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Uber aufsteigende, periphere Nervendegeneration
durech Trauma.

Von
Dr. Richard Béhmig.

Mit 4 Textabbildungen.

(Eingegangen om 28. Juni 1928).

Beobachtungen iiber aufsteigende, nicht entziindliche Schidigungen
am peripheren Nerven durch ein Trauma, das keine dulleren Verletzun-
gen bewirkt hat, und bei dem sich auller Blutungen in das Unterhaut-
zellgewebe auch keine inneren Zusammenhangstrennungen fanden, sind
am Sektionstisch eine Seltenheit. Traumatische Schidigungen gleicher
Art, wie sie klinisch als Schlaf-, Narkose- und Kriickenlihmungen bekannt
sind, koénnen ausheilen, kommen jedenfalls kaum zur anatomischen
Untersuchung. Bei stidrkeren Gewalteinwirkungen, bei komplizierten
Knochenbriichen mit grofleren Weichteilverletzungen sind die Chi-
rurgen meist genétigh, die betreffende Extremitit abzusetzen. Stich-
und Schufiverletzungen, die zu einer Nervenschidigung fithrten, bekommt
der Pathologe heutzutage kaum zu sehen. Und Nervenquetschungen
sowie solche posttraumatischen Zustdnde bei unkomplizierten Knochen-
briichen, die an der Bruchstelle eine betrichtliche Kalluswucherung
entstehen lagsen und durch Druck und Umwachsen eine Nervenatrophie
bewitken, werden ja ebenfalls chirurgisch in Angriff genommen und
entzichen sich so der histologischen Untersuchung. Zudem fihren die
genannten Arten traumatischer Nervenschidigung meist zu einer un-
vollstandigen oder vollstindigen Zusammenhangstrennung und Sekundér-
infektion.

Uber einen Fall reiner, peripherer Degeneration soll hier berichtet
werden, der aus vielerlei Griinden besondere Beachtung beansprucht.
Fiir den Pathologen bietet er in seltener Mannigfaltigkeit alle Stadien
der Degeneration am Markscheiden und Nervenfasern. Vom klinischen
Standpunkt aus ist er beziiglich Ausdehnung und Fortschreiten der
Degeneration, beziiglich Voraussage und Begutachtung von Bedeutung.
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Die klinischen Angaben verdanke ich dem liebenswiirdigen Entgegen-
kommen der Psychiatrischen Universititsklinik.

37jahriger Mann, der seit dem 12. Lebensjahr an epileptischen Anfillen leidet,
die schon mehrfach zu schweren Verletzungen fithrten. Am 23. IX. 1927 erstmalige
Aufnahme in die Klinik wegen Héufung der Anfille mit nachfolgenden Verwirrt-
heitezustdnden mit Selbstmordabsichten. Bei der Aufnahme wie auch in den
folgenden Wochen hochgradige Erregtheit. Bis Januar 1928 ein epileptischer
Anfall.

Am 10. T. 1928 morgens wird Patient in benommenem Zustand auf der Bett-
kante liegend aufgefunden, Es besteht Schwellung des rechten Armes bis zum
Ellenbogen, in der rechten Achselhéhle bis zum Riicken ein roter Streifen, Druck-
stellen an der Haut der medialen Oberarmflache und an der gegeniiberliegenden
Brustwand, leichte Schwellung und starke Druckschmerzhaftigkeit auf der 2. und
3. Rippe rechts in Achsellinie. An diesem Tag Temperatursteigerung auf 38,3°.
Aus diesem Befund wird auf einen in der Nacht erfolgten, nicht beobachteten
Anfall geschlossen.

In den folgenden Tagen nimmt die Armschwellung und Schmerzhaftigkeit bei
aktiven und passiven Armbewegungen zu. Rontgenologisch ein Bruch weder am
Arm noch an den Rippen nachweisbar. Der beratende Chirurg bait Thrombo-
phlebitis fiir wahrscheinlich.

Ende Januar das Odem verschwunden. Unter Klagen des Patienten tiber
reiflende Schmerzen im Arm entwickelt sich eine Radialis-Medianusldhmung mit
Fingercontracturen und Atrophie der kleinen Handmuskeln, mit Hyp- und An-
#sthesien im Bereich des Medianus und Radialis an Unterarm und Hand. Spiter
typische Fallhandstellung mit vollsténdiger Fingercontractur und nur geringer
Bewegungsmoglichkeit im Handgelenk.

Ernahrungszustand wird immer schlechter, subfebrile Temperaturen treten
auf. Am 5. IV. 1928 unter den Zeichen schon linger bestehender Pneumonie Tod.

Bei der von mir 11 Stunden nach dem Tode vorgenommenen Leichentff-
nung fanden sich folgende Verdnderungen:

Chronische, konfluserende, katarrhalische Bronchopneumonien in beiden Lungen,
eitrige Tracheobronchitis, geringes Lungenrandemphysem, frische verrukése Endo-
karditis der Mitralis, frische Milzschwellung, Stauung in den Unterleibsorganen,
besonders Leber und Nieren, fixierte Abduktion der rechten Hand mit Muskelotrophien.

Durch die Klinik auf die traumatische Entstehung der Radialis-
Medianusléhmung aufmerksam gemacht, préaparierte ich das GefdB-
nervenbiindel von der rechten Achselhohle an bis etwa zum unteren
Drittel des Oberarms heraus unter Mitnahme der umgebenden Musku-
latur. Zur histologischen Untersuchung gelangten nach und nach der
ganze Plexus und periphere Anteil teils in Lings-, teils in Querschnitten.
Dabei ergab sich zunéchst, dall der Ulnaris, der gréBte Teil des Medianus
und die Hautnerven (N. cutancus antebrachii med. et. lat.) unverdndert
waren, dafl dagegen der Radialis und ein Biindel des Medianus schwere
Schadigungen aufwiesen, die alle Stirkegrade und somit den Gang der
Degeneration Schritt fiir Schritt verfolgen lieflen. Allgemein ist dabei
hervorzuheben, daBl die &uflere Form der Nervenstringe und -biindel
auch mikroskopisch unveréndert erscheint, nachdem sich schon makros-
kopisch kein Befund erheben lieB. Ferner ist wesentlich, daB die De-
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generation in jedem Nervenbiindel des Radialis und Medianus, ja oft
in den einzelnen Fasern ungleich fortgeschritten und ausgebildet ist.

Die besonderen pathologischen Verdnderungen an den Markscheiden
des Radialis sind folgende:

Schon am Him.-Eosinpraparat, deutlicher bei der Markscheidenfirbung nach
Spielmeyer sieht man, daBl nur wenige Markscheiden erhalten sind. Es finden sich
. nur an einzelnen Fasern noch kurze oder langere Stiicke, die meist schon degenera-
tive Verdnderungen zeigen. Die Markscheidenreste erscheinen wohl noch als breite,
dunkle, bandartige Streifen, zeigen aber ziemlich haufig kolbenartige Auftreibungen
und blasenartige Verdickungen. Diese ,,spindligen Blahungen‘ kommen nach den
Angaben Spielmeyers als kiinstliche Bildungen auch am gesunden Nerv vor bei
schlechter Fixierung und. beginnender Faulnis, Da wir sie nur in den degenerierten
Nervenbiindeln des Medianus und Radialis angetroffen haben, in den gleicher-
malen behandelten und untersuchten Schnitten des Ulnaris ausnahmslos ver-
missen, sind sie mit Sicherheit als wihrend des Lebens entstandene Verdnderungen
anzusprechen. — Die feineren Strukturen der Markscheide: das plasmatische
Wabenwerk, die Markspongiosa mit den eigentiimlich trichterférmigen Einzel-
stiicken, die bei besonderen Farbungen an der gesunden Nervenfaser zu sehen sind,
haben wir nur an einzelnen Stellen und nur andeutungsweise in diesen Markscheiden-
resten gefunden. — Viel haufiger sieht man Kérnchen- und Markballenbildung,
die der Ausdruck schon fortgeschrittener Degeneration sind. Nach der Einteilung
Spielmeyers kann man an diesen Markballen primére und sekundére Zerfalls-
produkte feststellen. Primére sind durch die Chromosmiummethode als sog.
»Marchi-Schollen® darstellbar. Als sekundére Zerfallsprodukte gelten alle solche,
die sich mit Scharlachrot firben und damit sich als Neutralfettgemische erweisen.
Da sich das Myelin im Verlauf der Degeneration zu Neutralfett umwandelt, kann
man nach dem Ausfall der Scharlachrotfarbung Grad und Fortschritt der Degenera-
tion beurteilen. Infolge technischer Fehler konnten wir die ,,Marchi-Schollen®
im vorliegenden Fall nicht feststellen. Die angefertigten Fettpriparate lassen nun
nur an einzelnen dieser Markscheidenreste eine scharfe Rotfirbung in Tropfenform
erkennen. Meist findet sich ein schmutziges Rot in Anordnung feiner Bestiubung
oder kleinster Tropfen. Soweit die Genaunigkeit histologischen Fettnachweises eine
Beurteilung zulafit, kann man aus diesen Befunden schlieBen, da8 in den Mark-
ballen dieser Markscheidenreste eine Umwandlung in ,,sekundére Zerfallsprodukte‘
im allgemeinen noch nicht stattgefunden hat. — Neben diesen wenigen breiten
Markscheidenstiicken finden sich nun alle Uberginge der Verschmilerung mit
unregelméBigen, perlschnurartigen Strukturen, kleinzackigen Ausbuchtungen an
der Léngsseite der schmalen Streifen, férmliches Zerhacktsein in einzelne, hinter-
einanderliegende Bruchstiicke bis zum volligen Schwund des Markes. Die weit
tiberwiegende Mehrzahl aller Nervenfasern des Radialis sind des Marks beraubt.
Man erkennt dann nur die in ihrer Breite meist noch erhaltene Scheide als leicht
grau gefiarbte Bander, in denen die eiférmigen Kerne der Schwannschen Zelle liegen.
Diese sollen ja als erste die Zerfallsprodukte aufnehmen, teils dadurch zugrunde
gehen, teils in andern Fillen stark zu wuchern beginnen. So erklirt sich, daB wir,
abgesehen von den Téuschungen der Schnittrichtung, nicht mehr in allen Scheiden
eine solche ovale Zelle gefunden haben, daB sie zum andern an einzelnen Fasern
zu mehreren dicht nebeneinander liegen. An solchen Stellen erscheint dann meist
das Endoneurium verdndert, worauf weiter unten eingegangen werden soll.
Zunachst die Befunde an den Achsenzylindern. In den oben beschriebenen
Markscheidenresten sind die Achsenzylinder meist noch erhalten, ebenso auffallend
haufig in den vollig entmarkten Fasern. Bei der Silberdurchtrinkung nach
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Abb. 1. Radialis 1 cm distal d. Plex. brach.; im oberen Teil degenerierte Markscheidenreste als
dunkle Streifen mit blischenartigen Auftreibungen deutlich, unterhalb davon vollstindige Entmar-
kung. (H&mat.-Eosin.) (Apochromat 16 mm, Kompen.-Okul, 4; Vergr. 77.)
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Abb. 2. Aus demselben Radialisabschnitt wie Abb.1; Markscheidendegeneration: blidschenartige

Auftreibungen, kolbenartige Verdickungen, Markballenhildung, Fragmentierung, Verschmiilerung;

Achsenzylinderbruchstiicke als feinste, schwarze Linien zu erkennen. (Apochromat 16 mm; Periplan.-
Okul. 8mal, Vergr. 93.) (Markscheidenfirbung nach Spielmeyer.)
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Bielschowsky, hiufig schon am Markscheidenpraparat sieht man ganz feine schwarze
Linien inmitten der rauchgrau gefirbten, marklosen Scheide verlaufen. Oft finden
sich nur kiirzere oder lingere Bruchstiicke, oft nur kleine, aneinandergereihte
Bruchstiicke, denen die Schwannschen Zellen dann dicht anliegen. Die Mehrzahl
der marklosen Fasern lieB keine Achsenzylinder erkennen, nur an vereinzelten
schienen sie ununterbrochen erhalten.

AuBer der oben erwihnten Vermehrung der Schwannschen Zellen an wenigen
Stellen ist eine Vermehrung der Bindegewebsbestandteile des Peri- und Endo-
neuriums an einzelnen Abschnitten deutlich. Die Entscheidung, ob die einzelnen
Zelltypen ektodermaler Herkunft, also Wucherungen der Schwannschen Zellen,
oder mesodermaler Abstammung, Fibroplasten und junge Bindegewebsfasern
darstellen, ist in den einzelnen Fillen ungemein schwierig, da beide Formen auller-
ordentlich dhnlich sind.

Wichtig sind dagegen die Feftfarbungen. Diese zeigen vorwiegend in den mark-
losen Abschnitten eine nur méBige Durchsetzung mit verschieden groflen Fett-
tropfen und feinsten, lokalen Fettbestaubungen. Uber die Anordnung ist zu sagen,
daB sich einmal eine scharfe Lokalisation im Bereich der einzelnen, degenerierten
Nervenbiindel nicht findet, wenn auch das Fett hier vielleicht mehr groBtroptig
erscheint. Zum andern findet sich sowoh! eine intra- wie auch extracellulare Fett-
ablagerung vor. Auch im Endoneurium gelegene Zellen sind vielfach bestaubt.
Verfettungen solchen Grades und AusmaBes, wie sie Spielmeyer als Scharlachrot-
stadium abbildet, haben wir niemals gefunden. Auch haben wir trotz mehrfacher
Anderung der Losung keine gleichmaBige, leuchtende Rotfirbung erzielt, vielmehr
wie auch in den oben beschriebenen Markscheidenresten nur eine schmutzigrote
bis braunrote Farbung erhalten, mit nur vereinzelten gréfleren Fetttropfen in
leuchtend roter Farbe.

In mehreren Abschnitten des Radialis, und zwar in den distalen, die der Mitte
des HTumerus entsprechen, fanden wir Rundzellenanhéufungen. Diese liegen ent-
weder als schmale Sdume kleinen Capillaren des Perineuriums an oder finden sich
als groBere Haufen in den schmalen Bindegewebssepten des Endoneuriums. Leuko-
cyten oder andere frisch entziindliche Versinderungen fanden wir nirgends, Plasma-
zellen nur vereinzelt.

Da chirurgischerseits eine Thrombophlebitis nach Auftreten der Arm-
schwellung angenommen wurde, haben wir besonders auf GefiBverinderungen
geachtet und verschiedene Stiicke der Arteria und Vena brachialis und ihrer
Nebeniste sowie die CGefdl- und Nervenscheide in Zusammenhang untersucht.
An den groBen und mittleren Gefillen waren keinerlei entziindliche Verinderungen
oder eine Verlegung der Lichtung durch Thromben zu erkennen, an einzelnen
Capillaren im Bereich des distalen Radialisendes die genannten Rundzellenherde.

Ein etwa 2 mm im Durchschnitt messendes Biindel des Medianus zeigte nun
die gleichen Verdnderungen, die wir eben am Radialis beschrieben mit dem Unter-
schied, daB die Degeneration weniger ausgedehnt, daB in den entmarkten Fasern
hiufiger die Achsenzylinder erhalten waren, und daff Rundzelleneinlagerungen
nicht gefunden wurden.

Die Ausdehnung der Degeneration in proximaler Richtung nimmt nach dem
Plexus brachialis zu deutlich ab, wenn auch der Radialis 1 cm distal des Plexus
noch iiber die Hilfte seiner Querschnittsbreite Entmarkung und Schwund der
Achsenzylinder aufweist.

Hamosiderinablagerungen als Zeichen alter Blutung haben wir weder in den
Nerven noch in den Teilen der herausgeschnittenen Muskulatur vorgefunden.

Die Zusammenfassung der histologischen Untersuchung ergibt also
eine weitgehende Degeneration des ganzen Radialis und eines Biindels
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Abb. 3. Aus dem distalen Radialisabschnitt in halber Hohe des Humerus; verhalinismaBig zahl-
reiche Markscheidenreste mit denselben degenerativen Veranderungen wie in Abb. 2; Rundzellen~
herde. (Apochromat 16 mm; Periplan.-Okul. 8mal, Vergr. 95.)
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Abb., 4. Distaler Radialisabschnitt; groBer Rundzellenherd im Endoneurium.
(Apochromat 16 mm; Kowmpens.-Okul. 4, Vergr. 83.)
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des Medianus mit nur spirlichen Resten von Markscheiden, die auch
degenerative Umwandlung: Bildung von Markballen und blasenférmige
Auftreibungen zeigen, mit fortgeschrittener Entmarkung und Zersto-
rung der Achsenzylinder in einem Ausmall weit iiber die Hilfte des
Nervenquerschnitts. Die Markscheidenreste ergeben mit Scharlachrot
nur eine schmutzige Rotfirbung. Gleichermafien verhalten sich die
kleintropfigen Fettablagerungen und -bestdubungen in den Abschnitten
vollkommener Degeneration von Mark und Achsenzylinder. In Hdohe
der Oberarmmitte fanden sich im Radialis vereinzelte, kleine Rund-
zellenherde .im Perineurium, einzelne -gréfiere im Endoneurium. Die
degenerativen Verdnderungen nehmen nach dem Plexus brachialis zu
nur wenig an Ausdehnung ab.

Bei der Besprechung der Befunde sollen nur einige wesentliche
Punkte hervorgehoben werden. Nach dem mikroskopischen Bild liegt
eine starkere Schidigung der Markscheiden vor. Die mit Scharlachrot
wenig starke Farbung und diffuse Verfettung in den am weitesten de-
generierten Abschnitten zeigt u. E. an, daf das sog. ,,Scharlachstadiom®
schon tiberholt ist. Daraus mit Sicherheit Schliisse iiber den zeitlichen
Ablauf und iber den Ansatzpunkt der Schidigung zu ziehen, etwa
derart, daf3 die Schidigung an den Markscheiden begonnen und erst
sekunddr den Schwund der Achsenzylinder nach sich gezogen hitte,
geht nicht an. Zwar betont Spielmeyer, dafl bei den sekundéren De-
generationen die Achsenzylinder sich widerstandsfahiger erweisen als
die Markscheiden, wohingegen Monckeberg- Bethe, Poscharissky, Berb-
linger u. a. bei traumatischen Degenerationen den Beginn an den Achsen-
zylindern feststellten. Im vorliegenden Fall 148t sich nicht mehr fest-
stellen, an welchem der beiden Teile die Schadigung begann.

DalB die spérlich angetroffenen erhaltenen Achsenzylinder nicht
neugebildet sind, geht aus dem Fehlen von Regenerationserscheinungen
hervor. Als solche werden bei traumatischer wie bei experimenteller
Zusammenhangstrennung von Siroebe, Cajal, Perroncito, Doinikow,
Berblinger u. a. m. knopfférmige Anschwellungen, Ring-, Biischel- und
Astbildung beschrieben. In unserem Fall konnten wir solche Wachs-
tumserscheinungen nicht feststellen.

Da wir mit Sicherheit nur an wenigen Stellen eine Vermehrung der
Schwannschen Zellen beobachten konnten, ist diese ebenso als Aus-
druck resorptiver wie sparlich regenerativer Vorginge zu bewerten.
Die Vermehrung der Schwannschen Zellen ist ja bekanntlich Vorbedin-
gung fir die Regeneration der Achsenzylinder.

Schwierigkeiten in der Deutung machen die Rundzelleneinlagerungen
im distalen Radialisabschnitt. Wie Spielmeyer, Berblinger u. a. angeben,
beteiligen sich an den Aufrdumungsarbeiten zuerst und vornehmlich
die Schwannschen Zellen. Daneben finden sich aber beim Markabbau
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im peripheren Nerven Leukocyten, Lyraphocyten und Plasmazellen.
Nach den Befunden dieser Untersucher kénnen wir mit Recht den vor-
liegenden Rundzellen die gleiche Funktion zusprechen, zumal wir solche
Zellansammlungen in so vielen anderen pathologischen Degenerationen
ohne entziindliche Anteile zu sehen gewohnt sind. Die Schwierigkeit in
der Deutung liegt aber darin, dafl diese Rundzelleneinlagerungen auch als
Riickstédnde einer abgelaufenen Entziindung angesprochen werden kénnen.

Der Entscheid, ob die 3 Monate nach dem Trauma vorgefundenen
Veranderungen Endstadien einer Neuritis sind, ist fir die Beurteilung
des vorliegenden Falles von ausschlaggebender Bedeutung. Dabei ist
hervorzuheben : Die makroskopische Untersuchung ergab keine Verdickung
oder Narbenwucherung an den Nerven oder Muskeln. Im mikrosko-
pischen Bild fehlten entziindliche Vorginge oder lokale Narbenbildungen
in den geschidigten Nerven und an den gréBeren Gefdflen. Die klini-
schen Befunde ergeben ebenfalls keine sicher entziindlichen Anzei-
chen: die Blutergiisse an Brustwand und Oberarm waren geringfiigig,
das Odem des Armes und der Hand ist auf die Nervenschidigung und
die vorangegangene Blutstauung durch die Kérperlage zuriickfiihrbar.
AuBere Verletzungen oder réntgenologisch nachweisbare Briiche haben
nicht bestanden, wie die Leichentffnung bestétigen konnte. Der Fieber-
anstieg auf 38,3° bestand nur am Tage nach dem Trauma durch epilep.-
tischen Anfall. Ferner: das Entstehen der bei der Obduktion vorgefunde-
nen frischen verrucésen Endokarditis der Mitralis.liegt zweifellos nicht
3 Monate zuriick, denn die Auflagerungen waren ganz fein, der Klappen-
rand noch zart, ebenso die Sehnenfiden. — Aus alledem glauben wir
mit grofiter Wahrscheinlichkeit das Vorliegen einer Neuritis ausschlieBen
und vorliegende Veranderungen alsrein degenerative ansprechen zukénnen.

Ursachlich ist das Trauma der ausldsende Faktor. Dabei kann es
sowohl zu einer nicht mehr nachweisbaren priméaren Nervenschadigung
durch Quetschung wie zu einer sekundéren durch langdauernde Ischi-
mie gekommen sein. Beide Einwirkungen kénnen die vorgefundene De-
generation bewirken. Wir fanden in dem uns zugénglichen Schrifttum
eine Beobachtung von Berblinger beil beginnender ischimischen Gan-
gran. — Fiir die Ausdehnung der degenerativen Verénderungen ist die
Lokalisation der traumatischen Einwirkung von Bedeutung. Nach den
klinischen Angaben wurde der Kranke am Morgen nach dem epilep-
tischen Anfall auf der Bettkante in benommenem Zustand aufgefunden.
Es bestanden in der Achselhthle bis zum Riicken ein roter Streifen,
Druckstellen an der Haut der medialen Oberarmflédche und an der gegen-
iiberliegenden Brustwand, leichte Schwellung und starke Druckschmerz-
haftigkeit auf der 2. und 3. Rippe in Achsellinie. Die Quetschung ist
also auf die mediale Fliche des proximalen Oberarmdrittels und die
gegeniiberliegende Brustwand zu lokalisieren. Das entspricht der ober-
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flachlichen Lage des GefalBnervenbiindels nach dem Durchschnitt zwi-
schen dem Ansatz des Muse. pectoralis major und Musc. latissimus dorsi.
Dabei ist fiir den vorliegenden Fall auffillig, dal nur eine Schadigung
des ganzen Radialis und eines Biindels des Medianus erfolgte. Liegen
an dieser Stelle doch Ulnaris und Cutaneus antebrachii wie auch bei
ihrem weiteren Verlauf wesentlich oberflichlicher und ungeschiitzter,
wihrend der Medianus vom Musc. biceps gedeckt wird und der Radialis
nur ein kurzes Stiick mit dem Ulnaris zusammenliegt, um dann in die
Muskeltasche des Muse. triceps einzutreten. HEs bleibt so unversténdlich,
dafl Ulnaris und Cutaneus antebrachii ungeschidigt blieben.

Aus der Lokalisation des Traumas geht als wesentlich hervor, dafl
die Degeneration auch aufwirts nach dem Plexus brachialis zu fort-
geschritten ist, wie die mikroskopischen Befunde dartun. Kine Quet-
schung des Plexus selbst ist mit volliger Sicherheit natiirlich nicht,
aber mit groBler Wahrscheinlichkeit, auszuschlieBen. Erstens konnte
die Quetschung nur durch die Bettkante erfolgen. Zweitens ist der
Plexus durch die vorstehenden Muskelwilste des Musc. pectoralis und
Musc. latissimus dorsi sowie durch das reiche Fettpolster der Axilla
geschiitzt. Aus den vielfachen Beobachtungen traumatischer und ex-
perimenteller Zusammenhangstrennung peripherer Nerven, wie sie die
obengenannten Forscher beschrieben haben, geht nun hervor, dal auch
am proximalen Stumpf degenerative Verdnderungen statthaben. Dafiir,
daB} diese auf eine viele Zentimeter lange Strecke aufwirts zu verfolgen
und nach 3 Monaten noch fortschreitend sind, ferner, dall Regenerations-
erscheinungen vollkommen fehlen, haben wir in dem uns zugénglichen
Schrifttum keine Belege finden kénnen.

Dadurch bekommen u. E. die Befunde vorliegenden Falles eine
besondere Bedeutung einmal. fiir unsere Vorstellungen iiber das Fort-
schreiten degenerativer Nervenschadigungen nach Gewalteinwirkungen
ohne Zusammenhangstrennungen, wie sie in entsprechenden Fillen an
selber Stelle bei Schlaf-, Narkose- oder Kriickenlihmungen sowie bei
briisken Tricepskontrakturen (Veraguth) auftreten, zum andern fiir die
klinische und gutachtliche Beurteilung der méglichen Endausginge
solcher traumatischer Schidigungen iiberhaupt.

Zusammenfassung: Es wird iiber einen Fall aufsteigender, peripherer
Nervendegeneration ohne nachweisbare Kontinuitéitstrennung berichtet,
die bei einem 37 jihrigen Epileptiker durch Aufliegen auf der Bettkante
entstand und; 3 Monate nach dem auslésenden Trauma zur mikro-
skopischen Untersuchung kam.
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