichts Charakteristisches oder
doch nur nebensdchliches Beiwerk der Hysterie, wie Spannung in den
Muskeln, Sensibilititsstorungen, Bewegungshemmung und Schwiche
in den befallenen Gliedern, allgemeine Hyperreflexie. Nie sind in den
Muskeln, die da zittern und in denen die motorische Kraft gleichzeitig
bei Widerstandsbewegungen mnachlilit, elektrische Storungen nach-
weisbar, nie Reflexstorungen, die auf eine wirkliche organische Lision
zentraler oder peripherer Nerventeile schliefen liellen (etwa Clonus,
Babinski; siehe Kapitel I, III, IV, V, XIII).

Die ausgebildete Zitter- und Schiittelneurose ist als ein Gemisch
zu betrachten von akut gesetzten Erscheinungen des Schrecks, der
Angst, der Erregung und den bewullt oder (hdufiger) unbewuflt er-
griffenen Vorstellungen vom Kranksein. Der unterbewuBte Wunsch,
sich durch Krankheit dem Grauen und der Gefahr bestimmter
Situationen zu entziehen, wirkt hiufig zur Fixierung des Krankheits-
bildes ebenso entscheidend mit wie bei der Unfalls- und Rentenneurose
das Verlangen, sich durch Gewinnen von materiellen Vorteilen gegen
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soziale Schiadigung zu sichern. Das Zittern tritt oft sofort mit dem
unlustbetonten Ereignis, oft erst Tage lang nachher auf, ist aber in
seinem Wesen stets abhidngig von den Erinnerungen an das Erlebnis
und der Vorstellung seiner Schidlichkeit. Man findet da alle moglichen
Formen, den allgemeinen generalisierten Tremor, den einseitigen, den
auf ein Glied, auf Kopf oder Arm beschrinkten usw. Sehr, sehr selten
ist das hysterische Zittern bel Schwerverletzten; sehr oft betrifit es
priadisponierte, labile, degenerierte, psychopathisch oder geistig Minder-
wertige. Es ist 1im Affekt, besonders auch in Gegenwart des Arztes,
gesteigert, in ruhigem, gewohntem Milieu abgeschwicht, ist durch eine
aktiv-suggestive Therapie durchaus und immer heilbar, neigt aber
zum Rezidivieren. Oft gelingt es, allein durch entsprechende Ablenkung,
durch Ignorieren, durch verbale Suggestion, Ruhe oder Béider, das
Zittern zum Verschwinden zu bringen. Aber auch in den hartnackigsten
Fallen mull emne zielbewullte, energische Behandlung (Hypnose,
Elektrisieren, Uben, Zwangsexerzieren u. d.) den Kranken schnell
symptomfrei machen koénnen. Darin unterscheidet sich der hysterische
Tremor von allen anderen Formen des Zitterns. Die Nebensymptome
(Paresen, Empfindungsstérungen, Hypertonien usw.) verschwinden
zugleich mit dem Zittern. Das FErkennen der psychischen Gesamt-
personlichkeit, des Zusammenhanges von Tremor und Emotion und
der suggestiven BeeinfluBbarkeit schiitzen nach Ausschluff von or-
ganischen Verdnderungen vor jeder Fehldiagnose.



IX.

Neuralgien.

(Schmerzen, Krisen.)

Definition des Neuralgie-Anfalles, — Idiopathische Neuralgie, — Trigeminus-
Neuralgie. — Ortliche Druckpunkte, — Okzipital- und Interkostal-Neuralgie,
— Neuralgia ischiadica., — Differential-diagnostisches, — Plexus, —
Neuralgie. — Symptomatische Neuralgie bei Tabes, Lues spinalis,
Wirbelerkrankung, Meningitis. — Atiologie der Neuralgien. — Pseudo-
Neuralgie. — M uskelschmerzen. — Myositis., — Neuralgie und Krise, '

Wie mit dem Begriff ,,Krampf" beim Laienpublikum, so ist auch
mit dem Begriffi , Neuralgie’” bei den Arzten nicht allenthalben ein
fest umrissenes Anschauungsbild verkniipft. Und doch ist eine Sicherung
des Begriffes Neuralgie bei der Haufigkeit und Wichtigkeit dieses
Symptoms im Bewultsein des Diagnostikers durchaus notwendig.
Das Erkennen, mehr aber noch das AusschlieBen der echten Neuralgie
filhrt differential-diagnostisch oft entscheidend weiter. Die Neuralgie
ist nicht identisch mit jedem heftigen Schmerz; ihr Charakteristikum
ist vielmehr, dal der Schmerz anfallsweise, in Intervallen , nach Pausen
des absoluten Wohlbefindens auftritt, dall er (meist von bedeutender
Heftigkeit) sich in seinem Verlaufe wesentlich an der Ausbreitung
eines sensiblen oder gemischten Nerven orientiert. Doch geht der
Schmerz und die Hyperdsthesie im Anfall iiber das Gebiet peripherer
Nerven hinaus und strahlt in benachbarte Regionen hinein. Da
wir als fallbares anatomisches Substrat der Neuralgie, wenn ein solches
tiberhaupt vorliegt, nur Verinderungen in den sensiblen Nervenfasern
oder zentralwirts in den Ganglienzellen der Hinterhoérner annehmen
konnen, so fehlen bei der Neuralgie auch motorische Lahmungen
oder sie sind nur durch reflektorische Schmerzhemmungen vorgetauscht.
Ein Neuralgieanfall ist von anderen Schmerzzustianden, wie etwa bei
der Neuritis oder auch bei Koliken im Darm, in der Gallenblase u. .
durchaus und augenfallig unterschieden. Er beginnt plotzlich und ohne
Vorboten, steigert sich innerhalb weniger Minuten (selten Stunden)
zu einer unertriglichen Hihe und klingt schnell wieder ab. Im Anfall
werden einzelne Stélle pulsartig besonders heftig, bohrend, schneidend



104 IX, Neuralgien

empfunden. Dem Schmerz suchen die befallenen Individuen durch
allerhand korperliche Hilfsmittel, die zu einer Ruhigstellung des
betroffenen Gliedes, zu einer Entlastung der Nerven fithren, entgegen-
zuarbeiten. Da die Haut in dem befallenen Abschnitt {iberempfindlich
und oit entziindlich geritet ist, so versucht der Kranke durch Haut-
druck die Spannung zu beseitigen. Bei der hdufigen Trigeminusneuralgie
kneifen sich spontan (Uberspringen des Reizes auf den Fazialis ?) oder
bewullt die Gesichtsmuskeln zusammen, bei der Neuralgia ischiadica
wird das Bein gekriimmt. Diese und dhnliche motorische Entlastungs-
dulerungen seien nur erwiahnt, weil sie sehr charakteristisch und oft
wiederkehren, daher den Verdacht der Neuralgie schon durch den
blollen Aspekt erwecken, |

Aus der Annahme, dall die sensiblen Elemente eines Nerven
gereizt sind, ergibt sich als Beisvmptom der Neuralgie auch ein vaso-
motorischer Komplex, bestehend in Rotung, Hyperisthesie, Schwitzen
in d=m Ausbreitungsbezirk des befallenen Nerven. Die im Kriege
hiufig beobachteten neuralgieartigen Schmerzen bei SchuBverletzung
des Ischiadikus oder Medianus sind besonders gern von heftigen
SchweiBausbriichen an der  Fullsohle resp. der Hohlhand begleitet.

Zweifellos gibt es eine idiopathische Neuralgie als
Krankheit sui generis. Sie zu diagnostizieren, bedarf es aber einer griind-
lichen neurologischen Untersuchung; denn sehr hiufig haben die
Neuralgien nur eine symptomatische Bedeutung als Warner, als
Zeichen ibergeordneter organischer Nervenkrankheiten. So erinnern
bereits die lanzinierenden Schmerzen der Tabiker (sowohl in den Beinen
als auch im Verbreitungsgebiet des Ulnaris) sehr an die echten Neur-
algien, sind aber im ganzen doch kiirzer, blitzartiger, und zeigen
gewohnlich keine sekretoriscli-vasomotorischen Veranderungen. Die
Schmerzen bei der Lues cerebri gnmmosa, bei der syphilitischen Menin -
gitis der Hirn- oder Riickenmarkshiute, die Schmerzanfille bei den
Tumoren des Wirbelkanals, der Schidelbasis, die tuberkulisen Er-
krankungen der Wirbelkorper, Tumoren innerhalb des Beckens, FEr-
krankungen der Adnexe, Aneurysmen, konnen alle einmal oder auch
regelmillig die Eigenart des neuralgiformen Anfalls annehmen. FEine
lokale Besichtigung, Palpation und klinische Untersuchung all der
O.gane, in deren Umgebung oder von denen ausstrahlend der Anfall
entsteht, miissen also in jedem Fall, wo die Neuralgie symptomatisch
auftritt, Vorbedingung jeder diagnostischen und therapeutischen Uber-
legung sein. Sehr hinfig ist der Schmerz gar nicht durch eine Affektion
im Nervenstamm selber ursidchlich bedingt, sondern durch eine Er-
krankung seiner knochernen Umbhiillung. Das trifft besonders fiir die
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syphilitische Periostitis zu, die den Nerv (etwa den Trigeminus oder
Radialis) driickt und zerrt. Oft springt der Schmerz reflektorisch iiber
von einem Organ in der Nidhe des Nerven auf diesen selber. Die Pro-
jektion des Schmerzes auf die Oberfliche der Haut entspricht dann
ganz der dem Nerven eigentiimlichen Verlaufsrichtung. So z. B. kann
eine entziindliche oder eitrige Erkrankung der Stirnhohle oder Kiefer-
héhle Trigeminusneuralgien hervorrufen; und zwar kommt es vor,
daf auch bei Stimhohlenerkrankungen der Schmerz nicht auf den
ersten Ast lokalisiert bleibt und umgekehrt; er kann irradiieren
auf die anderen Aste derselben Seite, wihrend die symmetrische Seite
regelmiBig freibleibt von objektiven wund subjektiven Reiz-Er-
scheinungen.

Im Gebiet des Trigeminus mull der neuralgische Anfall auch
differential-diagnostisch geschieden werden wvom einfachen Migriane-
anfall (siche auch unter , Kopfschmerz). Gemeinsam ist beiden oft
die neuropathische Veranlagung der betroffenen Individuen, gemeinsam
die Periodizitit des Anfalls. Doch kehrt die echte Neuralgie des
Trigeminus am Tage oft mehrfach wieder, wahrend die Migrdne nur alle
paar Wochen anfallsweise in die Erscheinung tritt. Bei der Hemikranie
gehiort das Erbrechen oder mindestens erhebliche Ubelkeit zum Symptom-
bild, die Halbseitigkeit der vasomotorischen Erscheinungen ist charak-
teristisch. Vor allem aber fehlt bei der Migrane jenes Zeichen, das fiir die
Neuralgie besondere diagnostische und oft entscheidende Bedeutung hat :
der 6rtliche Druckpun kt. (Valleizsche Punkte.) Ganz bestimmte
Stellen der sensiblen Nerven, in denen sich die Neuralgie etabliert hat,
sind auf Druck mit dem Finger abnorm schmerzhaft. Man priift sie
am besten, ohne eine suggestive Frage nach dem Schmerz einzuflechten.
Der Schmerz ist so intensiv und vor allem so genau lokalisiert, daf}
auch dieses Moment gegen einen andersartigen Schmerz, etwa neu-
ritischen oder muskuldren verwandt werden kann. Da diese Druck-
punkte typisch sind und sich nicht wverschieben, so ist bei threr ein-
heitlichen Wiederkehr im Anfall (selbst bei Fehlen wahrend des Inter-
valls) auch eine Moglichkeit gegeben, sie von den diffusen und mannig-
faltigen lokalisierten psychogenen Schmerzen zu unterscheiden. Diese
Druckpunkte sind vorwiegend : Fiir den ersten Trigeminusast (haufigste
Form der Neuralgie) das dicht neben der Nasenwurzel (medial) ge-
legene Foramen supraorbitale, fiir den zweiten das For. infraorbitale,
senkrecht unterhalb des erstgenannten, in der Mitte zwischen Mund-
spalte und unterem Augenhohlenrand in der Fossa canina; fiir den
dritten Ast wiederum senkrecht unter dem zweiten Druckpunkt an
der Austrittsstelle des M. mentalis (absteigender Ast des Unterkiefers).



1o it IX. Neuralgien

Dies sind die typischen Punkte, die oft auch aulerhalb der Attacke
als schmerzhaft zu bestimmen sind. Ja, gelegentlich 148t sich von einem
dieser Punkte sogar ein Schmerzanfall auslésen. Neben thnen existieren im
Gesicht noch weniger charakteristische Schmerzpunkte (vor dem Ohr
auf dem Jochbein, am Zahnfleisch des Ober- und Unterkiefers usw.).
Ein' ausgesprochener Valletwscher Punkt ist diagnostisch hoher zu
bewerten, als die Lokalisation des Schmerzes im Anfall durch den
Kranken selber. Denn bei der starken Irradiation des Schmerzes und
der Uberempfindlichkeit weiter Hautgebiete ist eine solche genaue
Ortskennzeichnung fiir den Ursprung des Anfalls sehr schwer. Fiir
die Neuralgie im Gebiete der Nn. occipitales sind die Druckpunkte
zwischen Warzenfortsatz und oberen Zervikalwirbeln gelegen (occ.
major) bezw. zwischen Ansatz von Kukullaris und Sternokleidomastoi-
deus (occ. min.). Oft ist auch der Proc. mastoideus selbst druck-
empfindlich. Bei den sehr seltenen Plexusneuralgien ist der FErbsche
Punkt (auBerhalb des Sternokleidomastoideus und zirka zwei Finger
breit oberhalb des Schliisselbeins), bei der isolierten Radialisneuralgie
die Umschlagstelle am Oberarm, bei der Ulnarisneuralgie der Nerv
im Condylus int., bei der Medianusneuralgie die Ellenbeuge und der
Nerv im Sule. bicipit. int. charakteristische Druckstellen. Fiir die Inter-
kostalneuralgien sind zwei Stellen im Verlaufe des befallenen Nerven
als typisch druckschmerzhaft aufzufinden: die Gegend unmittelbar
neben dem Wirbeldorn und auf der Vorderseite der Rand des Sternum
bezw. die Mitte des M. rect. abdomin. Der Ischiasneuralgie sind folgende
Stellen am haufigsten als Valleizsche Punkte eigen: Der Glutidalpunkt
in der Mitte zwischen Trochanter und Tuber ischii, der Poplitealpunkt
in der Mitte der Kniekehle und der Peronealpunkt hinter dem Capi-
tulum fibulae, schliefllich der Malleolarpunkt hinter dem Malleolus
externus.

Man wird sich bei der entscheidenden Untersuchung auf diese
lokalisatorisch und diagnostisch wichtigen Valleizschen Punkte nun
nicht gleich auf die geschilderten Regionen stiirzen, sondern im Gegen-
teil zundchst benachbarte Knochen- und Muskelpartien palpieren,
um chne suggestive Frage die Schmerzreaktion zu erproben. Beilidufig
driickt man dann auch den richtigen und typischen Schmerzpunkt
und kann aus der Art der Schmerziuflerung dann sowohl die Ab-
grenzung gegen Simulation oder Ubertreibung, als auch gegen musku-
liren Schmerz oder Hysterie bei einiger Ubung gut trefien.

Einige weitere FEigentiimlichkeiten der neuralgischen Anfille
bezw. Hinweise auf ihre Diagnose seien noch im Einzelnen erwahnt:
Die Trigeminusneuralgie tritt oft zu bestimmten Tages-
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oder Nachtzeiten auf, sie ist stets einseitig, der Anfall wird gern durch
energische Gesichtsbewegungen, besonders beim Kauen, Niesen, Husten,
Pressen angeregt, im Anfall kommt es zu Trinen, Nasenflufl, Ritung
und Blutfiilllung der Adern in der Konjunktiva, die Muskeln der be-
fallenen Gesichtshélfte zucken ruckartig zusammen (,,Tic douloureux).
Diese Erscheinungen sind einzeln und besonders in ihrer Gesamtheit
so einférmig, dall sie gar nicht verkannt werden konnen. Nicht so ganz
selten ist auch das Auftreten von Herpes, Bldschen an Stirn oder Binde-
haut, eine Frscheinung, die dann den neuralgischen Charakter der
Schmerzen vollauf bestatigt.

Bei der Okzipitalneuralgie wird der Schmerz vom
Kranken meist diffuser lokalisiert, und zwar in die ganze Gegend vom
Nacken iiber Hinterhaupt zum Scheitel. Tm Anfall hdlt der Patient
den Kopf steif oder zur Seite des erkrankten Nerven hin geneigt.

Ebenso sucht der Kranke bei der Neuralgia brachialis den Arm
in eine ruhige, unbewegte Haltung zu bringen. Der Schmerz strahlt
‘in die Schulter, gelegentlich sogar bis ins Gesicht hinein aus.

Bei den Interkostalneuralgien ist die Haut im Aus-
breitungsgebiet der betroffenen Nerven tberempfindlich, sehr oft ent-
wickelt sich ein Herpes, Herzschmerzen werden dabei angegeben,
auch ist Pulsverlangsamung nichts Seltenes. Der eigentliche Herpes
zoster stellt eine akute Erkrankung der Spinalganglien dar, setzt mit
Fieber und Storungen des Allgemeinbefindens ein, es treten auf ent-
ziindlich gerdtetem Hintergrund gruppenformig angeordnete Blidschen
auf, die ziemlich genau halbseitig an'dem Lauf des Innervationsgebietes
sensibler Riickenmarksnerven (bezw. RM.-Segmente) orientiert sind.
Am hadufigsten ist der Herpes im Gesicht und an der Brust oder dem
Bauch (,,Giirtelrose’). Sehr charakteristisch fiir ihn ist eben das Auf-
treten des neuralgischen Schmerzes, der mit Eintrocknen der Blaschen
auch meist nachlafit. Auch im Verlauf des N. cruralis und obturatorius
gibt es Neuralgien, die in ihrer sensiblen Reizausbreitung eben diesen
peripheren Nerven folgen, aber sonst nichts Charakteristisches haben
und im ganzen selten sind. Ebenso selten, aber furchtbar schmerzhaft
sind die Neuralgien im Verlauf des Plexus pudendus. Sie bereiten
lokalisierte Schmerzen ldngs des Samenstranges in Hoden und Neben-
hoden, die Haut des Skrotum und der Beininnenflache 1st iberempfind-
lich, der Kremaster kontrahiert sich im Anfall, selten stellen sich sogar
Ejakulationen ein. Heftige, anfallsweise hervorbrechende Schmerzen
werden bei Frauen gelegentlich auch in die Steillbeingegend wverlegt
(Koceygodynie). Doch ist es fraglich, ob es sich dabei um echte
Neuralgie ob um muskulire bezw. Knochenschmerzen handelt.
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An Hiufigkeit und Wichtigkeit steht all diesen Neuralgien (bis
auf die im Trigeminus vielleicht) die des Ischiadikus voran: die so-
genannte Ischias. Hier ist eine Grenze zwischen Neuralgie und den
fortdauernden neuritischen Schmerzen kaum zu ziehen, die Schmerzen
sind lokalisiert auf den Hiiftnerven und sein Wurzelgebiet (Plexus.
sacralis), werden vom Patienten meist ziemlich charakteristisch verlegt
in die Hinterseite des Oberschenkels und das Gesidll, von dort lidngs
der Mittellinie des Femur nach der Kniekehle und wvon hier an
der lateralen und hinteren Seite des Unterschenkels bis in den FuB
hinein. Diese typische ILokalisierung des Schmerzes entspricht dem
Verlauf des Ischiadikus und seiner Aste. Der Schmerz ist heftig zichend
und bohrend, oft plotzlich exazerbierend, besonders gern bei Nacht. Die
Schmerzen sind natiirlich bei Dehnung und Zerrung des Nerven
besonders intensiv; deshalb vermeidet der Kranke Druck auf das
Becken, setzt sich vorsichtig und erhebt sich behutsam, entlastet das
Bein, um sich mehr auf das gesunde Bein zu stiitzen, vermeidet die
Dehnung des Stammes, die bei gestrecktem Knie und gebeugter
Hiifte zustande kommt. Der Ischiaskranke geht meist mit
leicht gebeugtem Xnie, widhrend das Bein in der Hiifte abduziert
wird. Beim Biicken driickt er das Knie nicht durch, sondern bringt
das Bein in die Situation, die es etwa beim Sitzen einnimmt (Hiifte
und Knie flektiert). Um diese bequemste und schinerzloseste Situation
davernd zu fixieren, wird nicht selten die andere Hiifte etwas gehoben,
die Wirbelséiule in leichtem, nach der gesunden Seite konkavem Bogen
abgedreht (siche unter ,,Gehstorung). Die passive Streckung des
Knies bei flektierter Hiifte wird stets als besonders schmerzhaft an-
gegeben (Laséguesches Phinomen), wihrend der Schmerz verschwindet,
sobald der Unterschenkel auch flektiert wird. Das ist ein auch gegen-
fiber dem funktionellen und simulierten Hiiftschmerz bedeutsames
Symptom. Oft ist der tiefsitzende Ischiasschmerz auch durch [ber-
strecken am Knie und Hiifte der gesunden Seite zu erzielen.
Charakteristische Druckpunkte sind: Neben der Spina iliaca post.,
am Austritt des Nerven aus dem Becken (Foramen ischiadicum), in
der Mitte der Glutdalfalte, in der Kniekehle, hinter dem Capitulum
fibulae, am Malleolus externus; also iiberall, wo der oberflichliche
Nerv selber durch Druck getroffen werden kann. Nicht selten kann
man auf der Hinterseite des Oberschenkels entlang dem Verlauf des
Ischiadikus eine Zone der Uberempfindlichkeit gegen Stich und
Temperatur nachweisen (Headsche Zone). Im Beginn der Erkrankung
ist der Achillesreflex oft gesteigert (oder normal stark), bei der chro-
nischen Ischias ist er fast stets abgeschwicht, oder er fehlt. Bei einiger-
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mallen typischen Schmerzen und Druckpunkten beweist das Fehlen
des Achillesreflexes ziemlich sicher das Vorhandensein einer Ischias.
Leichte Atrophien (I bis 2 em) sind hdufig, schwerere sehr selten an-
zutreffen ; sie kommen nur zum geringen Teil auf Kosten der Neuritis,
zum groferen auf den fortgesetzten Nichtgebrauch des Gliedes.
Sensibilitdatsstorungen sind bei der Neuralgia ischiadica selten, bei
der neuritischen Form der Ischias schon hdufiger (Ausfille im Gebiet
des Peroneus oder Tib. posticus); bei letzterer kann auch reichere
Atrophie und EAR. eintreten, die bei der gewchnlichen Ischias stets
fehlt. Gegen die Coxitis, Arthritis deformans und andere Erkrankungen
des Hiiftgelenks ist die Ischias sowohl durch die etwaigen Reflex-
anomalien und das Laséguesche Zeichen abgesondert, als auch dadurch,
dafl die Stauchung bei den Gelenkerkrankungen schmerzhaft ist,
ebenso die Abduktion des Beines, die bei der Ischias passiv glatt gelingt.
Ebenso schmerzhaft sind Rotationen im Gelenk, eine besondere Empfind-
lichkeit bei reiner Dehnung des Nerven fehlt, beim Versuch, das Bein
in der Hiifte zu bewegen, hebt und senkt sich das ganze Becken, es
geht gleichsam mit allen Bewegungen mit. Zuweilen ist die Diagnose
restlos nur durch das Rontgenbild zu stellen.

Die gewohnliche, rheumatische Ischias ist stets einseitig: Ischias
duplex non est Ischias. Das unterscheidet sie von gewissen Riickenmarks-
affektionen mit Wurzelschmerzen. Reflex- und Sensibilitatsstorung auf
beiden Seiten, Abschwichung der motorischen Kraft, anamnestische An-
gaben iiber Blasenstérungen, Storungen der Potenz, Parasthesien miissen
den Verdacht auf medullire oder Wurzelaffektionen rege machen,
die typischen lanzinierenden Schmerzen der Tabiker sind zudem
momentane, blitzartize, von langen schmerzireien Intervallen unter-
brochen, unabhingig von der ILage, vom Gehen der Kranken. Wer
die geschilderten charakteristischen Merkmale der Ischias priift, wird
auch bei einiger Ubung die hiufige hysterische Ischias, d. h. die unter
dem Bilde der (Pseudo-)Ischias verlaufende lokalisierte Hysterie eben-
sowenig verkennen, wie die Lumbagoschmerzen, bei denen die Muskeln
der Kreuzbeingegend diffus schmerzhaft sind und bei denen es zu einer
reflektorischen Schonung in der Bewegung der unteren ILendenwirbel
kommt. Plattfiille konnen Schmerzen erzeugen, die bis in die Hiifte
hineinstrahlen, ebenso Krampfadern erheblicher Art. Aber auch hier
fehlen natiirlich die typischen Schmerzpunkte usw. Die Gehstorung
kann fiir den Unerfahrenen entfernt mit dem intermittierenden Hinken
Ahnlichkeit haben (siehe unter , Gehstérungen®). Doch fehlt ja bei
der Ischias das hervorstechendste Symptom dieser wvasomotorischen
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Storung: das Schmerzgefiihl stellt sich hier fast nur bei lingerem
Gehen ein und schwindet in der Ruhe. i

Gegeniiber den Neuralgien im Gesicht und in den Beinen treten
die im Gebiet des Armplexus entschieden an Bedeutung und
Intensitit zuriick. Die typischen Druckpunkte sind oben schon genannt.
Doch beweisen sie hier nicht allzuviel. Die Ulnarisneuralgie ist gelegent-
lich eine Begleiterscheinung der Gicht, die Schmerzattacken in den
ibrigen Nervenstimmen aber weisen haufiger auf zentrale, als auf
periphere Krankheitsprozesse hin, besonders ist hier auf Tumoren des
Wirbelkanals (Rontgenbild!), Karies, itberzihlige Rippen, meningitische
Reizerscheinungen, luetische Affektionen der Riickenmarkhdute zu
fahnden. Bei den im Krieg hiufig gewordenen Neuralgien im Medianus,
Ulnaris usw. wird meist iiber Schwere im Aim, Parésthesien, Uber-
empfindlichkeit und oft iiber starke Schweillsekretion geklagt.
Die dem sensiblen Ausbreitungsgebiet des betreffenden Nervenstamms
zugehorigen Finger zeigen oft eine ganz charakteristische Blaurot-
verfarbung, so dall die Diagnose der Neuralgie (die oft allerdings mit
Lahmungserscheinungen Hand in Hand geht) gelegentlich mit dem
Auge allein gestellt werden kann. Einen wichtigen Fingerzeig fiir die
Art und Genese der neuralgischen Schmerzen bietet der Verlauf der
Erkrankung, da bei Wurzel-, Wirbel- und Riickenmarkaffektionen
selten lange ein einseitiger Schmerz bestehen bleibt, und meist
schnell andere als Schmerzsymptome hinzutreten, vor allem Atrophien,
Lahmungen, Sensibilitdtsstorungen bei Zuriicktreten typischer Druck-
punkte.

Das symptomatische Bild der Neuralgien bietet so schon eine
Menge beachtenswerter Details, die eine Diagnose stiitzen oder er-
schiittern. Die lokale Untersuchung bringt oft genug entscheidende
Hinweise fiir die reflektorisch ausgelisten Schmerzen, d. h. fiir Er-
krankungen, die unter dem Bilde der Neuralgie verlaufen bezw. sich
hinter den Ziigen dieses Bildes verbergen. Bei der Trigeminusneuralgie
wurde auf Sinuserkrankungen, bei der Ischias auf Hiiftgelenkaffektionen,
bei der Interkostalneuralgie, bei kritischen, mit Erbrechen einher-
cchenden Schmerzen im Magen, auf das Riickenmark (Tabes), bei
der Brachialgie auf Wirbelsdule und Meningen besonders hingewiesen.
Bei jeder symptomatisch als Neuralgie imponierenden Erkrankung
ist die genaue mneurologische Gesamtuntersuchung dringend not-
wendig bezw. eine drztliche Einstellung auf ein etwa iibergeordnetes
Leiden, dem die Neuralgie als Symptom anhaftet. Erst aus dem Fehlen
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objektiver Momente kann die idiopathische Neuralgie als sicher
diagnostiziert gelten.

Fiir diese idiopathische, also eigentliche Neuralgie als Krankheit
fiir sich mogen folgende {iibersichtliche Entstehungsmomente als
haufigste gebucht werden: Zundchst kann im Gefolge jeder In-
fektionskrankheit eine Neuralgie entstehen, die wahrscheinlich als
toxische aufzufassen ist. Sehr bekannt ist sie im Gefolge der Malaria,
des Typhus, der Ruhr (bei der allerdings die Neuritis und die Myalgien
‘noch héufiger sind). Ebenso treten charakteristische und peripher
umgrenzte Neuralgien bei chronischen ".Terﬂlftunfren hes.ﬂnders ‘durch
~Alkohol, Nikotin, Blei auf, desglemhen im Verlauf konstitutioneller
Anomalien und Stoffwechselstérungen, wie Gicht und Diabetes. Uber-
trieben eingeschitzt wird die Hiufigkeit der rein rheumatischen
Neuralgie, wenn sie auch besonders im Zusammenhang mit Uber-
anstrengungen sicher ihre PBedeutung hat. Dafl Verletzungen von
peripheren Nerven oder Verletzung der umgebenden Weichteile
zu Neuralgien fithren kann, hat der Krieg hundertfiltig ge-
zeigt. Hier spielt gewiB die Anderung der arteriellen Erndhrung
oft eine grofle Rolle, entscheidender aber noch ist die Einschniirung
oder Abschniirung der sensiblen Fasern durch Narbengewebe, die
Einbettung in bindegewebige Strange, das UmfaBtsein von wucherndem
Kallus. All dies ist ebenso diagnostisch wie fiir das therapeutische
Handeln wichtig zu bemerken. Die Syphilis verursacht seltener reine
Neuralgien als RM.-Erkrankungen mit neuralgieartigen Schmerzen
(Tabes, Lues spinalis usw.). Der Eindruck, den der Arzt bei der Unter-
suchung des Patienten im ganzen gewinnt, kann ebenfalls bei der
diagnostischen Formulierung mitentscheiden; besonders die Art, wie
der Patient seine Beschwerden schildert, die Schwere oder Eindring-
lichkeit seiner Abwehr- und Schmerzreaktion, seine Beeinflullbar-
keit mittels der verschiedensten therapeutischen Mittel, seine Sugge-
stibilitat, der Wechsel seiner Beschwerden, das Uncharakteristische
und Vielseitige seiner Klagen. Arztlicher Blick und Erfahrung gehoren
dazu, die psychische Komponente mancher (Pseudo-) Neur-
algien herauszuschilen. Es ist das oft um so schwerer, als in der
I'at eine-nervise Konstitution oft den besten Boden fiir eine echte
Neuralgie bildet. SchlieBlich entscheidet auch hier wie bei anderen
Neuralgien der Verlauf; allerdings verschlechtert auch hier die neuro-
pathische Veranlagung die durchschnittlich nicht schlechte Pro-
gnose, ebenso wie schlechter Kriftezustand und chronische Intoxi-
kation. Besonders gern lokalisiert sich die hysterische Pseudo-
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neuralgie in den Nacken und Hinterkopf sowie in die Brust-
gegend. Lieblingssitz der Neuralgie nach Malaria ist bekanntlich der
N. supraorbitalis.

Ich habe alle diese Formen der Neuralgie an die Spitze und in
die Mitte unserer Betrachtung iiber die mannigfachen Nervenschmerzen
gestellt, um die Wichtigkeit und die Richtigkeit der hidufigen Diagnose
SJMuskelrheumatismus™ auf ein bescheideneres Mal zu
setzen. Es sollte durch die Art der diagnostischen FEinstellung ver-
hiitet werden, dal jeder Schmerz zunéchst als ein rheumatischer, als ein
Muskelschmerz angesehen, dal die Krise oder der typisch lanzinierende
Schmerz des Tabikers erst im Stadium der Ataxie erkannt wird. Jeder
geklagte Schmerz erfordert nicht nur eine lokale Untersuchung und
eine Exploration der Umgebung (die z. B. bei Verdacht auf Ischias
auch Becken und Genitalapparat betreflen mull), sondern daneben
eine genaue neurologische und interne Gesamtuntersuchung. FErst
der AusschluBl von Neuralgie, Neuritis, Krise, Gelenk- oder Knochen-
erkrankung fithrt auf die — anscheinend viel néher liegende — Diagnose
des Muskelschmerzes. Es gibt in der Tat Formen akut auftretenden
Muskelschmerzes, deren Ursache Traumen oder Erkaltungen sind,
Myalgien, bei denen objektiv nichts auller der Druckempfindlichkeit
eines oder mehrerer Muskeln nachweisbar ist; bei Arbeitern, die viel
im Freien sind, treten diese Schmerzen oft regelméBig in der feuchten
Jahreszeit auf, sind diffus, wechseln ihren Sitz. Die echte My ositis
rheumatica acuta oder Myalgie beschriankt sich meist auf
eine bestimmte Muskelgruppe, den Deltoideus (Omalgie), die Nacken-
muskeln (Torticollis theumaticus), Kreuz- und Steillbeingegend (Lum-
bago). Auch Brust und EKopfschwarte koénnen ahnlich rheumatisch
erkrankt sein. Die Muskeln und ihre Umgebung, oft auch die Knochen,
sind auf Druck empfindlich, die feinste Palpation will auch Verdickungen,
Knotchen, Verdinderungen der Konsistenz entdecken. Das ist aber
sicher bei den hiufigen chronischen Fillen der Myalgie nichts
Entscheidendes. Da fiihrt neben der subjektiven Klage des Erkrankten
meist nur der Ausschluf von nervisen und Knochengelenkleiden zu
einer richtigen Diagnose. Auch der Verlauf, das Verschwinden der
Beschwerden nach antiphlogistischen Mafnahmen, hilft oft diagnostisch
fiir die akuten Félle weiter. Die echteinterstitielle (und seltene)
akute Polymyvositis entsteht meist nur bei jugendlichen Menschen
im Anschlufl an schwere Infektionen (puerperales Erysipel ), und zwar
akut mit allen Zeichen der fieberhaften Allgemeinerkrankung;
die geklagten Schmerzen treten bei Bewegungen ebenso auf wie passiv
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auf Druck, ziehen in Armen, Beinen, Rumpf umher, verhindern die
aktive Motilitat. Die Muskulatur ist deutlich 6dematos geschwollen,
besonders an den Bauchen der groflen Muskeln (Bizeps), die Haut
ist gerdtet, die elektrische Reaktion schwindet, die Reflexe sind herab-
cgesetzt oder erloschen. Oft bestehen neben den lokalisierten Muskel-
schmerzen auch typisch neuritische, eine Abgrenzung ist dann kaum
moglich. Eine eingehende Anammese wird vor einer Verwechslung
mit der dhnlich verlaufenden Trichinose schiitzen.

Singer, Leitfaden der newrologischen Diagnostik, 8



X.

Kopfschmerz.

Allgemeine Ursachen. Definition. — Organisch oder psychogen? — Nebenhdhlen, —
FPapille, .

A. Funktioneller Kopfschmerz, — Neurasthenie. — Cephalaca adules-
centium. — Traumatische Cephalia, — Hemikranie. — Andmischer Eopf-
schmerz. — Intoxikationen. — Rheumatische Zephalia, '

B. Organisch _ bedingter Kopfschmerz, — Trigeminusneuralgie. — Lues
cerebti. — Tumor cerebri. — Psychische Verinderungen bei Kopfschmerz. —

Hydrozephalus,

Schmerz ist ein Warner, der als Wichter vor den Organen steht
und krankhafte Afiektionen signalisiert. Er kommt durch Reizung
und Erregung irgendeines Teils des Zerebrospinal-Systems zustande.
Jeder Nerv antwortet auf einen Reiz, der ihn trifft, mit einer ihm
addquaten, seiner Funktion entsprechenden Empfindung, — der Sehnerv
etwa mit Funkensehen, der Ohrnerv mit Ohrensausen, der sensible
Nerv mit Schmerz. Der Schmerz wird nicht an der Stelle seiner Ent-
stehung empfunden, sondern er wird an das periphere Ende des Nerven
prc:jiziert. Dabei strahlt der Schmerz auch in entferntere Gehbiete aus,
und zwar deswegen, weil ein heftiger Reiz der Peripherie zentral nicht
nur die dem Nerv zugehérigen R. M.-Zellen, sondern auch die benach-
barten in Mitleidenschaft zieht. Der Reiz, der als Antwort einen Schmerz
setzt, kann den Nerv an irgendeiner Stelle zwischen Peripherie und
Gehirn treffen. Die Fingeweide sind gegen #dullere Reize mnormaliter
unempfindlich. Nur wenn verstiarkte, durch organische Krankheiten
veranderte Erregungen durch die afferenten Nerven dem Ruckenmark
zustromen, greift diese Erregung dermallen auf benachbarte sensorische
und motorische Zellen {iber, dafl der sonst nicht wahrnehmbare Vorgang
fiithlbar wird. Der Reizzustand in einer motorischen Zelle bedeutet
dann z. B. Kontraktion der Darmmuskulatur, solcher in einer sekre-
torischen Gallenfabrikation, solcher in einem sensorischen Nerven-
schmerz, der peripherwirts weitergetragen wird.
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Es gibt wohl kein Schmerzsymptom, desseniwegen der Arzt,
speziell der Nervenarzt, haufiger konsultiert wird, als der Kopi-
schmerz, Druck, Ziehen, Reillen, Hammern, Klopfen, Spannungs-
gefiihl, Fingenommenheit usw. von der Ansatzstelle der Haare
an his zu der Nacken-Schultergrenze, alles fallt beim Publikum
unter den KXollektivbegrifi , Kopfschmerz. Die Atiologie seiner
Entstehung, die Grade seiner Intensitit und die Verschiedenheiten
seiner Prognose sind so mannigfaltig, dal man wohl kaum auf
alle Ursachen hinweisen kann. Andererseits ragen unter seinen
Spielarten etliche durch ihre charakteristische Fiarbung, ihr
Beiwerk und ihre Behandlungsfihigkeit doch so deutlich hervor, daf
man bei diagnostischen Uberlegungen besonders auf diese sein Augen-
merk wird richten miissen. Entscheidend wird zunichst stets die Frage
sein, ob der Kopfschmerz, iiber den geklagt wird, ein Haupt- oder ein
Nebensymptom ist. Wir konnen zwar eigentlich einen idiopathischen
Kopfschmerz nicht gut von einem symptomatischen, d. h. durch eine
tibergeordnete Krankheit bedingten Kopfschmerz trennen. Im letzten
Grunde ist jede Cephalda symptomatisch. Bei der Wiirdigung der ein- -
zelnen so weit voneinander entfernten Formen wird man aber dennoch
in der diagnostischen Kritik eine solche Scheidung vornehmen
miussen. Wir konnen ja nicht gut eine Cephalia nach Scharlach
oder im Abklingen der Pneumonie in Bausch und Bogen derselben
Symptomengruppe zuweisen, wie etwa den Schmerz einer guumdsen
Hirnsyphilis. Der Unterschied ist klar. Bei der Hirnlues ist das
Bild der Krankheit beherrscht von den Klagen des Patienten iiber
unertragliches Schmerzgefiihl im Schadel; bei der Pneumonie, beim
Scharlach. verfliichtet sich das Symptomenbild zu einzelnen Teil-
erscheinungen, von denen die eine mehr oder weniger schwer aus-
gesprochene der Schmerz im Kopf ist. Hier wie dort nur ein Symptom der
Grundkrankheit. Im erster Fall so bedeutsam hervortretend, dall die
eine Klage heinahe die Gesamtbeschwerden erschopft, in dem anderen
fast nur der Nachziigler, das Beiwerk einer zyklischen oder dauernden
opezialklage. Wir werden spater sehen, dall auch die Intensitat des
Schmerzes, die Lokalisation usw. mitentscheiden tber den eigentlichen
Charakter. Aber schon hier will ich darauf verweisen, daB ein groller
Rest von Erkenntnis nicht von dem Wissen, sondern von der erprobten
Beobachtung und Erfahrung des Arztes, von seinem , Blick® zu er-
warten ist. Wie mancher Anfallspatient hat sich durch geschickte Aus-
beutung seings Kopfschmerzes oder durch autosuggerierte Steigerung
derselben seine Renten gesichert; wie mancher Kranke aber wanderte
mit , neurasthenischen’ Beschwerden von Klinik 'zu Klinik, bis der

E*
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Erfahrenste ihn durch die spezifische Kur, durch eine Operation usw.
von seinem organischen Leiden befreite.

Damit sind wir zu dem Punkte gelangt, die uns von vornherein
be ~¢: o rteilung dieser Beschwerde leiten muBl. Es gilt, sofort oder
im Lauf der Beobachtung die Frage zu entscheiden, ob die Klage bedingt
ist durch ein organisches ILeiden, durch anatomische Veranderung
innerhalb eines bestimmten Drgans; oder ob dieselbe nur sekundire
Erscheinung eines rein psychischen oder rein psychisch gewordenen
Prozesses ist. Zuweilen liegt diese differentielle Diagnose oberflichlich
zutage, und jeder Anfénger stellt sie prompt. Wenn wir zu einem
Patienten kommen, der in der Nacht wegen Trigeminusattacken einen
Suizidversuch gemacht hat, so wird man ein rein funktionelles Leiden
(sensu strictiore) ausschlieBen. Andererseits haben die Beobachtungen
in der Unfallskunde gezeigt, wie vorsichtig zuweilen eine Entscheidung
setroffen werden mufl, wie leicht Verwechslungen von Neuralgien und
Psychalgien, organischen und funktionellen Schmerzen vorkommen.
Bei einer Lahmung haben wir Mittel, um eine objektive Kldrung des
Charakters mit einiger Sicherheit festzulegen. Bei den Klagen {iiber
Schmerzen sind wir mehr oder weniger ganz auf das Wort des Patienten
angewiesen ; ein Urteil wird schwankender und schwerer. Der Ungeiibte
aber lasse die Regel nicht aus den Augen, dafl man von vornherein
einem Kranken nicht mit MiBtrauen entgegentreten darf. Denn schlieBlich
ist es noch immer arztlicher und humaner, einen Simulanten einmal
mit Opfer an Zeit, Arbeit und Geduld zu einem unrechtméafligen Gewinn
zu verhelfen, als etwa einem wirklich Erkrankten durch kiihle
Ienorierung seiner Beschwerden Schaden an Leib und Seele zu bereiten.

Eine der wichtigsten Forderungen an den Arzt ist die, allen
Patienten, die wegen , Kopfschmerz beraten sein wollen, griindlichst
die Nebenhohlen des Kopfes, vor allem die Nase, Zihne,
Ohren zu untersuchen oder spezialistisch untersuchen zu lassen. Ich
kenne unzédhlige Falle, bei denen das Resultat der allgemeinen Unter-
suchung ein negatives war, und wo dann die Entfernung eines Polypen,
die Extraktion einer Zahnwurzel, die Behandlung eines DMittelohr-
lkatarrhs rasche Heilung brachte. Diese Untersuchung ist um so wichtiger,
als auch wirkliche Neuralgien von Affektionen der Nebenhohlen
reflektorisch ausgelost sein konnen.

Die zweite Voruntersuchung bei mnachdriicklicher Klage iiber
Kopfschmerzen ist das Spiegeln des Augen-Hintergrundes. Auch hier
ist ein negativer wie positiver Befund geeignet, die diagnostische
Uberlegung abzukiirzen und zu kliren (sieche weiter unten).
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A. Funktioneller Kopfschmerz.

Von den funktionellen Formen der Cephalda ist die
neurasthenische am hiufigsten und wichtigsten. Meist ist
die zerebrale Sensation unter vielen anderen Klagen eine gleich stark
betonte. Sehr oft aber iiberragt sie in den geldufigen Redewendungen
des Neurasthenikers doch die iibrigen Beschwerden ja, tritt subjektiv
allein, isoliert, selbstandig auf. Forscht man weiter, so findet sich aller-
dings manches Symptom, das “entweder dauernd oder voriibergehend
als krankhaft empfunden wird, zumindest frither empfunden wurde:
Schlaflosigkeit, Schwindel, Erregbarkeit, Angst, Herzklopfen, leichte
Ermiidbarkeit. Der nervise Kopfschmerz wird selten als eigentlich
heftiger, stechender ,,Schmerz'‘ bezeichnet. Meist mehr als dumpfer
Druck, Empfindung der Schwere und Benommenheit. Die Empfindlich-
keit wird im ganzen nicht ins Innere des Schidels, sondern vielmehr
in die dulleren Teile, die Haut, verlegt. Beklopfen der Knochen erzeugt
selten erhebliche Schmerzsensation. Zuweilen ist aber selbst das Be-
streichen der Haare schon schmerzhaft, ja das leise Berithren mit dem
Kamm. Ablenkung, auch Zerstreuung, frische Iuft verringert den
Schmerz, Konzentration, geistige Arbeit, Hitze, Zimmerluft verstarkt
ihn. Vielleicht kommt es so, dal der typische Neurastheniker, der sich
mit seinem Zustand intensiv beschiftigt, gerade in den Abend- und
MulBlestunden, besonders beim Zubettgehen seinen Schmerz iiberstark
empfindet und so am Einschlafen gehindert ist. Der Druck sitzt iiber
den Augen, in den Schléfen, im Hinterhaupt. Sein Charakter ist re-
mittierend ; bei kleinster psychischer Veranlassung kann er exazerbieren ;
zuweilen, unter Erscheinungen des Schwindels, ohne daf sich objektiv
die Gegenstiande drehten oder bewegten. Auch Reizerscheinungen in
den Sinnesorganen werden geklagt: Flimmern vor den Augen, Empfind-
lichkeit gegen Licht und Gerdusche. Findet sich subjektiv und objektiv
nichts als die Cephalda, so mull man immerhin mit der Diagnose der
neurasthenischen Form vorsichtig sein oder sie nur per exclusionem
stellen. Meist geht die Richtigkeit des Urteils aus den korperlichen Zeichen
(z. B. Steigerung der Reflexe, Tremor) und seelischen Nebenbefunden
hervor. Man beobachte aber, ob nicht der Schmerz in Anfillen auftritt,
untersuche alle inneren Organe, besonders Nase, Rachen, Stirmhohle,
Ohr, aber auch das Hypochondrium und die Genitalapparate. Nicht
umsonst hat der Hypochonder von seinem Darmtraktus den Namen.
Chronische Erkrankungen im Bereich der genannten Organe (besonders
z. B. Obstipatio alvi habitualis) erzeugen hartnickige Neurasthenie und
neurasthenische Cephalaa. Abgesehen aber von diesen Ursachen scheint eine
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Veranlagung mitbestimmend zu sein fiir diese Form des Kopfschmerzes.
Sohne von Miittern, die an Cephalda neurasth. oder an Migrine leiden,
bekommen in der Pubertitszeit ebenfalls leichte Anfilligkeiten wvon
Kopischmerz. Hier wirken allerdings neben der Belastung noch einige
andere Momente zusammen, wie: Entwicklungszeit, geistige Uber-
biirdung in der Schule, gemiitliche Anstrengungen, Masturbation.
Immerhin : hauptsidchlich hingt diese Cephalaea adulescentuinim,
wie man sie genannt hat, von der noch dunkeln Veranderung der kérper-
lichen Konstitution im Lauf der Pubertit ab und hort demgemal mit
Ende derselben, Anfang der Zwanzigerjahre auf. Allerdings konnen
die obengenannten FKEinfliisse verschlimmernd einwirken. Von dem
rein neurasthenischen Kopfdruck unterscheidet dieser sich durch die
Hartnackigkeit und die Kontinuierlichkeit; eine Heilung tritt erst
mit der Erlangung der korperlichen Reife ein.

Eng mit der neurasthenischen Cephalda ist dietraumatische
Cephaléda verwandt. Wenn der Patient ein Trauma erlitten hat,
das mit Kommotionserscheinungen einherging, so ist es die Regel,
dall lange mach Abklingen aller sonstigen Erscheinungen noch ein
Kopfschmerz zuriickbleibt, der sich durch Hartnackigkeit und In-
tensitit auszeichnet (sogenannte Kommmotionscephalda). Aber auch
ohne daB ein direktes Trauma auf den Kopf eingewirkt hat, bleibt
oft bei Fall, Sturz, Quetschung anderer Korperteile eine Verdnderung
und Reizung des Nervensvstems zuriick, deren wesentliches Symptom
eine Neurasthenie und besonders eine fortdauernde Klage tiber Kopi-
schmerz ist. In der Arbeiter- und Kassenpraxis begegnet uns das téaglich.
Wird dann die Arbeit bei der Geringfugigkeit des objektiven Befundes
wieder aufgenommen, so steigert sich die neurasthenische Cephalda
durch das Hinzutreten psychischer Komplexe zu doppelter Hartnackigkeit.
Zu diesen seelischen Regungen gehort der Gedanke an die Folgen des
Unfalls, Renten usw., an die Insuffizienz bei Wiederaufnahme
der Arbeit, die Sorge um die Familie, die Erinnerung an die Gemiits-
erschiitterung im Augenblick des Unfalls. Wenn der Gebildete oft
durch Willenskraft den Zustand verdringt, wird der Arbeiter mutlos
und verzagt und verschlimmert sein ILeiden. Der Kopfschmerz ist
isoliert selten bei richtigen ,, Traumatikern'’. Dynamometrische Kurven,
Gedachtnis- und Intelligenzpriifungen, der Gang mit geschlossenen
Augen verraten bei Fehlen sonstiger organischer Symptome meist
ihren Charakter; nicht aber von vornherein, wie oft angenommen wird,
die bewulite Aggravation, die Simulation. Die schweren Kopf-Unfille
mit den Zeichen der Gehim-Erschiitterung (s. S. 144), bedingen einen
besonders itensiven, lang nachklingenden Kopfschmerz.
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Wahrscheinlich zu den funktionellen Ieiden gehért auch die
Hemikranie auch Migrin e genannt. Wenigstens scheint der Mangel
aller anatomischen Befunde und die typisch wiederkehrende Atiologie
- der Erblichkeit dafiir zu sprechen. Ihr Beginn fillt meist in die Pubertat
(seltener in das II. und III. Dezemium). Erkrankungen anderer Organe,
besonders der Nase, kinnen sie reflektorisch erzeugen. Thr Wesen ist
ein mit gastrischen Stdrungen, wie AufstoBen, Ubelkeit, Erbrechen,
Wiirgen, einhergehender, periodisch auftretender, halbseitiger Kopf-
schmerz. Der Schmerz entladt sich anfallsweise, die Attacke dauert
zwischen zwei oder drei Stunden und ein bis zwei Tagen als Grenzwerten,
um dann einer Pause von drei bis vier Wochen Platz zu machen. Das
Frbrechen tritt gewohnlich auf der Hohe des Anfalls ein; die Krisis
findet meist nach einem Schlaf statt. Bei Frauen entspricht die Wieder-
kehr des Migrianeanfalls hiufiz dem FEintritt der Monatsblutung;
bei nicht reifen Madchen verschwinden die Anfille mit Beginn der
Menstruation. Vorher geht hiufig psychische Verstimmung, Ab-
geschlagenheit, Gahnen, Druck im Kopf. In der Regel wird der Schmerz
einseitig, meist links auf Stirn, Schlife, Auge, lokalisiert. Doch ist die
hemilaterale Ausbreitung nicht Notwendigkeit; ein echter hereditarer
Migrineschmerz kann sehr wohl die ganze Stirn umfassen. Da sehr
leichte Abortiviformen vorkommen, so wird der Verdacht von diesen
larvierten Fillen (formes frustes) oft auf andere nicht organische
Leiden (Neurasthenie) abgewilzt, Die ganz schweren oder auch nur
ausgesprochenen Fialle konnen einen Tumor cerebri (siehe unten)
verdecken. Das Gesicht ist im Anfall blaf, kiihl, die Pupillen sind weit
(Hemicrania sympatho-tonica) oder die Konjunktiva ist injiziert, die Art.
temporalis weit, die Pupille eng (Hemicr. sympath.-paralytica). Einseitige
Augenerscheinungen sind hiufig, besonders Flimmern vor dem Auge der
kranken Seite, auch heftigerer Trianenflull. Unter Migraine ophthalmique
versteht man eine solche, die mit Sehstérung (Skotom, Amaurose,
letztere selten, Hemianopsie) einhergeht. Unter Migraine ophthalmo-
plégique eine, bei der mit dem Anfall regelmafig eine Parese oder Lahmung,
des Oculomotorius, eintritt (in den leichten Fallen nur Ptosis). Die Atiologie
dieser hartnickigen Krankheit ist anatomisch noch dunkel. Man nimmt
¢ine Reizung der Meningen durch GefiBkrampf an, fithrt die Krankheit
also auf Storungen im Sympathikus, indirekt auf vasomotorische Ver-
anderungen innerhalb des Zerebrum zuriick. Selche Stérungen kennen
wir noch viele. Vor allem den Kopfschmerz, der meist zusammen mit
leichteren oder schwereren Schwindelerscheinungen bei dlteren Menschen
auftritt. Er beruht auf arteriosklerotischen Zirkulationsstérungen,
auf Blutdruck- und Stromgeschwindigkeitsverinderungen intra cerebrum.
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Meist sieht man die A. temporalis geschliangelt, fiihlt die Hirte des
Radialrohres, hort den Akzent auf dem zweiten Aortenton. Aber auch
ohne dal} periphere Anzeichen der Arteriosklesore deutlich sind, kann
relativ friihzeitig dieser destruktive Aufbrauchprozefl im Gehirn ein-
gesetzt haben. Gewohnlich sind Schwindelerscheinungen ebenso aus-
gepriagt vorhanden, die auf arteriosklerotische Prozesse im Vestibular-
gebiet hinweisen. Die Patienten fallen nach geringen Anstrengungen,
nach kleineren Spaziergingen, beim Singen, Husten tisw. unter den
Erscheinungen des echten Schwindels — Drehbewegungen der Gegen-
stande — um. Zuweilen leitet auch das Vorhandensein einer arteriosklero-
tischen Demenz, die sich besonders durch den Ausfall riickldufiger Asso-
ziationen vor anderen Formen der Demenz auszeichnet, auf die Genese
des arteriosklerotischen Kopfschmerzes hin. Dafi Zirkulationsstérungen
an sich zur Erzeugung von Kopfschmerzen wesentlich beitragen kénnen,
erleben wir tédglich an dicken, untersetzten Menschen, bei denen der
Genul} von Spirituosen oder auch nur eine reiche Mahlzeit Kongestionen
zum Kopf, Hitze im Gesicht, Pochen in der Schlafe, Schwindel und
Kopfschmerz erzeugt ; an Hamorrhoidariern, die nach jedem Blutverlust
fiir lange Zeit ihren Kopfschmerz verlieren. Andererseits gibt gerade
wieder der Blutverlust und das damit verbundene Sinken des intra-
kraniellen Blutdruckes, besonders in chronischen Fillen, Gelegenheit
zur Auslosung einer anderen, sehr hiufigen Form des Kopfschmerzes,
des Kopfschmerzes der Andamischen. Hauptbeteiligt sind an dieser
Form der Cephalda die Frauen. Bei akutem Sinken des Blutdruckes, also
bei Menorrhagien, bei Himoptoe, bei Entleerung von Aszitesfliissigkeit,
bei Hemmung der Blutzufuhr durch akute Labilitit des Herzens oder
Krampf der Hirnarterien tritt meist BewuBtseinstriibung, Ubelkeit,
Schwanken, Schlafsucht ein, das, was man populdar ,,Ohnmacht™
nennt. In chronischen Fillen aber, also z. B. bei Frauen mit profusen
Menstruationsblutungen, bei Phthisikern, bei pernizios Andmischen
tritt der Kopfschmerz bedeutender hervor und verbindet sich dann
meist mit Storungen der Psyche, mit Apathie, Gedachtnisschwache usw.
Die Menses kinnen also in zweierlei Weise eine Cephalida aus sich heraus er-
zeugen. Ihr Vorhandensein durch Andmie des Gehirns, ihr Fehlen
(in den Wechseljahren z. B.) durch den intermittierend eintretenden
Afflux des Blutes nach dem Gehirn, das, was die Frauen als unangenehme
,»Wallungen* bezeichnen. Sowohl die Hyperdmie als die Anédmie des
Zerebrum scheinen auf einer Iabilitit der Geéfallnerven zu beruhen,
so dall bei geringen toxischen (Alkohol usw.), psychischen (Schreck)
oder konstutionellen (verinderte Blutmischung) Anldssen Dilatation
oder Kontraktion der Capillaren des Gehirns auftritt.
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Ich brauche hier nur darauf hinzuweisen, dal} alle Intoxi-
kationen, besonders die mit Blei (Encephalitis saturnina), Nikotin,
Arsen, dann die endogenen mit dem diabetischen und urdmischen Gifte
an der Spitze ganz erheblichen Kopfschmerz im Gefolge haben, und
dall man bei allen derartigen Klagen atiologisch stets an die Haupt-
oder Mitbeteiligung von Giften denken mull. Desgleichen erinnere
ich nur daran, daB selbstverstindlich alle fieberhaft entziind-
lichen Prozesse im Hirnmark, Rinde oder Meningen
Kopfschmerz erzeugen, und zwar sehr intensiven; ja die An-
nahme ist wielleicht erlaubt, dall mehr oder weniger jeder Schmerz
innerhalb der Schidelkapsel von einer Reizung der weichen Hirn-
haute herriihrt.

Uber die wesentlichen Zeichen der Meningitis ist im Kapitel
,, BewuBtlosigkeit” gesprochen. FEs braucht neben dieser Form der
Zerebrospinalmeningitis nur noch an die tuberkulése Basilarmeningitis
erinnert zu werden, die im grofen Ganzen genau die gleichen Er-
scheinungen macht, aber eine Beteiligung der Hirnnerven zeigt (Augen-
muskeln, Fazialis) und passagere Extremititenlihmungen. Der Liquor
ist triib, Tuberkel-Bazillen sind nachweisbar; auch setzt sich beim
Stehen des Liquor im Spitzglas ein diinnes Hautchen ab, in dem
gerade (neben Zellbestandteilen) die Bazillen gefunden werden kinnen.
Eine chronische Meningitis der Konvexitit kennt die Symptomato-
logie des Alkoholismus, die chronische Basilarmeningitis mit Be-
teiligung des Opticus und anderer Hirnnerven ist meist spezifisch-
luetischer Natur.

Die subjektiven Iokalisationen des Kopfschmerzes sind meistens sehr
mangelhaft. Vollends die Angabe, ob nun die Sensation am oder im Kopf,
im Nacken oder Hinterhaupt sitzt, ist selten verldflich. Dadurch wird
manche Diagnose nicht prizisiert. Auch die Differentialangaben : Reillen
oder Schmerz sind vom Patienten nicht immer zu erwarten. Das ist
wichtig, weil unter der Maske ,,Cephalia™ manche Form des Muskel-
rheumatismus oder des Rheumatismus der Halswirbel geht. Es gibt aller-
dings auch eine rheumatische Cephalda, die im direkten An-
schlufl an Erkaltungen des Kopfes durch Zug oder Feuchtigkeit entstanden
ist und die sich durch dieselben wursdchlichen Faktoren wieder steigert.
Da ithr Wesen auf einer Affektion der Galea aponeurotica beruht, so
sind in charakteristischen Fillen alle, auch langsame, vorsichtige
Bewegungen des Kopfes schmerzhaft. Kneten oder Driicken der
Nacken- und Rumpfmuskeln ebenfalls. Der Schmerz, der mit listiger
Spannung einhergeht, wandert oft von Kopf auf Nacken, Brust,
Ricken.
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B. Organisch bedingter Kopfschmerz.

Die rheumatische Affektion, die wir, auch ohne den Erreger zu
kennen, als eine infektiose anzunehmen gewohnt sind, und ebenso die
Intoxikationsafiektionen, die eben erwidhnt wurden, grenzen bereits
an das Gebiet der organisch bedingten Formen von Kopfschmerz. An
derselben Grenze steht auch der Schmerz bei Trigeminusneuralgien.
Sicher gibt es solche Quintusneuralgien, die reflektorisch: zustande
kommen. Durch Infektionsstoffe, die aus karitsen Zihnen in die Nerven-
bahn gelangen; durch Erkrankungen der Nasen-, Stirnbeinhohle, aus
Neubildungen der Nase, einem Katarrh des Sinus frontalis, Periost-
schwellungen an den Kanilen, durch die der Trigeminus zieht, durch
eine infektitse Neuritis (Malaria, Diabetes!), durch Druck von Ge-
schwiilsten oder Aneurysmen. Von dem gréferen Teil der Trig.-Neuralgien
aber 1st, auBer einer neuropathischen Belastung, ein dtiolegisches Moment
nicht eruierbar. Die Schmerzen dieser Menschen, die an Trigem.-Neur-
algie leiden, sind zuweilen leicht, zuweilen aber unertriglich, und
der Revolver ist schon hdufig das letzte Heilmittel dieser Ungliicklichen
geworden, zumal in Zeiten, da man von Hirnoperationen noch nicht
viel wuBte. Der Schmerz entladt sich in Anfallen, die bis zu einer sehr
hefticen Hohe ansteigen, um dann langsam abzuklingen. Sein Sitz
entspricht der Ausbreitung eines Astes des Trigeminus (oder mehrerer
zugleich), meist des ersten. Dieser 1st dann an seiner Austrittsstelle
sehr druckempfindlich. Nur auf der Hohe des Schmerzstolles strahlt
er in andere Nervengebiete ein, wird auch zuweilen direkt in das Innere
des Gehirns (Ganglion Gasseri? Nervenscheide des Trigeminus?)
verlegt. Die Attacken sind entweder sehr vereinzelt, so dal} sie nur
wochenweise auftreten, oder sie wiederholen sich (seltener) schon mner-
halb einiger Stunden wieder. So kannte ich eine Frau, bei der infolge
eitriger Knochenerkrankung im Oberkiefer eine V-Neuralgie bestand,
deren Attacken sich regelmifig entluden, wenn die Frau nur den Mund
iiber ein geringes, subnormales Maf} hinaus o6ffnete (beim Gihnen,
beim Zeigen der Zunge usw.). Die Attacken sind fiir den, der sie einmal
sah, unverwechselbar. Die stirksten Manner winden sich unter den
verzweifeltsten Schmerzen. Dabei zuckt das Gesicht, die Augen trdnen,
die Haut ist gerdtet, der Patient wagt keine Bewegung zu machen;
innerhalb einer Minute oder auch einiger Minuten ist der Anfall erledigt.
Doch gibt es auch leichte Anfille, die an Intensitdt und Dauer be-
deutend geringer sind. |

Ganz in das Gebiet der organischen ZFErkrankungen treten
wir, wenn wir an die I,ues cerebri denken, deren Haupt-
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svmptom der Kopfschmerz ist. Findet man anamnestisch bel einem
Patienten Lues, so ist es zwar erlaubt, den Gedanken in der Richtung
auf die durch syphilitische Prozesse erzeugten Schmerzen zu lenken;
die Diagnose Iues cerebri ist damit aber noch nicht fertig. Es gibt
z. B. Kopfschmerzen im Laufe der sekundiren ILues, die gar nichts
mit der Lues cerebri sensu strictiori zu tun haben. Finden wir kein
Symptom auller dem Kopfschmerz, so kann die Diagnose der Lues
des Gehirns nur per exclusionem gestellt werden. An sie denken muf3 man
bei heftigen Beschwerden immer, denn gerade sie bietet ja die ge-
giinstigsten Heilungschancen fiir den Patienten. Anatomisch ist das
Bild entweder das einer gummaisen Schidelknochenaffektion oder einer
basalen gummosen Meningitis. Isolierte Gummen sind selten, meist
ist die Erkrankung eine multiple. Das syphilitische Granulationsgewebe
wuchert und stirbt ab; dadurch kommt fiir das konstanteste, hervor-
stechendste und friiheste Symptom, den Kopfschmerz, der eigentiimliche
Charakter der Schwankungen zustande. Der Schmerz ist wochenlang
vorhanden und schwindet ohne Behandlung fiir Tage und Wochen,
um einem neuen Schub (neugebildetes Granulationsgewebe) Platz
zu machen. Sehr hiufig sind diese Schiibe, wie der ganze ProzeB iiber-
haupt, von leichten Anfallen der Bewubtlosigkeit, Benommenbheit,
Verwirrung begleitet. :

Da der luetische, gummose Prozell an der Hirnbasis seinen Sitz
hat, so ist es klar, dafl die verschiedensten Folgeerscheinungen je nach
Ausbreitung und Lokalisation 'eintreten miissen. Ein Gumma am
Tractus olfactorius miilte Geruchsstorung, eines am Akustikus Hor-
storung verursachen; ein im Bereich des Hirnfazialis gelegener Knoten
wiirde Differenzen in der Gesichtsinnervation bezw. Lahmung des
(Gesichtes zur Folge haben. Praktisch kommen aber all diese Lokali-
sationen nicht so sehr in Betracht. Wie die Lieblingslisionsstelle des
Bleigiftes aus unbekannten Griinden dex Radialis ist, wie die para-
Ivtischen Hirnveranderungen meist in der motorischen Sprachregion
ihren Anfang nehmen, so trifft auch das im Gehirn ansissige Gumma
eine sogenannte Selektion. Fast immer sind die Augenmuskeln die
hauptaffizierten Hirnnerven. Das dulBlerst sich in den wverschiedensten
Formen. Okulomotoriusstorung (Augenmuskellihmung) dokumentiert
sich anamnestisch durch Doppelsehen, das objektiv eventuell mit dem
roten Glas nachgewlesen werden kann. Findet sich also Doppelsehen
in der Krankengeschichte eines Patienten, so ist damit unbedingt ein
organisches Leiden diagnostiziert. Es schwankt die exakte Bestimmung
dann etwa zwischen Tabes, Sklerosis multiplex, Lues cerebri, Dementia
paralytica, Tumor cerebri. Auf die Diagnose des Tumors kommen wir



124 X. Kopfschmerz

noch zuriick, Fiir die anderen genannten Krankheiten ist gerade der
Kopfschmerz nichts Charakteristisches. Aullerdem werden objektiv und
subjektiv fiir die Dementia paralytica und auch die Sklerose meist andere
entscheidende Momente in Betracht kommen. Zwischen Tabes und
Lues cerebri kann die Differentialdiagnose zuweilen zweifelhaft bleiben,
weil beiden noch andere Augensymptome gemeinsam sind: die Ver-
zichung der Pupillen, die Ungleichheit derselben (Anisokorie) und
die Trigheit der Lichtreaktion, eventuell die reflektorische Pupillen-
starre (Pupillenreaktion erloschen bei Lichteinfall erhalten bei Kon-
vergenz). Man sieht, wie wichtig, ja wie ausschlaggebend hier die genaue,
griindliche Anamnese ist (lanzinierende Schmerzen der Tabes, Paris-
thesieen, Giirtelgefiihl, Blasenstorungen, Storung der Potenz usw.). Hat
der luetische Prozell gar auch das Riickenmark befallen (einerlei ob die
Gefille, die Meningen oder die Medulla selbst), so mufl zuweilen objektiv
die Frage Tabes oder Lues cerebrospinalis unentschieden bleiben. Re-
kapitulieren wir, so haben wir fiir die Lues cerebri als charakteristisch
gefunden: 1. Anammestisch syphilitische Infektion, die eventuell, wenn
der Verdacht trotz Leugnens bestehen bleibt, durch Wassermannsche
Blutuntersuchung nachgewiesen werden kann; 2. Kopfschmerz von
dem geschilderten Typus; 3. reflektorische Pupillenstarre; 4. Hirn-
nervenlahmung (Diplopie!); 5. Anisokorie. Der Befund des Augen-
hintergrundes ist oft ein negativer. Nicht selten aber gibt eine
neuritische Atrophie des Sehnerven den diagnostischen Ausschlag.
Oder es findet sich eine Stauung der Pupillen. Ist aber der
Fundus objektiv intakt, so kann doch ein Ausfall oder eine Ein-
schrinkung der Augenfunktionen bestehen. Denn sitzt eine gummose
Geschwulst im Chiasma oder im Tractus opticus, so mul} eine halbseitige
Blindheit die Folge sein, und zwar 1st sie 1m ersten Falle eine bitemporale
Hemianopsie (Ausfall der beiden temporalen Gesichtshalften), im
zweiten eine homonyme Hemianopsie (Ausfall der beiden rechten
oder beiden linken Gesichtshélften). (Siehe niheres im Kapitel
XV). Der Sitz des Hauptkopfschmerzes fallt zuweilen mit dem des
Hauptgummas zusammen. In ganz zwellelhaften Fillen kann auch
einmal therapeutische Frfolg (Schmierkur!) die Diagnose stiitzen.

Man hat in seltenen Fiillen, wenn feste Gummen einer spezifischen
Kur widerstanden, versucht, dieselben operativ zu entfernen. Die
chirurgische Inangrifinahme von Gehirnleiden ist gliicklicherweise
jetzt keine Raritat mehr. Sie ist der einzige Trost und die einzige Ver-
besserung bei der frither stets infausten Prognose des Tumor cerebri.
Es kann hier nicht im entferntesten wversucht werden, eine Synopsis
der zerebralen Tumorsymptome zu geben. Die Diagnose und die Lokal-



Tumor cerebri 125

diagnose eines raumbeengenden Prozesses innerhalb der Schidel-
kapsel gehort zu den schwierigsten und zu den fiir den Kranken be-
deutungsvollsten Entscheidungen iiberhaupt, und es gehort jahrelange
Erfahrung dazu, um in einzelnen Fillen mit Bestimmtheit sagen zu
konnen: an dieser Stelle des Zerebrum sitzt ein Tumor, der operabel
ist. Ich lasse die Erscheinungen, die der Tumor oder auch der Hydro-
“ zephalus (der im selben Sinne ein raumbeschrinkender Prozef} ist), durch
ihren ganz bestimmten Sitz hervorrufen, fort, weil sie ja erheblich
differieren und allgemein nicht skizziert werden kdnnen. Diese Symptome
ergeben sich aus der Funktion des vom Tumor belasteten
Himteils. Sitzt er im Zerebellum oder in dessen Nahe, so ‘wird man
Schwindelerscheinungen wahrnehmen, sitzt er an der Basis, so werden
die Hirnnerven ein- oder doppelseitig befallen sein, sitzt er im Pons-
gebiet, so wird man Pyramidensymptome, eventuell Hemiplegia alter-
nans oculomotoria finden konnen usw.

Wir sind zu dem Tumor cerebri nur gelangt, weil auch in seiner
Symptomatologie der Kopischmerz ein fast konstantes, vielleicht das
konstanteste, regelmaligste, hervorstechendste Merkmal ist. Er ist nur
im Anfang, bei der ersten Entwicklung der Geschwulst gering oder
intermittierend. Im iibrigen erreicht er eben hier Grade, die bei keinem
anderen Leiden in solcher Intensitit hervortreten. Gerade der Schmerz
treibt die Patienten zum Arzt. Er zeichnet sich durch Permanenz
aus und wird durch angestrengte Bewegungen, Husten, Niesen,
Pressen, noch gesteigert. Er ist selten lokalisiert oder etwa auf
die Stelle des Tumorsitzes beschrankt, sondern strahlt diffus in
den ganzen Kopf hinein. Er weicht weder durch medikamentose,
noch durch psychische Beeinflussung. Ich erinnere mich zweler
in der Charité beobachteter Fille, bei denen der Kopfschmerz
genau den Migranetypus hatte. Ich erwidhne das, um zu zeigen, dall
zuweilen auch ganz andere Krankheitsbilder wvorgetduscht werden
kinnen. Eines anderen Falles entsinne ich mich, bei dem der Kopi-
schmerz ganz minimal war, obschon beiderseits eine erhebliche Stauungs-
papille diagnostiziert werden konnte. Es handelte sich da um eine
Geschwulst des Kleinhirns. Im allgemeinen aber halte man sich an
das Hervortreten des kontinuierlichen Kopfschmerzes als an ein
standiges Symptom des Tumor cerebri. Der Tumor-Kopischmerz
verindert die Psyche der DPatienten, und dem Erfahrenen
gelingt es, einem Menschen diese seelische Veridnderung am
Gesicht abzulesen. Die Patienten, besonders Kinder, bekommen
ein dlteres, ernstes, apathisch-gedriicktes, fremdes, gleichgiiltiges Aus-
sehen, ein verddstes, schlifriges Wesen. Auller den durch den speziellen
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Sitz etwa hervorgerufenen Symptomen kann als sicher entscheidendes
objektives Merkmal des Tumor cerebri nur die Stauungspapille an-
gesehen werden., Sie ist direktes Drucksymptom und kommt zustande
durch Lymphansammlung in den Nervenscheiden der Optici. Ieider
fehlt sie bei manchen Tumoren des Gehirns, z. B. bei denen der Pons,
des Kleinhirns der Rinde. Dann 1aBt sich nur aus den durch den
speziellen Sitz auftretenden Reiz- und Ausfallserscheinungen die
Diagnose stellen. Wie eine Stauungspupille aussieht, will ich hier nicht
schildern. Das lernt man nicht aus Worten und PBildern, sondern nur
durch direkte Unterweisung, durch Anschauung und Ubung Die
Kenntnis und Erkenntnis des Augenhintergrundes sollte aber eine
obligatorische Forderung an jeden Arzt, nicht nur den Augen- und
Nervenarzt, sein. Kopfschmerz und Augenspiegel — das mul} fiir den
gewissenhaften Arzt die automatische, selbstverstindlichste Gedanken-
assoziation sein. Wenn ein einziges Mal unter 500 Fillen die Stauung
der Venen im Papillargebiet das entscheidende Urteil iiber Art, Wesen
und Sitz des Kopfschmerzes gibt, so ist damit die Berechtigung unserer
kategorischen Forderung schon erwiesen. Besonders die Anfangs-
stadien der Stauung, die noch schwer zu erkennen sind, miissen
(eventuell spezialdrztlich) fixiert werden. Durch Spiegeln aller
Patienten bekommt man auch FErfahrung genug, um geringere Ver-
inderungen zu bemerken. Es braucht da nicht eine exakte Diagnose
sofort gestellt zu werden. Aber der geringste Suspekt fordert dazu
heraus, entweder sorgfiltigste Kontrolle zu iiben in bezug auf Fort-
schritt usw., oder einen Augenarzt zu befragen. Jeder Tag, an dem die
Diagnose ,,Stauungspapille” frither gestellt wird, kann die Heilungs-
maoglichkeiten bei einer klinischen eventuell, chirurgischen Behandlung
bessern. Hingt die Stauungspapille (und auch der Kopfschmerz) von
einem anderen raumbeschrinkenden Prozel ab, also Lues cerebri
oder Hydrozephalus, so sind die Heilungsmoglichkeiten bessere und die
Feststellung der Augenhintergrundsverinderungen daher ebensosehr von
diagnostischer wie von prognostischer und therapeutischer Bedeutung.
Immer wieder begegnen wir in Kliniken Patienten, bei denen erst die
Erblindung (Ubergang aus Stauung in Atrophie!) den praktischen
Arzt drauBen zum Ophthalmoskopieren bewog. Die beste Zeit zu einem
eventuellen Fingriff oder eimer spezifischen Kur war inzwischen ver-
strichen.

Der angeborene kindliche Hyd roze phalu's, der eben differential-
diagnostisch erwihnt wurde (dem Tumor cerebri gegeniiber) entsteht
entweder durch eine Entziindung des Ventrikelependyms oder durch
Verlegung der Kommunikation zwischen Ventrikeln und Subarach-
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noidalraum. Der Schadelumfang ist vergrofert (gegeniiber dem Normal-
maf} beim Neugeborenen: 35 bis 40 em), der Gesichtsschidel ist klein,
der Abstand der medialen Augenwinkel wvergréBfert (2 bis 3 em), die
Augen stehen nach abwirts gedrangt, die Kinder bleiben geistig zuriick,
lernen spit laufen und sprechen, oft besteht Stauung des Augen-
hintergrundes. :

Die Diagnose des erworbenen akuten Hydrozephalus und der
serdsen Meningitis ist sehr schwer, weil sie in der Tat unter den Ez-
scheinungen des Hirntumors verlaufen ; vielfach entscheidet lediglich der
spatengn Verlauf, indem tumordhnliche Erscheinungen nach einigen Wochen
und Monaten in Heilung oder in ein chronisches Stadium iibergehen.

Um zu rekapitulieren: Der Kopfschmerz ist ein so hdufiges, ernstes
und beldstigendes Krankheitssymptom, dal nur eine griindliche, voll-
kommene Untersuchung tber Wesen desselben Auskunft geben kann.
Man lasse sich in der Anamnese besonders unterrichten tiber luetische
Antezendentien (auch solche der Eltern), iiber Erblichkeit und Belastung ;
man beobachte und untersuche genauest Okular- und Pupillar-
erscheinungen (Spiegeln! Gesichtsfeld!); untersuche die Nebenhéhlen
des Kopfes, die Hirnnerven. Man begniige sich nicht mit der Angabe:
Kopfschmerz. Man forsche nach Art, Zeit, Dauer, Charakter, man frage
nach Beisymptomen und Ursache: Ubelkeit, Erbrechen, Krampfe,
Aufregungen. Man rubriziere die Zephalda unter die sonstigen FEr-
scheinungen, die das korperliche und geistige Verhalten des Patienten
bietet, man fixiere sein Urteil erst, wenn der ganze Mensch somatisch
und psychisch untersucht ist. Man denke lieber immer zuniichst an ein
gravierendes, organisches Leiden und lasse sich dann erst per exclusionem
zu der so wviel haufigeren Diagnose einer funktionellen Frkrankung
. hinleiten.
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Schwindel.
b

Echter und unechter Schwindel. — Zirkulations-Stérungen des Gehirns., — Ohn-
machten. — Schwindel bei Psychcpathen und Hysterikern. — Der Dreh-
schwindel. — Labyrinth-Funktion. — Kleinhirn — Physiologi-
sches. — Mémniére-Anfille. — Vertigo bei Schidel-Verletzungen. — Hirn-
Tumoren. — Hirn-Lues. — Multiple Sklerose.

HAllgemeines: Echter und unechter Schwindel.

Unter ,,Schwindel” werden von Kranken (und Arzten) mancherlei
heterogene FErscheinungen zusammengefalt, die zum Zwecke einer
diagnostischen Orientierung streng gesondert werden miissen. Das
Gefiihl der inneren Bedngstigung, der dumpfen Kopfsensation, des
Schwarzwerdens vor den Augen, der Leere im Gehirn, der Verdunke-
lungen, abortiven Ohnmachten mit oder ohne Ubelkeit — all das sind
nicht die Emphindungsstorungen, die wir als ,,Schwindel®” im engeren
Sinne bezeichnen kénnen. Wir verstehen unter der Symptombezeichnung
»Schwindel’ vielmehr lediglich jene Empfindungen der Gleichgewichts-
storung, die mit einer Scheindrehbewegung der Gegenstdande verbunden
sind ; entweder drehen sich die Gegenstinde um den Kranken herum,
oder die Kranken selbst scheinen sich bei feststehender Umgebung
um ihre Achse zu drehen. In seltenen Fillen konnen die Kranken sogar
angeben, in welcher Richtung sich die Umgebung dreht. Unser normales
Raumbewultsein orientiert sich mit Hilfe sehr verschiedener Sinnes-
werkzeuge. Um das Gefiihl der Sicherheit im Raume zu haben, bedarf
es eines funktionierenden Sehapparates (daher z. B. Schwindel bei
Beniitzen schlechter Brillen), einer intakten Empfindung von der Lage
unserer Glieder zueinander und untereinander, zuletzt eines gesunden
Labyvrinthes. Als charakteristischer Schwindel ist der Drehschwindel
bei Erkrankungen des Bogenapparates im Ohr anzuschen. Neben diesen
genannten peripheren Stellen spielen die gleiche Rolle bei Entstehung
derselben Gleichgewichtsstorungen die zentralen Gehirnbahnen, die
dem Auge und dem Ohr zugehoren, hier vor allem wieder das Kleinhirn.
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Auch die einseitige Affektion, und gerade diese kann den spontanen
Drehschwindel hervorrufen.

Mehr oder weniger finden wir in der Anamnese fast aller Gehirn-
erkrankungen gélegentlich Schwindel symptomatologisch benannt, ohne
daB es sich um echte Vertigoanfille handelt, ohne auch dall die Be-
schwerde zu einer nosologischen Einheit werdichtet wiire. Sehr oft
verbindet diese Sensation sich mit dem Gefiihl des Druckes und des
Schmerzes im Kopf. Plotzliche Zirkulationsstorungen und Schwankungen
des Hirndruckes kénnen voriibergehend sogar echten Drehschwindel
erzeugen. Und im Beginn von Ohnmachten bei chlorotischen oder
arteriosklerotischen Individuen werden Schwindelsensationen oft geklagt.
Forscht man niher, so handelt es sich aber bei den sich hiufig wieder-
holenden Attacken nur um momentane und leichteste Einengungen
des Bewultseins, um ,Blutleere” im Kopf, um Schwarzwerden vor
den Augen. Dauerndes Schwindelgefiihl, verbunden mit Kopfschmerz
sowie die Neigung zu Ohnmachten mul} stets den Verdacht auf Zirku-
lationsstorungen lenken, seien diese nun organisch durch Anémie,
sklerotische Prozesse u. d. bedingt oder funktionell durch vasomotorische
Einfliisse. Hs ist ja klar, dall Verdnderungen in der Blutfiille und in
der GleichmiBigkeit der Zirkulation des Gehirns krankhafte Empfin-
dungen auslisen, die eben vom Laien als Taumel oder Schwindel be-
zeichnet werden. Auch der plétzliche Ausfall der Erregbarkeit irgend-
eines Teiles des GroBhirns mull Schwindelgefiihl hervorrufen; das ist
der Fall bei Gefallverschlufl, bei einem schweren Schadeltrauma. Die
Angaben iiber Schwindel beim Neurastheniker treten nie selbstindig
und dominierend auf, sie vergesellschaften sich stets mit den viel
charakteristischeren Angaben iiber Kopfdruck, Aufgeregtheit, Empfind-
lichkeit, Schlaflosigkeit, Miidigkeit und Energiemangel. Das gleiche
gilt vondem Hysteriker und Psychopathen. Kaum jemals
wird da tiber die funktionelle Art des Schwindels ein Zweifel bleiben;
man lasse sich aber in jedem Falle die subjektiven Empfindungen
genau schildern; die Beschwerden sind dann meist ganz vage, jeden-
falls regelmiillig in Art und Intensitit von dem echten Drehschwindel
deutlich - unterschieden. Das wvon der FErregung einzelner Hirnteile
Gesagte gilt in entscheidendem Maflle natiirlich auch von der Hirnrinde;
sowohl deutlich-materielle Verdnderungen, wie Entziindungen, Tumoren,
Blutungen, Thrombosierungen rufen Schwindel hervor, wie funktionelle
(oder doch wenigstens noch nicht sicher materialisierte) - Prozesse.
Am bekanntesten ist ja die in die Form des Schwindels gekleidete
Aura der Epileptiker. Sie kann einen wirklichen epileptischen Anfall
einleifen, dann sind diagnostische Schwierigkeiten nicht mehr vor-
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handen. Sie kann aber auch einen abortiven Anfall selbst bedeuten.
Inese sogenannten kleinen Anfalle sind nicht so selten; man kann sie
diagnostizieren, wenn sie sich mit wirklichen Krampfanfillen ab-
wechseln oder wenn im Schwindelanfall (der nur Minuten zu dauern
braucht) Zeichen echter Epilepsie (Harnabgang, klonische Zuckungen)
beobachtet werden. Im wesentlichen handelt es sich aber hier auch
um leichteste BewulBtseinsstorungen, die ja das besondere Charakteristi-
kum der Petit mal-Anfaille sind, die Kranken wissen meist gar nichts
von diesen kurzen Attacken.

Alle die bisher genannten klinischen Momente wird man bei der
dominierenden Klage uber dauernden Schwindel oder Schwindelanfille
kurz beriicksichtigen und ausschalten miissen. Es handelt sich da fast
stets um unechten Schwindel. Diese Feststellung erfordert vor allem:
das Fahnden nach Krampfanfillen, die Untersuchung des Blutes und
des Gefillsystems, den Ausschlull eines schweren organischen Hirn-
leidens, schlieflich die Feststellung eines funktionell-nervisen Kom-
plexes. Meist lassen sich bei guter Anammnese und eingehender Ex-
ploration iiber die Art des Schwindels die mdglichen Ursachen auf ein
MindestmaB einschrinken. Gerade die Darstellung hat mitunter manches.
Charakteristische und man verabsdume nicht, sie sich genau geben zu
lassen. Schon die Diskrepanz zwischen der Klage liber dauernden Schwindel,
dauerndes Gefiihl, den Boden unter den Fiillen zu verlieren, und dem
tatsdachlichen Adspekt des Kranken beim Gehen, Fahren, Tanzen oder
Reiten kann z. B. die hysterische Genese des Scheinschwindels auf-
decken; und nicht viel schwerer gelingt diese Eruierung bei den ent-
sprechenden Klagen der Atheromattsen und Andmischen.

Das Labyrintb und das Kleinbirn.

Der echte Drehschwindel (Vertigo) tritt als Folge des
herabgesetzten statischen Bewulltseins ein. Das charakteristische sub-
jektive Schwindelgefiihl ist der Ausdruck einer Diskordanz zwischen
dem gesehenen und dem empfundenen Raum. Um diese auszugleichen,
schlieBt der Schwindlige die Augen, verliert aber dadurch auch das
einzige Korrektivum zum Ausgleich zwischen Wirklichkeit und Schein-
wahrnehmung. Das Schwindelgefiihl verliert sich daher mit Augen-
schlull nicht oder hichst selten. Der wichtigste Sitz unserer Gleich-
gewichtsempfindungen ist das sogenannte Gelizsche Organ, d.h. die
hdutigen Bogenginge des I,abyrinthes. Die gesamte Korper-
muskulatur steht unter gewissem Einflusse der Labyrinthe bezw. des
sie versorgenden achten Hirnnerven. Die Funktion der Korpermuskeln
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leidet nach Ausschaltung oder bei Erkrankung der Labyrinthe. Den
in Abhingigkeit vom Labyrinth unterhaltenen Muskelzustand nennen
wir daher ILabyrinthtonus. Mit der Horfunktion hat dieser Apparat
gar nichts zu tun. Die adaquaten Reize fur das Labyrinth sind die
Kopfbewegungen; bei Rotation des Korpers mach links dreht sich
bei Mensch und Tier der Kopf nach rechts und geht sogar bei manchen
Tieren in einen Kopfnystagmus iiber. Auch die langsame Reaktions-
phase des Augennystagmus ist eine Erscheinung der labyrinthiren
Reizung, und zwar wirkt jedes Labyrinth stirker auf das gleichseitige
Auge. Bei Ausschaltung beider Labyrinthe kommt es mnicht mehr
zum Drehschwindel. Fast stets ist mit dem echten Drehschwindel
Erbrechen verbunden; wahrscheinlich wird der Reiz vom Labyrinth
zu dem in der Medulla oblongata gelegenen eigentlichen Gleichgewichts-
zentrum und von hier zu dem benachbarten Brechzentrum geleitet.
Durch dullere Einwirkung auf das Labyrinth 1d0t sich experimentell
Schwindelgefiihl erzeugen: und zwar durch galvanische Reizung quer
durch die Felsenbeine hindurch oder durch Ausspritzen der Gehir-
ginge mit Wasser. Bei der elektrischen Reizung zeigt sich, dafl die
Kathode eine starke, die Anode eine schwache Wirkung hat, bei der
Stromoéfinung schwankt der Korper nach der Seite der Kathode, bei
Stromschlufl nach der Seite der Anode. Bei Ausspritzung der Ohren
mit kithlem Wasser (20%) tritt Nystagmus nach Seite der Ausspritzung,
bei solcher mit heiBemWasser (45° Nystagmus nach der entgegengesetzten
Seite hin ein. Wir miissen annehmen, dall von beiden Labyrinthen her
Verbindungswege zu den vier Seitwiirtsbewegern der Augen verlaufen.

Die LLabyrinthe sind nun nicht die einzigen Stationen,
deren Unversehrtheit fiir unser normales Raumbewulltsein verant-
wortlich sind; die Labyrinthe sind nur die peripheren Organe des
Schwindels. Wahrscheinlich existieren (anatomisch noch nicht sicher
" bekannte) Bahnen zu supranuklediren Zentren, zur Gehirnrinde, zum
Riickenmark. Sicher aber sind Verbindungsfasern zu den Augenmuskel-
kernen und solche des Ganglion vestibulare zu dem Wurm des Klein-
hirns vorhanden. Als Zwischenstation hat der Bechterewsche Kern zu
gelten. Das Kleinhirn ist das Regulativ fiir die Koordination
unserer Muskelbewegungen; es steht reflektorisch unter dem Einflusse
des Vestibularis, der Augen und der Summe aller zentripetalen, ihm
zukom menden Reize. Es reguliert, kontrolliert und bewacht die Muskel-
Impulse, die von der Grolbhirnrinde kommen und innerviert im Gegen-
satze zu den GroBhirnbahnen die gleichseitigen Muskeln.
Alle Erkrankungen des Kleinhirns konnen ebenso wie Erkrankungen
der genannten Verbindungsfasern und der peripheren Endorgane
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Schwindel erzeugen, jedes einzelne dieser Organe kann aber auch bis
zu einem gewissen Grade Schwindelerscheinungen ausgleichen. TIhr
Nichtfunktionieren bewirkt Ataxie, bei Ausschaltung der Labyrinthe
vorwiegend solche des Kopfes und der Augen, bei Ausschaltung des
Kleinhirns vorwiegend des Rumpfes und der Beine. Auch diese kénnen
zum Teil ausgeglichen werden, und ewar vorwiegend durch den korri-
cierenden optischen Apparat; weniger kompensatorische Fihigkeiten
scheinen dem GroBhirn zuzukommen; doch ist es bei dem echten
Schwindel natiirlich durch das Apperzepieren, das BewuBtmachen der
Drehbewegungen beteiligt. Zerebrale Einfliisse wirken auch mit, um
den dem Zerebellum stets zuflielenden Innervationsstrom zentrifugal
zu treiben und zu verteilen, doch findet diese Umschaltung von seiten
des Kleinhirns auch automatisch statt.

Unter Zugrundelegung dieser physiologisch-anatomischen Er-
orterungen werden wir die spezifischen FErscheinungen des Vertigo-
anfalls noch besser verstehen. Es gehort zum echten Schwindel: Die
Empfindung des Schwindels, d. h. das Gefithl der Verwirrung iiber
unser korperliches Verhalten im Raum, die , Ratlosigkeit mit Bezug
auf das korperliche Verhalten im Raum® (Wollenberg). Ferner die
objektive Storung des Gleichgewichtes in Form vom Taumeln und
Schwanken. Verbunden damit ist oft Ubelkeit, Erbrechen, Nystagmus,
Pulsveranderung. Im allgemeinen ist unser Gleichgewichtsorgan nicht
schwer affizierbar. Traumatische und toxische Einflusse alterieren
es voriibergehend hadufig. Wir brauchen nur an den Schwindel bei Er-
schiitterungen des Kopfes, nach reichlichem Alkoholgenull zu denken.
Wenn' wir ferner beriicksichtigen, dal} eine grolle Reihe von Sinnes-
werkzeugen fiir unser statisches BewulBtsein zusammenarbeiten, so wird
deutlich, wie viele Méglichkeiten gegeben sind, um dieses Bewulbtsein
zu verwirren. Tatsdchlich kann Schwindel bei der voriibergehenden
oder dauernden Verdnderung in jedem Glied dieser Ieitungs- oder
Empfindungskette entstehen, bei Storung der sensiblen Nerven, die
unsere - kindsthetischen Empfindungen leiten (Haut, Muskeln und
GGelenk), bei Storung des Augenmuskel- und Sehapparates, Storung des
[abvrinthes, des Kleinhirns, wo alle zustromenden Reize zu un-
bewullten, des Grolhirns, wo sie zu bewublten Gesamtvorstellungen
assoziiert werden. Klinisch steht an der Spitze die Erkrankung des
Vestibularapparates; hier wird auch am ehesten der Schwindel zur
selbstindigen Krankheit. Die Vulnerabilitit der anderen Glieder ist
eine mdividuell verschiedene. Vor allem fithren nicht bei allen Menschen
Affektionen der kinédsthetischen Leitungsapparate sowie der Augen-
muskeln zu Schwindel. Ja, es gibt genug Menschen, denen auch der Hohen-
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schwindel, der Schwindel beim Drehen in der Karussell etwas Unbe-
kanntes ist, wihrend andere bereits schwindelig werden, wennsie in den
Himmel schauen, im Fahrstuhl fahren oder sich in einem Wagen aul dem
Riicksitz befinden. Der Schwindel ist also nicht nur keine selbstandige
Krankheit, sondern nicht einmal immer eine pathologische Erscheinung.

Spezielles iiber den echten Schwindel.

Da iiber Schwindel sehr oft geklagt wird und fast stets nach jenen
Schiadeltraumen, die zu dem klinischen Gesamtbild der Neurosen
fiilhren, so wird man nach objektiven und untriiglichen Zeichen des
echten Anfalls suchen miissen. Die Schilderung kann den Anfall wahr-
scheinlich oder unglaubwiirdig machen, seine Beobachtung aber nicht
ersetzen. Da der Anfall meist nur sehr kurz ist und tiberdies nur unter
gewissen aulleren Umsténden eintritt, so ist sein Nachweis objektiv
schwierig. Immerhin gelingt es zuweilen, Schwindel auszuldsen dadurch,
dafl man den Kranken briisk von der Horizontalen in die Vertikale
aufrichtet, dafl man ihn sich biicken 1d8t, den Kopf riickwirts drehen u. a.
Der negative Ausfall beweist nichts. Bei der Objektivierung des
Schwindels kommen uns aber die vestibularen Reflexe diagnostisch
zur Hilfe, vor allem der Nachweis des Nystagmus. Er ist auch
Beweis fiir die Echtheit eines Schwindelanfalls, wenn dieser selbst
nicht nachweisbar wird. Man unterscheidet an thim zwei Phasen, eine
primare langsame und eimne sekundare schnelle. Nach der letzten wird
seine Richtung bezeichnet (linksschlagiger Nystagmus, wenn die schnelle
Phase nach links gerichtet ist). Dreht man ein normales Individuum
mehrmals um seine Achse nach rechts, so tritt Nvstagmus nach links
ein (und wumgekehrt): sogenannter Wannerscher Versuch. Bei FEr-
krankungen des Vestibularapparates kann sich diese Erscheinung
umkehren. Der angeborene Nystagmus (z. B. bei Amblyopie) ist ein
sehr schnellschlagiger, rotatorischer und besteht auch in der Ruhe,
ohne Bewegungsintention. Von ihren Augenmuskelzuckungen haben
diese Kranken (auch die mit multipler Sklerose, siche S. 97) meist
keine Ahnung, das Sehvermogen wird durch den Nwystagmus nicht
alteriert. Der Nystagmus ist ein unbewullter Reflex und zwar einer,
der schon bei leisen Storungen des Verstibularapparates nachweishar
ist und nach Stiarke, Richtung und Dauer bei den geeigneten Unter-
suchungsmethoden (Bdrdnysche Ausspritzung, Drehversuch) auch
klinisch und diagnostisch Anhaltspunkte fiir Erkrankungen der Bogen-
ainge und den Sitz dieser Erkrankungen gewihren. Immerhin sind
diese Methoden des Drehstuhls und der kalorischen Reaktion heute
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erst i der Hand sehr erfahrener Kliniker und Beobachter wirklich
verwertbar (ebenso Bdrdnys Zeigefingerversuch).

Eine Untersuchung der Ohren aber muf} stets bei dominierender
Klage iiber Schwindel vorgenommen werden (eine Perforation des
Trommelfelles wiirde ja auch eine Durchspiilung unméglich machen).
Das ist um so notwendiger, als oft bei einseitigen Ohrerkrankungen
subjektive Beschwerden einzutreten pflegen, die wir unter dem Namen
Ménigrescher Symptomenkomplex" zusammenfassen. Ur-
spriinglich verband man mit diesem Begriff des Méni¢ére-Schwindels
nur solche Anfille von Vertigo, die apoplektiform und ohn e Schidigung
des Ohrapparates beobachtet wurden. Heute rechnet man gerade auch
die Anfille bei Erkrankung des Ohres hinzu. Dieser plotzlich einsetzende
Schwindel ist ein echter Drehschwindel, die Kranken stiirzen sogar
oft in volliger Verkennung des Raumes und der Gegenstiande um sie
Ferum zu Boden. Erbrechen kann vorhanden sein, Ubelkeit besteht
fast immer. Die Patienten sind blal}, schwitzen. Vor allem aber klagen
die Kranken, die schon vorher an Schwerhorigkeit und Ohrensausen
oelitten haben, dariiber, dall das Ohrensausen bei Eintritt des Sch\ﬁndels
erheblich zunimmt. Nystagmus ist, wie gesagt, im Anfall stets nach-
weisbar, und zwar spontaner, ohne willkiirliche Emnstellung der Augen
auftretender. Als Ursache der Affektion kommen Blutungen des Laby-
rinthes in Betracht, aber auch Verletzungen des Felsenbeines und ent-
ziindliche Prozesse, die vom Mittelohr ihren Ausgang nehmen. Auch
Allgemeinerkrankungen, Lues, schwere Andmie seien ursdchlich genannt,
vasomotorische Verdnderungen auf dem Boden der Athermatose konnen
Druckverinderungen hervorrufen, die ihrerseits den Méniére-Anfall
auslosen. Auchdieneurasthenisch-vasomotorischen Verinderungen kénnen
solche Anfille auslosen. Meist werden derartige Kranke durch die
Angst vor Anfillen zu schweren Neurasthenikern.

Schadelverletzte klagen oft, auch wenn alle duBeren
Erscheinungen, ja selbst die Kopfschmerzen abgeklungen sind, iiber
Schwindel. - Seine Deutung begegnet oft Schwierigkeiten, weil sich
neurotische, funktionelle Komplexe im Laufe von Wochen einnisten
konnen, besonders bei Unfillen, die schadenersatzpflichtig sind. Man
wird die Klagen aber besonders bei Leuten, die eine Commotio cerebri
erlitten haben, stets ernst nehmen miissen. Charakteristischerweise
haben diese Menschen kein dauerndes Schwindelgefithl, sondern es
tritt nur bei bestimmten Verinderungen, auf bestimmte dulere Reize
hin auf. Gegeniiber solchen an und fiir sich normalen und unerheblichen
Reize reagiert der Kranke mit einer abnorm gesteigerten Empfindlichkeit
seines Vestibularapparates; eine solche Intoleranz besteht z. B. gegen
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Alkohol- oder Tabakgenuld, gegen Fahren, gegen starken Temperatur-
wechsel. Gerade hier konnen wieder die Priifungen auf Nystagmus
diagnostisch forderlich sein. '

Die meisten soliden Erkrankungen des Gehirns, an der Spitze
die Tumoren, gehen klinisch mit Schwindelanfillen einher, die
gelegentlich den Charakter leichter epileptischer Insulte haben. Sie
brauchen bei Herden im Stirn- eder Scheitelhirn nicht zu fehlen, sind
aber fast stets bei den Erkrankungen der hinteren Schidelgrube, des
Kleinhirns vorhanden. Hier ist wieder der Wurm der Iieblingssitz.
Der zerebrale Schwindel ist ein echter Drehschwindel, Taumeln,
Schwanken, Hinsinken begleiten ihn. Der Schwindel erreicht hier
seine iliberhaupt moglichen stirksten Grade und vergesellschaftet
sich mit Kopfschmerz und Ataxie (sieche unter ,,Gehstorungen‘’). Bei
den relativ hiufigen Tumoren des Kleinhirnbriickenwinkels tritt zu dem
Schwindel, dem Xopfschmerz und der ataktischen Gehstérung noch
frithzeitiz eine Stérung von seiten des N. cochlearis und trigeminus
hinzu. Der Kleinhirnschwindel hat weniger epileptoiden Charakter, er
tritt ohne Triilbung des BewubBtseins, ohne Krampfe auf, die Gegen-
stinde scheinen sich in einer bestimmten Richtung zu drehen, und zwar
wie man annimmt, von der kranken nach der gesunden Seite hin,
wihrend sich die Scheineigendrehung im umgekehrten Sinne vollzieht.

Bei der Hirnsyphilis treten Schwindelanfille zwar auch
selbsttatig auf, sowohl bei der gummdsen wie bei der vaskularen Form,
sie sind aber hidufiger nur die Vorldufer echter Insulte. Kongestive
Zustande, dauernde Unsicherheit, Flimmern, Schwindelgefiihl scheinen
aber auch ohne das bei der zerebralen Lues vorzukommen und sind
als kongestive Form der Hirnsyphilis beschrieben worden. Ihre Diagnose
wird sich nur in Verbindung mit objektiven fixierbaren Erscheinungen
an den Hirnnerven rechtfertigen lassen.

Auch die multiple Sklerose kann als alleinige Ursache
echten Drehschwindels angesprochen werden und nicht nur die zere-
bellaren Formen desselben. Bei ihrer Tendenz, mannigfache motorische
Gebiete des Gehirns zu befallen, bei threr Beziehung zu den Augen-
muskelkernen und dem Hirnstamm nimmt das nicht wunder. Bei der
Mannigfaltigkeit der klinischen Symptome im Bilde der multiplen
Sklerose ist es aber wichtig zu wissen, da auch ohne positive Zerebral-
und Zerebellarerscheinungen intensiver und hdufiger Schwindel auf-
treten kann, der dann diagnostisch an Wert gewinnt. Die besonderen
Kennzeichen dieser hiaufigen Frkrankung (Nystagmus, Intentions-
tremor, fehlende Bauchreflexe, skandierende Sprache, Pyramiden-
symptom) sind im Kapitel ,,Augenmuskellihmung*‘ besprochen.
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Bewufitlosigkeit.

Definition. — Grad-Unterschiede. — Stupor. — Dimmerzustinde, — Delirien. —
Intoxikationen. — Zirkulations-Stérungen. — Ohnmacht. — Schlaganfall.
— Blutung, Thrombose, Embolie. — Zeichen der Hemiplegie.
— Gehimn-Erschiitterung (Commotio cerebri).
phalomalazie. — Akute Enzephalitis.

Meningitis. — Enze-

Bewulitlosigkeit ist der Ausdruck fiir die vollkommene Aus-
schaltung der Hirnrinde als des Sitzes unserer Denkvorginge. Die
leichtesten Grade dieser Ausschaltung nennen wir Benommenheit
(Sommnolenz), die mittelschweren Sopor, und nur die letzten und
schwersten Formen Koma. Die Sommnolenz ist ein Zustand von Hin-
dammern oder Ddsen, von einer dem Halbschlaf dhnlichen psychischen
Verfassung. Der Kranke ist unaufmerksam, kann sich schlecht zu-
sammentaffen, nicht energisch konzentrieren, dost auch hie und da ein,
kann aber durch Anreden oder sonstige auliere Reize rasch wieder
zum Wachen und zur Aufmerksamkeit angeregt werden. Eine tiefere
Form des schlafihnlichen Zustandes ist der Sopor: Die Kranken ver-
fallen schnell wieder in Schlaf und BewuBtlosigkeit, in stumpfe Apathie,
auch wenn sie aufgeweckt sind. Das Aufwachen selbst erfolgt erst bei
starkeren Reizen. Aus dem Koma sind schlieBlich Kranke durch An-
wendung sprachlicher, mechanischer, thermischer Reize iiberhaupt
nicht zu wecken: das Koma unterscheidet sich dadurch selbst von
dem festesten Schlaf und erinnert an die tiefe Narkose oder den schweren
Rausch. Sopor und Sommnolenz sind die Durchgangsstadien des ab-
klingenden Koma, auch geht die eine in die andere Form langsam iiber.
Zwischen den beiden Extremen aber ist stets ein augenfilliger Unter-
schied,

Leichteste Grade dieser Benommenheit kénnen psychisch bedingt
sein. Man sagt ja dem konzentriert nachdenkenden Gelehrten, dem
traumerischen  Psvchopathen, aber auch dem Durchschnitts-
neurastheniker oft nach, dal} er geistesabwesend, , nicht bei der Sache*
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sei: das ist natiirlich nur eine scheinbare Benommeiiheit. Diese Manko
an psychischer Einstellung auf die Aulenwelt ist in Wirklichkeit oft
ein Mehr an personlicher Einstellung auf Dinge, die im Innern des
Individuums vorgehen, ist eine Ablenkung von der Umwelt auf die
Innenwelt. Reize, die von draullen kommen, sind zu schwach und
farblos, um die von innen kommenden und wachsenden Impulse zu
iibertonen. Der geistig Arbeitende, aber auch der seelisch stark Affizierte
scheinen® benommen, weil die kriftig ausgesprochenen Affekte die
Wirkungsmoglichkeit auch sehr aktiver Reize absperren. Diese partielle
Interesselosigkeit speziell gearteter Individuen diirfen als dauernde
Eigentiimlichkeit des Charakters oder des Verhaltens nicht mit dem
in Rede stehenden Symptom verwechselt werden.

Diese Abgelenktheit und Innenschau kann, quantitativ gesteigert,
auch das Zeichen einer wirklichen Psychose sein. Es handelt sich da
um eine Erschwerung des Willensablaufs und der Willenshandlungen,
um eine Hemmung der Motilitat; Antriebe zu Bewegungen und zu
Titigkeit werden in ihr Gegenteil verwandelt, Strebungen in Wider-
streben gewandelt, Impulse durch innere Widerstiande gesperrt, unter-
brochen, lahmgelegt. Der ausgesprochenste Typus dieser Hemmung
ist der Stuporder Katatoniker; dafl es sich hier um keine
wirkliche, reale Bewulltlosigkeit handelt, erkennt man selbst dann
leicht, wenn solche Kranke mit geschlossenen Augen daliegen und
jede Auskunft verweigern. Gelegentliche Bewegungen, besonders unter
dem Eindruck von Affekten, Andeutung von Bewegungen, die ein-
geleitet und sofort abgesetzt werden, vor allem aber der meist all-
mahliche Beginn der Stérung, die vorausgegangenen Aunomalien 1m
Verkehr mit der Umgebung weisen bei guter Anamnese stets auf den psy-
chotischen Kern der imponierenden Veranderung hin. Vor allem achte man
auf die hiufigen affektiven Storungen, da gerade die Melancholischen gern
zu derartigen Willenslihmungen neigen. Auch in dem symptomatisch
so reichen Bilde der Hysterie fehlt der Stupor nicht; besonders
charakteristisch ist er aber durch sein Auftreten bei den halluzinierenden
und dadurch sich selbst von der Aulenwelt absperrenden Kranken
(Dem. praecox, paranoide Form) geworden. Wenn auch nicht in Form
der Bewulitlosigkeit, so liegt bei diesen Patienten doch hiufig eine
Bewulitseinseinengung, eine BewuBtseinstritbung vor. Deshalb mullte
diese Form hier erwahnt werden. Ihre spezielle Diagnose bleibt dem
Psvchiater vorbehalten.

Das, was wir Bewulitsein nennen, ist eine an die Hirnrinde ge-
bundene Fihigkeit, dullere Reize unmittelbar innerlich in Vorstellungen,
Gefiihle, Triebe umzusetzen. Der Mechanismus dieser Umwandlung
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1st uns noch unbekannt. Um sie zu bewerkstelligen, bedarf es solcher
Reize, die nicht unter dem Durchschnitt einer bestimmten Reizstirke,
unter dem sogenannten Schwellenwert liegen. Der Schwellenwert
wechselt bei verschiedener augenblicklicher Artung des Hirnrinden-
zustandes. FEr ist klein bei angespannter Aufmerksamkeit, unendlich
groBl bei der Ohnmacht. Ist die Moglichkeit, korperliche Reize in
psychische Vorginge umzusetzen, ganz aufgehoben, so entsteht Be-
wulltlosigkeit. Ein Mittelglied zwischen intaktem und aufgehobenem
Bewulitseinszustand ist der ,Dammerzustand®, Hier werden
Reize nur zu sehr verschwommenen und unklaren psychischen Vor-
gangen und Gebilden verarbeitet. Auch hier handelt es sich umTritbungen,
nicht Aufhebungen des normalen Bewultseinszustandes, wofiir schon
die Tatsache spricht, dal derartige Kranke (Epileptiker, Hysteriker)
sich in einer dem gesunden Leben dhnelnden Weise bewegen, erregen,
dal also der oben genannte Umwandlungsprozell wohl vollzogen wird,
wenn auch unter abnormen Bedingungen. Innere und duBere Reize
brauchen sich in ihrer Einwirkung auf das BewuBtsein durchaus nicht
zu gleichen. Der Verblodete verarmt an inneren Erlebnissen, wird aber
durch duBere Reize noch sehr leicht affiziert : der Delirante verarbeitet
daullere Geschehnisse nur sehr schwer zu innerer Erfahrung, wihrend
durch innere Exzitationen noch sehr reiche und bunte Bewulltseins-
stadien durchlaufen werden. Das Entscheidende der deliranten
Bewulitseinstriibungen ist die Vereinigung dieser Dissoziation von
Reaktionen auf innere oder aullere Reize mit Verworrenheit, motorischer
Unruhe und Sinnestduschungen. Auch dieses Gebiet fallt ganz dem
Psychiater zu. Wegen seines akuten Auftretens (bei Infektions-
krankheiten, Alkoholisten, Paralyse, Hysterie usw.) sollte es hier nur
Erwahnung finden.

Schon das bisher Vorgetragene zeigt, wie mannigfach die Ursachen
einer Bewulltseinsstérung sein konnen; zwingt vor allem im Hinblick
auf die psychischen Erkrankungen zu einer umfanglichen und ein-
gehenden, nicht nur den Augenblickszustand, sondern die ganze
psvchische Personlichkeit betreffenden anammnestischen Bestands-
aufnahme. Nur so wird man eine harmlose Form der Bewulfitseins-
tritbung von einer prognostisch ungiinstigen oder letalen bald unter-
scheiden konnen. Die praktischen Konsequenzen beziiglich einer
einzuschlagenden Therapie ergeben sich da von selbst.

Die korperlichen Begleitumstiinde der BewuBtlosigkeit sind durch-
aus keine so sicheren und regelmifBigen, dafl auf sie allein sofort eine
Diagnose aufgebaut werden konnte. Nur in tiefster BewulBtlosigkeit
schwinden die Schnen- und die Pupillarreflexe, und nicht immer lassen
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sich bei akuten Hirnprozessen selbst feinere Differenzen feststellen.
Immerhin ist eine koérperliche Untersuchung stets geboten. Maximal
enge oder (ad finem) weite Pupillen geben zuweilen, besonders wenn
die Reaktion schlecht ist, einen Hinweis auf eine toxische Ursache
des Krankheitszustandes. Morphium-, Veronal- und adhnliche Ver-
giftungen erzeugen als wesentlichstes und schwerwiegendes Symptom
Aufhebung des BewulBtseins mit tiefer, verlangsamter, unrhythmischer
Atmung. Auch hier wird die Befragung der Angehdrigen, die Unter-
suchung der Umgebung (nach Medikamenten, Flaschen, Spritzen) zu-
weilen weiterfilhren, eventuell eine Magenspiilung die Wahrscheinlich-
keitsdiagnose stiitzen oder umwerfen. Zu jeder kérperlichen Unter-
suchung eines Bewulbtlosen gehort auch die Urinuntersuchung., Da
es ein Zeichen tiefster BewuBtlosigkeit ist, dall die Kranken Harn und
Kot unter sich lassen, so ist der Urin mittels Katheter zu entnehmen.
Nachweis von Eiweill oder Zucker mulfl die nicht nur theoretisch, sondern
fiir die praktische Behandlung auch auBlerordentlich wichtige Frage der
imneren Erkrankung (Nephritis oder Diabetes) und des sich daraus
entwickelnden Koma entscheiden. Im tiefsten Koma tritt der Atem-
tyvpus Cheyne-Stokes auf, der Tonus der Muskulatur ist auf ein Minimum
reduziert, Berithrung der Konjunktiva erzeugt keinen Lidschlull mehr,
die Glieder sind schlaff, der Puls wird langsam (Vagusreizung) und
unmittelbar vor dem Tod wieder beschleunigt. Urin und Kot gehen
unwillkurlich ab.

Erst wenn durch Untersuchung korperliche, interne Krankheiten
ausgeschlossen, wenn durch die Anammnese rein-psychotische Zustiande
unwahrscheinlich gemacht sind, ist die Aufmerksamkeit des Arztes
freigemacht fiir das Fahnden nach Ursachen, die in lokalen Himn-
veranderungen zu suchen sind. Es sind erfahrungsgemiall meist FEr-
krankungen des Gehirns, und hier wieder meist GefaBerkrankungen,
die zu akutem Verlust des Sensoriums fiithren.

Das Gehirn als Herrscher iiber all unsere motorischen und
psychischen ILeistungen reagiert natiirlich auf Reize, die seine Fr-
nahrung verdandern, besonders leicht und besonders schnell. Bei der
feinen Verdstelung an Gefallen innerhalb des Schidels vermogen plotz-
liche Anderungen des Blutzustromes und -abflusses auch rasch ein-
setzende Ausschaltungen der Rindenfunktion hervorzurufen. Diese
Verdnderungen der Zirkulation konnen bei disponierten,
besonders durch Anamie pradisponierten Individuen schon durch
abnorme ILagerung hervorgerufen werden, durch Aufrichten des Kopfes,
durch briiske Bewegungen, hdufiger aber durch Gemiitserregungen,
durch Schreck, unerwartete Freude, Fkel, Angst. Es kommt dabei
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zu einer Verengerung der Arterien, zu einem Stocken des Blutkreislaufes
im Gehirn, oft gleichzeitig mit einer Anderung des Herzschlages. Die
Patienten fiihlen sich matt, unwohl, erbrechen woll auch gelegentlich,
klagen iiber Ieere im Kopf, Schwindelgefiithl, Ohrensausen und fallen
bewulitlos hin (Synkope- oder Ohnmachtsanfall). Dabei
ist der Korper, das Gesicht vor allem blafl, die Nase und die Ohren
-fiihlen sich kalt an, die Haut ist feucht, schwitzend, der Puls langsam.
klein, gelegentlich aussetzend, die Atmung vertieft. Auf oberflichliche
Reize reagieren die Kranken nicht, dagegen hiufiz auf energischen,
wie kaltes Wasser, Stich in die Nasenschleimhaut. Der Zustand wihrt
meist nur wenige Minuten, selten ldnger als eine Stunde; der Puls wird
allmahlich kréftiger, voller, schneller, die Korperoberfliche wirmer
und verliert thre Blasse: damit kehrt auch das BewuBtsein wieder, um
bei schlechter Lagerung oder Aufrichten des Korpers eventuell wieder
zu schwinden. Meist leiden Kranke, die zu solchen Ohnmachten neigen,
auch aullerhalb der Zeit ihrer akuten Anfille an Schwindelgefithlen,
Kopfdruck, Ohrensausen, Schlafrighkeit, Stimmungsschwankungen. Es
sind nicht nur blasse, sondern fast stets auch nervise, oft hereditar
belastete Individuen. Befordert werden die Attacken durch schlechte
korperliche Erndhrung. Die Bewulitlosigkeit der Ohnméchtigen erreicht
niemals die Tiefe des Koma mit allen oben aufgefuhrten Momenten.

Gefallstorungen liegen auch wursachlich jenem klinischen Bilde
zugrunde, das gemeinhin als ,,Schlaganfall¢, Apoplexie, gekennzeichnet
wird. Anatomisch handelt es sich um Blutungen aus schadhaft ge-
wordenen, rupturierten Gefillen in die Gehirnsubstanz, . Frither
hat man grofles Gewicht auf die Verringerung des Widerstandes der
Gehirnsubstanz gelegt, und sicher spielt eine entziindliche Veranderung,
Atrophie und dgl., bei Beurteilung der Blutung eine Rolle. Ebenso auch
ein dauernd oder plotzlich verdnderter Blutdruck. Aber beide Fr-
scheinungen zusamimen konnen doch kaum imstande sein, den Blut-
~austritt aus einem gesunden Gefdll zu bewirken. Die Hauptschuld
der spontanen Blutung ist jedenfalls der krankhaften Verinderung
der Arterien und Kapillaren des Gehirns beizumessen, Und zwar sind
diese Verinderungen stets: Briichigwerden und Elastizititsverlust
der Gefille durch Verfettung der Winde, sklerotische Entartung,
Bildung von aneurysmatischen Sdcken. Ts ist der anatomische Nachweis
gelungen, dall in der Mehrzahl der Fille das Platzen solcher kleiner
Ancurysmen fiir die spontanen Hirnblutungen verantwortlich zu machen
ist. Sie sind schon bei Menschen won 20 bis 30 Jahren nachweisbar,
fehlen aber fast nie bei den Vierzigern und iiberhaupt nie bei dlteren
Individuen, die wegen apoplektischer Insulte zur Obduktion kommen.
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s ist ja die Ausbildung dieser miliaren Aneurysmen die typische
Krankheitserscheinung des héheren Alters. Man hat auch von dem
Habitus apoplecticus geredet, einer pradisponierenden Korperkonstitution,
die in der Tat atiologisch bei den Schlaganfillen in Betracht zu ziehen
ist: Der Korper ist klein, gedrungen, der Hals kurz und dick, das Gesicht
blutiiberfiillt, Brust und Schultern breit; die betreffenden Individuen
zeigen aufgeregtes, cholerisches Temperament. Die Bruchigkeit der
Arterien wird sicher gefahrdet durch chronischen Alkoholgenul3,
und zwar zum Teil durch toxische Schidigung der Arterien-Winde, zum
Teil durch die Uberfiillung des GefiBsystems und die damit verbundene
Schadigung der Gefidllnerven sowie des Herzens. Auch ist zweifellos
der Alkoholgenull (Schnaps) vorwiegend fiir die friihzeitige Entstehung
atheromatiser Gefalverinderungen verantwortlich zu machen. Auch
Bleiintoxikation scheint dhnlich zu wirken, und die Syphilis scheint
bei der Ausbildung griBerer Aneurysmen eine Rolle zu spielen, wenn
thre spezifische wvaskulire Krankheitsform intra cerebrum auch
mehr die Endarteriitis und die Erweichung darstellt. Als letzte, aber
nicht unwichtigste, ja vielleicht haufigste Ursache der Blutaustritte
aus den Gefillen sei hier die allgemeine Atheromatose genannt, durch
die ja nicht nur die Wand pords und briichig, also fiir Extravasate
vorziiglich durchgidngig wird, sondern durch die auch (als beste Unter-
stiitzung der Blutung) der Druck innerhalb der Arterien wesentlich
erhoht wird. Die bei Herzfehlern auftretende kompensierende Herz-
hypertrophie hat wohl kaum einen Einflul auf den Druck in den Hirn-
arterien. Um so mehr aber die im Zusammenhang mit Nierenleiden
(Schrumpfniere) auftretenden Hypertrophien. Die Storung ist wohl
kaum mechanisch durch Stauung und GefabBdrucksteigerung zu er-
kldren, sondern chemisch durch Verinderung der Blutmischung, Uber-
schwemmung des Blutes mit harnsauren Bestandteilen. Sicher ist
jedenfalls, daBl ein groBfler Teil der Kranken mit Nierenschrumpfung
an Hirnblutung zugrunde geht. Meist zeigt sich auch hier ein geplatztes
Miliaraneurysma als letzte Ursache, seltener die abnorme Durchlédssigkeit
der Gefalwande (erhohte Diapedese). Auch seelische Erregungen spielen
bei den Verinderungen der Spannung und des Druckes in den Hirn-
gefallen eine Rolle; sie tritt aber gegentiber den vorher genannten
atiologischen Bedingungen zurtick.

Das klinische Bild des apoplektischen Insultes ist folgendes: Ein
bis dahin scheinbar ganz Gesunder stiirzt plotzlich bewultlos zusammen.
Eigentliche direkte Vorboten fehlen meist bis auf ein Unbehagen oder
Benommenheitsgefithl kurz vor dem Anfall. Doch bringt es die der
Blutung zugrundeliegende Gefaliveranderung mit sich, daB lange Zeit
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vorher schon allgemeine Stérungen, die aber nicht gerade etwas
Spezifisches an sich haben, beobachtet werden: VergeBlichkeit,
Schwindel, hypochondrischeVerstimmungen, Ermiidbarkeit, Schlifrigkeit,
Ohrensausen, Mangel an Konzentrationsfahigkeit u. 4. Das alles sind
Beschwerden, wie sie allen moglichen Hirnaffektionen einmal zugehoren
konnen und selbst im Bilde der Neurosen nicht zu fehlen brauchen.
oie sollten aber bei Patienten von mehr als 40 Jahren stets den Verdacht
auf Zirkulationsstorungen in cerebro lenken, woraus sich dann die
Zuhilfenahme aller diagnostischen Mittel, Rontgenbild des Herzens,
Blutdruckmessung von selbst ergibt. Besonders mussen gelegentliche
vorubergehende Sprachstorungen, Augenflimmern, Sensationen einer
Korperhalfte, Nasenblutungen daran erinnern, dal} solche und dhnliche
zentrale Symptome bereits warnende Zeichen kleiner apoplektischer
Attacken sind. Das dominierendste Zeichen der Apoplexie ist zunichst
der komatose Zustand. Das Gesicht ist meist zvanotisch oder auch
blafl, die Atmung und der Puls sind ungestirt, willkiirliche Bewegungen
der Muskulatur héren auf, oft geht Urin und Kot unwillkiirlich ab.
Die Bewultlosigkeit hilt einige Stunden an. Dauert sie tagelang, so
ist das ein omindses Zeichen, das meist Zunahme des Blutergusses
bedeutet. Meist erfolgt nach einigen Stunden Erwachen oder wenigstens
Riickkehr vom Koma in ein Stadium der Somnolenz und Benommenheit.
Manche Anfille fithren iiber dieses Stadium der Schlifrigkeit und des
Schwindelgefiihles iiberhaupt nicht hinaus. Erneuerungen des schwer
komatiosen Zustandes bedeutet entweder Nachblutung oder Durch-
bruch der Blutung auf die Gehirnoberfliche oder in die Ventrikel. Uber-
haupt ist die Tiefe der Bewultseinsstorung wohl abhingig von der
Beteiligung der Hirnrinde, und zwar in dem Sinne, dall erst die plotzlich
einsetzende Hirnrindenandmie Bewubtlosigkeit erzeugt. Diese Andmie
kommt sowohl durch den mechanischen Druck zustande, als auch
reflektorisch (Kontraktion der kortikalen GefiBe). Wiihrend des koma-
tosen Zustandes sind gewihnlich die Hautreflexe (Bauch- und Skrotal-
reflex) auf der gelahmten Seite aufgehoben oder abgeschwacht. Dies
ist fiir die Lokalisation des Herdsitzes um so wichtiger, als zunichst
einmal die Sehnenreflexe keinen sicheren Schluld zulassen; sie sind
oft ganz aufgehoben, oft wechselt ihre Stdrke, auch Babinski ist nicht
nachweisbar, Erst wenn Erwachen erfolgt ist, wenn die Symptome
chronisch geworden sind, konnen wir die Zeichen der Hemiplegie sicher
nachweisen. An und fiir sich wire ja die Hemiplegie (siche unter
,Lahmungen®) fiir die Apoplexie nichts unbedingt Erforderliches;
sie fehlt aber so gut wie nie, weil die haufigsten Blutungen des Gebirns
im Bereich der lentikuliren Arterien stattfinden, vor allem in der
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inneren Kapsel, Linsenkern; hier sind die an und fiir sich schon sehr
empfindlichen Pyramidenbahnen von der Blutung direkt mitbetrofien.
Empfindungslahmung begleitet die motorische Stérung nur im Anfang;
sie bleibt langer bestehen, wenn der Sitz der Blutung die Schleifen-
schicht der Briicke, der hintere Teil der inneren Kapsel, das Mark der
hinteren Zentralwindung ist. Die Sprache ist, besonders bei links-
seitigen Herden, insofern beeintrachtigt, als die Worte langsam, mih-
selig hervorgestofen werden dafl die Reaktionszeit verlingert ist.
Im Stadium der Restitution erholen sich die nicht villig zerstirten
Pyramidenfasern wieder; je nachdem mehr von diesen Fasern direkt
oder indirekt als Folge von Fernwirkung lddiert ist, setzt Beweglichkeit
in den gelihmt gewesenen Gliedern wieder ein, zum Teil allerdings
unter Bildung von Kontrakturen. :

Bei gentigender Wiirdigung der vorgetragenen klinischen und
anamnestischen Punkte wird die differentielle Diagnose gegentiber
der Ohnmacht (bei der auch die Reflexe samt und sonders erhalten
sind), gegentiber dem toxischen und autotoxischen Koma nicht scliwer
werden. Hohes Alter des Patienten wird natiirlich die Moglichkeit des
Insultes zuerst ins Auge fassen lassen. Bez. des Koma uraemicum und
diabeticum ist noch zu sagen, dal} diese Zustinde der BewulBtlosigkeit
niemals mit der Plotzlichkeit der Apoplexie eintreten, sondern daB
die Kranken allmahlich und unter dem Ausdruck von Kopfschmerz,
Konvulsionen sopords werden. Bei Patienten in mittlerem Alter, denen
die aulleren Zeichen der Arteriosklerose, des gesteigerten Blutdruckes
feflen, kann auch Paralyse als Ursache des Anfalles vorliegen. Hier
sind Befragungen der Angehorigen nach fritheren dhnlichen Anfillen,
nach psychischen Storungen, Sprachdefekten oft weiterfithrend, ebenso
die korperliche Untersuchung (starke Differenz der Pupillen bei Licht-
starre). Die Priifung der Sehnenreflexe ergibt, wie angedeutet, im
Stadium des Koma kein eindeutiges Resultat.

Ganz dhnliche Efscheinungen wie die Hirnblutung ruft auch die
Embolie der Hirnarterien hervor, so dall eine Entscheidung schwer
fillt. Doch ist gewohnlich bei der Embolie die BewuBtlosigkeit nicht
so tief, auch treten bei ihr hiufiger Reizerscheinungen in Form halb-
seitiger Zuckungen auf. Entscheidender ist der Herzbefund. Bei endo-
karditischen Verdnderungen, Herzklappenfehlern, ist von vornherein
die Wahrscheinlichkeit grofler, dall ein embolischer Prozell vorliegt.
Ofter sich wiederholende und sich rasch zurtickbildende apoplektische
Insulte sprechen mehr fiir Thrombosierungen von Gefallen, besonders
dann, wenn dem eigentlichen ILdhmungsanfall Vorboten in Form von
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halbseitigen Pardsthesien, Kopfdruck und Schwindelsensationen stunden-
oder tagelang vorhergegangen sind.

Konnen diese verschiedenen Formen des Schlaganfalls immerhin
diagnostisch erhebliche Schwierigkeiten machen, so fdllt diese
Schwierigkeit fort Tbei atiologisch klargestellten  traumatischen
Schidigungen des Gehirns oder Schidels. Bei intensivem Schlag oder
Fall auf den Kopf kommt es durch Schockwirkung zu Verlust des Be-
wubBtseins, ebenso bei allen tiefer destruierenden Schidigungen und
Verletzungen der Hirnkapsel und des Hirns selbst. Wir sprechen in
solchen Fillen von Gehirnerschiitterung, Commotio cerebri.
Das klinische Hauptzeichen dieser Erschiitterung ist die BewuBtlosigkeit
oder wenigstens schwere Benommenheit. Es braucht zu ihrer Aus-
losung das Schddeldach selbst gar nicht dulerlich ladiert zu sein; die
Fortleitung einer von aullen her wirkenden Energie auf die nervose
Substanz selbst kann allein den Zustand der Kommotio herbeifiithren.
Allerdings macht der Nachweis von Beulen, Wunden oder gar Knochen-
rissen am Schidel die Diagnose schon sicherer. Ein negativer aullerer
Palpationsbefund bedeutet aber diagnostisch um so weniger etwas, als
ja die Vitrea, die innere Lamella des Schddeldaches, abgesprengt und
mit Splittern in die Hirnrinde eingedrungen sein kann, ohne dal} die
aullere Lamelle gesplittert ist. Als nachdriicklichstes Zeichen des Hirn-
rindenschocks tritt neben der Storung des Bewulltseins Erbrechen auf.
Es ist dies ein allgemeines und lokaldiagnostisch daher nicht verwert-
bares Zeichen vieler Gehirnerkrankungen, besonders der des verlangerten
Marks, und beruht auf einer reflektorischen Reizung des Vaguszentrems
(sogenanntes ,,Brechzentrum®™). Tritt bei einer heftigen Erschiitterung
des Schadels und Gehirns Blut aus Mund, Nase oder Ohr oder statt
reinen Blutes eine blutig gefdarbte, dinnere Fliissigkeit (Liquor), so
sind wir zur Annahme berechtigt, dall eine Fraktur der Schidelbasis
stattgefunden hat. Sie ist im Rontgenbild oft gar nicht zu sehen, kann
aber, selbst wenn der Knochenrifl nur sehr gering ist, doch erhebliche
Storungen hervorrufen, und zwar besonders solche an den der Basis
zunichst liegenden nervisen Gebilden, den peripheren Hirnnerven.
Von diesen sind wieder am haufigsten Fazialis und Akustikus betrofien,
weil die Fraktur zumeist das Felsenbein durchzieht ; aber auch Olfaktorius
und Augennerven konnen gelahmt sein. ;

Die bisher besprochenen Formen der BewuBtlosigkeit treten stets
akut, plotzlich ein; es ist das ja geradezu das Charaktenistikum der
Synkope, des Schlaganfalls, der Kommotio. Die langsam und all-
mihlich auftretenden Storungen des BewulBtseins lassen durch dieses
Symptom der Rindenausschaltung allein keine diagnostischen Schliisse
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zu, da schlieBlich im Verlauf jeder schweren Gehirnaffektion der Zustand
der Sommnolenz eintreten kann. Immerhin tritt bei zwei bestimmten
Gruppen von Gehirnerkrankungen die Storung des BewufBtseins friih-
zeitig und als dominierendes Symptom in die Erscheinung: bei den
Entzindungen der Hirnhaute und bei der FErweichung von Abschnitten
des Gehirnmarks. Die eitrige Entziindung der weichen Hirnhiute
(Meningitis) ist eine Infektionskrankheit, deren FErreger sowohl
Streptokokken wie Staphylokokken sein konnen; am hauafigsten (und
bei der sogenannten epidemischen Meningitis oder Genickstarre
immer) wird der Weichselbaumsche Meningococcus intracellularis
und der Frinkelsche Pneumokokkus gefunden. Es gibt kaum eine
Infektionskranikheit, in deren Gefolge sie nicht auftreten konnte; sie
oeht aber besonders haufiz von benachbarten eitrigen Prozessen aus
(Ohr, Nasenhohle) oder sie entwickelt sich bei traumatischen Er-
offnungen des Schideldaches bezw. des Wirbelkanals. Tm Beginn der
Krankheit, die sich meist iibergangslos von einer anderen her entwickelt,
dominiert der Kopfschmerz; sehr bald aber tritt eine Triibung und
Einschrankung des BewuBtseins ein, in der allerdings der Kopfschmerz
immer noch weiter zu bestehen scheint. Charakteristische Abwehr- und
Schutzbewegungen des Kranken weisen darauf hin, und selbst in
Delirien, die mit Attacken des Sopors und der Apathie abwechseln
konnen, verzieht sich das Gesicht des Kranken schmerzhait. Als weitere
Charakteristika treten zu der Kombination von Zephalda und Be-
nomimenheit Fieber, Pulsverlangsamung (Vagusreizung!) und Nacken-
steifigkeit. Versucht man, den Kopf des Kranken hochzuheben oder
nach den Seiten zu bewegen, so wird dem ein starker passiver Widerstand
entgegengesetzt; der Nacken, ja die ganze Wirbelsdule scheinen durch
maximale Anspannung der Muskulatur wie starr. Die Streckung des
Knies bei in der Hiifte gebeugtem Bein gelingt ebensowenig, wie die
Beugung der Hufte bel gestrecktem Knie (Kernwsches Symptom).
Haut, Muskeln, Knochen und Gelenke sind tberempfindlich gegen Be-
rithrung, ja schon gegen leise FErschiitterung. Bei Ausbreitung der
Entziindung auf die Basis treten Lahmungen der Hirnnerven, tritt
Neuritis optica auf, selbst Rindenkrimpfe werden beobachtet. Der
Liquor ist tritb, enthilt Leukozyten, der Druck, unter dem er ausflie3t,
ist erhoht (er flielt im Strahl ab). Die Diagnose dieser schweren Krank-
heit ist bei Beachtung der Anamnese und typischen Symptomatologie
(Fieber, langsamer Puls, Benommenheit, Kernig, Nackensteifigkeit,
Liquor) mnicht schwer. Immerhin mufl auch an Miliartuberkulose,
Sepsis, Typhus gedacht werden. Im Liquor der tuberkuldsen Meningitis
konnen oft The.-Bazillen nachgewiesen werden. ;

Singer, Leitfaden der neurologischen Dingnostik. 10
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Auch' die Hirnerweichung (Enzephalomalacie) geht mit
Bewulltseinsstorung einher; sie erinnert in vielem und vor allem auch
durch die in ihrem Gefolge auftretende typische Hemiplegie sehr an
die Klinik der Hirnblutung. Sie kommt durch embolischen oder throm-
botischen ' Verschluff einer Hirnarterie zustande, deren Versorgungs-
gebiet der Degeneration verfdllt. Der Embolus stammt meist von den
krankhaft wveranderten Wandungen der grollen Herzgefille (Mitral-,
Aortenfehler) ; die Thrombosierungen haben atheromatése Veranderungen
der GefdBwinde selber zur Voraussetzung, sind also eine FErkrankung
des hoheren Alters. Doch treten sie auch im Anschlufl an Infektions-
krankheiten auf. Der apoplektische Anfall mit nachfolgender Hemiplegie
ist bei beiden wie bei der Hirnblutung das hiufigste Lokalsymptom,
die Bewulitlosigkeit weniger tief. Auch hier ist Lieblingssitz der Er-
krankung die A. fossae Sylvii. Die Entwicklung ist weniger stiirmisch
wie bei der Blutung, da ja das Lumen des GefiBes selten in einem
Augenblick ganz verstopft wird, und weil anfiangliche Storungen durch
Gegenkrifte, besonders gesteigerten Herzdruck und Ausniitzung der
Kollateralen wettgemacht werden konnen. Die Vorboten sind nach-
driicklicher und langer anhaltend, korperlich sowohl wie psychisch
(Kopfschmerz, Schwindel, geistige Stumpfheit). Hier dominieren auch
nicht mit konstanter Regel miBigkeit die Symptome der inneren Kapsel,
sondern es fallen neben den Storungen der Sinnestatigkeit mehr kortikale
Symptome, (Monoplegien) auf. Bei vorhandenem Herzfehler denke man
jedenfalls stets an Embolie, wenn auch die spontane Blutung an sich
nicht auszuschlieBen ist. Fernwirkungen sind bei Embolie und Throm-
bose im Gegensatz zur Blutung selten, Herderscheinungen kénnen
bei der Thrombose ganz fehlen, doch wiederholen sich die Attacken
gern. Infarkte in anderen Organen sprechen stets fiir Embolie, kon-
vulsive Anfille jedenfalls gegen Blutung. Trotz allem wird die Differential-
diagnose zwischen dieser Trias: Embolie, Thrombose, Blutung oft
sehr schwer sein. Die Vorboten der Thrombose konnen sogar gegeniiber
dem Tumor cerebri differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen.
Doch . fehlen selbstredend die Zeichen des Hirndrucks, Stauungs-
papille, Pulsverlangsamung, Frbrechen.

Eine bis zum Sopor sich steigernde Bewulitseinstriibung leitet
auch die akute Enzephalitis ein, eine unter Fieber und
Schiittelfrost mit Kopfschmerz und allgemeiner Reizbarkeit auftretende
infektitse Erkrankung der Hirnsubstanz. Wir sehen sie bei Kindern
oft im AnschluBl an Influenza, Scharlach, Pneumonie auftreten. Erst
nach einigen Tagen des Koma und des remittierenden Fiebers ent-
decken wir Lihmungserscheinungen, je nach dem Sitz des entziindlichen
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Herdes Monoplegie oder Hemiplegie. Bis zu formlicher Schlafsucht
entwickelt sich die Bewuftseins-Storung bei der sogenannten Polo-
encephalitis hiamorrhag. sup. acuta, bei der sich als charakteristischste
Herderscheinung Lahmung der Augenmuskeln einstellt (als Folge der
Affektion am Boden des dritten Ventrikels); auch bulbidre Stérungen
kinnen hinzutreten (Schluck- und Sprachstorungen).

Auf die Diagnose der hiehergehorigen zerebralen Kinderlihmung
ist im Kapitel , Lahmung® eingegangen. Die Diagnose des Hirnabszesses,
der Sinusthrombose und des Hirntumors lalit sich im Rahmen dieses
Buches nicht erdrtern (siehe aber unter ,, Kopfschmerz*). Der im Anschlufl
an epileptische Anfille eintretende komatdse Schlafzustand kann bei
geniigender Anamnese kaum zu Verwechslungen mit anderen Formen
des Komas AnlaBl geben. Zungenbisse, unwillkiirlicher Urinabgang,
schwere Kopfverletzungen deuten auch dullerlich oft die epileptische
Genese des Zustandes schnell an. :

10*



XIIT.
Sprachstérungen.

A, Dysarthrie, zentrale und periphere. — Stottern. — Aphonia spastica. —
Fazialis- und Hypoglossus-Storungen. — Bulbir-Paralyse. — De-

s mentia paralytica. — Hysterische Aphonie. — Multiple Sklerose.

B. Dysphasie, — Mechanismus des Sprech-Aktes. — Motorische Aphasie. —
Sensorische Aphasie. — Transkortikale Aphasie. — Optische
Aphasie. — Ursachen aphasischer Stérung.

In dem Gesamtkomplex, den wir Sprache nennen, miissen wir
zwei Formen biologisch und klinisch von einander trennen: die Artiku-
lation und die Diktion. Erstere ist ein rein motorischer Akt der Sprach-
werkzeuge; seine Bedingungen und sein Zustandekommen sind ab-
héangig von zentralen und peripheren Nervenapparaten, die fiir bestimmte
und gesetzmidlBig geordnete Bewegungen verantwortlich sind. Die
Diktion hingegen stellt einen seelischen Prozell dar, teils sensorisch,
teils intellektuell. Das Funktionieren des Artikulationsvorganges bewirkt
Korrektheit, folgerechte Gliederung und zeitliches Zusammenhangen
von ILauten, Silben, Wortern. Die Diktion dagegen vermittelt iiber
diesen rein-mechanischen Modus hinaus den inneren bewuliten Zu-
sammenhang der Worte, ihren Zusammenklang zu geistigen Gebilden,
ihre Eingliederung in den Ablauf unserer Vorstellungen. Der Effekt
des Artikulationsmechanismus ist das buchstabenmalflig gebildete Wort,
der Effekt des Diktionsmechanismus die formell und grammatikalisch
richtige Anordnung der Worte zu Sitzen, die Bildung des richtigen
Sprachausdruckes der Gedankenvorginge. Die Stérungen der Artiku-
lation fassen wir unter dem Begrif Dysarthrien, .die der
Diktion unter dem Begriff D ysphasien zusammen. '

Diese elementare Scheidung ist aus anatomischen, physio-
logischen und klinischen Griinden geboten und zum Verstindnis aller
moglichen Sprachstérungen notwendig. Man konnte die Alterationen
des mechanischen Sprechens auch als ,,Sprech‘-Stérungen von den
,,Sprach-Stérungen als den Alterationen des gedanklichen Sprechens
trennen. In der Schulmedizin haben sich die Begriffe Dysarthrie (bezw.
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Anarthrie) und Dysphasie (bezw. Aphasie) eingebiirgert. Diesen grund-
legenden Unterschied, den man, grob gesagt, auch als einen Unter-
schied zwischen korperlicher und psychischer Stérung fassen konnte,
heiffit es immer zu allererst festlegen, wenn uns bei einem Kranken
Anomalien im Sprechen auffallen.

Dysartbrie.

Da die Dysarthrie ihre Ursache in einer anatomischen Lésion
all der nervisen und muskuldren Bestandteile hat, durch die der Sprech-
akt innerviert oder bewerkstelligt wird, so kommen sehr verschiedene
Lokalisationen derselben in Betracht. Ein mechanisches Hindernis
an der Zunge mul} ebenso leicht Anomalien der Sprache hervorrufen
konnen, wie etwa eine Lihmung des N. hypoglossus oder ein Herd im -
Kern dieses Nerven. Eine Einteilung der Dysarthrien nehmen wir
am besten lokalisatorisch vor. Wir kennen zentrale, periphere
und mechanische Formen der Dysarthrie. Die jeweilige Diagnose 1dlt
sich nicht aus dem Bild der sprachlichen Stérung allein stellen, die
bei ein oder der anderen Krankheit sich sehr ahnelt, sondern aus be-
gleitenden klinischen Erscheinungen. Es ist ja schon fiir den ober-
flichlichen Blick klar, daB} derartige Stérungen bei Erkrankung der
Hirnrinde, des Pons, der peripheren Nerven besonders deutlich in die
Erscheinung treten konnen und bewertet werden miissen. Bei exakter
Priifung a® Dysarthrie bedarf es sowohl der Kehlkopf-, Rachen- und
Gaumensegeluntersuchung, wie der Beobachtung des Atemaktes (In-
und Exspiration), der Priifung einzelner Buchstabén, der Klanghéhe
der Stimme, des Spontansprechens, des mimischen Ausdruckes, der
motorischen Gesichtsleistung (Lippen, Augen), der Akzente im Sprechen,
der Ermiidung, der Schnelligkeit des Sprechens u. a. m. Meist werden
wir aber nur die wesentlichsten anomalen Abweichungen zu fixieren
brauchen. Wir wollen hier ein paar Typen herausgreifen.

Fiir die Intaktheit des Sprechens bediirfen wir wie fiir andere
motorische Akte einer sensiblen Kontrolle, Die Beschrinkung iiber-
mifiger motorischer Effekte und die Hemmung der eine Koordination
verhindernden zweckwidrigen Bewegungen geschieht durch recht-
zeitige sensible Merkmale, Fehlen diese, funktioniert die Kontrolle
nicht, so entsteht die ataktische Dysarthrie. So bei der Friedreichschen
Ataxie oder bei Taubstummen, denen eben die feinste Kontrolle durch
das Ohr fehlt. Sowohl die Atmung, als auch die Artikulation ist bei
Taubstummen gestért; ebenso gelegentlich bei Kleinhirnerkrankuhgen
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Der typischeste Reprasentant der Dysarthrie ist das Stottern. Mit
dieser Form wollen wir daher hier beginnen. Wir iibergehen dabei
absichtlich jene Storungen der Lautbildung, die durch grob-mechanische,
meist angeborene Fehler der dulleren Sprechorgane bedingt sind (so-
genannte Dyslalien); sie kommen bei Idioten, auch unabhangig von
threm intellektuellen Defekt, vor. Es ist bei diesen mechanischen Be-
hinderungen interessant, dald gar nicht 'das fiir die Sprache scheinbar
wichtigste Organ, die Zunge, hier am hiufigsten Ursache des Fehlers
ist, sondern viel hdufiger der Gaumen. (Auch die Zihne, die Lippen
und der Kehlkopf spielen nicht eine so entscheidende Rolle). Die korper-
liche Untersuchung deckt solche Defekte schnell auf. Man hat sie als
Dyslalia lingualis, labialis, palatina usw. bezeichnet.

Das Stottern ist eine spastische Koordinationsneurose, bei der
die Aussprache von Worten am Beginn oder in der Mitte durch krampf-
hafte Muskelspannungen gehindert wird. Meist entsteht es auf dem
Boden der Neuropathie. Hereditat, Erblichkeit, Temperament und
Intellekt spielen bei dem Stottern eine groBere aktive Rolle, als Ge-
legenheitsursachen (akute Infekte, Pupertit, Nachahmung), die affektive
Erregbarkeit der Stotterer ist meist gesteigert, sehr oft sind die Stotterer
geistig minderwertig, das sechste und siebente ILebensjahr bringen
oft akut das Stottern zum Ausbruch. Das Stottern ist von dem physischen
Zustand des Kranken stark abhingig, es verschwindet in der Ruhe,
wird zur Anarthrie in der Angst und Verlegenheit. Die Atembewegungen
des Stotterers sind gestort, teils beschleunmigt, teils sind die Atem-
bewegungen vor das Sprechen eingeschoben oder in die Phonation
unkoordiniert eingeschaltet.  Die Exspiration wird wesentlich kiirzer
als die Inspiration, pléotzliche Bewegungen des Kopfes, der Arme, ja
des ganzen Korpers storen den ruhigen Akt der Atmung, auch treten
gelegentlich tikartige Bewegungen und Mitbewegungen im Gesicht
und an der Zunge auf. Rhythmisiertes Sprechen (Gedichte) gelingt
besser als spontane Unterhaltung, beim Singen verschwindet die Storung
ganz. Zwischen die einzelnen herausgestotterten Worte schaltet der
Kranke kurze Flickworte ein, die teils als Verlegenheits- und Not-
behelfe, teils als Tiks zu deuten sind. Die Spasmen treten sowohl
bei einleitenden Konsonanten (k) wie bei der Vokalisierung dieses
Konsonanten (ka, ki) auf.

Als Aphthongie bezeichnet man (mit Guizmann) eine Sprech-
storung, bei der es zu einer krampfhaften Beengung der gesamten
Hals-, Kehlkopf- und Zungenmuskulatur kommt, ohne dall eine
Silbe ausgesprochen werden kann. So lange der Wille zum Sprechen
fest “ist, gelingt die Bildung nicht eines einzigen Wortes; der Krampf
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laBt nach, das Sprechen gelingt glatt, wenn dlrﬁe Einstellung auf den
Sprechakt beseitigt ist.

Vom gewohnlichen Stottern 1laBt sich auch die sogenannte
Aphonia spastica trennen, bel der es, wahrscheinlich unter
dem Einflull von Zwerchfellkrimpfen, zu einem Absetzen und Stocken
des Sprachflus.es kommt. Die Glottis scheint fest verschlossen. Statt
Kaiser wird Ka—Ka—Ka—Kaiser, statt Else E—E—LE—E—FElse
gesprochen. Diese Aphonia spastica ist entweder ein Zeichen der Uber-
miidung und Uberanstrengung, teils hysterisch im Anschluff an Er-
regungen. Als Zeichen der Ermiidung ist auch oft das Langsamerwerden
der Stimme bei Neturasthenikern, das Meckern und Zittern der Sprache
bei Predigern, Lehrern, gewisses Tremolieren und Detonieren beim
Singen zu deuten. '

Unter Stammeln (Dysarthria literalis) versteht man das
Zuriickbleiben der Artikulation auf einer infantilen Stufe, ein falsches
Aussprechen einzelner Laute, wie es die kleinen Kinder an sich haben.
Stammeln ist fehlerhafte und unscharfe Artikulation. Das ,,8" wird
seitlich der Zunge, nicht zentralwirts gebildet (Sigmatismus), statt
,blau** wird ,,bau’’, statt , krank™ , klank® gesagt, statt ,,ich’’ ,is" usw,
Es handelt sich hier um einen Defekt der normalen Sprachkoordination,
entstanden durch Trigheit oder Mangel an Erziehung; jedenfalls aber
nicht um eine periphere organische, sondern um eine funktionelle
kortikale Storung. Gerade die Vokale werden dabei oft falsch, nédselnd
ausgesprochen, weil das Gaumensegel sich dabeil nicht korrekt an die
hintere Rachenwand lehnt. Schliefilich kommt es dabei auch zu Ver-
schlingen und explosionsartigem Ausstoflen undeutlicher lLaute. Bei
vorwiegend schlechter Aussprache des ,,S spricht man von Sigma-
tismus, des ,, R von Rhotazismus, des , L wvon Lmnhdaziﬁm_us.

Gehen wir nun in der Erkenntnis der Ursache von dysarthrischen
Storungen von der Peripherie nach dem Zentrum, so halten wir zu-
nachst beider Lahmungdes Hypoglossusund Fazialis,
Die Lihmung des Zungennerven macht sehr wenig objektiv vernehm-
bare Tautbildungsdefekte, obgleich die FErschwerung des Sprechens
dem Kranken selber sehr deutlich wird. Das kommt wohl daher, dall
die Lahmung fast stets eine einseitige i1st. Immerhin fallen gelegentlich
Storungen beim Aussprechen von Zischlauten auf. Schwerere Defekte
bringt die Fazialislihmung zustande, bei der die Lippenlaute (M, P)
verstiimmelt werden bezw. bei doppelseitiger Lahmung gar nicht ge-
bildet werden konnen. Das Charakteristikum der Vagus-  Lihmung
(bezw. Vago-Accessorius) ist durch Nichtheben des Velum palatinum
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und Kadaverstellung des betreffenden Stimmbandes (Kadaverstellung)
bedingt: die Stimme ist heiser, rauh, nasal, aphonisch.

Die zentralen FErkrankungen (GroBhirntumoren, Blutungen im
Mark, Briicken- und Kleinhirnaffektionen) konnen sdmtlich mit
dysarthrischen Storungen einhergehen. Zu Beginn der Erkrankung
kann sie sogar als einleitendes Symptom einer spiteren Aphasie impo-
nieren, wie denn die Reste einer geheilten oder abgeklungenen sen-
sorischen Aphasie oft nur in dysarthrischen Stockungen zu erkennen sind.
Sehr charakteristisch kann eine Verlangsamung des Sprechaktes werden,
sogenannte Bradylalie, besonders bei Herden im Stirmnhirn und den
Zentralwindungen sowie bei den Affektionen des Kleinhirns, das ja
auf die Koordination der Sprechbewegungen entscheidenden FEin-
fAuf hat.

Die schwerste Dysarthrie, zugleich die den Neurologen ge-
ldufigste und in ihrer Art eigentiimlichste, ist die bei der Bulb i 1-
paralyse. Hie 1st meist in dem Syndrom von krankhaften
Erscheinungen das erste Symptom, das die Aufmerksamkeit
von Arzt und Patient erregt, sie ist oft schon nachweisbar,
ohne daB an der Zunge .elbst Degeneration und elektrische Ver-
inderungen bestehen. Es handelt sich hier ja bekanntlich um eine
fortschreitende Erkrankung im Kerngebiet der Zungen-, Lippen-,
Gaumen-, Kehlkopf- und Schlundmuskulatur, also gerade der Apparate,
die fiir die TLautbi'dung einzeln und kombiniert entscheidend wichtig
sind. Die Sprache verlangsamt sich, die Aussprache wird undeutlich,
die Patienten ermiiden in der Unterhaltung. Entsprechend dem ana-
tomischen und sonstigen klinischen Verlauf der Krankheit (siche unte.
. Muskelschwund™) leiden zunichst die Zungenlaute (von Vokalen
besonders 1 und e, von Konsonanten d, t, s, sch), dann erst die Lippen-
laute b, p, w, {. Der Buchstabe a bleibt am ling:ten deutlich. Durch
Lihmung des Gaumensegels bekommt die Sprache ihren niselnden
Klang; in spiteren Stadien ist die Stimme klanglos, matt, ohne jede
Modulation, auch durch Vagusbeteiligung miihsam, dyspnoisch. Ahn-
liche Dysarthrien zeigen auch andere FErkrankungen des Bulbus
(Syringomyelie, hochsitzende Poliomyelitis).

Eine sehr charakteristische und wegen ihres relativ frithen Ein-
setzens diagnostisch dufllerst wertvolle Dysarthrie ist die der
Dementia paralytica. Die Storung besteht in dem so-
genannten Silbenstolpern, das sich haufig benn Spontansprechen,
hdufiger beim Nachsprechen und Lesen findet. Die Lippen zittern
und beben, ehenso spiter Gesicht, Unterkiefer, Zunge. Manche Stérungen
des Sprechens zeigen bei der progressiven Paralyse einen Ubergang
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von Dysarthrie zur Dysphasie an, so das Vergessen von Silben, die
erschwerte Wortfindung, leichte Paraphasie. Man kann zur Priifung
Worte vorlegen, die besonders viel Lippenlaute bezw. linguale oder
gutturale enthalten. Wichtiger ist die Priifung auf korrektes Nach-
sprechen von zusammengesetzten ILauten und Silben, wobei ja zu-
gleich die spezielle Sprechstérung wie die Merkfihigkeit kontrolliert
wird. Die Sprache ist zittrig, verwaschen, tremolierend, Konsonanten
verschleifen sich miteinander, Silben werden ausgelassen, verschluckt,
verstiimmelt, der Aufwand an Muskelkraft ist enorm grofl, die Inner-
vation entgleist auf Stirn- und Lippenmuskeln, in Endstadien bekommt
die Sprache emmen bulbiren Beiklang und wird zuletzt ganz unver-
stdandlich dadurch, daB die akustischen Wortbilder ganz verloren gehen.
Dem Silbenstolpern entsprechend werden auch die Schriftziige des
Paralytikers unkoordiniert, ataktisch, zittrig. Im initialen Stadium
der Paralyse bemerkt der Kranke seine Storung selbst und sucht sie
charakteristischerweise meist mit irrelevanten Defekten der Zahne u. 4.
zu entschuldigen, spiter fillt ihm die Stérung nicht mehr besonders auf.
Die Dysarthrie der Paralytiker ist so bezeichnend, daB sie kaum mil-
deutet werden kann. Und bei genauer Untersuchung der Pupillen
und Reflexe sowie Beachtung der Anammese (schnell voriibergehende
Anfalle, Erregungszustinde, moralische und asthetische Defekte, Wahn-
ideen) und eventuell luetischen Antezedentien ist die Diagnose durch-
schnittlich nicht schwer zu stellen.

Der Haupttypusder hysterischen Dysarthrieistdie Aphonie;
bei den elementaren Schreckerlebnissen des Krieges ist uns auch der
hysterische Mutismus nichts Seltenes mehr geblieben. Der
hysterisch Aphonische zeigt keine wesentlichen Verdnderungen des
~ Kehlkopfinneren im Gegensatze zu der Aphonie bei Kehlkopfkatarrhen
u. 4. Der hysterisch Stumme spricht gar nichts, er gibt auf
Verlangen auch meist gar keinen Ton von sich, wihrend der motorisch
Aphasische doch meist einige Wort- oder Silbenbrocken hervorbringt
und im ganzen doch ein Rudiment von Stimme besitzt. Das hysterische
Stummsein ist ebenso wie das hysterische Stottern durch suggestive
Methoden (Hypnose, Kaufmannisieren) heilbar ; dies, wie die Anamnese,
die stets ein nachdriickliches affektbetontes Iirlebnis als Ursache der
Storung beibringt, sichern die Diagnose schnell. Fir das hysterische
Stottern ist iibrigens das Repetieren ganzer Silbenteile und Silben,
ja vollstindiger Worte charakteristisch.

Die Sprache der multiplen Sklerose ist dadurch aus-
oezeichnet, dafl die Silben abgehackt, in Liicken und Pausen aneinander-
gesetzt werden, die Unterhaltungssprache ist verlangsamt, wie buch-
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stabierend. Reithen wvon Worten, wie das ABC, die Monate, werden
ruckweise, ohne den normalen glatten FluB hergesagt, es tritt bald -
Ermiidung ein. Die iibrigen Hauptsymptome der in jugendlichem
Alter einsetzenden Krankheit sind: der Nystagmus, Intentionszittern
der Hande, schnelles Ermiiden der Beine, Spasmen der Beine mit
Reflexsteigerung, Fehlen der Bauchreflexe (siche Kapitel VIII).
Fine Verlangsamung des Sprechaktes tritt auch bei der Myasthenie
ein; und zwar so, daBl zuerst noch eine gewisse flotte Artikulation
besteht; bei lingeren Sprechversuchen wird die Stimme leise, die
Worte kommen langsam, miide, eintonig heraus, so daB sie schliefflich
selbst unverstdndlich werden (sieche Kapitel , Lihmungen®).

Dyspbasie.

Es wurde schon angedeutet, dall Dysarthrie und Dysphasie neben-
einander bestehen koénnen, dall vor allem dysarthrische Storungen den
aphasischen vorausgehen oder als Reste der Aphasien bestehen bleiben
kionnen. Der motorisch Aphasische ist meist auch dysarthrisch,
die Dysarthrie des Paralytikers zeigt neben oder in dieser Stirung
auch dysphasische Komponenten. Im ganzen aber stellen die Aphasien,
s0 wie wir sie heute kennen, doch klinisch und lokalisatorisch eine fest
fixierte Gruppe von Erkrankungen dar. Um ihre wesentlichen Formen
kennen und deuten zu lernen, bedarf es eines kurzen Hinweises auf
den Mechanismus der zwischen Hirnrinde und Zunge sich abspielenden
Nervenvorgidnge, die auch normaliter unser Sprachverstindnis und
den korrekten Ablauf des Sprechens garantieren; es ist das besonders
deshalb so wichtig, weil wir bei dem mangelhaften Funktionieren
der sprachlichen Verstindigung ganz bestimmte Abschnitte der Hirn-
rinde oder der Leitungsbahnen als erkrankt ansehen miissen. Es ist
uns, mit anderen Worten, durch das Erkennen der spezifischen Sprach-
storung eine ganz iiberlegene diagnostische Hilfe an die Hand gegeben.

Das Zentrum fiir die motorische Funktion des Sprechens liegt
fiir den Rechtshinder im Fulle der dritten unteren Stirnwindung links
(fiir den Linkshinder meist rechts): sogenanntes Brocasches Zentrum.
Das Zentrum der Wortauffassung, der Perzeption (sensorisches Zentrum)
liegt in der oberen linken Schlifenwandung (sogenannte Wernickesche
Zone). Das motorische Zentrum ist mit den Kkortikalen Gegenden
far die Zungen- und Lippenbewegungen verbunden, ebenso das sen-
sorische mit dem akustischen Rindenzentrum. Auch bestehen Faser-
konnexe zu den héheren psychischen Rindenzentren, den sogenannten
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Begriffszentren und zu jenen Apparaten des Gyrus angularis, die
das Schreiben und Lesen erméglichen. Alle diese assoziativen Ver-
bindungsfasern verlaufen in der Hirnrinde, woraus schon hervorgeht,
daB die erheblichsten Sprachstérungen bei Affektion

des Cortex und nicht des Marklagers entstehen. Vom Fig. 30.

Ohr aus (O des Schemas) dringen die Klangbilder B

von Worten in unser Gehirn und bilden insgesamt
ein Depot solcher Wortklinge (in K). Diese Klange
werden durch Wiederholung und Nachahmen neu
gebildet in dem motorischen Zentrum W, der Pro-
duktionsstiatte der gehorten Worte, Hier sind alle
Vorstellungen des Wortes deponiert, hier werden sie o
unter Kontrolle des Klangzentrums immer neu re-

produziert. Allméhlich verselbstindigen sich hier die Wortvor-
stellungen, K verliert seine beherrschende Rolle, so dafll die Worte
nun auch von dem Begriffszentrum B aus ohne jeden Umweg ge-
bildet werden konnen. Die Erinnerungsbilder der Worte, die in K
niedergelegt sind, fassen nun nicht nur akustische, sondern auch
optische, taktile usw. Werte in sich, je nachdem die Leitung von
0O nach K die des N. acusticus, des Optikus oder anderer sensorischer
Hirnnerven ist. Von W gelangen die Sprachimpulse zu den Rinden-
zentren der Sprechbewegung bezw. zu den Kernen des Hypoglossus,
Fazialis in der Medulla oblongata. Eine Lision an irgendeiner Stelle
des Schemas mull ganz verschiedene und durch das Gesagte bereits
verstiandliche Sprachstorungen hinterlassen. Ein Herd in W macht
motorische Aphasie, ein Herd in der Leitung BW verhindert das spon-
tane Sprechen, hebt aber die Mdoglichkeit des Nachsprechens, die ja
durch die Bahn KW gegeben ist, nicht auf. Zerstorung des Zentrums K
wiirde sensorische Aphasie erzeugen, Zerstérung der Strecke KB wiirde
das spontane und das Nachsprechen nicht hindern, wohl aber das
Erkennen von Gegenstinden, die begriffliche Deutung vorgehaltener
Dinge erschweren. (Abart der Worttaubheit.) Zerstorung der Strecke KW
erzeugt Paraphasie, besonders beim willkiirlichen Sprechen. Welches
ist nun das klinische Wesen der verschiedenen Aphasien, welches sind
ihre Besonderheiten ?

1. Motorische Aphasie.

Der Kranke kann Begriffe nicht in Worte umsetzen. Er gibt
unverstandliche Laute von sich, zuweilen auch Wortbrocken, Flick-
worte, doch kann er keinen Satz regelrecht und zusammenhidngend
sprechen, das Organ i1st monoton, die Fabrizierung der Wortkriippel
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miithsam, Silben werden oft verdoppelt, umgestellt, falsche an deren
Stelle gesetzt (daher auch der Name ataktische fiir motorische Aphasie).
Die Rudimente, die dem Kranken geblichen sind, gebraucht er wver-
bindungslos, so dafl eine Art Depeschenstil herauskommt. Das Ver-
standnis fiir Gesprochenes ist in den rein-motorischen Fillen erhalten,
ebenso die Fihigkeit, Geschriebenes zu kopieren. Doch geht die Spontan-
schrift wverloren. Die komplette motorische Aphasie ist fast immer
mit einer spastischen ILahmung der rechten Korperhilfte kombiniert,
sie bedeutet lokalisatorisch Defekt im Gebiet der Brocaschen Windung
bezw. der von ihr ausgehenden Markfasern. Bei der sogenannten sub-
kortikalen motorischen Aphasie oder der reinen Wortstununheit ist
nur der Weg vom motorischen zum Sprachmuskelzentrum gesperrt,
die ,,nnere’ Sprache also ungestort. Der Kranke kann zwar nicht
oder kaum sprechen, er hat aber die Worterinnerungsbilder und kann
daher schreiben und lesen, kann auch angeben, wie viel Silben dies
oder jenes Wort hat.

2. Sensorische Aphasie.

Bei der Wernickeschen sensorischen Aphasie oder der Wort-
taubheit kann der Patient zwar sprechen, und er spricht meist wiel,
er hort auch Vorgesprochenes, aber er versteht es nicht, es klingt ithm
wie fremdsprachig, weil die im sensorischen Zentrum aufgespeicherten
Klangbilder der Worte verloren gegangen sind. Vermittels dieses
Zentrums lassen wir beim Sprechen und besonders beim nachdenk-
lichen Sprechen unbewuflit das Wort, das wir zu sprechen wiinschen
oder das wir suchen, anklingen. Bei Zerstérung dieser Region irrt der
Impuls auf benachbarte, eventuell dhnlich klingende Worte ab, der
Patient spricht ein falsches, vielleicht aber dhnlich lautendes oder
sinnverwandtes nach (sogenannte , Paraphasie™). So spricht er statt
Heut'’ etwa , Bude”, statt ,Tinte' — , FaB*, statt ,,Schliissel” —
..Schiissel”’. Bei der rein motorischen Aphasie ist dies Paraphasieren
(Vertauschen, FEinschieben von Silben und Worten) mehr litteral,
buchstabenmaBig, bei der sensorischen wverbal (Bonhoeffer). Das
Verstindnis fiir Geschriebenes, ebenso das spontane Schreiben sind
gestort oder verloren gegangen. Worte, die einmal ausgesprochen
sind, werden gern wiederholt, der Kranke ,klebt"” an ihnen,
er perseveriert. KEr sagt z. B.,er sei krank. Will er dann seinen Beruf
nennen und ausdriicken, dall er Schneider sei, so sagt er statt dessen
auch wieder , krank®. Spontansprechen gelingt immerhin noch besser
als Unterhaltung, in der sich die Kranken ihrer Fehler auch gar nicht
bewulit werden. Es scheint, daB das sensorische Sprachzentrum einen
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hemmenden FEinfluB auf das motorische hat: bei Zerstorung der
Wernickeschen Gegend besteht daher oft ein besonderer Rededrang.
Als Sitz der Erkrankung sehen wir bei reiner sensorischer Aphasie die
erste Windung des linken Schlafenlappens an.

Bei Herden im linken unteren Scheitellappen finden wir gelegentlich
die sogenannte Alexie oder Wortblindheit, d. h. die Unfihigkeit,
zu lesen bei erhaltener Sprache und Verstindnis fiir Gesprochenes.

3. Transkortikale Aphasie

kommt (theoretisch) zustande bei Unterbrechung der Leitung BW bezw.
BK. des Schemas. Bei ersterer ist das willkiirliche Sprechen und Schreiben
gestort, das Nachsprechen und Diktatschreiben erhalten; beir letzterer
ist Nachsprechen, Lautlesen und Nachschreiben, wenn auch ohne
Verstandnis, moglich, es besteht aber Worttaubheit und Alexie. Meist
finden sich diese beiden Formen nur als Ubergiinge von motorischen
und sensorischen kortikalen Aphasien in Heilung,

4, Optische Aphasie,

Sie besteht darin, dall Gegenstinde optisch wohi erkannt, aber
nicht mit dem zustdndigen Wortbild sprachlich verbunden werden
kénnen. Von einem anderen Sinnesorgan her kann das Klangbild aber
sofort geweckt werden. Das Wort ,,Glocke” findet der Kranke beim
Anblick der Glocke nicht; schellt man mit ihr, so bezeichnet er sie
richtig. Den Namen ,,Rose'’ findet er nicht, wenn er die Blume ansieht,
er benennt sie richtig, wenn er sie in die Hand nimmt oder daran riecht.
Die Stérung tritt bei ausgedehnten Herden des linken Hinterhaupt-
schlidfenlappens auf und verbindet sich daher mit Alexie und Hemu-
anopsie, meist auch mit sensorischer Aphasie.

Die Agraphie ist keine motorische Stérung, sondern eine assoziative.
Die Klangbilder der Worte konnen nicht geweckt, konnen nicht in
ihre Teile zerlegt werden. Das mechanische Abzeichnen und Kopieren
gelingt, das Schreiben aus den optischen Erinnerungsbildern heraus
aber nicht.

Als organisches Substrat der Aphasien, die oft nur ein Symptom
unter vielen anderen ist, findet sich meist eine kortikale Erweichung,
eine Blutung, eine Embolie im Bereiche der Art. foss. Sylvii, Tumoren
und Entziindungen in der Gegend der Sprachregion. Bei der Nihe
der iibrizen motorischen Regionen fiir Gesicht, Arme, Beine, kom-
binieren sich oft mit der Sprachstérung solche der Pyramidenbahnen,
auch wenn der Herd tiefer in das Mark eingreift. Die Aphasien, die
bei den gewihnlichen Schlaganfillen nach Blutungen in der inneren
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Kapsel auftreten, sind meist als indirektes Herdsymptom voriiber-
gehender Natur. Die unkomplette Aphasie ist oftmals ein Rest der
kompletten, indem die Kranken lernen, wieder in den Besitz der wesent-
lichsten alltdglichen Ausdriicke zu kommen. Doch tritt sie zuweilen
auch sofort nur als partielle Aphasie auf. Den Aphasierekonvaleszenten
fallt namentlich das Sprechen der ersten Worte schwer, die Latenzzeit,
in der das innerlich geldufige Wort auch motorisch angesetzt wird,
ist groBl. Das Wiedererlernen der Sprache und die Besserung des Sprach-
verstindnisses rithren daher, dal} einerseits gesunde Hirnteile als Ersatz
fiir die kranken einspringen, dall andererseits sicher eine funktionelle
Anpassung des Nervensystems an den Defekt eintritt (Verwertung
der Assoziationsfasern u. a.).

Als hiufigste Herderkrankungen im Gebiet der Brocaschen und
der Wernickeschen Region (sowie deren Umgebung) seien hier genannt:
Schadeltraumata mit Blutungen der Dura mater (Hamatome) oder
AnspieBungen der Hirnrinde durch Schadelsplitter; Tumoren; Gefdl-
erkrankungen, und zwar Blutungen, Erweichungen, Embolien im
Bereiche des ersten oder dritten Astes der Art. foss. Sylvii.
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Pupillenstérungen.
Physiolegisches. — Anatomie der Luftleitung und Perzeption. — Sympathikus,
Okulomotorius, Optikus, — Pupillendifferenz. — Ophthalmoplegia interna, —

Lichtstarre bei Paralyse, Tabes, Lues cerebri.

Die Pupillen reagieren dullerst fein und lebhaft auf sensorische
und psychische Erregungen beim gesunden Menschen. Auf bestimmte
Reize antworten sie mit Verengerung, auf andere mit Erweiterung.
Da diese Reize sehr vielgestaltig sind und miteinander abwechseln,
so befindet sich die Pupille eigentlich in einer fortgesetzten oszillierenden
Bewegung. Es entsteht das fiir den Gesichtsausdruck und auch fiir die
Temperamente so charakteristische, in Tempo und Intensitit bei
verschiedenen Menschen ungleichmallig ausgeprigte ,,Pupillen-
spiel”. Maximale FErweiterung der Pupillen (Mydriasis) kann bei
lingerer Ausschaltung aller Lustreize sowie auf Gemiitserregungen und
Schmerzreize hin erfolgen; maximale Verengerung (Miosis) entsteht
durch Lichtreiz, Akkomodation und Konvergenz. Die Reaktionen
der Pupille auf Licht, Gemiitshewegungen und Schmerzreize sind
absolut unwillkiirliche, reflektorisch bedingte; bei der Akkomodation
und Konvergenz spielt dagegen eine Aufmerksamkeitseinstellung und
Willensanspannung eine gewisse aktive Rolle. Die beiden Nerven, die
auf die Pupille bestimmend einwirken, sind der Sympathikus
und Okulomotorius; eigentlich erfolgt die Ieistung des
Okulomotorius indirekt auch durch den Sympathikus, und zwar durch
Vermittlung des Ganglion ciliare. Reizung des Sympathikus bewirkt
nach unseren allgemeinen klinischen FErfahrungen Erweiterung,
I.Lahmung Verengerung der Pupille. Umgekehrt entsteht bei Lahmung
des Okulomotorius Erweiterung, bei Reizung Verengerung, Im je-
weiligen Tall 148t sich gelegentlich nicht mit Bestimmtheit sagen,
oh die weite oder enge Pupille eine Folge von Hypertonie des M. dilatator
pupillae oder von Parese des Sphincter pupillae ist. Neben der Pupillen-
reaktion, die ja das wichtigste und entscheidende Kriterium von inneren
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Augenmuskelstérungen ist, kann aber auch ein physiologisches Ex-
periment die Entscheidung erleichtern, und zwar die Eintriufelung
von Medikamenten. Kokain reizt die Sympathikusendfasern und er-
weitert dadurch die Pupille; bei Sympathikuslihmung muf} diese Er-
weiterung ausbleiben. Atropin oder Homatropin lihmt die Endiste des
Okulomotorius; es entsteht dadurch ebenfalls eine Erweiterung.

Fig. 31

Gangl. ciliare

AuB. Kniehscker

Prim. Sehzentrum

Stelle, deren Lision reflektor. Starremacht | Absolute Starre
IV. Ventrikel

Schema der Pup.-Reaktion nach Bernheimer.

In dem Reizleitungssystem bei Auslisung des Lichtreflexes spielt
neben dem Sympathikus und Okulomotorius noch emn dritter Nerv eine
wichtige Rolle, namlich der Optikus. Er ist der perzipierende Nerv
des Lichtreizes; ist diese Aufnahmestation geschiadigt oder zerstort,
so kann ein normaler Lichtreflex ebensowenig stattfinden, wie wenn
in irgendeinem Punkte des Reflexbogens eine Unterbrechung vorliegt.
Dieser Reflexbogen geht zentripetal von der Retina durch den Optikus
und seine Ausbreitungen im Corp. geniculat., pulvinar und vorderen
Zweihiigel, wendet sich dann zentrifugal durch Vermittlung feinerer
Ubertragungszellen zu den Kernen des Okulomotorius. Das Zentrum
fiir den Reflex der Pupillenerweiterung liegt im Ganglion cilio-spinale
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in der Hohe des siebenten und achten Zervikalsegiments bezw. ersten
Dorsal-Segments ; sein zentrifugaler Reflexbogen geht vorwiegend durch
die Rami communicantes des Sympathikus sowie durch Fasern, die durch
das Ganglion Gasseri und durch den ersten Trigeminusast an die Ziliar-
nerven der Iris herantreten. Der zentripetale Ast, der am Ganglion
cilio-spinale endet, geht durch sensible Hautaste, durch die Spinal-
ganglien und hinteren Wurzeln. Bei Lision zentraler Teile des Reflex-
bogens entstehtreflektorische Pupillenstarre, d.h. Fehlen der Lichtreaktion
bei erhaltener Konvergenzreaktion; bei Lasion eines Okulomotorius-
stammes oder eines Kemnes entsteht Aufhebung der direkten und der
konsensuellen (d. h. von dem anderen Auge her angeregten) Licht-
reaktion bei Erweiterung der Pupille und Akkomodationslihmung. Zur
reflektorischen Pupillenstarre gehort keine FErweiterung der Pupille;
im Gegenteil ist sie oft stark, bis zu Stecknadelkopfkleinheit verengt.
Zerstorung im Verlauf des Tractus opticus erzeugt hemianopische
Lichtstarre, verbunden mit hemianopischem Ausfall des Gesichtsfeldes.
(Dariiber siehe nidheres im Kapitel ,,Sehstérung®).

Bei dem Untersuchen der Augen eines Patienten achten wir
zundchst auf die Gestalt der Pupillen und auf eventuell sichtbare
Differenzen der GrolBe Solche Unterschiede in der Grolle
bei an sich normal gerundeten Pupillen bedeuten in méBigem Grade
nicht viel, denn sie finden sich bei sehr vielen ganz Gesunden. Nur
erhebliche Grade wvon Anisokorie (Ungleichheit der Pupillen) sind
klinisch nicht bedeutungslos; aber selbst hier entscheidet wesentlicher
die Reaktion. Geringe Differenz bel normaler Reaktion kann auf einer
angeborenen Verschiedenheit der tonischen Anspannung von Sym-
pathikusmuskeln beruhen; man wird das besonders dann annehmen,
wenn auch die entsprechende Lidspalte erweitert ist. Lidhmung des
Sympathikus, wie sie bei Schullverletzung am Hals, durch Druck
von Halswirbeltumoren, von Strumen und Aortenaneurvsinen, iiber-
zahligen Rippen, durch Zerrung der spinalen Wurzeln bei Wirbel-
operationen beobachtet wird, bewirkt Verengerung der Pupille und
Lidspalte. Die Weite der Lidspalte ndmlich ist zum Teil abhiingig von
dem Tonus des dem Sympathikus unterstehenden Miillerschen Muskels.
Dieser bedingt normaliter einen gewissen Tonus der Orbitalfaszie;
ist der Tonus herabgesetzt, so sinkt der Bulbus zuriick und das obere
Augenlid hangt (unechte Ptosis, die sich beim Blick nach oben aus-
gleicht); bei Reizung dieses Muskels (oder des Sympathikus) dringt
der Bulbus gewaltsam vor, die Lidspalte erweitert sich: Protrusio
bulbi, bekannt aus der Symptomatologie der Basedowschen Krank-
heit. Die typische, besonders die mechanisch gesetzte Sympathikus--

Singer, Leitfnden der neurologischen Dingnostik. 11
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lihmung geht auch mit einseitigen Storungen der Blutzirkulation und
der Schweillsekretion einher. Auf der Seite der Lihmung ist das Gesicht
hyperamisch durch Lihmung der Vasokonstriktoren ; es besteht mangel-
hafte oder fehlende Schweilisekretion (Anhidrosis). Die beobachteten
Atrophien scheinen mehr Verinderungen des Muskeltonus im Gesicht
zu sein. Die umgekehrten Erscheinungen (Bldsse, Erweiterung von
Pupille und Lidspalte, Vordringen des Bulbus, vermehrte Schweil3-
sekretion) sehen wir bei Reizung des Sympathikus. Meist sieht man
diesen Komplex von FErscheinungen nur angedeutet, nicht starr aus-
gebildet; in allen Fillen aber ist die Pupillenreaktion an der Storung
unbeteiligt. Die fehlende Kokainwirkung kann die Diagnose der
Sympathikuslahmung unterstiitzen; ebenso die mangelhafte Reaktion
auf Schmerzreiz (Kneifen der Haut am Hals usw.).

Bedeutungsvoller als die einfachen Pupillendifferenzen sind Ver-
ziehungen der Pupillen, Entrundungen, Einbuchtungen, Zacken ihrer
Rander; besonders dann, wenn gleichzeitie die Differenz des I,umens
eine erhebliche ist. Fast stets weisen erhebliche Entrundungen auf
das Vorliegen einer luetischen oder metaluetischen Erkrankung des
Zentralnervensystems. Hier vermissen wir dann auch selten Stérungen
der Lichtreaktion.

Eine komplette Ophthalmoplegia interna, d. h. Aufhebung von Licht-
und Konvergenzreaktion findet sich isoliert selten, als Teilerscheinung
von Tabes, Lues cerebri oder Paralyse jedenfalls unverhdltnismifig
seltener als die reflektorische Pupillenstarre. Bei ihr ist die Lichtreaktion
erloschen, die Konvergenzreaktion erhalten. Da die Pupille sich bei der
Akkomodation gut kontrahiert, kann der Ursprung der Pupillenfasern
nicht der Sitz der Affektion sein. Vielmehr nehmen wir an, dafl die
Storung in dem Gebiet liegt, das die reflektorische Umschaltung vom
Ende der Optikusfasern zum Okulomotoriuskern besorgt. Die reflek-
torische Pupillenstarre ist fast stets eine doppelseitige. Man darf, wenn
man von sehr seltenen Befunden bei seniler Hirnatrophie und Hydro-
zephalus absieht, behaupten, dall Pupillenstarre i m me r das Zeichen
einer nach-syphilitischen AHgemeinerkrankung oder einer Syphilis
des Gehimns, ist: Diese diagnostische Entscheidung ist ebenso einfach
fiir den genau Tntersuchenden wie bedeutungsvoll fiir den Kranken.
Bei Klage iiber, heftige, besonders abends stirker werdende Kopf-
schimerzen wird man eher an Lues cerebri gummosa denken, fiir die auch
der oft blitzschnell eintretende Erfolg spezifischer Behandlung spricht.
Zuweilen sind die klinischen Erscheinungen hier nicht verschieden
von denen anderer solider Neubildungen im Schéadelinnern: neben
Kopfschmerz. Ubelkeit, Pulsverlangsamung, Stauung in den Venen
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der Retina. Die Zeichen der wvaskuliren Form der Hirnsyphilis
sind schon im Kapitel X genannt; vor allem sei an die
Neigung zu Schwindelattacken, Ohnmachten, Insulten erinnert.
Mit luetischen Hirnerscheinungen sind oft solche Symptome verbunden,
die auf e¢ine Beteiligung des Riickenmarks weisen, vor allem also die
Zeichen der Pyramidenerkrankung (Klonus, Babinski, Spasmen). Bei
dieser kombinierten Zerebrospinallues ist wie bei der ILues cerebri
selbst die Wassermannreaktion im Blut fast stets positiv, 1m ILiquor
dagegen fast stets negativ; nur durch das sogenannte Auswertungs-
verfahren ist auch hier die Reaktion positiv erhéltlich. Das ist ebenso
bei der Tabes, und insofern wichtig, als Luetiker mit intaktem Nerven-
syvstem die negative Reaktion des Liquor auch bei Anwendung gréBBerer
Mengen Liquor behalten. Der Druck der Lumbalfliissigkeit ist bei
Tues cerebro spinalis erhoht, Eiweill vermehrt, es besteht Pleozytose;
die Nonnesche Phase I ist fast durchgehends positiv.

Die Paralyse (dementia paralytica) ist eine metaluetische Er-
krankung des Gesamtnervensystems, vorwiegend der Hirnrinde. Es ist
aber anatomisch nicht gerechtfertigt, von einer Taboparalyse schon zu
sprechen, wenn zu den psychischen Erscheinungen beginnender para-
lytischer Demenz etwa das Westphalsche Phinomen tritt (Aufhebung
der Patellarreflexe). Fehlen der Achillesreflexe, ja gelegentlich auch
Babinskisches Symptom. Differenzen der Achillesreflexe finden sich
auch bei Paralytikern, die klinisch durchaus nicht und niemals tabische
Symptomenkomplexe zeigen. Man wird daher den Begriff Taboparalyse
fir jene selteneren Fille reservieren, wo sich auf eine sicher diagnosti-
zierte und in ihrem klinischen Verlauf typisch abgegrenzte Tabes
geistige Anomalien aufpfropfen, die ihrer Artung nach paralytisch
sind. (Nicht alle psychischen' Erkrankungen der Tabiker sind Para-
lyvsen!) Um die serologischen FEigentiimlichkeiten der Tabes und der
Paralyse vorwegzunehmen, so ist zu sagen, dall bei der Tabes der Blut-
Wassermann nur in etwa 709%, der Fille positiv ist, im Liquor etwa
bei 60 bis 809%, der Fille. Der FiweiBgehalt ist normal, der Zellgehalt
meist vermehrt, Phase I positiv in 85 bis 90%, der Fille. Am sichersten
zu verwerten und am einwandfreiesten sind die Resultate bei der Para-
lyse. Hier ist die Wassermannreaktion im Blut wohl in annihernd 1009%
der Fille positiv, nicht viel seltener (zirka 97 bis 989%) auch im Liquor.
Negativ reagierender Liquor bei Paralyse ist so selten, da} dieser Befund
eigentlich gegen die Diagnose Paralyse spricht. Die Nonnesche Phase Iist
konstant positiv, Pleozytose in sicher 98% der Fille vorhanden (vor-
wiegend kleine Lwvmphozyten, aber auch vereinzelte Plasmazellen).
Fiir die Riickschliisse aus solchen Befunden ist es wichtig zu wissen,

11*
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dall spezifische XKruren einen EinfluB auf den Liquor haben;

wenigstens scheint das bei der Paralyse und der Lues cerebro spinalis
sicher zu sein.

Die klinische Diagnose der Par al y s e ist immer dann erleichtert,
wenn eine reflektorische Pupillenstarre auf die syphilitische Genese
der Erkrankung weist. Die dysarthrische Sprachstorung, das sogenannte
Silbenstolpern (siehe ,,Sprachstorung*’) gehort gleichfalls zu den Friih-
symptomen und ist, charakteristisch ausgeprigt, entscheidend fiir das
Urteil. Mit Vorsicht und nur unter gewissenhaftester Priifung, unter
Zugrundelegung des friheren affektiven und gesamtseelischen Ver-
haltens des Kranken sind ethische, moralische, intellektuelle Ver-
anderungen zu buchen. Dabei spielen die Angaben der Angehorigen die
wichtigste Rolle, zumal Paralytiker wenig oder gar keine Krankheits-
einsicht haben. Die Beurteilung maBloser Grilenvorstellungen wvon
Leuten, die mit Millionen, Orden und Titeln um sich werfen, 1st, wenn
ein sicher organischer Nervenbefund dazukommt, gewill nicht schwer.
Bei Fehlen von korperlichen Symptomen, vor allem also der refl. Pupillen-
starre, der Sehnenreflex- und Sprachstorungen ist die Diagnose
schon schwerer, ist zuweilen die Abgrenzung gegen manisch-depressive
Erkrankung, gegen Neurasthenie sehr schwierig. In solchen Fillen
hilft eben neben dem Blick auf den Verlauf des Leidens die serologische
Untersuchung weiter. Man hat geradezu von einem neurasthenischen
Vorstadium der Paralyse gesprochen. Die Afiekterregbarkeit steigert
sich aber bei dem Paralytiker selbst im Frithstadium gelegentlich zu
ganz sinnlosen und unmotivierten Zornentladungen, die selbst dem
Laien verdachtig erscheinen. Auch werden die Kranken wvergelilich,
leichtfertig im Geldausgeben, unsauber in der Kleidung, unappetitlich,
gierig im Essen, ausschweifend in sexueller Hinsicht, unflatig in Wort
und. Gebirde. Doch gehort schon viel spezialistische Erfahrung dazu,
aus minutitsen Anfangserscheinungen moralisch-ethischer Defekte,
aus dem Gesamteindruck einer psychischen Verdnderung, aus dem
Resultat objektiver Gedédchtnispriifungen u. 4. bei Mangel positiver
Korpersymptome dieses schwerwiegende Urteil , Paralyse’ abzugeben.
Der Nichtfachmann begniige sich mit dem Verdacht. Die Diagnose
des vorgeschrittenen Falles, des Stadiums der Grollenideen, des schweren
Intelligenzdefektes, der typischen Sprachstorung, der paralytischen
Anfalle usw. ist leicht.

Die anatomische Grundlage der Tabes ist bekanntlich die
graue Degeneration der Hinterstrange des RM., die schon am an-
geschnittenen RM. makroskopisch zu sehen ist, sowie die Atrophie

-
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der hinteren Wurzeln und der Hinterhorner. Die Erkrankung beginnt
meist im unteren Dorsalmark (Tab. dorsalis), schreitet aber oft aufwirts
bis zur Medulla oblongata und ergreift auch selbstindig die Hirnnerven,
vor allem den Optikus. Auch hier ist die Diagnose des vorgeschrittenen,
ausgesprochenen Falles leicht. Als Hauptsymptome imponieren be-
kanntlich vor allem: Das Argvll-Robertsonsche Phinomen (refl. Pup.-
Starre), das Wesiphalsche (Fehlen der Patellarreflexe), die Optikus-
atrophie, die bis zur volligen Erblindung fihren kann, die Ataxie der
Beine und der daraus resultierende ataktische Gang (siehe ,, Gehstérung™).
das Schwanken bei Full-Augenschlull (Romberg), Schwinden der Tiefen-
sensibilitit (Lageempfindung), Abstumpfung der Empfindung {fiir
Schmerz an den Unterschenkeln, fiir Bertihrung von bestimmten Partien
der Brust (sogenannte Hitzigsche Zonen). Subjektiv treten vor allem
Storungen des uropoetischen Systems hervor: Mangelnde Libido,
Nachlassen der Potenz, Sphinkterenschwiache mit unwillkiirlichem Harn-
abgang, neuralgische, blitzartige Schmerzen in den Beinen, krisen-
artige, mit Erbrechen einhergehende Koliken des Magens, schmerz-
hafte Paristhesien an den Fingern und Zehen, Frostgefiihl an der Brust,
Giirtelgefiihl um den Leib. Diese Haufung von Symptomen zeigt schon,
wie mannigfaltig das klinische Bild der Tabes sein kann. Auch hier
ist das Anfangsstadium, das der neuralgischen Schmerzen, das
diagnostisch schwierigste. Unzidhlige Kranke werden auf Ischias oder
Rheumatismus behandelt, wahrend sie lanzinierende Beinschmerzen
haben; manche wegen Verdacht auf Gallensteine operiert, wahrend
sie kritische Magenschmerzen haben. Sehr frith pflegen die Achilles-
reflexe zu schwinden bezw. different zu werden, oft noch vor den Knie-
reflexen. Der Tonus der Gelenke und der Muskulatur 128t nach, an den
Brustwarzen werden feine Pinselberihrungen ausgelassen, beim
Urinieren mul} geprefit werden. Die Ataxie ist nicht gleich so erheblich,
dal die Beine beim Gehen geschleudert werden. Nimmt man aber dem
Patienten die Moglichkeit, die Koordination seiner Glieder, das Spiel
seiner Antagonisten zu kontrollieren, indem man ihm die Augen schliefit
und dann das Bein bis zu einer bestimmten Hohe heben oder die Ferse
auf das andere Knie legen 1illt, so nimmt der Geiibte hier schon
Wackeln, Unsicherheiten, Danebenfahren wahr, wenn am Gang noch
nichts Krankhaftes bemerkt wird. Eine Polyneuritis kann mit den FEr-
scheinungen des Tabes in der Tat einmal Ahnlichkeit gewinnen, und man
hat so z. B. von einer Pseudotabes diabetica gesprochen, Die neuritischen
Kardinalzeichen: Schmerzhaftigkeit bestimmter Nervenpunkte, peri-
pher orientierte Sensibilititsstorungen bei Fehlen von Pupillenstorungen,
Opt. Atrophie bei Ausschlull serologischer ILuesbefunde, bei Fehlen
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XV. :
Sehstdrungen.
Priifung des Gesiclhitsfeldes. — Hemianopsien. — Homonyme Hemianopsie. — Bitom-
perale Hemianopsie. — Hysterische Sehstérung. — Stauungspapille, — Neuritis
optica. — Sekundire und primire Atrophie.

Die Erkrankungen der Sinnesorgane gehoren im allgemeinen
kaum in einen Abrill der neurologischen Diagnostik. Sowohl der Prak-
tiker wie der Nervenspezialist wird sich ja mit den Beschwerden, die
auf Ohr, Hals, Nase und Auge weisen, erst dann beschiftigen, wenn
die spezialistische Untersuchung abgeschlossen ist und die fachméannische
Behandlung ihr Ende erreicht hat, wenn also das organische Iokal-
leiden einem iibergeordneten Allgemein'eiden oder einer Psychogenie
mit Konzentration besonderer Beschwerden am Sinnesorgan Platz
gemacht hat. Unverstindige oder oberflachliche Patienten wird jeder
gewissenhafte Arzt stets erst einer genauen spezialistischen Exploration
oder Kur unterwerfen, wenn sie iiber Sensationen, Ausfill e, Beschwerden
eines bestimmten Organs klagen. In diesem Falle wire es ja ein Unrecht
ogegen sich selber wie gegen den Kranken, wollte der drztliche Berater
nicht den Fehler der allzu groflen Spezialisierung unserer Wissenschaft
ausnutzen und zu einer Tugend wandeln. Das ist allerdings etwas so
Selbstverstandliches fiir die Praxis und die Ethik des arztlichen Standes,
dal ein Irrtum unmoglich wird. Vor allem aber suchen die Patienten
selbst, wenn sie nicht gerade noch an dem erstrebenswerten Gut des
hausirztlichen Beraters hangen, spontan bei den genannten Be-
schwerden den Spezialisten auf,

Es darf trotzdem daran erinnert werden, dall gelegentlich eine
Mitarbeit der Neurologen von Wert sein kann: bei den Hor- und
Schwindelsensationen des Méniére, bei den Hor-, Gesichts- und Ge-
ruchshalluzinationen der Paranoiker, bei den Storungen des Riech-
aktes bei Erkrankungen der Hirnbasis oder der Hypophyse, bei den
Geschmackssensationen der Tabiker, den mannigfachen Sinnes-
storungen ' der Hysteriker. Stets ist die spezialistische Ausschliefung
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organischer Kerne der Angelpunkt der Beurteilung; der Neurologe
spricht hier das zweite, wenn auch vielleicht das entscheidende Wort.
Und spricht es eben nur sachgemill im Besitz eines Befundes, der die
Erscheinungen als spezifischen Erkrankungsausdruck einer Organ-
veranderung ablehnt.

Von einem Sinnesorgan aber muld auch in diesem Grundrifl und
bei der Beschrankung auf Wesentlichstes gesprochen werden: vom
Gesichtssinn, Wohl geht der Kranke, der Schmerzen in den
Augen, Tranenflufl, Abnahme der Sehkraft spiirt, gemeinhin zum
Augenarzt und nicht zum Nervenarzt. Bei unseren Gesamtunter-
suchungen aber fehlt nie die Priiffung der Pupillen und Betrachtung
des Augenhintergrundes mittels des Spiegels. Und da entdecken wir
als erste oft Erscheinungen, Krankheitszeichen, die subjektiv gar keine
oder noch keine Beschwerden verursachen. Es sind das nicht die
Storungen des Sehvermégens selber, nicht Refraktionsanomalien oder
ahnliches, sondern pathologische Verdnderungen der Pupillen und
ihrer Reaktionsfdhigkeit, Verdnderungen am Sehnervenkopf und Ein-
schrinkungen des Gesichtsfeldes.

Uber die Pupillenstorungen habe ich in Kapitel XIV das wichtigste
gesagt.

Die Priiffung des Gesichtsfeldes geschieht grob mit einem
Taschentuch, dem Finger o. 4., genau mit dem Perimeter, dessen Mitte
von einem Auge des Kranken fixiert wird, wihrend von dem Unter-
sucher aus allen Radien her ein weiles Plittchen von auBlen nach
innen vorgetrieben wird.- In einem bestimmten Augenblick apperzipiert
der Kranke dies, es wird an der Grenze seines Gesichtsfeldes ,,sichtbar®’.
Das normale Gesichtsfeld ist ziemlich konstant und in den bekannten
Schemata von Hirschberg, Schmidt-Rimpler u. a. graphisch fixiert;
in diese Vorlagen werden die Grenzpunkte des Sehens eingezeichmet,
bei speziellen Untersuchungen nicht nur fiir Weill, sondern auch fur
Farben,

I. Hemianopsien

Schon der regelmiBige Befund von einzelnen Liicken im Gesichts-
feld (auBerhalb des blinden Fleckes) kann von Bedeutung sein. Man
hat derartige sogenannte Skotome im Frithstadium der multiplen
Sklerose festgestellt, ohne dall sonst eine Verdnderung objektiv nach-
weisbar ist, besonders Ausfille von kleinem Format fiir Rot und Blau.
Oftmalige Wiederholungen dieser miihseligen Untersuchungen und
genaue Registrierung ist deswegen notig, weil einmal durch Ermiidung
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der Kranken die Resultate wechselnd werden, und weil zum anderen
in der Inkongruenz der Befunde ein Hinweis auf Ubertreibungen der
Untersuchten gegeben sein kanm. Sind diese punktformigen Ausfille
nur mit Vorsicht und nur im engsten Zusammenhang mit dem All-
gemeinbefund verwertbar, so helfen uns die charakteristischen halb-
seitigen Ausfille des Gesichtsfeldes, die Hemianopsien lokalisatorisch
oft entscheidend weiter. Bei den (auf den Figuren kenntlich gemachten)
besonderen Kreuzungseigenheiten der Optikusfasern mull eine FEr-
krankung im oder am Chiasma eine ganz anders ausgeprigte Ein-
schrainkung des Sehens herbeifithren, wie ein Herd hinter dem Chiasma,
entlang der linken oder rechten Sehstrahlung. Der anatomische Weg
dieser Bahn ist im Kapitel ,,Pupillenstérungen” gekennzeichnet. Jede

Lasion auf diesem Weg, vom Tractus opticus bis zu den Ausbreitungen
der Sehfasern im Kortex des Okzipitalhirns kann oder mul} den gleichen
Sehdefekt erzeugen; die genauere Lokalisation, die besondere Etappe
oder Station dieser Strecke mull durch andere, aus der Funktion der
durchlaufenen Bahnen geschlossenen Beimerkmalen erschlossen werden.
Das Bild des Gesichtsfeldes ist das umgekehrte des Netzhautbildes,
Iie Gesichtsreize, die von rechts kommen, werden in der linken Hilfte
der Retina aufeenommen, die von unten kommen, in der oberen Hilfte.
Bei Herden, die das Chiasma tangieren, miissen also, wenn der Prozel
etwa in der Mitte beginnt, zunichst die inneren medialen Fasern auller
Funktion gesetzt werden. Da diese sich kreuzen, fallt die Ieistung
beider medialen Retinahilften aus, die Gegenstinde, die wvon der
schliafenseite her ins Gesichtsfeld treten, werden nicht mehr perzipiert:
bitemporale Hemianopsie (Fig. 32, Nr. 1). Wichst der Herd
weiter, destruiert er auch die seitlichen Fasern, so entsteht entweder eine
totale Erblindung oder, bei einseitiger Entwicklung (etwa nach rechts
hin), Blindheit des einen (rechten) Auges und temporale Hemianopsie
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des anderen (linken). Es kommen hier meist Tumoren oder Gummen
der Hypophyse in Betracht, auch Hydrozephalie; die bitemporale
Hemianopsie kanm ein Kardinalsymptom der sogenannten Akromegalie
werden. Sitzt der Herd im rechten Traktus (Fig. 32, Nr. 2), so fallen die
Sehfasern, die zur rechten (medialen) Retinahilfte des linken Auges und
die zur rechten (temporalen) Hilfte des rechten Auges fiithren, aus:
es entsteht die linksseitige homonyme Hemianopsie
(Herd im rechten Traktus: die Gegenstinde, die von links kommen,
werden nicht gesehen). Analog Fig. 32, Nr. 3 fiir den linken Traktus.

Bei Herden hinter dem Chiasma kommt so gut wie ausschlieflich
die Form der homonymen bilateralen Hemianopsie vor, weil eben jede
Retina Fasern von beiden Traktus opt. derart erhilt, dall von ein
und demselben Traktus Teile nach der Hemidekussatio zum nasalen
Teil der einen und temporalen Teil der anderen Retina ziehen. Es ent-
steht daher der gemischte Ausfall zweier rechter oder zweier linker
Gesichtshalften: homonym gelagerte Ausfalle. Die Hemianopsie ist
bei den meisten Hirnerkrankungen, bei denen sie gefunden wird, eine
unvollstandige; nicht nur bleibt die ungekreuzte temporale Partie
stets groller, sondern die Linie zwischen sehendem und nicht sehendem
Gesichtsfeldteil geht nicht durch die Mitte, durch den Fixierpunkt:
Der Fixierpunkt ist mit mehr oder weniger Umgebung ausgespart.
Vielleicht nur bei der vélligen Leitungsunterbrechung im Traktus
selbst verlauft die Grenzlinie wirklich senkrecht, mitten durch den
Fixierpunkt (komplette Hemianopsie). Eine Hemianopsie oder auch
nur ein begrenzter Ausfall des Gesichtsfeldes, etwa in der Breite und
Lagerung eines Quadranten tritt aber niemals in den homonymen,
mittleren Partien auf, wiahrend die peripheren Teile frei bleiben (es mulite
denn beiderseits die mediale Okzipitalwindung ladiert, d. h. aus-
geschaltet sein). Die Grenzen der Hemianopsie sind oft zackig, uneben,
und schwanken {iiberhaupt individuell aullerordentlich. Das kortikale
Hauptzentrum des Sehens, das FEnde der Sehstrahlung ist die Rinde
der Fissura calcarina; ihre GefdlBversorgung hat ein Ast der A. occip.,
die A. calcarina, deren Verstopfung in der Tat stets Hemianopsie
hervorruft.

Die Hemianopsie ist fast stets eine doppelseitige; im Beginn
ist siec den Kranken oft kaum bewulBt. In fortgeschrittenen Fillen
klagen sie selbst, dal} sie die Gegenstande von rechts oder links nicht
mehr sehen, dalBl sie danebenfassen, auf der Stralle anstoBlen usw.
Da als Reflexzentrum der optischen Bahn die Gegend des Vierhiigels
gilt, so miilite die Pupillenreaktion der Hemianopischen erhalten bleiben
bei Herden hinter diesem Zentrum im Laufe der Sehbahn, aufgehoben



I1. Die Papille I7I

sein bei Affektionen des Traktus selber (sogenannte hemianopische
Pupillenstarre). Der Nachweis fiir die theoretische Wichtigkeit dieser
Erscheinung scheitert an der Schwierigkeit der Untersuchung; prak-
tisch ist dieses Symptom noch nicht verwendbar.

Dall gewisse Formen plotzlicher Erblindung durch (toxische)
Schadigung der Okzipitalrinde bedingt sein koénnen, dall die Aus-
schaltung der Rinde zu einem FErblassen der optischen FErinnerungs-
felder fithren kann, die klinisch unter dem Bilde der , ,Seelenblindheit’*
rangiert, soll nur der Vollstindigkeit wegen erwihnt werden. (Es
handelt sich da stets um doppelseitige Herde.)

Diese organische Hemianopsie ist nicht nur ein klinisch auler-
ordentlich wichtiges und zwingendes Symptom interzerebraler Prozesse
(Tumoren, Erweichungen, Blutungen), sondern ist in ihrer objektiven
Wirkung auch besonders von den funktionellen Formen der Sehstorung
unterschieden. Die typischsten Formen der hysterischen Seh-
storung sind (neben der seltenen hysterischen Blindheit) die rohren-
formigen Einschrinkungen des Gesichtsfeldes. Sie sind dem Wechsel
unterworfen, zeigen auch nicht die physiologische Tendenz des weiteren
Ausladens nach der temporalen Seite hin. Der Hysteriker ist auch
durch das Manko des Sehens nicht in seiner Tatigkeit gestort, er geht,
hantiert ohne Beschwerde, stolit auch nicht an usw. Auch zur Ent-
larvung von Simulanten eignet sich die perimetrische Messung. Der
Simulant gibt das gleiche Gesichtsfeld an, ob die fixierte Stelle weit
oder nahe an seinem Auge steht; der Normal-Sichtige und auch der
organisch Kranke hat bei gréferer Entfernung des Fixierpunktes vom
Auge auch ein grélleres Gesichtsfeld. Auch der Umstand, daB sich das
normale und das wirklich krankhaft verinderte Gesichtsfeld im Dunkel-
zimmer zunachst verengert, nach zirka zehn Minuten aber wieder
zu den alten Grenzen erweitert, kann zur Diagnose der Simulation
helfen. Immerhin sind diese, wie ahnliche Entlarvungsversuche nur
mit dullerster Vorsicht, nur im Bilde einer Gesamteinstellung auf die
psychische Personlichkeit des Untersuchten mit all seinen Beschwerden
und Erscheinungen zu verwerten.

II. Die Papille.

Nichst dem Gesichtsfeld oder tiber dieses hinaus erlangt fiir den
Neurologen die Diagnostik des Augenhintergrundes domi-
nierende Bedeutung. Ich habe darauf schon im Kapitel X hingewiesen.
Bei raumbeschrinkenden Prozessen im Schidelinnern, bei Tumoren
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und Abszessen des Gehirns, beim Hydrozephalus ist die Stauun gs-
papille das wichtigste Allgemeinsymptom. Die Papille wilbt sich
liber die Netzhautfliche vor, sie springt aus der Ebene meBbar heraus,
die sonst scharf konturierten Grenzlinien verschwinden, die Einstellung
der Rander wird schwer, verwaschen; der ganze Sehnervenkopf scheint
grofer, die Farbe ist intensiv rot, die Venen sind dick gefiillt, ge-
schlangelt, scheinen am Papillenrand wie eingebogen, abgebrochen,
die Arterien diinn. Nicht selten treten als weitere Zeichen der Blut-
iiberfiillung in der Peripherie der Papille Blutungen auf. Verwechs-
lungen sind nur mit angeborenen Verdnderungen der Exkavation
moglich, bei denen nattirlich frische Blutungen fehlen. Das aus-
gesprochene Bild der Stauungspapille ist eindeutig, das der beginnenden
kann gegen die Abgrenzung physiologischer Differenzen hin schwierig
sein. Ebenso schwer ist oft die Unterscheidung von der Neuritis optica,
bei der das Bild der Papille getriibt, graurot erscheint, wihrend die
Hyperdmie ahnlich wie bei der St.-Pap. aussieht. Die 6dematdse Schwel-
lung teilt sich auch der Umgebung mit, und so vergroflert sich der
Durchmesser der Papille. Die Neuritis ist ein wesentliches Krankheits-
symptom der serdsen und eitrigen Meningitis. Praktisch hat sie dhn-
liche Bedeutung wie die nicht entzundliche Stauung; sie kann bei
Erkrankungen der Orbita einseitig sein, die St.-Papille ist stets
doppelseitig. Bekannt ist auch die Neuritis des Sehnerven bei schweren
Infektionen und Intoxikationen (Diabetes, Nephritis, Puerperalfieber).

Als Ausgang der Neuritis sehen wir, wenn kein Riickgang eintritt,
die Atrophie des Sehnerven. Sie ist in diesem Fall eine se k u n-
d 4 re. Die Schwellung geht zuriick, die Papille entfirbt sich, wird
blall, grau, die Grenzen bleiben unscharf. Bei ILdsionen des Optikus
dicht an der Basis bleiben die Grenzen scharf, die Farbe des Sehnerven
weild, dhnlich dem primiratrophischen Optikus, die Arterien fast un-
sichtbar. Das makuldre, zentral gelegene Biindel ist gegen Insulte
und andere Lisionen am wenigsten gefeit, es erkrankt am leichtesten
und bedingt den Schwund des temporalen Teiles am Sehnervenkopf
(temporale Atrophie bei retrobulbdrer, durch Toxine erzeugter Neuritis
oder bei der multiplen Sklerose). Die primdre Atrophie zeigt am
reinsten die Tabes (bezw. Taboparalyse). Fortschreitend wird die
Papille grauer, heller; wihrend im Beginn der sekundiren Atrophie
Sehstorungen deutlich, Verdnderungen des Augenhintergrundes aber
noch nicht sichtbar sind, gehen bei der primaren Sehstorung und
Farbenverdinderung der Papille Hand in Hand. Die primare Atrophie
ist stets eine komplette, die gesamte Kontur bleibt scharf (,,mit dem
Locheisen ausgehauen®’); die Skleralocher erscheinen als schwarze
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Augenmuskellabmungen.

AuBere Augenmuskellihmung. — Innere Augenmuskellihmung. — Die einzelnen
Augenmuskeln. — Doppelbilder. — Periphere und zentrale Ursachen., — Peri-
phere Neuritis. — Meningitis, — Gumma cerebri. — Policenzephalitis ham.

sup. — Chron. Ophthalmoplegie. — Metaluetische Erkrankungen. — Multiple
Sklerose. — Migraine ophthalmoplégique. — Myasthenie.

Kaum em zweites Organ nennt einen so fein differenzierten und
subtil reagierenden Bewegungsmechanismus sein eigen, wie das Auge.
Zwar ist die Zunge als Hauptorgan unserer Verstindigung nach aullen
hin ein besonders komplizierter Muskelapparat, aber mit dem Auge
verglichen erscheint sie uns doch nur wie ein Rohbau gegeniiber einem
von Kiinstlerhand geschaffenen Werk mikroskopischer Technik. In
keinem Moment des Denkens, der gehobenen und gedriickten Affekte
verleugnet das Auge (der Spiegel unserer Seele und unserer Gedanken)
seine Bedeutung. Korperliche Bewegung, intellektuelle Arbeit, Stim-
mungen beeinflussen die Motilitdt des im Wachen fast nie ruhenden
Auges; die duleren und inneren Augenmuskeln, die FEinstellung der
Bulbi und das Spiel der Pupillen, der gesamte Erregungszustand unseres
Gesichtes wird von der jeweiligen dynamischen Verfassung unseres
Gehirns bestimmt und beeinflullt. Jede gribere zerebrale Storung
kann leichte oder schwere, dauernde oder rasch vortibergehende Ver-
anderungen der Augenbeweglichkeit verschulden. Dabei scheint die
Reaktion eine durchaus gesetzmilige zu sein.

Der Augenbewegungsapparat zerfillt in einen duBeren (die
sogenannten dulleren Augenmuskeln betreffenden) und eineninneren
(die Pupillenreaktion vermittelnden). Stérungen der Pupillenreaktion
sind meist doppelseitig, was aber generell nicht fir die Motilitat der
Bulbi gilt. Da der Sehakt ein binokularer ist, so ist auch die normale
Augenbewegung eine bilaterale, assoziierte: Blick nach oben, unten,
seitwirts, Konvergenz. Die Seitwirtsdrehung besorgen die Musc, recti
ext. und int., und zwar nach links der linke rect. ext. und rechte M. rect.

ol
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int., nach rechts der rechte rect. ext. und linke rect. int. Die Bewegung
nach oben und unten bewerkstelligen je zwei Muskeln, und zwar nach oben
der Rect. sup. und Obliqu. infer. (wobei letzterer die Abweichung nach
oben innen wverhindert), nach unten die Rect. inf. und Obliqu. sup.
(wobei die Obliqui sup. die Abweichung nach unten innen verhindern).
Gemeinschaftliche Innervation der beiden Recti int. fithrt zu Kon-
vergenz. Der Oberlidheber arbeitet normaliter zusammen mit dem
Rect. super.; an der Bewegung beteiligen sich, dem Willen entzogen,
glatte Orbitalfasern (sogenannter Miillerscher Muskel). Die inneren
Bewegungen der Augen bestehen in Verengerung und Erweiterung
der Pupille (Kontraktion der Irisringfasern bezw. der Radiidrfasern)
sowie der Akkomodation (Kontraktion des T'ensor chorioid.).

An der Innervation dieser verschiedenen Augenmuskeln be-
teiligen sich folgende Nerven: Abduzens, Trochlearis (nur fiir dullere
Bewegungen), Okulomotorius (flir &uBere und innere), Sympathikus (nur
fiir innere Bewegungen). Der sechste Hirn-Nerv innerviert den Rect. ext.,
der Trochlearis den Obl, sup., der Okulomotorius séimtliche anderen
dublleren Augenmuskeln und die Irisfasern, der Sympathikus wahr-
scheinlich die Radidrfasern. Okulomotorius, Abducens. und Trochlearis
treten zusammen durch die Fiss. orbitalis in die Orbita und zu den
ihnen zugehorigen Muskeln. Der Kemn IV liegt im hinteren Zweihiigel,
der Kern VI in der Briicke. An den Trochleariskern schlieBt sich,
scharf von ihm abgesetzt, das Konglomerat von Zellen an, das als
Ursprungskern dem dritten Hirnnerven zukommt. FEr ist deutlich in
einen dorsalen, dem Aquidductus Sylvii naheliegenden und einen
ventralen Abschnitt geteilt. In die Gegend -der Augenmuskelkerne
verlaufen von den wverschiedensten Stellen beider Hirnhemisphiren
bezw. der Rinde Projektionsfasern durch die innere Kapsel. Zwischen
den Zellengruppen der einzelnen Kerne scheinen Verbindungsfasern zu
liegen, doch sind die Verbindungen zwischen Kern und Kortex sicher
viel komplizierter, was schon daraus hervorgeht, dall eben die Augen-
bewegungen stets doppelseitig und gemeinschaftlich sind.

Lahmungen der Augenmuskeln geben sich klinisch durch
Auftreten von Doppelbildern zu erkennen. Durch die bei jeder Parese
eines dubleren Augenmuskels bedingte falsche Einstellung der Augen-
achse kommt es, dafl die Bilder der Aulenwelt nicht auf korrespon-
dierende Teile der Netzhaut fallen und dementsprechend nicht zu einem
einzigen Gesichtseindruck wverschmolzen werden konnen. Immerhin
ist es uns, selbst wenn ein Muskel paretisch ist, nicht immer unméglich,
einfach zusehen. Bis zu einem gewissen Grade gelingt es, bei schwacher
Parese zwei gleichzeitige Gesichtseindriicke zu einem einheitlichen
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Gesamteindruck verschwimmen zu lassen. Auch sind ja nicht alle
Augenmuskeln gleichwertig in ihrer Funktion, und die Lihmung eines
Obliquus super. wird sich 6fter nur in einer leichten Richtungs-
abweichung des Bulbus. nicht aber in Doppelbildern dullern. Bei
starkeren Lihmungen oder solchen mehrerer Augenmuskeln gelingt
das Einfachsehen der Gegenstinde aber iiberhaupt nicht mehr,

Es versteht sich ja eigentlich von selbst, dall ein Kranker nur
doppelt sehen kann, wenn zwei gleiche Gesichtseindriicke die Retina
treffen, d. h. also, wenn er seine beiden Augen gedfinet hilt. Ich betone
es nur, weil bei Hysterischen und Schwachsinnigen, auch bei Simu-
lierenden das Gegenteil beobachtet wird: Monokulares Doppeltsehen ist
immer der Ausdruck einer funktionellen, psychischen Affektion, bino-
kulares Doppeltsehen stets der Ausdruck organischer Erkrankung.
In jedem Fall, wo die Patienten iiber Doppeltsehen klagen oder auch
nur dariiber, dal} sie beim Blick nach oben, unten, links oder rechts die
Gegenstiande verschwommen, unscharf, mit Riandern oder Schatten
umgeben sehen, in jedem solchen Fall ist die Priifung auf Doppelbilder
mit dem roten Glas vorzunehmen. Die Technik dieser Untersuchung
gehort zu den elementaren und wichtigsten Methoden der ophthalmo-
logischen Praxis. Als wesentlich zur Beurteilung gilt, dal die Doppel-
bilder nach der Seite in den Raum projiziert werden, nach welcher
der gelahmte Muskel den Augapfel ziehen wiirde, wenn er funktions-
tiichtig wire; nach der Seite des paretischen Muskels hin gehen die
Doppelbilder auseinander, wihrend sie nach der Seite der gesunden
Muskeln hin zusammenriicken. Lihmung der Musc. recti bewirkt ge-
kreuzte, Lahmung der Musc. obliqui gleichnamige Doppelbilder, die
Bilder stehen bei Lahmung der Obliqui schrig zu einander. (Speziellere
diagnostische Folgerungen aus dem Ausfall der Doppelbilderpriiffung
stehen dem Augen- oder Nervenarzt zu.)

Bei ausgesprochener Augenmuskellihmung und bei langerer
Dauer ist der krankhafte Zustand dem Auge dulerlich sofort anzusehen,
indem der Antagonist des paretischen Muskels den Bulbus dauernd m
Schielstellung bringt (Kontraktur derAntagonisten). So steht das Auge bei
Abduzenslahmung stark nach dem medialen Augenwinkel zugewandt
(Strabismus convergens). Selbstredend geht mit der Lihmung eines
Augenmuskels die Unfahigkeit einher, das Auge aktiv in der Richtung
des paretischen Muskels zu bewegen; auch dem vorgehaltenen und
hin und her bewegten Finger folgt der Bulbus nur streckenweise. Oft
gelingt hier die aktive Bewegung zwar noch leidlich gut, die Priifung
mit rotem Glas 1t aber den Defekt schnell erkennen. Die Ausfalls-
erscheinungen, die durch Nichtfunktionieren eines oder mehrerer Augen-
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muskeln zustande kommen, gehen aus den oben gemachten physio-
logischen Vorbemerkungen deutlich hervor. Nur die objektiven Zeichen
der Okulomotoriuslihmung seien hier noch einmal genannt, da sie
total oder partiell einen besonders hdufigen Befund darstellt: es besteht
Ptosis (das Oberlid hiangt), TLdhmung des Rectus sup., inf., intern., des
Obliqu. infer., des Sphincter pupillae und der Akkomodation.

Mit der Diagnose der Diplopie ist noch kein Urteil iiber Sitz und
Art der Erkrankung abgegeben. Es handelt sich da zundchst um die
Feststellung, ob die Ursache peripher oder zentral zu suchen ist.
Wir lassen dabei die Lahmung der mneren Augenmuskeln, von der im
Kapitel |, Pupillenstérungen” die Rede ist, beiseite und betrachten
nur die Lihmung der dulleren Muskeln, die Ophthalmoplegia
externa.

Man tut gut, eine Augenmuskellihmung zunédchst bei der diagno-
stischenUberlegung als primires, selbstandiges Leiden anzusehen, und erst
dann, wenn sich dafiir kein objektiver Anhalt bietet, die Storung als
Syvmptom einer iibergeordneten zentralen Erkrankung zu betrachten.
In der Tat gibt es wie bei den Riickenmarknerven, wie beim Fazialis,
auch an den Bulbusnerven periphere Neuritiden nach Infektions-
krankheiten. Hier kommen vor allem Diphtherie und Influenza in
Betracht. Bei der postdiphtherischen Lahmung besteht beiderseitig
Unmoglichkeit der Akkomodation, doch kann daneben auch die
Beweglichkeit des Bulbus eingeschriankt sein. Meist sind alle Zweige
des neuritisch erkrankten Nerven in wechselndem Grade befallen,
im Gegensatz zu der Auswahl bei Kernlahmung. Neben der Neuritis
kommen alle peripheren Ursachen fiir die Ophthalmoplegie in Frage, die
zwischen Hirnbasis und Orbita bezw. in der Orbita selber Platz greifen
kinnen. An der Basis selbst sind es hiufig Gummata oder die luetische
Meningitis, welche die Augennerven beteiligen. Die Diagnose
liegt hier besonders nahe, wenn aufler den Augennerven noch andere
Hirnnerven alteriert sind, und wenn die sonstigen Vorbedingungen fiir
die Annahme der TLues gegeben sind ; auch setzt die luetische Meningitis
mit Stirungen des Allgemeinbefindens, Benommenheit ein, dullerst
hiaufig sind Optikusfunktionsstorungen bezw. Augenhintergrunds-
verdnderungen nachweisbar. Die Gummat a konnen die Austritts-
stellen der Himnerven komprimieren, konnen allgemeine Druck-
erscheinungen wie die anderen soliden Tumoren machen ; die subjektiven
Beschwerden, besonders Kopfschmerzen, sind sehr bedeutend. Zuletzt
kennen wir eine Periostitis syphilitica, bei der es zu un-
formlichen Verdickungen an der Basis oder der Orbita kommt und
durch welche die von der Basis in die Fissura orbitalis ziehenden Nerven-

Singer, Leitfaden der nenrclogischen Diagnostik. 12
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stimme gequetscht, paretisch werden. Das sind dann keine akuten,
sondern mehr schleichend sich entwickelnde Lahmungen, bei denen uns
auch einmal das Réntgenbild diagnostisch wertvolle Knochenverinde-
rungen zeigen kann, Fiir alle luetischen Augenmuskel-Affektionen ist der
Okulomotorius der hauptsichlichste Anwirter; fiir die toxischen der
Abduzens. Man spricht da von einer groferen Affinitdt gewisser Gifte
und Toxine zu dem Abduzens. Neben den infektitsen Neuritiden be-
haupten die toxischen nicht den gleichen Platz; sie sind seltener und
betreffen oft nur die Pupillenreaktion (Alkohol, Diabetes, Fleisch- und
Fischvergiftung). Immerhin ist auch hierauf zu achten, besonders
bei Abduzenslihmungen; ebenso auf etwaige von Nase oder Ohr aus-
gehende und zur Basis fortgeleitete Eiterungen. Nicht ganz selten sind
Ophthalmoplegieen auf arteriosklerotischer Grundlage ; entweder driicken
Aneurysmen und sklerotisch verdickte GefiBe auf die Nervenstamme
oder es besteht eine arteriosklerotische Neuritis (meist Polyneuritis).
Man wird diese Diagnose nur bei vollstiandigster Ausschaltung luetischer
Genese, monatelanger Beobachtung und bei erheblicher Allgemein-
sklerose stellen. -

Natiirlich darf man hierzu, schon aus prognostischen Griinden,
nicht die in cerebro auftretenden insultartigen Blutungen rechnen,
bei denen durch Zerstorung der Kerngebiete auch Diplopie zustande
kommen kann. Zu den peripheren AM.-Lahmungen gehdren auch die
hidufigen traumatischen. Die K Verletzung kann in der Orbita selbst
stattfinden: Bruch der Orbita durch Fall, Schufl- und Stichverletzung
am Bulbus oder an der Basis. Neben dem Fazialis und Akustikus ist
der Abduzens der Nerv, der bei einer Basisfraktur am haufigsten gelahmt
ist. Derartige Lisionen bieten gemeinhin bei der Koinzidenz wvon
Liahmung und Trauma keine diagnostischen Schwierigkeiten; die
Diagnose der Neuritis steht und féallt mit der Wertung des Allgemein-
zustandes bezw. dem Ausfall der Gesamtuntersuchung. Diese ist natuir-
lich auch maBgebend fiir die Diagnose eines der Lihmung iibergeordneten
ILeidens (Tabes, multiple Sklerose), doch handelt es sich hier nicht
mehr um periphere FErkrankungen, Neuritiden etwa, sondern zentral
lokalisierte Prozesse.

Von den- geschilderten peripheren ILahmungen unterscheiden
sich diese zentralen durch Art und Ausdehmung der Ausfille,
durch Verlauf und Form. Wir unterscheiden hier Kernlahmungen und
sogenannte supranukledire Lihmungen. Im Gegensatz zu den peripheren
sind hier meist nur Teile, nur einzelne Muskeldste paretisch, was mit der
verschiedenen Lagerung der Kerne zusammenhangt; die inneren Augen-
muskeln konnen verschont bleiben. Die supranuklearen Erkrankungen
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bewirken assoziative Liahmung (Blicklihmung) ; der Typus einer Augen-
nerven-Kernlihmungistdie Polioenzephalitis hamorhagica
superior. Ihr liegen entziindliche Prozesse im zentralen Hohlen-
grau des Aquaductus Sylvii zugrunde, die sich auch auf die benachbarten
Gebiete der Briicke (Abduzens) und der Medulla oblongata erstrecken.
Die Reihenfolge, in der die Augenmuskeln befallen werden, ist eine
rein zufillige, willkiirliche, doch ist die Lihmung der Seitwirtsdreher
hiufiger als die der Augenheber und Senker, auch bleiben die inneren
Augenmuskeln meist verschont. Das Leiden entwickelt sich fast stets
nur bei chronischen Potatoren und setzt, wie die Enzephalitis und
Meningitis, mit Fieber und Bewultseinstriibung (siehe diese) akut ein.
Gleichzeitig besteht Augenmuskellihmung, doch keine Ptosis und
keine Pupillenstarre. Der Verlauf ist fast stets ein todlicher. Infektions-
krankheiten scheinen ahnliche und dhnlich schwere Krankheitsbilder
hervorrufen zu konnen. Bei vorgeschrittener Affektion kénnen auch
die Nerven der Medulla oblongata betroffen sein, ja selbst Riickenmarks-
nerven, doch ist das wesentliche objektive Merkmal der Krankheit die
Ophthalmoplegie.

All die bisher besprochenen Lahmungen sind mehr oder weniger
akute. Als Teilerscheinungen degenerativer Veranderungen des Zentral-
nervensystems aber treten oft chronische Formen der Ophthalmioplegie
auf. Vor allem riicken die Augenmuskelkerne hiufig in den Bereich der
zerebralen Storung bei den metaluetischen Erkrankungen, der Tabes,
der Paralysis progressiva und der Lues cerebri, sodann aber bei der mul-
tiplen Sklerose, die ja bei aller systematischen Ausdehnung keinen Teil des
nervosen Gesamtapparates zu verschonen braucht. In jugendlichem
Alter auftretende Doppelbilder mussen stets den Verdacht auf die
Sclérose en plaques richten, die in mittlerem Lebensalter auftretenden
auf eine der metaluetischen Erkrankungen. Bei letzteren sind die Er-
scheinungen an den inneren Augenmuskeln so vorwiegend und
diagnostisch so entscheidend, dall auf sie allein die Beurteilung
oft angewiesen ist. Die Pupillenstorungen gewinnen an Bedeutung noch
dadurch, dafl sie lange vor Auftreten anderer Herderscheinungen des
Riickenmarks oder Gehirns vorhanden, ja oft das erste und einzige
Zeichen der Erkrankung sein kénnen. (Bei der Darstellung der Pupillen-
storungen ist ausfiihrlicher iber die genauere symptomatische Diagnostik
der Tabes und Paralyse gesprochen.) Neben dieser inneren Opthalmo-
plegie oder auch isoliert kénnen aber bei all diesen organischen Ieiden
auch Diplopien auftreten. Bei der multiplen Sklerose gibt
es keine Pupillarstorungen, keine Miosis, keine Starre. Die bei ihr zu
beobachtenden Augenmuskellihmungen sind fliichtiger, voriibergehender
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Natur, hiufig in der Form assoziierter Storung. Die klinischen Charak-
teristika der multiplen Sklerose sollen daneben hier kurz angefihrt
sein: sie ist eine spezifische Jugendkrankheit, deren nidhere Ursache
(Infektion ?) noch nicht bekannt ist. Anatomisch finden sich derbe,
herdformige Sklerosierungen in allen méoglichen Teilen des Gehirns,
RM. und der peripheren Nerven. Die Achsenzylinder sind oft erhalten
bei Zerfall der iibrigen nerviosen Substanz. Die Multiplizitit der Ver-
hdrtungen in grauer und weiller Nervensubstanz erklirt auch die Buntheit
des klinischen Bildes. Frithzeitig klagen die Patienten iiber Kopfschmerz
und Schwindel, nachdriicklich iiber Schwiche und Zittern in den Beinen,
schon nach geringen Amnstrengungen. Nach Finschalten von grofleren
Ruhepausen ist die Funktion der Glieder wieder eine bessere. Auch
objektiv ist an den Beinen diese motorische Schwiche bei Widerstands-
bewegungen nachweisbar. In vorgeschritteneren Fillen bestehen deut-
liche Spasmen, Rigiditit der Muskulatur. Der Gang ist spastisch-
paretisch, gelegentlich durch Ataxie noch unsicherer; doch auch ohne
Nachweis dieses ausgesprochenen Befundes gelingt es im frithen Stadium
der Krankheit, Zeichen der Pyramidenbahnbeteiligung nachzuweisen,
und zwar Babinski-, Oppenheim- oder Rossolimo-Reflex (Schlag
gegen die Zehen von unten bewirkt Beugen und Spreizen der Zehen)
Die Bauchdeckenreflexe fehlen frithzeitiz oder sind deutlich different,
ein Zeichen, das nur bei Fett- oder Hingebauch bezw. bei tiefen Narben
bedeutungslos werden kann. An den Hianden besteht bei willkiirlicher
Bewegung Zittern, Wackeln, Unsicherheit (sogenannter Intentions-
tremor), auch der Kopf zittert gelegentlich. In" Ruhelage ist Zittern
nicht vorhanden. Die Sprache ist in weit vorgeschrittenen Fillen ab-
gesetzt, skandierend, monoton (siche unter Sprachstirung); doch ist
dies Symptom fiir eine Frithdiagnose nicht brauchbar. Am Auge ist
der Optikus friithzeitig beteiligt, und zwar besteht temporale Abblassung
der Papillen. Aber auch ohne ophthalmoskopische Veranderungen kann
man oft durch den Nachweis von kleinen zentralen Gesichtsfeldausfallen
(sogenannter zentraler Skotome) fiir Weill oder Farben die Anteil-
nahme des Optikus an der Erkrankung nachweisen. Neben diesen zwei
Storungen, neben dem Intentions-Zittern und dem Symptomenkomplex
der spastischen Spinalparese ist der Nystagmus das wichtigste und
meist auch ausgesprochenste Zeichen der Krankheit. In den Zeiten,
wo nur leichte zerebrale oder spinale Reizzeichen auf die Sklerose deuten,
ist die Diagnose oft schwer. Voriibergehende Besserungen, die einer
Heilung dhnlich sehen, tiuschen solche nur vor; es ist geradezu charak-
teristisch fiir die multiple Sklerose, dafl in dem Verlauf der Krankheit
Remissionen, Stillstinde von Monaten und Jahren eintreten. Erst nach
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Jahrzehnten braucht die Krankheit eine feste, dann aber progressive
Form anzunehmen. Insultartige, mit BewuBtlosigkeit und schnell voruber-
gehender Hemiparese verlaufende Anfialle sind seltener, aber bei
Fehlen sicherer Ursachen (Atheromatose, Iues, Vitium) doch
diagnostisch bemerkenswerte Erscheinungen der Sklerose. Da wesentliche
psychische Veranderungen fehlen, die Pupillarreaktion normal und
die Verdnderung der Sehnenreflexe im Sinne einer Py.-Schidigung
nachweisbar ist, so fallt eine Verwechslung mit Paralyse schnell fort.
Gegen Hirntumor spricht die eventuelle Optikusveranderung, sowie
das Fehlen von Stauung, auch das Unkonstante des klinischen Bildes,
der schubformige, nicht progrediente Verlauf. Gerade der Verlauf
hebt auch einen etwa moglichen Verdacht auf Enzephalitis auf.

Wir haben diese Synopsis der multiplen Sklerose gegeben, um eine
weitere Ursache von zentraler Augenmuskellihmung zu kennzeichnen.
Die Statistik lehrt, dafl in der Mehrzahl der Fille Diplopie eben
nur Ausdruck oder Vorldufer einer organischen
Allgemeinnervenkrankheit ist. Es handelt sich
anatomisch um Verdnderungen in der Gegend der Nervenkerne.
Diese Kerne kdinnen hereditar degeneriert sein; es besteht dann an-
geborene Lihmung eines oder mehrerer Augennerven, doch stets mit
Verschonung der inneren Augenmuskeln. Oft ist auch der Fazialiskern
unentwickelt (sogenannte Kernaplasie).

Der Vollstandigkeit halber sei zum Schlufl noch erwidhnt, dab
es auch eine periodische und eine periodisch exacerbierende Form der
Ophthalmoplegie gibt; sie steht in innerer enger Beziehung zur
Migrane, bei der gleichfalls wvoriibergehende Lahmungen des
Lidhebers, eines anderen Okulomotorius-Astes oder auch des Abduzens
beobachtet wird (sogenannte Migraine ophthalmoplégique).

Auch Myasthenie kann mit den Erscheinungen der Augen-
muskellihmung beginnen (Ptosis, Doppelbilder). Bald gesellt sich
dann aber die charakteristische Ermudbarkeit der Muskulatur dazu,
besonders deutlich meist bei der Lidhebung ausgesprochen. In vor-
geschritteneren Fillen findet man elektrisch die sogenannte myas-
thenische Reaktion: bei oftmaliger (50- bis 100maliger) Reizung mit
dem faradischen Strom verschwindet die Muskelzuckung ganz oder
fast ganz, um nach einer Ruhepause wieder aufzutreten. (s. Kap. 1.
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Nervose Erkrankungen innever Organe.
(Herz — Magen.)

Vegetatives Nervensystem. — Sympathikus-Neurose. — Vagotonie.

a) Herzklopfen. — Anfille von Herzschwiiche, ' — Kollaps. — Kompensations-
Stérungen des Herzens. — Blutkrankheiten. — Basedow. — Nervises Herz-
klopfen.

b} Erbrechen, — Hirn-Symptom. — Méniére. — Migriine, — Infektionen. — Urdmie,
— Gallen- und Nierenstein-Kolik. — FErbrechen der Schwangeren. — Vomitus

der Sidufer. — Organische Magenkrankheiten.

Neben dem zerebrospinalen Nervensystem, das sich, grob gesagt,
aus Hirn, Ruckenmark und peripheren Nerven zusammensetzt, existiert,
eng mit ihm wverbunden, das sogenannte sympathische Nervensysiem
(auch wviszerales oder wvegetatives genannt). , Sympathisch™ nennt
man heute alle vom Grenzstrang abhangigen Funktionen, wahrend
man fiir die viszeralen nervosen Apparate im Bereiche des Kopfes
und des Beckens den Namen ,autonom® reserviert. Der Grenzstrang

Fig 33.
Nn, spinales

BEAL. Wurzeln

Gangl. symp. Grenzstrang
Rami communicantes

des Sympathikus liegt der Wirbelsiule vom Hals bis zum Kreuzbein
vorn auf und steht durch die Rami communicantes sowohl mit den
Riickenmarkswurzeln als auch mit den peripheren Nerven in Ver-
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bindung. Auch auBerhalb des Grenzstranges liegen sympathische
Ganglien, doch stehen diese durch viszerale Fasernetze (Plexus) mit
dem Hauptstrang in Konnex (z. B. das Ganglion mesentericum im
Bauch, das Ganglion Remak in der Herzwand). Die aus dem Grenz-
strang direkt herausfilhrenden Fasern dienen der Zusammenziehung
der Gefdlle, der Kontraktion der Eingeweidemuskulatur und der Herz-
beschleunigung ; die aus den Ganglien strebenden (kollateralen) Fasern
umgekehrt der Gefalidilatation und Herzhemmung.

Dem sympathischen Plexus cardiacus gesellen sich Fasern des
N. vagus hinzu, der hier also die Rolle eines Ram. communicans
spielt und im iibrigen auch mit den sympathischen Geflechten von
Lunge, Magen, Darm anastomisiert. Durch die enge Verbindung von
Sympathikus und Vagus einerseits, zerebrospinalem und viszeralem
Svstem andererseits resultieren die mannigfachen, zum Teil anta-
gonistischen Beziehungen einmal zwischen Sympathikus und Vagus,
das anderemal zwischen zerebrospinalem und autonomem System.
Die Tatigkeit des letzteren ist unserem Willen entzogen, tritt aber
dadurch in um so festere Beziehung zum Gehirn. Und unser gesamtes
Gefiihls-, Trieb- und Willensleben beeinfluflit die Titigkeit der sym-
pathischen Apparate in hervorragender Weise. Denn die auBerordent-
lichen Funktionen des Herzschlages und Blutkreislaufes, der Drusen-
funktion, der Verdauung und der sexuellen Vorgange sind eben an
das sympathische System gebunden. ;

Der N. vagus hat sensible und motorische Funktionen. Er ver-
sorgt die Dura, den HuBeren Gehérgang, Luftrohre, Osophagus und
Magen mit sensiblen Fasern, Gaumen, Kehlkopf, Trachea motorisch
und fithrt schlieflich Hemmungsfasern fiir die Muskulatur des Herzens.
Einseitige Lihmung bewirkt Unbeweglichkeit einer Hilfte des Gaumen-
segels und des Kehlkopfes, das eine Stimmband steht in Kadaver-
stellung, die Stimme ist heiser, naselnd durch die Schlaffheit einer
Gaumensegelseite. Storungen der Atmung und des Herzschlages sind
schon seltener, weil ja hier die ausreichende Funktion des normalen
anderen Vagus vikariierend einsetzt. Eine Schiadigung des Sympathikus
(durch Schull, Tumoren des Halses, Strumen u. 4.) erzeugt den so-
genannten Hornerschen Symptomenkomplex: Zuriickliegen des Bulbus
(Enophthalmus), Verengerung der Lidspalte und Pupille. Daneben
bestehen wesentliche wvasomotorische und sekretorische Stérungen:
anfinglich Rotung (spater Blasse), verminderte oder auch verstarkte
einseitige Schweillsekretion. Bei Reizung des Sympathikus schwankt
das klinische Bild noch mehr und bei Ausschlull naheliegender, eruier-
barer dullerer Schidigungen nehmen wir eine Sympathikus-
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neurose (vasomotorisch-trophische Neurose) an. Zu ihr gehoren die étio-
logisch unklaren Akroparisthesien, die Angiospasmen, die Sklerodermie,
die Hemiatrophia facialis und andere mehr oder weniger seltene Er-
krankungen. FEine Ubererregbarkeit, eine Hyperfunktion des auto-
nomen Apparates liegt der sogenannten Vagotonie zugrunde.
Auch sie ist in ihrer klinischen Form und ‘Wertung noch dunkel und
atiologisch verwickelt. Zweifellos treffen wir sie besonders bei neuro-
pathischen, nervos-defekten, degenerierten Individuen an. Auch
hier spielen die antagonistischen physiologischen Funktionen von
Vagus und Sympathikus eine grolle Rolle. Interessant ist bei Patienten
dieser Art die pharmakodynamische Reaktion auf verschiedene Gifte:
die Erscheinungen verschwinden auf Atropininjektion, steigern sich
bei Injektion von Pilokarpin. Klinisch treten in den Vordergrund des
Bildes: Steigerung der Schweill-, Speichel-, Trinensekretion, Ver-
langsamung des Pulses, respiratorische Arhythmie, gesteigerte
Peristaltik des Magens, Verengerung der Pupille. Es handelt sich also
eigentlich um eine gleichzeitige Sympathiko- und Vagotonie, um ein
Nicht-Ausbalanzieren der beiden groflen viszeralen Nervenkomplexe.

Wir wollen im folgenden nur zwei praktisch wichtige nervose
Erkrankungsformen innerer Organe kurz beleuchten, die dem Arzt
geldufig sein miissen: die herz-nerviosen Erscheinungen und das
Erbrechen. Dabeisoll vor allem an die differentialdiagnostisch wichtigsten
Kriterien erinnert sein.

a) Das Herzklopfen.

Die Palpationen des normal funktionierenden Herzens werden
von uns entweder gar nicht bemerkt oder wenigstens gewohnlich nicht
unangenehm empfunden. Unregelmiflligkeit des Herzstolles oder
Pulses, Aussetzen einiger Stolle, Beschleunigung der Herzaktion
sind Erscheinungen, die subjektiv dulerst stérend und beangstigend
empfunden werden, einerlei, ob sie der Ausflul} einer organischen oder
funktionellen Erkrankung des Cor sind, einerlei, ob die Palpationen
attackenweise auftreten oder konstant in mehr oder weniger heftiger
Weise zu beobachten sind. UnregelmaiBigkeiten der Herzaktion fordern
zu griindlicher Untersuchung nicht bloll des Herzens, sondern des
ganzen Menschen auf. Bei der Heftigkeit der subjektiven Beschwerde
ist auch das -, ungefiahrliche’” Herzklopfen nicht leicht zu nehmen,
zumindest prognostisch.

Mit UnregelmibBigkeiten des Pulses gehen die Anfalle von
Herzschwiche einher, wie sie bei Fiebernden, bei Intoxi-
kationen usw. beobachtet werden, wie sie aber besonders hiufig und



7

Herzklopfen 185

bekannt sind bei Menschen, deren Herzkraft plitzlich infolge eines
Klappenfehlers versagt. Der Puls wird klein, unregelmiBig, beschleunigt,
die Atmung gequilt, die Extremititen werden kalt, die periphersten
Koérperpartien zyanotisch, kalter Schweill tritt auf die Stirn. Die
Kranken machen einen gedngstigten Findruck, das ganze Bild ist
das eines mit dem Tode Ringenden. Diese Kolla ps- Zustinde,
wie man sie nennt (der Kranke fillt im wahrén Sinne des Wortes zu-
sammen), kinnen stundenlang anhalten, um langsam zum normalen
Status wieder iiberzugehen; es kann aber bei versagender Herzkraft
jeden Augenblick im Anfall der Tod eintreten. Besonders Kranke mit
Aortenfehlern sind fur diese Anfille pradisponiert. Die auf VerschluBl
der Koronararterien beruhende Form dieser anfallsweisen Herzangst
und Herzdekompensation wird auch als Angina pectoris bezeichnet.

Auch bei der chronischen Herzschwiiche stehen UnregelmaBig-
keiten der Herzaktion im Vordergrund. Sie bilden das Hauptmoment
der sogenannten Kompensationsstiérungen bei Her z-
kranken. Dazu treten die bekannten iibrigen Erscheinungen der
Zirkulationsstorung : Lufthunger, in der ersten Zeit der Dekompensation
nur bei angestrengter Arbeit, beim Laufen und Treppensteigen, spiter
aber spontan ohne jeden Anlall; ferner neben Allgemeinerscheinungen,
wie Appetitlosigkeit, Mudigkeit besonders Anschwellung der Beine,
Fliissigkeitsansammlung in der Bauchhohle, Zyvanose der oberen
Extremitiaten und des Gesichtes, Venenpuls, Arhyvthmie des Pulses,
Atemmnot. Das Arterienrohr ist leer, der Puls klein, unruhig, un-
regelmallig.

Die Perkussion des werbreiterten Herzens, die Auskultation
der alten (und vielleicht neu hinzugetretenen) Gerdusche, das Palpieren
des verbreiterten, wogenden Spitzenstofles, das Fiihlen des charak-
teristisch flatternden Pulses machen die Diagnose leicht. Aber auch
der Aspekt solcher Kranker 1ift einen FehlschluB selten zu.

Das Herzklopfen, das auf solche Weise organisch bedingt ist,
in seiner pathognomischen Bedeutung zu erkennen, ist um so wichtiger,
als alle Blutkrankheiten, von der gewdhnlichen Chlorose
bis zur perniziosen Anamie mit Storungen des Herzrhythmus einher-
ochen, die sich in heftigen Herzpalpitationen dullern. Dazu gesellen sich
andere, durch die schlechten Blutversorgungs- und Zirkulationsverhalt-
nisse bedingte subjektive Beschwerden, wie Schwindel- und Ohn-
machtsanfille, Ohrensausen, Abgeschlagenheit und Mattigkeit. Als
wichtigstes Diagnostikum aber entscheidet die mikroskopische Blut-
untersuchung iiber diese Atiologie, die Zahl der roten und weillen
Blutkorperchen sowie die Bestimmung des Himoglobingehaltes.
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: Gelegentlich findet man am Herzen der Animischen auch rauhe
systolische Gerdusche an der Spitze und an der Pulmonalis; meist sind
die Herzgrenzen dabei ganz normal.

Eine hdufige Krankheit, die mit Herzhypertrophie einhergeht
und Herzklopfen zu ihren regelmaBigsten Symptomen zidhlt, ist der
morbus Basedow. Wahrscheinlich beruht hier die Unregelmafig-
keit der Herzaktion auf einer durch toxische Einfliisse hervorgerufenen
Reizung der Herznervengeflechte (thyreotoxisch). Subjektiv und
objektiv konnen die Herzsymptome zuweilen das einzige, sehr hiufig
das fritheste Zeichen des Basedow sein; der Puls ist trotz seiner Schnellig-
keit (100 bis 140 Schlage) doch immer rhythmisch. Sehr oft fillt neben
dem starken Schlagen des Herzens auch das Pulsieren der Struma
auf. Das Herzklopfen braucht nicht standig vorhanden zu sein, sehr haufig
kommt es zu Attacken von paroxysmaler Tachykardie. Das Herz ist
besonders in spateren Stadien dilatiert und hypertrophisch (durch
Uberanstrengung ?). Sind Struma und Exophthalmus, neben dem
Herzklopfen die wichtigsten Basedow-Symptome, nicht sehr deutlich,
so konnen immerhin Nebensymptome die Diagnose erharten. Vor
allem: starker Tremor der Hande, abnormes Schwitzen, Aufgeregtheit
und Unruhe der Patienten, schleimige und blutige Durchfille, Kachexie.
An den Augen fallen auller dem Exophthalmus auf: Seltenheit des Lid-
schlages (Stellwag-Symptom), Ermiidbarkeit des Auges bei Konvergenz
(Mdbius-Symptom) und das Zuriickbleiben des oberen Lides bei Blick
des Bulbus nach unten (ffraefesches Symptom).

Ist keine von den bisher genannten Krankheiten als Ursache
fur das Herzklopfen zu eruieren, ergibt besonders Perkussion und
Auskultation keinen wvon der Norm abweichenden Befund, so kann
man auf nerviéses Herzklopfen schliefen. Man darf diese
Diagnose, die oft sehr schwer bleibt, nur per exclusionem stellen, nachdem
man alle anderen dtiologischen Momente in der Uberlegung erschépft
hat. Das nervise Herzklopfen ist eine der hdaufigsten Beschwerden bei
allen Patienten, die an Hysterie, Neurasthenie oder einer anderen Neurose
leiden. Selten ist dies Symptom anhaltend, meist tritt es nach FEr-
regungen, Exzessen, Anstrengungen auf oder verstirkt sich hier wenigstens.
Das Herz reagiert sehr schnell auf die fiir den Normalen ganz gleich-
gililtigen korperlichen und psychischen Reize. Hypochondrische Vor-
stellungen von der Erkrankung des Herzens rufen Angst, diese wieder
erneutes Herzklopfen hervor. Gelegentlich ist aber auch die Angst
das Primdre (bei der Angstneurose) und steht im Vordergrunde des
Krankheitsbildes. Die Patienten wissen fiir diese innere Herzangst,
die sich bis zu dem Gefiihl des Sterbens oder der volligen Vernichtung
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steigern kann, keinen Grund. Auch iiber Aussetzen des Pulses
und Herzstiche wird hidufig geklagt. Die Kurzatmigkeit, die dabei
besonders nach motorischer Mehrleistung eintritt, ist nie mit Zyvanose
verbunden und unterscheidet sich dadurch von der organisch bedingten.
Der Puls ist oft unter durchschnittlichen Anspriichen an die Nerven
und das Herz ruhig, regelmidllig, nm dann bei einer kleinen FErregung
(zu der meist auch schon die arztliche Untersuchung gehort) in die
Héhe zu schnellen (von 70 auf 120, 140 und mehr). Zuweilen ist der
Puls unzahlbar, setzt plotzlich, und zwar wieder mit einem subjek-
tiven Angstgefiihl, ab und erreicht dann die alte Frequenz. Auch ab-
norme Verlangsamungen kommen vor, doch kaum je spontan. Brady-
kardie spricht im allgemeinen gegen nervise Herzaffektion (fir
muskuldre), dagegen tritt Bradykardie experimentell bei dem be-
kannten Hockversuch auf, leichter bei Neuropathen als bei Normalen.
Es scheint sich bei der Herzneurose um einen erhéhten Empfindlich-
keitszustand des Sympathikus und Vagus zu handeln. Diese Uber-
empfindlichkeit und gesteigerte Erregbarkeit 1d6t sich auch pharmako-
logisch (durch Pilokarpin- bezw. Adrenalininjektion) nachweisen.
Meist 1st die funktionelle nervise Natur des Herzklopfens aus dem
ganzen Habitus der Patienten zu schlieBen. Ihre Klagen beschrinken
sich nur selten auf das Herz ((Herzneurasthenie). Die hiufigsten und
immer wiederkehrenden typischsten Klagen sind im {ibrigen Kopf-
schmerz, Abgeschlagenheit und Midigkeit, schlechter Schlaf, Auf-
schrecken, Intoleranz gegen Gerdusche, Gedichtnisschwiche, starke
Reizbarkeit. Objektiv findet sich hdchstens symm. Steigerung der Reflexe
und statischer Handtremor, beil den Herzneurosen auch verstiarktes
vasomotorisches Nachroten (bis zur Quaddelbildung bei Strichen mit
dem Perkussionshammer).

Verlangsamung des Pulses spricht, wie gesagt g e ¢ ¢ n funktionelle
Herzerkrankung. Sie wird — eine Folge von Reizung des N. vagus — bei
Herderkrankungen des verlangerten Marks, Nervenldsionen an der
Hirnbasis, bei Vergiftungen und schweren Infekten beobachtet. Dia-
gnostisch, besonders prognostisch wichtig wird die Verlangsamung als
Zeichen des erhohten intrakraniellen Druckes. SchlieBlich kann sie
auch reflektorisch durch Abdominalerkrankungen bedingt sein. Herz-
neurosen mit dauernd verlangsamtem Puls gibt es nicht.

b)) Das Erbrechen,

 Das Erbrechen kann der Ausdruck und ein Symptom sehr ver-
schiedener Erkrankungen sein. Als Ursache hat wohl das reflektorische
Tirregen eines in der Medulla oblongata angenommenen Brechzentrums
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zu gelten. Die Bahnen, welche den Reiz nach dem Zentrum leiten,
verlaufen zumeist in dem N. vagus, dann aber auch im Glossopharyngeus
und im Splanchnikus. Auch vom Gehirn aus konnen ekelerregende,
halliche Vorstellungen Erbrechen erzeugen. Verbindet sich das FEr-
brechen mit heftigem Kopfschmerz, oder tritt es gar erst auf dem
Gipfel eines sich steigernden Kopfschmerzes auf, so ist der Verdacht
auf ein organisches Hirnleiden gerechtfertigt, und die
Untersuchung mull daraufhin besonders gerichtet sein, ob sich irgend-
welche anderen Erscheinungen von Hirmntumor vorfinden. Das Erbrechen
ist hier vollstdndig unabhingig vom Essen, es kann bei jeder Bewegung
auftreten, unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme oder stundenlang
nachher., Meist wiederholt es sich hintereinander mehrmals. Wie der
Kopfschmerz gehirt auch das Erbrechen zu den Allgemeinsymptomen,
welche bei Hirntumoren jeder Artund jeden Sitzes Druckerscheinungen
verraten. Besonders hdufig und ausgesprochen aber ist das Erbrechen
wegen der Nihe des Brechzentrums bei den Geschwiilsten des Kleinhirns
und der Medulla oblongata. Auch momentane Erschiitterungen des
Zerebrum konnen Brechreiz erzeugen. Und das wichtigste und haufigste
Symptom der gewdhnlichen Commotio cerebri ist neben BewuBtseimns-
verlust eben das FErbrechen als Zeichen heftiger Shockwirkung.

Wie beim Hirntumor das Erbrechen sich mit Kopfschmerz zu ver-
binden pflegt, so gehen bei den Erkrankungen des Vestibularapparates
Schwindelerscheinungen und Gleichgewichtsstérungen mit FErbrechen
Hand in Hand. Zum Vestibularapparat rechnet man das Labyrinth,
den N. vestibularis, die Kleinhirnschenkel, das Zerebellum. Die uibrigen
Symptome des Kleinhirnleidens kann ich hier ebensowenig angeben,
wie frither die des Hirntumors. Die Merkmale aber, die besonders auf
ein Kleinhirnleiden Verdacht schopfen lassen, sind: Unkoordinierter,
taumelnder, breitbeiniger Gang, dhnlich dem der Betrunkenen, er-
hebliches Schwanken beim Stehen, zitternd-ataktische Bewegungen
im Arm der erkrankten Seite, Nystagmus, unartikulierte, dyvsarthrische
Sprache, Schwindel. (S. Kap. XI.)

Fin ganz bestimmter, in diese Giuppe der Vestibularstorungen
gehoriger Symptomenkomplex hat zur Abgrenzung der sogenannten
Ménigreschen Krankheit gefiilhrt. Auch hier spielt das Er-
brechen eine Hauptrolle. Wesentlich ist bei diesen Anfillen von
Schwindel, dal} sich stets akustische Phinomene mit thnen verbinden.
Meist sind die Patienten auf einem oder beiden Ohren schwerhorig
und leiden zeitweise an Ohrensausen. Dieses Ohrensausen nimmt in
den Anfillen von Vertigo, die sich bis zur momentanen BewulBtlosig-
keit steigern konnen, erheblich zu. Zuweilen stiirzen die Patienten
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einen Augenblick wie leblos hin, dann tritt echter Schwindel, d. h.
Schwindelgefithl mit Scheindrehbewegungen der dulleren Gegenstidnde
oder der eigenen Person auf und meist Ubelkeit und FErbrechen, das
noch nach Abklingen der Schwindel- und Ohrsymptome anhilt, Im
Anfall tritt oft Nystagmus auf. Die genaue Ohruntersuchung ist in
diesen Fillen vom Méniéreschem Symptomenkomplex diagnostisch
und therapeutisch dringend geboten. Daher vergesse man nie, bei
Klagen des Patienten iiber Erbrechen und Schwindel nach Ohren-
erscheinungen zu fragen. Dall fiir die Anfille von Migriane das
Erbrechen charakteristisch ist, habe ich schon im Kapitel , Kopi-
schmerz’® ausdriicklich betont. Ebenso kann sich auch sonst einmal
ein sehr heftiger Kopfschmerz, z. B. bei Trigeminusneuralgie, bis zu
zerebralem Erbrechen steigern. .

Von den durch zentrale Reizung bedingten Formen des Er-
brechens nenne ich hier noch das bei den verschiedensten In fe k-
tionskrankheiten (Scharlach, Pneumonie) usw. im DBeginne
auftretende ein- oder mehrmalige Erbrechen. In Verbindung mit
Fiebererscheinungen, lokalen Beschwerden (Hals, Lunge usw.), den
Prodromalerscheinungen allgemeiner Natur, wie Appetitlosigkeit, Ab-
oeschlagenheit, und den ersten objektiv nachweisbaren Erscheinungen
am Respirations- oder Digestionstraktus wire hier der Untersuchung
und der Diagnostik der Weg von selbst zugewiesen.

Eines besonderen Hinweises bedarf esnur nochaufdasuramische
Erbrechen. Es ist ein sehr hartnickiges und sehr regelmalliges Symptom
dieser Intoxikation, welche durch im Kérper zuriickgehaltene Harn-
bestandteile erzeugt ist. Als entscheidend fiir die Urdmie kénnen im
ubrigen neben der anammestischen FErulerung eines vorhandenen
Nierenleidens (Urinuntersuchung!) frither schon aufgetretene Odeme
eelten, ferner die BewuBtlosigkeit, das sogenannte Koma uraemicum
und neben dem Erbrechen die Kenvulsionen und Krampfanfille, die
den epileptischen sehr dhneln kbnnen, sowie der eventuelle Nachweis
einer Retinitis albuminurica Auch bei allen moglichen anderen In-
toxikationen sucht sich der Korper durch Erbrechen des Giftes zu
entledigen.

Damit sind wir aber schon zu den durch Erkrankung und Reizung
der Magenschleimhaut entstehenden Brechneigungen gelangt. Vorher
will ich noch an zwei wegen ihrer Schwere besonders bemerkenswerte
und wichtige Formen von Erbrechen erinmern. Da ist zunichst das
durch Heftigkeit, krampfhafte Schmerzen im Leib und Hartnickigkeit
ausgezeichnete, unter dem Namen ,gastrische Krisen'' bekannte Er-
brechen der Tabiker zu nennen. Das Erbrechen ist schleimig-gallig.
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Der Appetit liegt tagelang darnieder, die Patienten sind unruhig, die
Schmerzen bei den Attacken werden als unertriglich geschildert.
Nach ein paar Stunden (oder hochstens wenigen Tagen) hort Schmerz
und Erbrechen auf. Dann ist eine Beschwerde von seiten des Magens
uberhaupt nicht mehr vorhanden. Nach einem schmerzfreien Intervall
konnen dann dieselben Beschwerden wieder auftreten. Fast jedes
., periodische’ Frbrechen ist eine tabische Krise. Gelegentlich werden
diese Anfille mit den Koliken der Gallenstein- oder Nierenkranken
verwechselt. Eine genaue Nervenuntersuchung schiitzt vor solchen
Irrtimern. Aber auch bei den letztgenannten Erkrankungen stellt
sich gelegentlich auf der Hohe des Schmerzes Erbrechen ein. Fiir
Nierenkoliken spricht der (eventuell auch schon frither beobachtete)
Abgang von Steinen im Urin, die Druckempfindlichkeit der Nieren,
das Ausstrahlen des Schmerzes in Blase und Geschlechtsteil, die Ver-
einigung von Blut, Epithelien und TFiter im Urin; fiir Galiensteine
das Ausstrahlen der Schmerzen in den Ricken und die Schulter, Aui-
finden von Steinen im Stuhl (sehr selten!), Druckempfindlichkeit der
ILeber und der Gallenblase, eventuell leichter Ikterus oder frither bei
dhnlichen Anfillen vorhandener Ikterus.

Auch zu den nervisen, reflektorischen Formen mufl das E r-
brechen der Schwangeren gerechnet werden. Ebenso wie
‘bei dem FErbrechen der Hysterischen ist hier charakteristisch, dal
die Speisen unmittelbar nach der Aufnahme vollstandig unverdaut
wieder aus dem Magen gegeben werden. In den ersten Monaten der
Graviditat ist das Erbrechen eine ganz gewohnliche Erscheinung.
Gynakologische Untersuchung oder wenigstens die auf Menstruation usw.
beziigliche Anamnese sichern die Diagnose.

Bei all den bisher besprochenen Arten von Erbrechen, bei jeder
Klage iiber Ubelkeit und Erbrechen iiberhaupt ist zundchst und vor
allem an eine Storung des Magens zu denken; und erst, wenn eine
solche ausgeschlossen werden kann, konnen die anderen genannten
Moglichkeiten diskutiert werden. Denn Magenerkrankungen sind
eben die hidufigsten Ursachen fiir das Erbrechen. So der gewthn-
liche akute und chronische Magenkatarrh, wie er
durch Didtfehler, Erkaltungen, Intoxikationen mit schlechtem Fleisch,
Fisch oder gar Veratzungen mit konzentrierten Sduren und ‘Salzen
(Salpeter- und Salzsdure, Atzkali usw.) erzeugt wird. Dem Erbrechen
geht meist starke und ldngerwihrende Ubelkeit voraus, die auch schliel-
lich allein vorhanden sein kann, ohne dall es zu richtigem Erbrechen
kommt. Daneben klagen die Patienten iiber gelegentliche Magen-
schmerzen, Appetitlosigkeit, Druck und Kollern im Ieib. Das Er-
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brochene ist bitter, schleimig-gallig und enthilt iibelriechende, un-
verdaute Speisereste. Die chemische Untersuchung ergibt Mangel an
freier Salzsidure, die Zunge ist dick belegt, oft ist der Darm mit an-
gegrifien, es besteht Stuhlverstopfung oder hiaufiger Diarrhoe. Ge-
legentlich nur steigt die Temperatur und leidet das Allgemeinbefinden
erheblicher. Beim chronischen Magenkatarrh besteht das Erbrochene
meist aus Schleim. Gewdéhnlich fiihrt ein Fehler der Diit hier erst zu
Erbrechen.

Bekannt und haufig war auch, als es noch Potatoren gab, das morgen-
liche, durch chronischen Katarrh des Pharynx und des Magens bedingte
Erbrechen der Sdufer, vomitus matutinus potatorum.
Frithmorgens, ohne Veranlassung oder aber beim Gurgeln erbrechen die
Patienten eine 'Menge schleimig-wisseriger Massen. Auch bei den
ibrigen Formen von chronischem Magenkatarrh ist das Erbrochene
hauptsachiich Schieim. :

Wie weit sich durch Probefrithstiick, Palpation Rontgen- und
chemischen Befund bei den organischen Magenkrank-
heiten, besonders Ulkus und Carcinoma ventriculi, eine Diagnose
schnell fixieren 1d6t, das zu erdrtern ist nicht Sache dieser Abhandlung.
Die organische Ursache bezw. ihr Ausschlull sind vom Spezialisten
festzustellen. Dann erst kann das Augenmerk auf mogliche funktionelle
Formen des Erbrechens, des Magenschmerzes u. a. gelenkt werden.

Nicht anders bei den Klagen iiber Herzstiche, Herzklopfen, Herz-
angst und andere bekannte Oppressionsgefiihle in der Brust. Auch hier
soll und kann die Diagnose nur per exclusionem gestellt werden.
Immerhin aber bieten sich hier schon wesentlich mehr objektive Hand-
haben zur Umgrenzung eines rein-funktionellen Krankheitsbildes.
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- Nervositat.

Das Schlagwort und seine Gefahren. — Neurasthenie, — Objektives und Subjek-
tives, — Hysterie,

Abgrenzung neurasthenischer gegen paralytische Erregung.
— Epilepsie. — Melancholie.

Es gibt in der medizinischen Terminologie keinen Begriff, der
eine so ausgedehnte Bedeutung hat wie der Begriff der Nervositit
und all jener Formen nervoser Zustande, die unter dem Sammelnamen
Neurasthenie, Hysterie, Psychasthenie, Psychoneurose, Psychogenie u. 4.
bekannt oder unbekannt sind. Bei den Laien und leider auch bei den
Arzten ist der Inhalt dieses Begriffes zur Nebensache, das Wort zum
Wichtigsten und damit zum Schlagwort geworden. Zweifellos ist die
Nervenschwiche ein Faktor, mit dem drztlich, menschlich und sozial
im Leben des Einzelindividuums, wie im Getriebe der Menschenmassen
und Violker ungeheuer oft und immer wieder mit aufdringlicher Be-
stimmtheit gerechnet werden mub. Aber ebenso zweife'los ist es, dal
sich Bequemlichkeit der Forschung, Oberflichlichkeit der Unter-
suchung und Mangel an psychologischer Einstellung unzahlbar oft
hinter einem der genannten diagnostischen Aushangeschilder verkriecht
und einen wirklichen Erkenntnisdefekt durch ein dem Patienten
plausibles, meist auch angenchmes und ins Ohr fallendes Deckwort
der pseudo-wissenschaftlichen Sprache verschleiert.

Nun ist es fiir den Praktiker wirklich gleichgiiltig, ob er zwischen
psychopathischen und neurasthenischen, hysterischen oder sonstwie
psychogenen Affektionen immer richtig abwigen und differenzieren
kann. Das ist auch dem Fachmann mit allen Versuchen der theo-
retischen Zergliederung oft nicht leicht. Und wenn es auch zu weit geht,
in der Neurasthenie z. B. nur einen graduellen Unterschied gegeniiber
der Hysterie zu sehen (wie das neuerdings geschehen ist), so bleibt
doch als wichtiz die Erkenntnis bestehen, dall der Schaden, der durch
solche Verwechslung angerichtet wird, minimal ist. Darum klingt das
der Tagessprache entlehnte unwissenschaftliche Wort , Nervenschwiche™

T
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im Munde des Praktikers immer besser als ein aus dem groflen Tﬂpf
der Psvchoneurosen schnell herausgeholter Terminus technicus.

Wichtig aber ist gerade fiir den Praktiker, der seine Patienten
monate- und jahrelang behandelt, bevor sie der Fachneurologe einmal
sieht, daB er zwei fundamentale Entscheidungen treffen kann: 1. dal}
ein korperliches oder ein organisch bedingtes Nervenleiden als Ursache
der nmervisen Beschwerden absolut ausgeschaltet werden kann; 2. dal
¢s sich um ein funktionell-neurotisches und nicht um ein psyvchotisches
Leiden handelt. Gewil3 gibt es flieBende Uberginge, und es ist nicht
immer leicht zu sagen, ob gewisse Sensationen im Kopf mehr auf eine
andmische Zirkulationsstirung oder eine hypochondrisch-neurasthenis¢he
Konstitution zuriickzufithren sind, ob Schwindel bei Mangel an korperlich
nachweisbaren Krankheitserscheinungen eher als ein Zeichen be-
ginnender Hirnsklerose oder einer Neurcose zu deuten ist. Es gibt eben
nicht nur Ubergangsformen, sondern es gibt auch Kombinationen, in
denen ein somatisches Leiden durch ein rein-nervioses verstarkt, uber-
lagert, verdrangt wird, wo ein bestimmtes subjektiv geklagtes Symptom
aus einer Summation verschiedener, objektiv erfiihlbarer Krankheits-
motive erklart werden kann oder mub.

Aber von diesen kombinierten, den verdringten und uberlagerten
Formen soll allein nicht die Rede sein. Wichtig ist vor allem, dall der
Arzt nicht, schnell eingestellt auf gewisse , typische'* Klagen der Neur-
astheniker, an der objektiven Wertung der Erscheinungen vorbeigeht
und das drohende, durch die Klage verdunkelte organische Bild etwa
tibersieht. Denn dieselben typischen Klagen kinnen eben wie bei einer
anatomisch nicht fallbaren psychogenen Erkrankung auch in gleicher
Intensitit und Hiufigkeit als mahnende Vorboten schwerer organischer
Nervenleiden auftreten. Ja es mull damit gerechnet werden, daB bei
jedem noch so verschieden gearteten korperlichen, inneren oder nervosen
Leiden einmal durch das Nichtfunktionieren im Organismus, die Bilanz
zwischen FEinnahme und Verausgabung nerviser Energie, nervoser
Spannkraft gestort wird, kurz, dall der neurasthenische oder hysterische
Komplex die Folge eines korperlichen Unbehagens ist. Das nicht er-
kennen, heiBt den wesentlichsten Faktor des Heilplanes fallen lassen. Natiir-
lich ist auch der umgekehrte Leidensweg moglich; denn bei den engen
Beziechungen zwischen zentralem Nervensystem und inneren Funktionen
(Herz, Magen, Driisen) mull bei primirer Affiziertheit der Nerven auch
das von ihnen abhidngige Organ in Mitleidenschaft gezogen werden.
Vor solchen Irrtiimern kann und mufl die eindringliche, auch zeitlich
detaillierte Anamnese sowie die Exaktheit der Untersuchung schiitzen.
Und zuletzt muld auch der Praktiker einige neurologische Erkrankungen

Singer, Leitfaden der nevrologischen Diagnostik. 13
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mit all ihren subjektiven Manifestationen vor seinem Blick lebendig
haben, die besonders gern und besonders leicht zu einer Verwechslung
mit den Psychoneurosen Anlall geben.

Die zweite fundamentale Entscheidung ist die zwischen Neurose
und Psychose. Sie ist besonders, seitdem unser Wissen um die Kenntnis
der vielen ,,Grenzzustdnde'' bereichert ist, oft sehr schwer. In ihrer
Bedeutung soll man diese feine, analysierende Diagnostik nicht unter-
schatzen, denn es handelt sich hier nur im seltensten Fall um Wort-
gefechte, in denen ja der Wortaberglaube, das Eingeschworensein auf
Schulen und bestimmte Denkrichtungen zur Hauptgeltung kommt.
Vielmehr ist vor dem Gedanken einer wirklichen BeeinfluBBbarkeit des
vorliegenden Ieidens die Uberlegung so bedeutungsvoll, ob es sich
um einen chronischen oder voriibergehenden, einen restlos abklingenden
oder einen periodisch rezidivierenden Fall seelischer Stérung handelt.
Auch der Beginn der Psychosen bekanntester Prigung ist oft kein
anderer, als ihn der Dauerzustand der Neurasthenie bildhaft verkérpert.
Nichts aber wird dem Arzt so sehr veriibelt, als eine falsche Prognose,
ein verfehltes Urteil iiber akuten oder chronischen Verlauf eines Leidens.
ganz zu schweigen von der unheilvollen Moglichkeit, dafl ein Geistes-
kranker als solcher nicht rechtzeitig erkannt und ein Anstaltsbediirftiger
sich und der Umgebung zuleide falschlich daheim behandelt wird.

Diese Uberlegungen zeigen die Wichtigkeit, mit der ein Wort
wie ,,Nervositdt' ausgesprochen werden soll. Auch solch harmloses
Wort, und gerade ein solches, kann Schicksal werden ; nicht durch das,
was es in sich birgt, aber durch das, was es, falsch angewandt, vermissen
1af3t. Sich hier vor Fahrlassigkeiten zu hiiten, ist fiir den allein arbeitenden
Praktiker, den poliklinisch tatigen Internisten und Chirurgen, den
Landarzt ebenso wichtig wie fiir den Fachneurologen. Wie es immer
und immer wieder beobachtet wird, dall der Hirntumor monatelang
als nervoser Kopfschmerz behandelt wird, so kommen unter der allein
seligmachenden Flagge der , Nervositat' auch unzihlige Geisteskranke
in unsere Beobachtung. Gerade weil solche Fehldiagnosen auch dem
besten und griindlichsten Arzt unterlaufen, gerade, weil zu bestimmten
Zeiten stichhaltige Unterscheidungsmerkmale zwischen landliufiger
Neurasthenie und beginnender Paralyse, zwischen Hypochondrie und
echter Depression noch nicht auffindbar sind, gerade deshalb ziemt
es dem gewissenhaften Untersucher, nur unter gewissen Kautelen
oder doch unter moglichst umfassender Wirdigung aller tiefer greifenden
Moglichkeiten die Diagnose ,,Nervenschwiche* zu stellen.

Fs braucht nicht verschwiegen zu werden, dall in der Tat die
Diagnose der gemeinen Neurasthenie oder Hysterie oft spielend leicht ist.

il
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Man erkennt den Neurasthemiker meist weniger an den geringen
objektiven Zeichen seiner Schwiiche (die ja selbst noch vieldeutig genug
sind), als an dem Tenor seiner Beschwerden, an dem Wie des Aus-
druckes, an der Beweglichkeit der Geste, dem Spiel der Mimik, der
Hinde, an dem Tempo seiner Darstellung, der Gehauftheit von Klagen,
welche meist nur ein Abbild der Klagen sind, die die Umgebung des
Kranken auszuhalten hat und von der die Angehdrigen zu berichten
wissen. Die objektive, die Verwandtenanamnese fordert hier erst das
richtige Quantum und die richtige Intensitat der nervosen Erscheinungen
ans Tageslicht. Da die Neurasthenie eine pathologische Verdnderung
des Gefiihllebens ist, so werden gerade abnorme Stimmungswandlungen,
nachhaltige Affekte und die damit verbundenen Ausdrucksbewegungen
von Angehorigen schneller beobachtet und als krankhaft erkannt als
vom Patienten selbst. Gewohnlich aber treibt es den Neurastheniker
doch selbst zum Arzt. Er empfindet die Diskrepanz zwischen dulleren
Reizen und der gesteigerten Reaktion seines Gemiits, fithlt die ganze
Empfindlichkeit seines Wesens, seine Gereiztheit, seine Affektbereitschaft,
seine dngstlich-verdriefliche Stimmung selbst als unangenehme seelische
Begleiterscheinungen einer Erkrankung. Denn zu allererst und als
wichtigste fallt ihm die kérperliche Leistungsunfihigkeit auf; er arbeitet
weder so intensiv, noch so ausdauernd wie friiher, ist schlapp, schnell
ermiidet, ist geistig nicht regsam, verliert die Lust und die Initiative
zu anderer als mechanischer Beschiftigung. Gesteigert wird das korper-
liche Millbehagen durch Mangel an beruhigendem Schlaf in der Nacht,
wahrend am Tag das Schlaf- und Ruhebediirfnis ein anhaltendes ist. All
diese kérperlichen Momente verdichten sich nun wieder zu, Steigerungen
der psychischen Reizbarkeit. Die Selbstbeobachtung fithrt zu nach-
denklichen Urteilen iiber den Gesundheitszustand der inneren Organe.
Mit einer bei manchen Kranken bis zur quilenden Hypochondrie groli-
geziichteten Sucht lenken sie ihr Augenmerk auf leicht zugéngliche
Spezialsymptome: Puls, Appetit, Stuhl, Kopfsensationen. Diese Intro-
spektion steigert schon aus rein physiologischen Griinden die zu be-
¢bachtenden Sensationen. Der Puls setzt aus oder geht zu schnell,
die Zunge scheint belegt, der Stuhlgang stockt, der Kopf schmerzt, am
Herzen sitzt die Angst. In der Tat ldafBt sich all das auch mehr oder
weniger objektiv konstatieren; es gibt kein subjektives Krankheits-
gefiihl, das der Neurastheniker nicht kidnnte, von den Schmerzen des
Tllkuskranken bis zu den Parasthesien des Tabikers, von den Schwindel-
attacken des Sklerotikers bis zu dem Asthma des Herzkranken, von
dem Kopfdruck des Migrindsen bis zum Hindetremor der Paralysis
agitans. Alles wird einmal geklagt und gezeigt und bewiesen. Aber es
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dauert nicht an; neue Eindriicke, neue Erzdhlungen bringen neue Be-
schwerden und verdecken die alten. Im Haus, wo der Affekt und die
Zunge sich freier bewegen konnen, wverhundertfachen sich die Be-
schwerden, beim Arzt steigern sie sich unter dem Findruck der priifenden
Untersuchung noch einmal. Aber in der zusagenden fremden Gesellschaft,
im Theater und Konzert, im Gesprich mit Leidensgefahrten und gut-
gesinnten Freunden, in der Ablenkung von der Selbstbeobachtung ver-
fliichtigt sich Beschwerde und Symptom. Gewill leiden die Neur-
astheniker. Aber ihr Ieid ist nicht stabil wie das eines Organikers, es
schreitet nicht fort, es ist abhangig von seelischen Momenten, es 1ost
und verstirkt sich proportional mit der Stérke des augenblicklichen
Affektes, es ist psychisch beeinfluBbar, es entspricht selten oder nie
in seiner Gesamtstarke und Dauer dem Eindruck, den man von dem
korperlichen Befinden des Kranken hat. Der Neurastheniker kann
Jahre und Jahrzehnte lang iiber Angstanfille in der Herzgegend, Aus-
setzen des Herzschlages klagen, ohne dal} ein leises Zeichen der Herz-
insuffizienz gefunden wiirde; er kann jahrelang iiber Appetitmangel
und Verstopfung klagen, ohne dal} sich das Gewicht wesentlich ver-
dndert. Dieser Widerspruch befreit aber selbstredend niemals von der
Pflicht, mit allen Mitteln der Klinik und des Iaboratoriums eine
organische Ursache auszuschlieffen. Das gelingt auch bei den bekanntesten
,nervosen Erkrankungen der inneren Organe, vor allem Herz und
Magen (siche Kapitel XVII); die Diagnose Herz- oder Magen-
neurose, die ja mnichts anderes bedeutet, als eine Neurasthenie
mit vorwiegender Beteiligung des vegetativen Nervensystems oder vor-
wiegender Lokalisation und Verdichtung ihrer Erscheinungen auf ein
bestimmtes Einzelorgan — diese Diagnose steht und fillt mit dem
Ausschlull der organischen Grundlage.

Der MiBklang zwischen sogenanntem objektiven Befund und dem
Mal der Beschwerden bedeutet natiirlich noch nichts fiir die Beur-
teilung der wirklichen subjektiven Krankheitsschwere. Schliefilich klagt
kein Mensch iiber Kopfschmerz, der ihn nicht empfindet, und man mubl
einen Kranken schon lange und vielfaltig, in dem Mull seines Dienstes,
wie in der Freiwilligkeit seiner Liebhabereien, in Gesellschaft und zu
Hause, auf Spaziergingen und im Sprechzimmer gesehen, unbemerkt
beobachtet haben, um das Maf} der Ubertreibung feststellen zu kénnen.
Wir kommen um das Empfinden nicht herum, dafl der Neurastheniker
dem Arzt und der Familie gegeniiber seine Beschwerden gern nach-
driicklich unterstreicht, dafl mancher Neurastheniker in seine Krankheit
verliebt ist, an ihr klebt. Bei vielen geht die normale Selbstbeobachtung
in eine krankhafte Hypochondrie iiber, in der dann sicher die wirklich
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vorhandenen Beschwerden nicht in Einklang zu bringen sind mit dem
Riesenmall an Worten der Klage.

Man verlerne es griindlich, aus kérperlichen Zeichen diagnostische
Folgerungen beziiglich der Neurosen zu ziehen. Sie sind im besten Fall
Unterstiitzung ‘ﬂir den Eindruck, den die psychische Personlichkeit
hinterlaB3t. Neurasthenie und Hysterie sind — im weitesten Wortsinn —
seelische Erkrankungen. Die Diagnose Hysterie wird nicht umgestollen,
wenn die Sehnenreflexe normal, Wiirg- und Kornealreflexe vorhanden
sind; und Unempfindlichkeit gegen Stiche in die Haut beweist
noch keine Hysterie, sondern kann die Vermutung, dall man es mit
einem hysterisch entarteten Individuum zu tun hat, hochstens wver-
starken. Auch die sogenannten objektiven Zeichen der Neurasthenie
iberschdtze man nicht : Reflexsteigerungen, vasomotorische Erregbarkeit,
Lidflattern, Zittern der Hande usw.; sie sind in der diagnostischen
Uberlegung, in der drztlichen Denkreihe das zweite, nicht das erste
Glied. Dennoch ist die korperliche Untersuchung wichtig, um das
Fehlen typisch-organischer Defekte zu beweisen (Pupillenstorungen z. B.),

‘doch soll nicht verschwiegen werden, dall dieselben Zeichen der Reflex-

erregbarkeit auch bei organischen Nervenkrankheiten, bei Erkrankung
innerer Organe, die mit korperlichem Verfall einhergehen, zu beobachten
sind. Eine Neurasthenie oder Hysterie kann sich zu jeder anderen
Krankheit hinzugesellen, wie sie der subjektiv markanteste Ausdruck
einer rein korperlichen Affektion sein kann.

Was hier von der Neurasthenie ausfiihrlicher gesagt wurde, gilt
in erhohtem MaBle von der Hysterie. Bei den vielen Wandlungen, die
der Begriff Hyvsterie durchgemacht hat, darf sich der Praktiker darauf
beschranken, ein funktionelles Nervenleiden ohne besondere
Spezifikation zu diagnostizieren. Hauptmerkmale des Hysteriewesens
sind: eine starke Suggestibilitit, die leichte BeeinfluBbarkeit durch
Lustbetontes, Angenehmes, erhdhte und stets zur Entladung bereite
Gefiihlserregbarkeit, Disproportionalitit zwischen Affekt und Affekt-
ausdruck, d. h, gesteigerter Affekt bei nichtigem Anlafl, Ausbleiben
der Reaktion bei starken seelischen Reizen; es fehlt die Selbst-
beherrschung, fehlt die Hemmung der Affektdullerungen. Der
Hysteriker ist ablenkbar, launisch, trotzig, unberechenbar, unzuverlassig,
phantasievoll, empfindlich. Unliebe, stérende Erinnerungen werden ins
Unterbewute versenkt, die Wiedergabe des Erlebten wird daher liicken-
haft, unwahr. Die Suggestibilitit ist so groli, dall z. B. bei einer arztlichen
Untersuchung die Frage, ob ein Druck schmerze, ob Berithrung
empfunden werde usw., als Beeinflussung im Sinne der gestellten Frage
zu gelten hat. Die Affektduerungen nehmen bei der Hysterie oft eine
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spezifische Form an, die Reaktion auf psychische Einfliisse wird von
dem Seelischen, von den Affekten der Trauer, Angst, Verzweiflung,
Freude, Wut iibergefilhrt auf das Korperliche: es treten als patho-
logische Reaktionen Krampfe, Lahmungen, Ohnmachten, Anisthesien,
Storungen der Sinnesfunktionen (Stummbheit, Taubheit usw.) auf.
Tiefer gehend ist die krankhafte Reaktion in der Form der hysterischen
Erregungs- und Verwirrtheitszustande, die im unmittelbaren Anschlufl
an stark affektbetonte Erlebnisse aufzutreten pflegen und fiir deren
Inhalt den Gesundenden meist die Erinnerung fehlt (Spaltung des BewuBt-
seins.) Man spricht hier von Situationspsychosen, deren klassisches
Beispiel die sogenannte Gansersche Psychose ist. Ich erwidhne diese
Einzelsymptome, die ja schon tief in die Psychiatrie hineingreifen, nur,
um die enorme Vielgestaltigkeit des Bildes der Hysterie zu kennzeichnen.
Man wird, wenn nicht die Ziige des hysterischen Charakters als eines
ausgesprochenen Abbildes der degenerierten psychischen Personlichkeit
klar zutage liegen, lieber von hysterischen Erscheinungen reden, als
von Hysterie. Auch der Dementia praecox, der Tabes, der multiplen
Sklerose sind hysterische, aufgepfropfte Ziige nicht fremd.

Was also bei einem Patienten an krankhaften Symptomen ge-
funden wird und nicht als organisch begriindet werden kann, ist
psvchogen, d. h. auf dem Boden bestimmter Vorstellungen, etwa
von unheilbarer Krankheit, von dauernder Verarmung oder Arbeits-
unfihigkeit entstanden. Hier spielen besonders die psychischen
Erkrankungen nach Unfillen eine grolle Rolle, wie auch starke Affekt-
strapazen @hnliche Stérungen verursachen (Haft-, Gefangnispsychose,
Kriegsneurose). Es ist Sache verfeinerter spezialistischer Dialektik,
hier zwischen Psychopathie, Neurose, Neurasthenie, Hysterie usw. zu
unterscheiden. Der Praktiker nenne das abnorme funktionelle Symptom
psychogen oder psychopathisch; so bleibt er vor Fehlern und vor Spitz-
findigkeiten bewahrt.

Fiir die Behandlung ist es gut, zu forschen, ob eine vorhandene
Nervenschwiche lediglich der Ausdruck einer aulleren Ursache ist,
oder ob sie in der Anlage, der Konstitution des Betroffenen allein be-
griindet ist. Zweifellos kinnen bei ganz Normalen bestimmte schwere
Traumen korperlicher oder seelischer Art Neurosen erzeugen: Schidel-
verletzungen, elementare Ungliicksfille und Katastrophen, Schwanger-
schaft, Uberarbeitung und Erschopfung. Bei den meisten, den unzéhligen
Fillen von abnormen, haltlosen, paranoiden, hysterischen Charakteren,
bei den Sexualneurotikern, den Depressiven, Angstlichen, bei den an
Zwangsideen, Phobien leidenden Kranken ldfit sich unschwer fest-
stellen, daBl es sich um angeborene, endogene, konstitutionell ver-
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ankerte Formen der psychischen Degeneration handelt. Hier nivelliert
das Leben und der Alltag zwar, aber ein einziges schweres seelisches
Ereignis bringt diese von Haus aus Nervenschwachen aus dem Gleich-
gewicht. Uns imponiert dieser Zusammenfall dann in der dulleren Form
der nervosen FErschipfung, der seelischen Verstimmung, der Zwangs-
vorstellungen, der hysterischen Krampfe usw. Eine griindliche Ana-
mnese fithrt an die Wurzeln des Leidens, zu Eltern und Ahnen; eine
tiefer dringende psychische FErfragung und Analyse fordert oft Zu-
sammenhinge, die das dulere Bild nicht ahnen lassen (Psychoanalyse).

Die Kompliziertheiten des seelischen Mechanismus im Bereich
der Neurosen, der psychopathischen Grenzzustinde oder gar der
Psychosen braucht der Arzt nicht zu ergriinden und zu kennen. Aber
er soll sie ahnen, soll sich ihrer auch im Dammerlicht des Wissens
bewult sein. Denn so gleichgiiltig es (bei der Suggestibilitit der Ner-
vosen) ist, wie ein Hysteriker jahrelang etwa behandelt wurde, so be-
denklich und gefihrlich, ja unkorrigierbar falsch und verhingnisvoll
kann es sein, einen Pseudoneurastheniker auch nur wenige Monate
als solchen behandelt zu haben. Ich will hier nur kurz auf drei schwere
Verwechslungen hinweisen, denen man immer wieder begegnet. Vieles
findet sich ja gerade betreffend die Frage ,,organisch” oder , funktionell*
in samtlichen anderen Kapiteln dieses Buches, und anderes ist nur in
rein psychiatrischer Formulierung auseinanderzusetzen. Doch sollen
einige Andeutungen hier Platz finden.

1. Die Nervositaten des III. und IV. Dezenniums kénnen durch
dieselben Motive bedingt, dieselben Ursachen reguliert und geformt
werden, wie die des Pubertitsalters und der reiferen Jugend. Nicht
selten aber fehlen adiquate dullere Anldsse zur Erklirung der vor-
liegenden nervisen Erregbarkeit und Erschopfbarkeit. Den Angehérigen
fallt seelisch eine Verdnderung auf, der Kranke ist nicht nur ver-
geflicher, fahriger, reizbarer und empfindlicher geworden — was auch
der Neurastheniker ist —, sondern er ist auch unsauberer, unordentlicher,
ist zynisch, frei und lax in seinen Redewendungen, unmalig im Essen,
im sexuellen Genuld, unbeherrscht gegen die Kinder, haltlos und wankel-
miitig in seinen Stimmungen geworden. Dies und ahnliches sind Winke
fiir den Arzt, in dem neurasthenischen Komplex das Wetterleuchten
der Paralvse zu suchen. Hier ist grundlichste, allersolideste korper-
liche, serologische Untersuchung, vorsichtige und nachdrickliche Be-
obachtung notig. Der Paralvtiker, der, verkannt, von Arzt zu Arzt,
von Badeort zu Badeort wandert, wird sich und seinen Leuten eine
soziale, wirtschaftliche, auch ethische Gefahr. Erkennen heilit hier
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zwar noch nicht | heilen”, aber doch helfen und auf der Hut sein.
(Siehe im tibrigen Kapitel ,,Pupillenstérungen®.)

2. Die Affekterregbarkeit auch des Neuropathen kann erheb-
liche und gesellschaftlich boykottierende Geade erreichen. Die Selbst-
beherrschung geht aber dennoch nie ganz verloren, die Empfindung
fir das Unrechte und Abddmpfbare der Affektentladung dominiert
und hemmt spitere Ausbriiche des Temperaments. Brutale und oft
sich wiederholende Affektexzesse, Zornausbriiche, unmotivierte Wut-
anfalle sollten (neben der Paralyse und einer anderen haufigen Psychose,
namlich der Katatonie) auch an Epilepsie denken lassen. Man
vertroste sich und die Angehérigen des Kranken nie vorschnell mit der
Beruhigung , Nervositdat’. Die unmenschlichsten und rohesten Delikte
kann der Psychisch-Epileptische veriiben; und die Anstaltsidrzte konnen
iiber solche, sich impulsiv und unmerklich vollziehende Akte berichten.
Besonderen Verdacht muld es erregen, wenn sich die Erregungen ein-
stellen oder steigern nach unbedeutendem Alkoholgenull. Die Diagnose
stiitzt naturlich der Nachweis der echt-epileptischen Anfille; dber es
gibt hereditar, durch Alkoholismus oder Epilepsie belastete Individuen,
die keine ,,groflen’ Anfille haben, deren Krankheit sich nur in einer
degenerativen Verinderung ihres Charakters und ihrer geistigen Fihig-
keit, in anfallsweise auftretenden Zustinden verinderten BewuBtseins,
in Petit-mal-Anfillen dullern. Meist 148t sich durch Befragen aber fest-
stellen, dafl irgendeine Form von , Anfillen” auch auflerhalb dieser
seelischen Aquivalente, in zeitlicher Abhangigkeit oder unabhéangig
von ihnen besteht. (Uber diese, wie iiber die Unterscheidung des
epileptischen vom hysterischen Anfall siehe im Kapitel , Krampf
anfille®.)

3. Ist das Hauptsymptom der , Nervositit” eine gemiitliche Ver-
stimmung, eine Depression, die mit Versagen der Initiative, Liegen-
lassen der Arbeit, , hypochondrischen® Krankheitsvorstellungen, Angst,
Insuffizienzgefiihl, Verkleinerungsideen, Selbstmordgedanken u. a. ein-
hergeht, so denke man an Melancholie; besonders dann, wenn
Zustdnde dieser Art sich in unregelmiliigen Abstanden wiederholen
und zwischendurch dem umgekehrten psychischen Bild Platz machen :
der manischen Verstimmung, dem gehobenen Affekt, dem Rede- und
Arbeitsdrang, der Ablenkbarkeit, Ideenflucht, dem Stimmungswechsel.
Diese beiden entgegengesetzten Phasen konnen periodisch miteinander
abwechseln, einen einheitlichen, auch durch ganz gesunde Phasen unter-
brochenen Zvklus bilden. Doch gibt es auch Mischzustinde, und es gibt
vor allem abortive, nach Intensitit und Dauer milde, leichte Formen
dieses , ,periodischen Irreseins’ (,,Zyklothymie®), die zu Verwechslung
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mit der Neurasthenie oder Hysterie berechtigten Anlal geben kén

In der hypomanischen Phase sind die Patienten geschiftig, gesprichig
aufgelegt, auch reizbar und norgelsiichtig; in der Depression unlu

~ mutlos, energieschwach. Das alles geht flieBend iiber in die héu

abnormen Reaktionen der nervisen Schwichlinge, in die Taunen
Ermiidungen des Normalen, in die schweren Krankheitszustinde
Manischdepressiven. '
Was iiber die Vermutung derartiger Zustande hinausgeht
nicht mehr Sache des praktischen Arztes, sondern des Speziali:
Bis zur Erkenntnis der Méglichkeit einer vorliegenden Psyc
aber mufll auch der Praktiker sein Wissen ausbilden. Denken 1
helfen. Er sorge, dall es mit der Feststellung , Nervenschwiche® 1
zum_ Schlagwort degradiert werde. '
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Abduzens, s. N. abd.
Akzessorius 5. N. acc.
Akustikus, s. N. ak.
Alkohol. Tremor 99
Alexie 157
Amyotrophische Lateral-

sklerose 51
Aphonie 151, 153
Aphthongie 150
Aphasie 155
Apoplexie 65, 140
* Argyll-Robertson 165
Arthrogene Atrophie 54
Ataktischer Gang 72
~ Atrophie 40
Atrophia n. opt. 172
Augenhintergrund 171
Augenmuskelldhmung 123,

174
Aura epileptica 85

n Dysterica 87
Attitude passionelle 88
Axillaris, 5. N. axill.

B

Babinskirellex 15
Basedowkrankheit 186
Bechterewsche Krankh. 77
Bewunfitlosigkeit 136
Bitemporale Hemianopsie
169
Bleildhmung 55
Blickldhmung 13
Brechzentrum 144
Brocasches Zentrum 154
Brown-Séquardsche
Lihmung 18
Bulbiirparalyse 53, 152

Sachregister.

C

Caudaerkrankung 38
Cephalaea 114
5 traumat. 113
i rheumat. 121

r — s s

Cerebrale Kinderlihmung |

15, 42
Cerebrale Sensibilitiits-

Stérung 38
Cerebellar-atakt. Gang 73
Chorea 78.

n hereditaria 80
Chvosteksches Zeichen 93

| Clonus 62

Coma 136
Commotions-Cephalaea118
Conuserkrankung 37
Crampusneurose 93

D

Déimmerzustand 138
Deferinescher Versuch 96
Dem. paralytica 83, 93, 152,

163, 199
Diplopie 174
Dissoziierte Empiindungs-
strung 52

Doppelbilder 175
Dysarthrie 154
Dysphasie 154
Dystrophie 20, 43, 76
E
Eklampsie 90
Embolie 143
Empfind.-StSrungen 24
Enzephalitis 146
Enzephbalomalacie 146
Entartungsreaktion 8, 41
Epilepsic 85, 200

Epilepsia nocturna 86

b rotatoria 90
Erbsche Lihmung 3
Erbrechen 187, 190,
Essentieller Tremor 100

F
Fazialis-Lihmung &
Fazialis-Tik 81
Friedreichsche Krankheit

73, 149
Fuftklonus 63

G

Gastrische Krisen 189
Gehirnerschiltterung 144
Gehstirung 67
Gesichtsfeld 168
(raefesches Symptom
Gilrtelrose 107

H

Himatomyelie 19
Headsche Zone 108
Hemianopsie 124, 169
Hemichorea .79
Hemikranie, s. Migrine
Hemiparese 15
Hemiplegie 142
Herzklopfen 184
Herzneurose 186
Herzschwiiche 184
Hitzigsche Zone 62, 165
Homonyme Hemianopsie

170

Hornerscher Komplex 183

Hydrocephalus 126

Hysterie 21, 29, 82, 87,
129, 197
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_Hgﬁ.tnrisch-e Gehstiirung 74 |

Hysterischer Schwindel 129
- Hysterische Sehstérung 171
s . Sprachstérung
153
Hysterisches Zittern 101
Hystero-Epilepsie 89

1

Idiopathische Neuralgie
104, 111
Innere Kapsel 9, 10, 15
Insult 141
Interkostal-Neuralgie 107
Intermittier. Hinken %5
Ischias 59, 68, 108

J

Jacksonsche Epilepsie 91

K
Kernigsches Symptom 145
Kleinhirnerkrankungen 131
Kiwmpkesche Lihmung 3
Koceygodynie 107
Kopfschmerz, s. Cephalaca
Kontorsionen 87
Korsalowsche Psychose 60
Krimpfe 84
Krampusneurose 93
Kukullarislihmung 3

L

Labyrinth 130, 131
Lihmungen 1
Lanzinierende Schmerzen
’ 104
Landrysche Paralyse 60
Laséguesches Zeichen 29,
59, 108
Lateralsklerose, s. amyotr.
Lateralskl.
Lues cerebri 122, 135
» . Spinalis 65

M
Melancholie 200
Meniére 134, 188
Meningitis 121, 145
Migrine 119, 181, 189

Miosis 173 )
Mabiussches Zeichen 99,
186
Motorische Zentren 9, 12
5 Aphasie 155

Miillerscher Muskel 161,175

Multiple EZklerose 65, 97,
135, 153, 179

Muskelrheumatismus 112

Muskelschwund 40

Mutismus 153

Myalgie 112

Mydriasis 159

Myasthenie 21, 181

Myelitis 18

Myotonie 22

: N
NebenhOhlenerkrankung

116
Nervositit 192

Nervus abducens 6, 175
»  Aaccessorius 4, 7
w  acusticus 6, 134
- -axillariz 3, 33
s  facialis 5, 6, 151
»  glossopharyngeus 6
» hypoglossus 7, 151
w 1schiadicus 33
» medianus 3, 33
s musculocutaneus 3
s oculomotorius 6,

123, 159, 175

\n Olfactorius 6
a4 Opticus 6, 160, 168,

172
» peroneus 4

~ radialis 2, 33

. - sympathic. 159,182

» thoracicus longus 4

s ° tibialis 5

» Ltrigeminus 6; 33,

105, 122

» trochlearis. 6, 175

»"  TWoaris 2,33

» wagus 7, 151, 183
Neuralgie 103
Meurasthenie 63, 100, 194
Neurasthenia cordis 180
Neuritis 58

Neuritische Atrophie 48 =
Nystagmus 133 g

(@] :
Occipital-Neuralgie 107
Ohnmacht 140
Ophthalmoplegia ext. 177
Optische Aphasie 157
Opticusatrophie 157

il Pl
Papille 171

- Paraphasie 156

Paralyse, s. dem. paral.
Paralysis agitans 75, 95

. Paretischer Gang 69

Plexuslihmung 3, 4
Plexusneuralgie 110 ,
Polioenzephalitis 147, 173
Poliomyelitis acut. ant. 61
= chromn. 45 -
Polyhidrosis 99
Polvmyositis 112
Polyneuritis 49, 60

| Professionelle Lahmung 54 -

Propulsion 75
Pseudo-Hypertrophie 46
»  Ischias 109
n - labes 50
Pupillendiffercnz
Pyramiden-Bahn 9
i Lihmung 8
o Tvypus 15
& Zewchen 16

R

Reflekt. Pupillenstarre 162
Reflex-Stiérungen

a -Zentren
Reithosenaniisthesie 19, 37
Eetropulsion 76
Rheumatismus 112
Rindenzentren 9, 12, 14
Romberg 62, 165
Rosenbach-Phinomen 100
Rossolimo 180
Rilckenmarkslihmung 17
Ruhetremor 95



: Ethnttelneuruae 101

~ Segmentale Sensibilitits-

~ stbrungen 34 ;

B Sthﬁtﬁmnfen 167 -

Smﬂh.lht.-.‘itmungen 27

b Smmriu:hr: Aphasie 156
~ Sklerosis, 5. multiple Ski.

"Skﬂtﬁmr. 168

~ Spastischer Gang 70

Spinale Muskelatrophie

P > 20, 43

¢ Sp;r.aeh:cginu 14

- Sprachstiirungen 148

~ Stammeln 151

~ Statischer Tremor 99

~ Stauungspapille 126, 172

 Stereognose 14

.,

Stotter 150

Stellweg 99, 186

| Stupor 137

Supranukl. Lihmung 5, 13
Sympath. System 182
Synkope 140 :
Syringomyvelie 19, 52

T
Tabes 61, 72, 174
Tetanie 93
Thomsensche I{rankhest 23
Tik 80
Tic général 81
Tremor 94
Tremor senilis 97
Transkortikale Aphasie 157
Trigeminus-Neuralgie 105,

122

Trowsseausches Zeichen 93
Tumor cerebri 124,135,188

Uriimie 189
v

- Vagotonic 184

Valleixsche Punktc 11]5
Vertigo 128

Vomitus matutinus 191
Vorderhornafiektionen 19

w

Wannerscher :'«"arﬁu-:h 133
H’emi.lzsches Een_trum 154
Westphalsches Zeichen 165

T A
Zentrale Lihmungen 8
n  =ensibil.-5tdr. 34
Zentralwindungen 9
Zirkulationsstir, 119, 134
Zittern 94
Zuckungen 78
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