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Vorwort

Das vorliegende Werk gibt eine kurze gedringte Darstellung der hédufigsten
neurologischen und psychiatrischen Krankheitsbilder. Zunachst soll das Buch
eine Hilfe fiir den klinischen Unterricht.‘sein, dariiber hinaus aber auch dem jungen
Assistenten und dem in der Praxis tatigen Arzt die Arbeit erleichtern. Das wich-
tigste iiber Symptomatik und Behandlung der einzelnen Krankheiten und auch
iiber die theoretischen Grundlagen der Neurologie und Psychiatrie ist zusammen-
getragen, so daf3 es moglich ist, schnell die erste Orientierung iiber ein Krankheits-
bild und iiber die Differentialdiagnose zu erhalten. Das Buch stellt sich weiterhin
die Aufgabe, als Wegbereiter fiir das Studium der groflen Hand- und Lehrbiicher
zu dienen.

Dem Verlag Johann Ambrosius Barth danke ich fiir die Unterstiitzung und
die wertvollen Ratschlige bei der Gestaltung des Buches, ebenso meinen Mit-
arbeitern fiir Hilfe und Anregung. Der Chefsekretirin der Klinik, Frau Eva

Gottiried, ¢ilt mein besonderer Dank.

Jena, im Sommer 1956
RUDOLF LEMKE
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I. NEUROLOGIE

Am Nervensystem unterscheiden wir peripheren Nerv von Riickenmark und
Gehirn (Zentralnervensystem). Wir werden auch bei der Krankheitsbetrachtung
von dieser Dreiteilung ausgehen, weil viele Erkrankungen sich vorwiegend in
einem der drei Abschnitte lokalisieren und damit eine charakteristische Sympto-
matik haben. Immer aber haben wir zu beachten, dall das Nervensystem eine
Einheit darstellt, daB Gehirn, Riickenmark und peripherer Nerv sowohl
anatomisch als auch funktionell zusammengehoren.

A. Periphere Nervenkrankheiten

1. Grundlagen der Diagnostik

Der periphere Nerv (N) hat die Aufgabe der Erregungsleitung, er ist ein
,,gemischter* Nerv, enthdlt
motorische = efferente (zentrifugal leitende) Fasern,
sensible (bzw. sensorische) = afferente (zentripetal leitende) Fasern,
vegetative Fasern.

Nur einige Hirnnerven sind von dieser Dreiteilung ausgenommen. Nicht immer
sind bei Erkrankung alle Fasern gleichmdflig geschadigt, der Ausfall kann vor-
wiegend motorisch, sensibel oder vegetativ sein.

Experimentell lassen sich deutliche Unterschiede in der Verletzbarkeit der
einzelnen Fasern nachweisen. Die dicken, schnell leitenden (60—100 m/sec)
»A-Fasern* — in der Funktion motorisch (auch sensibel von Muskelspindeln) —
sind gegen Druck sehr empfindlich (Drucklihmung!), die langsam leitenden
(1—2 m/sec), diinnen, vegetativen ,,C-Fasern' sind druckwiderstandsfahig, aber
isoliert durch Kokain, Kélte zu blockieren (Schmerzminderung bei Abkiihlung,
Lokalbetaubung). Auch die ,,B-Fasern‘ gehoren vorwiegend zum vegetativen
Nervensystem.

Jede Nervenfaser ist Teil einer Nerveneinheit, eines Newuron, das in allen
Abschnitten des Nervensystems das Grundelement bildet. Zu ihm gehéren:
Nervenzelle mit ihren Fortsitzen, Axon (auch Neurit oder Nervenfaser
genannt) und Dendriten. Das Axon ist der effektorische Teil des Neuron. Die
Zelle hat auf das gesamte Neuron einen trophischen Einflu3; der Teil des Neu-
riten, der in seiner Verbindung zur Zelle gelost ist, bleibt nicht lebensfihig, er
degeneriert. Der trophische Wirkungsbereich einer Zelle kann raumlich sehr aus-
gedehnt sein (am N. ischiadicus tiber T m). Das Neuron ist von einer Membran
umgeben, an der die elektrischen Vorginge der Erregung (Leitung) ablaufen. —
Die einzelnen Nervenfasern sind von lockerem Bindegewebe umbhiillt, in dem die
ernahrenden Gefdafle verlaufen, hier zeigt sich die Entziindung, die Arterio-
sklerose.

Lemke, Neurologie 1



A. Periphere Nervenkrankheiten

a) Das motorische periphere Neuron

Die Ursprungszelle liegt im Vorderhorn des Riickenmarks (fiir die meisten
motorischen Hirnnerven im pontin-bulbédren Bereich). Der Neurit geht durch die
vordere Riickenmarkwurzel, vereinigt sich mit dem Neuriten des sensiblen Neuron
und den vegetativen Fasern zum peripheren Nerven, endet an der Muskelfaser.
Die Innervation des gesamten Muskels entstammt einer Zellsiule, die auf melrere
Riickenmarksegmente verteilt ist. Die Wurzeln aus Zervikal- und Lumbosakral-
mark mischen sich in den Plexus, aus denen die Nerven der Extremititen
hervorgehen.

Erkrankung zeigt sich in:

periphere Lihmung mit Areflexic und Hypotonie,

gestorte elektrische Erregbarkeit,

Atrophie der Muskulatur,

Reizerscheinungen und vegetative Stérungen.

Periphere Lihmung

Die periphere Lihmung ist in ihrer Ausbreitung und weiteren Sympto-
matologie abhingig vom Sitz des Herdes. So wird unterschieden : Kern(nukleére)-
lihmung, Lihmung der Wurzel, des Plexus, des peripheren Nerven. Die Lih-
mung kann vollstindig sein = Paralyse (z. B. bei NervenschuBverletzung) oder
unvollstindig = Parese (hdufig bei Neuritis).

Das Syndrom des motorischen peripheren Neuron kommt in reiner Form nur
bei Kernerkrankung hervor (Vorderhorntyp, z. B. Poliomyelitis, spinale
Muskelatrophie). IstdasNeuron weiter distal geschddigt (Plexus, peripherer Nerv),
sofinden sich meist auch Ausfille der Sensibilitit. Nur einige Formen der Neuritis,
toxische Schadigungen, treffen allein den motorischen Teil. Auch bei Erkran-
kung des Erfolgsorganes, des Muskels (Muskeldystrophie) kann sich ein par-
tielles Syndrom der peripheren Lahmung bilden.

Elektrische Erregbarkeit

Die Erkrankung im peripheren motorischen Neuron bringt eine Anderung der
elektrischen Erregbarkeit, ihre Untersuchung hat diagnostische und pro-
gnostische Bedeutung, sie unterstiitzt die Differentialdiagnose zur psychogeren
und auch zur zentralen Lahmung, bei beiden ist die elektrische Erregbarkeit
nicht verdndert. Aus dem Priifungsergebnis ist die Schwere der Lihmung und
damit die Prognose zu erkennen.

Zur elektrischen Untersuchung dienen der galvanische Gleichstrom und der
faradische Wechselstrom (eine rasche Folge von StromstoB8en). Die Reizung
erfolgt indirekt am Nerven an den Stellen, an denen er nahe der Oberfliche
liegt oder direkt am Muskel mit einer spitzen Reizelektrode, die einen Strom-
unterbrecher hat. Die zweite groBflichige indifferente Plattenelektrode liegt mit
voller Fliche am Kérper auf. Die Metallelektroden sind mit Stoff iiberzogen und
vor ihrem Gebrauch anzufeuchten.

Der elektrische Strom bringt nur bei plétzlichen Schwankungen, beim
SchlieBen oder Offnen (nicht bei gleichmaBigem FluB) eine Reaktion. Der gesunde
Muskel zeigt daher bei (direkter und indirekter) Priifung mit dem faradischen



1. Grundlagen der Diagnostik 3

Strom wihrend seiner ganzen Dauer eine anhaltende tetanische Kontraktion,
der galvanische Strom (ein gleichmafiger Fluf) gibt nur beim Einschalten
(SchlieBen) oder Ausschalten (Offnen) eine Muskelzuckung, die beim Gesunden
blitzartig ist. Die beiden Pole sind nicht gleichwertig; wird die Kathode als
Reizelektrode benutzt, so ist beim Stromschluf schon eine Zuckung zu bekommen
mit niedrigen Stromwerten, die wirkungslos bleiben, wenn die Anode zur Reiz-
elektrode wird. Die Zuckungsformel des gesunden Muskels lautet also
KSZ > ASZ, bei gleichbleibender Stromstirke ist die KathodenschlieBungs-
zuckung groBer als die AnodenschlieBungszuckung. Zur Priifung dient ein Ap-
parat, der sowohl faradischen als auch galvanischen Strom liefert und einen
Stromwender hat, so dall die Reizelektrode als Kathode oder Anode eingestellt
werden kann. Die Erregbarkeit des erkrankten Nerven ist mit der des gesunden
Nerven der anderen Korperseite zu -vergleichen.

Die Verinderungen der elektrischen Erregbarkeit sind bei leichter Schadigung
des peripheren Neuron quantitativer, bei schwerer Schidigung qualitativer
Art, dabeil ist es gleichgiiltig, ob der Herd in der Vorderhornganglienzelle (im
Hirnnervenkern) sitzt oder im Bereich der vorderen Wurzeln, des Plexus oder
im Verlauf des peripheren Nerven.

Leichte Schiadigungen des peripheren Neuron bringen eine Herabsetzung
der elektrischen Erregbarkeit (geringes Ausmafl der Zuckung, erhéhte Strom-
werte zu ihrer Auslosung).

Mittelschwere Schadigung: Die faradische Erregbarkeit (direkt und in-
direkt) ist herabgesetzt, ebenso die indirekte galvanische Erregbarkeit; bei
direkter galvanischer Reizung des Muskels reagiert er trige, wurmférmig,
partielle Entartungsreaktion, EAR. Oft ist auch die Zuckungsformel
gestort KSZ = ASZ.

Schwere Schiadigung (vollstindige Unterbrechung der Nervenleitung):
Die faradische Erregbarkeit ist erloschen, ebenso die indirekte galvanische
Erregbarkeit; der Muskel selbst ist mit dem galvanischen Strom ansprechbar,
er zeigt eine trage, wurmformige Zuckung, vollkommene, komplette EAR;
meist ist dabei die Zuckungsformel umgekehrt: KSZ < ASZ, die Anoden-
schlieBungszuckung zeigt sich schon bei geringerer Stromstirke als die Kathoden-
schlieBungszuckung.

Das wichtige bei einer elektrischen Priifung sind die Feststellungen:

. besteht faradische Erregbarkeit,

sind hohe Stromwerte erforderlich,

zeigt die Muskulatur bei direkter galvanischer Reizung prompte oder
trige Zuckung.

W v H

Bei akuten Lihmungen (z. B. Poliomyelitis, SchuBverletzung) entwickelt
sich die EAR in der ersten oder im Beginn der zweiten Woche, bei chronischen
Schiddigungen geht die Storung der elektrischen Erregbarkeit dem funktionellen
Ausfall voran. Die EAR ist am deutlichsten in den ersten Wochen und Monaten
nach Leitungsunterbrechung. Bleibt die Regeneration auvs, so erlischt die elek-
trische Erregbarkeit allméihlich im Verlauf von 1—2 Jahren vollstindig. Zeigt

1*



4 A. Periphere Nervenkrankheiten

eine plotzlich entstandene Lihmung auch nach wochenlangem Bestehen keine
vollstindige EAR, so ist im allgemeinen mit einem Riickgang der Lihmung zu
rechnen; besteht nur eine qualitative Stérung, so ist eine baldige Wiederher-
stellung wahrscheinlich. Umgekehrt wird die Prognose infaust, wenn sich bei den
einzelnen Untersuchungen die unvollstindige EAR zur vollstindigen wandelt.

Zur feineren elektrischen Diagnostik einer Nervenschiddigung dient die
Chronaxie, die bei der Priifung neben der Stromstdrke auch den Zeitfaktor

beriicksichtigt.
Atrophie der Muskulatur

Die Muskelfaser ist der trophischen Einheit des Neuron angeschlossen (Moto-
neuron); bei Durchtrennung, Schadigung des Nerven oder Erkrankung der zu
ihm gehorenden Vorderhornganglienzellen entsteht eine Atrophie der entsprechen-
den Muskulatur. Der Schwund setzt einige Wochen nach der Lihmung ein, er
kann nach wiederhergestellter Nervenleitung bestehen bleiben. Die Atrophie ist
oft verbunden mit Gelenk- und Muskelkontrakturen, diese entstehen durch
Ubergewicht der Antagonisten, mangelnde Bewegung (wegen Schmerzen),
Muskel-, Gefilverletzung, Ischimie und sind meist irreparabel. — Muskel-
schwund ohne Schiadigung des peripheren Nerven (normale elektrische Erreg-
barkeit) bei Nichtgebrauch: Inaktivitdtsatrophie (z.B. bei Gelenkerkrankung,
bei psychogener Schonhaltung); Muskelschwund weiter bei Myopathie (Muskel-
dystrophie), bei Myositis. — Muskelschwund kann sich selten auch bei zentraler
Liahmung zeigen.

Reizerscheinungen des peripheren motorischen Neuron

Reizerscheinungen zeigen sich als fibrillire Muskelzuckungen (fasziku-
lares Zittern) an der Oberfliche der Haut (auch an der Zunge), sichtbare Kon-
traktionen einzelner Muskelbiindel in raschem Wechsel; sie gelten als Zeichen
einer Kernldsion (Vorderhornzelle im Riickenmark oder Hirnnervenkerne), sie
entstehen weiter bei peripherer Durchblutungsstérung, werden durch Kilte, Er-
miidung, Uberanstrengung hervorgerufen (konnen sich unter diesen Umstinden
auch beim Gesunden gelegentlich zeigen). Weitere motorische Reizerscheinungen:
Muskelkontraktur oder Tic (hdufig nach peripherer Fazialislihmung); —
Krampus, tonischer, schmerzhafter Muskelkrampf, hiufig in Wadenmuskeln,
auch in Zehenbeugern, Folge von Durchblutungsstorungen, bei konstitutioneller
Vasomotorenlabilitit, nach Uberanstrengung, bei Neuritis, Polyneuritis, Stoff-
wechselstorung (Kalkmangel). Die konstitutionelle Neigung zu diesen Muskel-
krimpfen heift Krampuskrankheit (s. Berufslihmung).

b) Das sensible periphere Neuron

Die Ursprungszelle liegt im Spinalganglion, in der dorsalen Wurzel. Der
Neurit teilt sich T-formig, der eine Ast geht in den peripheren Nerv, der andere
durch die hintere Wurzel ins Riickenmark.

Erkrankung zeigt sich in:
Sensibilitdtsstorungen (Ausfille und Reizerscheinungen),
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Reflex- und Tonusstérungen (s. peripherer Reflexbogen Abb. 20),
vegetative Stérungen.

Dieses Syndrom ist in reiner Form nur bei Erkrankung des Spinalganglion
(Herpes zoster), der hinteren Wurzel (Tabes) nachzuweisen. Liegt die Schidigung
weiter distal, im Plexus oder peripheren Nerven, so ist meist auch der motorische
Anteil mit ergriffen (einzelne Toxine, Neuritiden konnen nur sensible Fasern
schidigen). Das Syndrom der hinteren Wurzel ist vor allem charakterisiert
durch heftige Reizerscheinungen, Schmerzen mit radikulidrer Ausbreitung.

N. frontalis

- N. occipitalis major

9

e IR R

- N. auricularis magnus
- N. occipitalis minor

_- Nn. supraclaviculares
Nn. supraclaviculares

- E

Rr. dorsales
nn. thoracicorum

Rr. cutanei ventrales N. axillaris
nn. intercostalium :
Rr. cutanei
- laterales nn.
intercostalium
N. cutan,
brachii uln.
N. cutan.
brachii dors.

N. cutan. brachii uln. -

N. axillaris -
Rr. cutanei laterales
nn, intercostalium

Rr. cutanei ventrales : N. cutan.
nn. intercostalium d ~ antebrachii rad.
N. cutan. ante- N. cutan.

brachii rad. "~ - antebrachii dors.

N. cutan. ante- -

*\ . N. cutan.
brachii uln.

antebrachii uln.
“\_ T | N. iliohypogastricus
: Nn. clunium cran.

i \ N. radialis

~ N. medianus

N. cutan. fem. fibul.

R. palmaris n. mediani -

R. superfic. n. radialis
R. volaris n.
mediani

R. volaris n. uln.

~ Nn. clunium med.
Nn. clunium caud.
N. cutan. fem. fibul.

N. iliohypogastricus

N. ilioinguinalis

. . ) R. femoralis ™ N. cutan. fem. dors.
N. genitofemoralis

lR. genitalis /
N. femoralis

N. obturatorius

N. surae fibularis

N. saphenus

N. fibularis superficialis

" N. fibularis profundus

. suralis

. cutan. surae fibularis

. saphenus

Abb. 1 Schema der peripheren Hautsensibilitit.
Versorgungsgebiet der Riickenmarksnerven (li. ventral, re. dorsal
Aus Clara:  Das Nervensystem des Menschen®, 2. Aufl.
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Sensibilitdtsstorungen

Die Ausdehnung der Sensibilitdtsstorungist abhingig vom Sitz der Lision,
der Wurzelherd zeigt segmentir gestérte Zonen, bei Erkrankung des Plexus
dehnt sich die Sensibilititsstorunz auf mehrere Segmente aus, bei weiter distal
gelegener Nervenschidigung entspricht der Ausfall ungefihr dem peripheren
Versorgungsgebiet des Nerven. Die Unterbrechung der peripheren Nervenleitung
fithrt zu vollstindigem Erloschensein der Sensibilitit nur in dem zentralen Bereich
des Versorgungsgebietes, das Randgebiet wird von den Nachbarnerven mit-
innerviert und ist daher nicht vollstindig andsthetisch; die sensible Stérung bei
peripherer Nervenverletzung ist also kleiner als die anatomische Nervenaus-
breitung.

Sensibilititsstorungen finden sich nicht nur bei Krankheiten des Nervensy-
stems, sondern auch bei GefdBkrankheiten. Nicht alle Sensibilitdatsausfille lassen
sich organisch begriinden, siekénnen psychogen sein (Rentenbegehren, abnorme
Erlebnisreaktion S. 257). Die Grenzen der psychogenen Sensibilititsstérung
passen sich im allgemeinen nicht den anatomischen Verhidltnissen an (z. B. man-
schettenformig, s. auch psychogene Hemihypisthesie S. 143), die psychogene
Sensibilititsstérung ist meist vollkommen (Anasthesie, Analgesie, keine Hyp-
isthesie) mit scharfer Grenzziehung zum gesunden Gebiet.

Sensibilititspriifung
Zu bestimmen:

1. Grenze der gestorten Region (zur Orientierung dienen die Sensibilitdts-
schemen), daraus ergibt sich ein wichtiger Hinweis fiir die Lokaldiagnose (peri-
phere S. 5, segmentale S. 51, kortikale S. 142 Stérung oder auch psychogene
Stérung); die zeitliche Folge zwischen Reiz und Antwort (verzogerte Antwort
hiaufig bei schwach ausgebildeter sensibler Stérung) ist zu beachten.

2. Art der Storung (gesteigert, herabgesetzt oder ,,anders empfindend).

3. Art der gestérten Sinnesqualititen (nicht immer sind die einzelnen Quali-
taten gleichmiBig betroffen).

Diese Untersuchung ist eine psychische Leistung des Kranken; herabgesetzte
Intelligenz, Benommenbheit (z. B. bei Hirngeschwulst), Ermiidung beeintriachtigen
das Ergebnis, ebenso mangelnde Bereitschaft (Neigung zur Aggravation).

Wir unterscheiden:

Beriihrungsempfindung; Priifung mit Wattebausch, Papierschnitzel oder
Finger, dabei symmetrische und gesunde Hautstellen vergleichen; jede Beriihrung
ist mit ,,ja* zu beantworten. Die Grenzbestimmung ergibt sich durch Priifen
in Richtung vom gesunden zum gesttrten Gebiet hin und umgekehrt. Herab-
setzung = Hypisthesie, Steigerung = Hyperédsthesie (auch Hyperpathie),
Aufhebung = Anidsthesie.

Temperaturempfindung; Priifung mit warmem und kaltem Reagenzglas.

Stérung als Thermhypésthesie, bzw. Thermhyper- oder -andsthesie (oft
fiir warm und kalt verschiedene Reaktionen).
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Schmerzempfindung; Priifung durch Nadelstich oder Kneifen; Stérung
als Hypalgesie, Hyper- oder Analgesie; auf verspitete Schmerzempfin-
dung achten (z. B. bei Tabes).

Raumsinn (Lokalisationsvermdogen); Priifung: Der Kranke mull die bei ge-
schlossenen Augen beriihrte Korperstelle angeben, die auf die Haut geschrie-
benen Zahlen erkennen.

Tiefenempfindung als Lage- und auch Bewegungsempfindung
(Kinisthesie) unterrichtet iiber Stellung und Bewegung der Gelenke, Spannung
und Bewegung der Muskeln; Priifung: Die Extremitaten, Zehen oder Finger des
Kranken werden bei geschlossenen Augen passiv bewegt, die Stellungsinderung
muB der Kranke berichten oder mit der anderen Extremitit nachahmen.

Die Tiefenempfindung gibt die Grundlage fiir die Koordination, das ge-
ordnete Zusammenwirken mehrerer Muskelgruppen bei motorischen Leistungen,
die eigentliche Aufgabe des Kleinhirns (s. d.). Storung der Koordination, Ataxie,
entsteht bei peripherer Schidigung (z. B. Polyneuritis), weiter bei spinaler Er-
krankung (Tabes, Friedreich, funikulire Strangerkrankung), bei zerebellarer und
zerebraler Erkrankung. Priifung: Romberg, Zeigefinger-Nasenversuch und Knie-
Hackenversuch (S. 108).

Vibrationssinn (Pallisthesie): eine Knochenempfindlichkeit, gepriift mit
einer schwingenden Stimmgabel, die auf das Schienbein oder andere direkt
unter der Haut liegende Knochen gesetzt wird.

Reizerscheinungen des peripheren semsiblen Neuron

Reizerscheinungen des sensiblen Neuron zeigen sich als Pardsthesien,
., Kribbeln, Ameisenlaufen, Eingeschlafensein’ oder Schmerzen im Verlauf des
Nerven als Spontan-, Druck-, Dehnungsschmerz. Reizerscheinungen entstehen
durch Erkrankung des sensiblen Neuron, durch Druck oder Zerrung der Nerven-
stamme, durch vasomotorische Storungen (z. B. Ischamie, Vasokonstriktion),
auch durch Intoxikation, Fehlerndhrung (bei Diabetes, funikulirer Myelose). —
Objektiv entsprechen den Reizerscheinungen nicht immer Sensibilititsstérungen,
hdufig finden sich bei Pardsthesien der GliedmaBen in den distalen Bereichen
Hyperalgesie und Hypisthesie.

Reflex- und Tonusstérungen

Das sensible und das motorische periphere Neuron bilden den afferenten und
efferenten Schenkel des einfachen Reflexbogens (Abb. 20), die Schidigung des
peripheren Nerven fithrt daher zur Hypo-, Areflexie und Hypotonie. Eine
leichte Schiadigung (z. B. bei beginnender Neuritis) kann auch eine Hyperre-
flexie hervorrufen.

Vegetative Storungen

Vegetative Reiz- und Ausfallserscheinungen im peripheren Lih-
mungsbereich: Vasokonstriktion, -dilatation, Zyanose, Kilte, Aufhebung des
Pilomotorenreflexes, Hyperhidrosis oder Anhidrosis, Hyper- oder Hypotrichose;

Erndhrungsstérung der Haut, die abnorm diinn oder dickschuppig wird (Hyper-
keratose), trophische Geschwiirsbildung. Die Nigel werden briichig, bekommen
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weiBle Flecken, Querstreifen, die Haare fallen aus oder werden dichter. Das
Unterhautfettgewebe quillt auf, wird 6dematds, die Muskeln und Knochen
werden atrophisch (Sudecksche Knochenatrophie).

2. Ursachen der peripheren Nervenkrankheiten

a) Mechanische Nervenschidigungen
a) Stumpfe Gewalteinwirkungen

Stumpfe Gewalteinwirkungen entstehen durch Druck, Quetschung,
Uberdehnung des Nerven, z. B. Lihmung des Plexus brachialis durch Trauma
in der Schultergegend (Motorradunfall), Schliisselbeinbruch, Luxation des Ober-
armkopfes. Geburtsliahmung der Neugeborenen durch Zerrung des Plexus;
aus gleicher Ursache: Narkoselihmung, z. T. auch Druckwirkung auf den
Radialis (am Operationstisch). Ahnlich die ,,Schlafdrucklihmung des Radialis*,
sie entsteht auch durch Druck fester Verbinde, als ,Kriickenldhmung®.
Radialislihmung nach Oberarmfraktur, Ulnarislihmung nach Fraktur im Bereich
des Ellenbogens, oft erst Jahre, Jahrzehnte danach als ,,Spdtlihmung" infolge
Kalluswucherung, chronischer Uberdehnung des Nerven durch Gelenkverinderung
(Arthrosis). Schiadelbasisbruch der vorderen Schiadelgrube bringt Optikus-
schidigung, der mittleren Schiddelgrube Augenmuskelnerven-, Fazialis-,
Akustikuslahmung. Fraktur im Bereich des Foramen occipitale magnum:Vagus-,
Akzessorius-, Hypoglossuslahmung. Andere mechanische Nervenschadigungen fin-
den einen vorbereiteten Boden durch Infektion, Intoxikation, Stoffwechselstérung
(z. B. die Entbindungslahmung der Miitter), durch besondere konstitutionelle
Merkmale, Befunde an der Wirbelsidule, Osteochondrose, Halsrippe (oft rudi-
mentir), Einengung der Zwischenwirbellocher.

Mehrfache Ursachen finden sich auch bei der Berufslahmung (s. auch Arm-
plexusneuritis S. 29), Plexuslihmung durch Tragen schwerer Lasten, durch
Arbeiten mit dem PreBlufthammer, Serratuslahmung bei Schmieden und Zimmer-
leuten, Ulnarislahmung bei Telefonistinnen durch Arbeiten mit aufgestiitztem
Ellenbogen, Fibularislihmung bei stindiger Arbeit in hockender Stellung. — Die
Berufslihmung, oft begiinstigt durch Osteochondrose der Halswirbel oder Hals-
rippe, nimmt héufig einen chronischen Verlauf, kann durch psychogene Faktoren
tiberlagert sein, wie Unzufriedenheit mit dem Beruf, VerdruB iiber die Eint6nig-
keit der Beschédftigung oder bei Kiinstlern eine nicht eingestandene Furcht, den
Forderungen des Berufes nicht zu geniigen. Bei Klavier-, Geigenspielern entsteht
durch einférmige Betdtigung eine ,,Berufslihmung® in Form von Schmerzen,
auch Schwund der kleinen Handmuskeln (oft mit tonischen Krampfen, Crampi,
verbunden). Der psychogene Anteil, aus besonderer Konstitution begiinstigt, wie
z. B. Selbstunsicherheit mit Erwartungsangst, ist vom organischen Teil nicht
immer sicher zu trennen (alte Bezeichnung Beschidftigungsneurose). Der
Schreibkrampf ist ein tonischer, oft schmerzhafter Krampf der Hand- und Arm-
muskulatur, der eine Schriftfithrung hindert.

Behandlung mit Bidern, Warme, Massage, Bewegungsiibungen, Betaxin; bei
Muskelkrampfen Kalziuminjektionen (i.v.); eine vorhandene psychogene Kom-



