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Beobachtungen iiber atypischen Verlauf und com-
plicirende Herderkrankung der Rinde bei
Dementia paralytica.

Von

Dr. August Eickholt,

in Grafenberg.

Es ist in der letzten Zeit wiederholt der Versuch gemacht worden,
das klinische Bild der Dementia paralytica nach manchen Richtungen
hin einzuengen und namentlich aus Ztiologischen Griinden anscheinend
nicht hierher gehorende Symptome auszuscheiden. Auf diese Weise
warden neue Krankheitsbilder geschaffen, welche bei niherem Zu-
sehen identisch sind. Wenn auch die letzten Decennien unsere Kennt-
pisse Uber das Wesen der Paralyse der Irren in merklicher Weise
bereichert haben, so hat trotzdem die Definition Westphal’s noch
immer-ihre Giiltigkeit: ,der Begriff der allgemeinen Paralyse ist nichts
als ein noch dazu sehr mangelhaft begrenzter Symptomencomplex®.
Obgleich es keinem Zweifel unterliegt, dass der Versueh, eine Anzahl
von Fillen von gleichartiger Aetiologie und gleichartigem Verlauf
zusammenzustellen, zur Auffindung bestimmter Gesichtspunkte fiihren
kann, denen sich der klinische Verlauf unterordnet, so erscheint es
doch nicht angebracht da zu specialisiren, wo generelle Anschauungen
noch fehlen. Bisher war man der Ansicht, dass die Dementia para-
Iytica in ibrem Verlaufe einem bestimmten Typus folge. Dem ent-
gegen mehren sich in den letzten Jahren die Beobachtungen von
Fillen, denen der Charakter des progressiven fehlt, welche uns mit
der Thatsache fanger Remissionen, sogar Heilungen einer bis dahin
fiir usheilbar erklirten Krankheit bekannt machen. Zur Erklirung
dieser auffalligen Thatsache geniigt es nicht, wenn wir mehr oder
28*
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weniger intensive Verinderungen im Gebirn oder gar eine relative
Riickbildungsfahigkeit der letzteren annehmen. Wir werden unwill-
kiirlich zu der Ansicht gebracht, dass einerseits die Paralyse kein
abgeschlossenes Krankheitsbild ist, andererseits dieselbe in unserem
neuropathologischen Zeitalter Modificationen erfahren hat, welche den
gewohnten Typus verinderten.

Hierbei ist noch Folgendes in Betracht zu ziehen: in den selten-
sten Fillen gelingt es, den Beginn der uns beschiftigenden Gehirn-
erkrankuug zeitlich zu bestimmen. Das Anfangsstadium entgeht der
Beobachtung des Arztes und wenn ein solches beobachtet wird, so
weist es in seltenen Fillen auf den Ernst der spiter ausbrechenden
Krankheit hin. Alle Versuche, welche bisher nach dieser Richtung
hin gemacht worden, fithrten nicht zur Aufstellung allgemeiner Ge-
sichtspunkte. Neuerdings hat Régis™®) ein derartiges Vorstadium der
Dementia paralytica beschrieben, er nennt dasselbe ,functionelle Dy-
namie“ und erblickt in ihm den Ausdruck der Reizvorgiinge im
Gehirn. Insofern es sich hier wm rein psychische Stérungen handelt,
denen kein specifischer Charakter zukommt, erscheint eine Unter-
scheidung von functioneller Psychose (Manie) schwierig, eher wird
man aus den begleitenden somatischen Stérungen, Steigerung der
Temperatur und Verinderung der Harnbestandthexle, bestimmte An-
haltspunkte gewinnen kdnnen.

Wihrend unsere Kenntnisse tiber den Beginn der der Paralyse
zu Grunde liegenden Erkrankung des Centralnervensystems noch sehr
mangelhaft sind, lisst.die Erklarung der im Verlaufe der Krankheit
zu Tage kommenden motorischen Stérungen und der paralytischen
Anfille ebenfalls noch manches zu wiinschen iibrig. Die uneueren
Forschungen im Gebiete der Hirnanatomie und Physiologie werden
vielleicht auch hier zu einer Localdiagnostik fiihren und solche Falle,
in denen zur diffusen eine Herderkrankung des Gehirns hinzutritt,
geeignet sein, vergleichende Schliisse zu gestatten,

Die folgenden Beobachtungen sollen die gegebenen Erdrterungen
illustriren.

Fall L

Johann K., 33 Jahre alt, von geistig gesunden Eltern stammend, war
in seiner Jugend gelehrig, sanft und still. Er erlernte das Schmiedehandwerk
und arbeitete in einer Eisenbahnwerkstitte. Seit mehreren Jahren verheirathet
lebte er mit seiner Frau in guter Ebe. Die letztere war kinderlos. Anfang

*) Annales médico-psychologiques 1879,
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September 1877 wurde er aus seiner Stellung entlassen: Betheiligung an
socialdemokratischen Umtrieben wurde ihm zum Vorwurf gemacht. Seit dieser
Zeit zeigten sich bei ihm Spuren von Triibsinn: er hatte kein Interesse mehr
fiir die Angehdrigen, wollte keine neue Arbeit annehmen, war #ngstlich und
niedergeschlagen. Diese krankhaften Erscheinungen steigerten sich, Appetit
und Schlaf nahmen ab, K. wollte das Bett nicht mehr verlassen, sprach fast
gar nicht und nahm nur wenig Nahrung. Im December stellte sich vollstin-
dige Nahrungsverweigerung und eine ,vierzehntigige“ Ostipation ein. Die
Aufnahme in die Irrenanstalt erfolgte am 13. December 1877.

Status praesens: Grosser, abgemagerter Mann, kriftiger Knochenbau,
schlaffe Muskulatur, Fettpolster geschwunden. Extremititen kiithl. Schidel
mesocephal, Stirn niedrig, Gesichiszlige verfallen, Pupillen weit, trige reagi-
rend. Lippen trocken, borkig, die Mundhohle mit tibelriechendem, blutigem
Schleim gefiillt, Zahnfleisch missfarbig. Herzthatigkeit schwach, Lungen ge-
sund, Leib aufgetrieben, in der Gegend des Colon descendens gedimpfter
Schall. Puls klein, tard, 60 Schlige in der Minute. Sensibililit und Reflex-
erregbarkeit herabgesetzt. Die aufgehobenen Arme sinken schlaff herab. Pa-
tient reagirt auf Reize gar micht, ist weder zum Sprechen, noch zu irgend
einer Willensdusserung zu bewegen. Die gebotene Nahrung wird ver-
weigert.

Die Massregeln der Therapie bestanden in einem Ausspiilen des Mundes
mit einer 3 proc. Kali-chloricum-Losung und Entleerung des Darmes von Pi-
calmassen durch wiederholte Clystiere. Die Einfldssung von Wein und Fleisch-
brithe per Sonde ging ohne Schwierigkeit vor sich. Schon nach wenigen
Tagen war eine Besserung in dem Befinden des Kranken zu constativen: er
schaute lebhaft um sich, zeigte Interesse fiir die Vorgiinge in seiner Umge-
bung und nahm hin und wieder allein Nahrung zu sich. Nach mehreren
Wochen hob sich die Erndhrung, die Kréfte nahmen zu, die Nahrungsaufnahme
erfolgte in geniigender Weise. Riicksichilich des psychischen Verhaltens be-
stand noch immer eine grosse Passivitit und Apathie. Nach und nach fing
der Kranke an zu sprechen; mit leiser und zaghafter Stimme gab er knappe
Antworten, erklérte sich fiir zu matt, um irgend etwas zu beginnen, Zusserte
sich der Frau gegeniiber bei einem Besuche sehr unzufrieden, behauptete ge-
sund zu sein und verlangte mnach Hause. In Betreff des Beginnes seiner
Krankheit gab er an, er habe nicht essen kénnen. In den Monaten Februar
bis Mai des Jahres 1878 dnderte sich das psychische Verhalten des Kranken
wenig, er wurde zwar etwas regsamer, zeigte aber wenig Initiative und liess
bald ab von irgend einer leichten korperlichen Beschiftigung, weil er za
schwach sei. Wenn er dem Arzte seine Klagen wegen der immer wiederkeh-
renden Obstipation vorgebracht hatte, so war gewdhnlich das Gesprachsthema
erschdpft. Hin und wieder klagte er mit einem gewissen Misstraven gegen
arztliche Hiilfe iber unangenehme Sensationen im Kérper, Abgeschlagenheit
und Schmerzen in den Gliedern. Dem Driingen des Patienten und den Wiin-
schen der Frau nachgebend, wurde er am 7. Mai urlaubsweise und, da die
Nachrichten iiber spin Befinden giinstig lauteten, am 31, Mai 1878 definitiy
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aus der Anstalt entlassen. Das Kérpergewicht war von 55,4 auf 70,5 Kgr.
gestiegen.

Zwei Monate lang arbeitete K. in seinem Berufe, fing dann aber wieder
an die Arbeit zu vernachldssigen. Er zog sich scheu von allem Umgange zu-
riick, zeigte fiir Nichts mehr Interesse, klagte tiber Verstopfung, legte sich in’s
Bett, sprach und ass nicht. Am 3. September wurde er der Anstalt wieder
iibergeben. Die Krankheitssymptome waren die gleichen, wie sie bei der ersten
Aufnahme beobachtet wurden: vollstindige Passivitdt, Unvermégen auf irgend
einen Reiz zu reagiren, Obstipation, Catarrh der Mundhghle, Nahrungsverwei-
gerung. Lihmungssymptome waren nicht nachzuweisen. Die Besserung liess
dieses Mal linger auf sich warten wie das erste Mal, sie erfolgte erst nach
vier Monaten.

Nach Riickbildung der erwihnten Krankheitserscheinungen blieb wie-
derum, wie bei der ersten Erkrankung ein Zustand erschwerter psychischer
Receptionsfahigkeit und Willensschwiche zuriick: schen, still und gedriicks,
auf Fragen nur knapp und langsam antwortend, versuchte Patient durch leb-
hafte Blicke, Nicken oder Schiitteln des Kopfes sich verstindlich zu machen,
errdthete leicht bei Anrede, war gesprichiger, wenn er allein mit dem Arzte
war, doch war immerhin die geringe geistige Productionsfihigkeit auffallend.
Im Beginn des Jahres 1879 klagte Patient wiederholt iiber Schmerzen in den
Beinen, Abgeschlagenheit und Ziehen in den Armen und ergab ein im Februar
aufgenommener Status praesens folgendes: Der Kranke spricht sehr leise,
langsam, skandirend, zitternd, wobei atactische Bewegungen nicht beobachiet
werden, die Pupillen sind weit und reagiren wenig auf Lichtreiz, die vorge-
streckte Zunge zittert in ihrem Gewebe. Wihrend des Sprechens beginnt Pa-
tient mit der rechten Hand zu zittern, bald zittert auch die linke und zuweilen
der ganze Korper. Der Gang ist etwas steif und ungelenk, beim Herabsteigen
einer Treppe wird der Fuss vorsichtig der tieferen Stufe entgegengestreckt,
um dann auf dieselbe nieder zu fallen. Die Sensibilitit erscheint gesteigert,
die Sehnenreflexe erhGht. War Patient unbeobachtet, so verschwand das Zittern
und bewegte er sich besser vom Platze. Plotzliche Abkiihlung der Luft ver-
mehrte den allgemeinen Tremor. In den Monaten Mai, Juni, Juli war der
Kranke voriibergehend unreinlich, apathisch, musste angekleidet und zum
Essen gefiihrt werden, war widerstrebend, langsam und zdgernd in seinen
Bewegungen. Die Frequenz des Pulses wechselte ungemein, sie betrug Mor-
gens gewdhnlich 60—70, Abends 80—100. An den Extremititen wurden
haufig Stasen beobachtet. Im Herbst 1879 wurde das psychische Verhalten
mehr geordnet, die oben geschilderten Stérungen der motorischen Sphére nah-
men nicht mehr zu, doch wiederholten sich die Klagen tiber Schmerzen in den
Beinen und Obstipation. Ende 1879 kamen voriibergehende Symptome von
Erregung zur Beobachtung; der Kranke dringte fort, machte Ungehorigkeiten,
spuckte in’s Essen, schimpfte auf die Anstalt und verlangte chronisch, oft mit
Heftigkeit nach Hause. Im Affect wurde ein Stammeln der Sprache bemerkt.
Im Marz 1880 setzte eine anhaltende Erregung ein: Patient wurde lebhaft,
gesprachig, sein frither diirftiger Ideenkreis erweiterte sich, er suchte sein
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Fortdringen zu begriinden, erzihlte Begebenheiten aus seiner Vergangenheit;
die Stimmung war heiter, oft ausgelassen. Die Unruhe nahm zu, der Kranke
schiug Scheiben ein, verunreinigte das Bett, larmtie in der Nacht, trommelte
gegen die Thiiren, zog seine Kleider aus, priigelte seine Umgebung. Er
dusserte lebhafte Grossenwahnvorstellungen, wollte seine Schwigerin heira-
then, eine Million Kinder zeugen, mit sechs Hengsten in’s himmlische Casino
fahren; er verlangte seinen goldenen Hut und Regenschirm, versicherte, er
habe die Erdaxe geschweisst, sei in Rom gewesen und wolle Papst werden,
die Erde habe er aus Nichts geschaffen, sie zittere unter seinen Fissen u.s.w.
In eigenthiimlichem Gegensatz zu der fritheren psychischen Gebundenheit stand
der rege Ablauf der Vorstellungen und die Production von Erinnerungsbildern;
er erzihlte von dem Beginn seiner Krankheit, dass er wegen socialdemokrati-
scher Umtriebe entlassen worden sei, wie er in einer Versammlung eine Rede
gehalten habe; berichtete tber die Art seiner Beschiftigung und dergl. mehr.
Bei dem Ausbruch der Erregung traten Sprachstorungen hervor in Form von
Silbenstolpern und Stammeln. Der Gang erschien etwas breitspurig, doch
erfolgten die Bewegungen rascher wie frither. Die Pulsfrequenz bewegte sich
in normalen Grenzen, die Pupillen waren weit, Congestionserscheinungen nicht
zu beobachten. Die Ernihrung sank rapide, das Korpergewicht fiel innerhalb
sechs Monate von 70 auf 54,5 Kgr. Schliesslich nahm die Erregung einen
degenerativen Charakter an, der Kranke zerriss, verzehrte Schmutz und un-
verdauliche Dinge, fing an zu schmieren, lirmte fortwéhrend und schlug um
sich. -~ Ende Juli trat plétzlich ein Collaps ein, welchem ein apoplectischer
Insult folgte, der nicht wieder rickgingig wurde und am 25. Juli 1880 zum
Tode fiihrte.

Section 6 Stunden p. m.: Mittelgrosse, abgemagerte, mannliche Leiche
mit deutlicher Todtenstarre und spérlichen auf der Riickenseite zusammen-
fliessenden Leichenflecken. Auf dem Kreuzbein ein beginnender Decubitus.
Der Riickgratscanal nur wenig blutreich, ebenso das die Dura mater umge~
bende Bindegewebe. Die Innenfliche der Dura mater ist glatt und verhilt-
nissmissig wenig blutreich, im Halstheil findet sich ein kleines Blutgerinnsel
in der Nahe einer strotzend gefiillten Vene. Die Pia mater ist in der unteren
Hilfte des Riickenmarks auf der Rickseite massig getriibt, 6dematds, die Ge-
fisse nur wenig gefiillt; im untern Brust- und Lendentheile einige linsengrosse
Knochenplittchen. Das Riickenmark selbst ist von derber Consistenz. In den
obern Partien sind beide Substanzen auffallend blass, etwas blutreicher in den
untern Ahschnitten, aber immer noch blasser wie normal. Die Seitenstringe
erscheinen grau verfirbt.

Schiideldach schief und auch horizontal von rechts nach links verscho-
ben, verdickt, blutreich, Diploé geschwunden. Die Dura mater ist mit dem
Schiédeldach lings der Mittellinie, besonders im hintern Umfang mehrfach ver-
wachsen. Auf der Innenfliche entsprechend dem rechten Schlifenlappen fin-
det sich ein iiber thalergrosses lockeres Blutgerinnsel. Die simmtlichen Sinus
sind strotzend mit frisch geronnenem Blut gefiillt. Die Pia mater zeigt iiber
dem rechten Schlifenlappen eine bis suf den Scheitellappen sich erstreckende
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blutige Suffusion. Auf der Vorderfliche des verlingerten Markes um beide
Artt. vertebrales herum findet sich ein frisches Blutgerinnsel. Eine Verletzung
der letztern ist nicht nachzuweisen, ebenso wenig wie besondere Verinderun-
gen an den iibrigen Gefissen der Basis. Die grisseren Gefisse, die Pia mater
ziemlich stark gefiillt, dis Fiillang der kleineren Aeste ist rechts stirker wie
links. Die Pia der Convexitit, namentlich zu beiden Seiten der Lingsspalte
ist bedeutend verdickt, odematds und trotzdem von der Gehirnflache nur mit
Substanzverlust der letzteren trennbar.

Die Gehirnwindungen erscheinen auf der Scheitelhthe etwas atrophisch.
Die Rindensubstanz ist verh#ltnissméssig wenig blutreich, eine Schichten-
zeichnung lisst sich erkennen. Die Marksubstanz erscheint blutreicher, die
perivasculdren Riaume sind erweitert. Die centralen Ganglien sind verhilt-
nissmissig blass und weisen keine Besonderheiten auf. Ventrikel nicht erwei-
tert. Ependym normal, auf dem Boden des vierten Ventrikels zahlreiche er-
woiterte und mit Blat gefiillte Gefisse.

Bei Erdffnung der Brusthohle sinken beide Lungen nur wenig zuriick.

Im Herzbeutel wenig klare Flissigkeit, Herz selbst von normaler Grisse,
gut contrahirt, Klappenapparat normal. Beide Lungen gross und schwer.

In der Spitze des oberen Lappens der rechten Lunge finden sich einige
kleine Hohlen mit glatien Wandungen, die Bronchien in der Umgebung der-
selben sind etwas erweitert, ihre Schleimhaut geréthet. In allen Lappen, vor-
zugsweise im untern finden sich umschriebene Herde von derber Consistenz,
vermindertem Luftgehalte und gelblich brauner Verfirbung.

Aechnliche Herde finden sich auch im untern Lappen der linken Lunge,
im Uebrigen ist dieselbe gut lufthaltig. Die Leber von normaler Grosse ist
blutreich, an einzelnen Stellen etwas gelblich, wie fettig verfirbt. Die Gallen-
blase enthilt verschiedene kleinere und zwei grissere Concremente.

Milz ohne Besonderheiten.

An beiden Nieren die Kapsel verhiltnissmissig schwer abziehbar, die
Rindensubstanz etwas blass und gelblich gefiirbi.

Magen und Darm zeigen normale Verhiltnisse.

Mikroskopische Untersuchung desGehirns: die Gefisse sind stark
mit Blutkdrperchen gefiillt, ihre Wandung ist im Aligemeinen unveréndert,
nur die Adventitia zeigt eine in méssigen Grenzen sich bewegende Kernwuche-
rang. Sie erscheint an den meisten Préparaten abgehoben, in Falten gelegt
und verbindet schwimmhautartig die sich abaweigenden Aestchen mit den
grisseren Gefissstimmen. In den adventitiellen Riumen finden sich rothe
Blutkdrperchen, Spuren von Pigment und fein granulirte Rundzellen, welche
als weisse Blutkorperchen anzusehen sind. Die letzteren finden sich ebenfalls
in den pericelluliren Riumen und durchsetzen die Neuroglia, welch’ letztere
gequollen, im Uebrigen fein reticulirt erscheint. ~ Hie und da zeigt dieselbe
Liicken, die bald rundlich sind und als erweiterte pericellulire Riume befrach-
tet werden konnen, deren Inhalt in Folge der Priparation verloren ging, bald
spaltformig erscheinen und, da sie sich namentlich an @berhérteten Pripara-
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ten finden, als’ Kunstproducte bezeichnet werden miissen®). Eine Vermehrung
der Deiters’schen Zellen ist nicht nachweisbar. Die Farbung der Ganglien-
zellen mit Carmin ist eine wenig infensive. Sowohl an Carmin - Glycerin wie
an Carmin-Canadabalsampréparaten lassen sich folgende Verinderungen nach-
weisen: eine Verschmilerung der Zellen hat nicht stattgefunden, im Gegen-
theil sind manche Ganglien vergriossert, etwas gequollen. Die Contouren sind
undeutlich, die Gestalt entspricht nicht dem Typus, die Fortsiitze sind an
ihrem Abgang wenig scharf begrenzt, abgestumpft. Der Kern ist wie gebliht,
seine Contouren sowie ein Kernkdrperchen an vielen Préparaten nicht zu er-
kennen, die ganze Zelle erscheint wie bestdubt, eine Zunahme des Pigments
ist nicht nachzuweisen. ,

Die Untersuchung des in Miiller’scher Fliissigkeit gehirteton Riicken-
marks ergiebt eine deutliche hellere Firbung der Hinterseitenstringe, welche
im Halsmark beginnt und im Anfangstheil des Lendenmarks verschwindet.
Im Brustmark erscheint die Verfirbung links etwas deutlicher wie rechts.
Die Hinterstringe zeigen eine normale Firbung. Bei der mikroskopischen Un-
tersuchung der verfirbten Partien lassen sich Kérnchenzellen in reichlicher
Zahl zwischen den Nervenfasern und in den Wandungen der Gefisse nach-
weisen, das interstitielle Gewebe ist verdichiet, die Querschnitte der Nerven-
fasern sind noch relativ normal. Im linken Hinterseitenstrang ist die Zahl
der Kérnchenzellen bedeutend grésser wie im rechten. Die beschriebenen Ver-
dnderungen lassen sich bis zur Pyramidenkreuzung verfolgen. Die iibrigen
Structurelemente des Riickenmarks sind intact.

Resiimiren wir kurz, so ergiebt sich Folgendes: ein im Beginn
der Dreissiger stehender Mann erkrankt an Melancholie mit Nah-
rungsverweigerung. Als itiologisches Moment kann nur Aerger und
Verlust der Stellung angesehen werden. Der Verlauf der Psychose
ist ein schneller und glinstiger und kann Patient nach achtmonat-
licher Krankheitsdauer gebessert aus der Anstalt entlassen werden.
_Nach circa drei Monaten erfolgt ein Recidiv und zwar in der gleichen
Form, dessen schwerste Symptome unter Anstaltsbehandlung wieder
zurfickgehen und nur einen Zustand von Willensschwiche und man-
gelnder Productionsfihigkeit zuriicklassen. Im weiteren Verlaufe der
Beobachtung stellen sich Stérungen in der motorischen Sphire ein,
welche auf eine Riickenmarkserkrankung hindeuten. - Symptome von
Abulie, welche neben Verinderungen in der vasomotorischen Sphire

*) Eine Ueberhirtung findet dann leicht statt, wenn man das Carmin-
priaparat nach Hértung in Miiller’scher Flissigkeit zu lange behufs der
Entwisserung in absolutem Alkohol liegen lisst, ein Uebelstand, der bei Gly-
cerinpréparaten fortfalls.
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einhergehen, intercurriren hin und wieder. Plotzlich, dreissig Monate
nach Beginn der ersten Erkrankung kommt ein maniakalischer Pa-
roxysmus zum Ausbruch, nachdem einige Zeit vorher Symptome Dbe-
ginnender Erregnng sich gezeigt hatten. Es treten Sprachstérungen,
lebhafte Grossenwahn- Vorstellungeu und alle Anzeichen geistiger
‘Schwiche auf. Nach fiinfmonatlicher Dauer der Erregung erfolgt
der Tod unter den Symptomen der Erschépfung und einer finalen
Apoplexie,

Bei der Epikrise des vorliegenden Falles macht sich uns zunichst
die Thatsache bemerkbar, dass wir es hier mit einer Psychose zu
thun haben, deren Entwickelung und Verlanf Abweichungen von dem
Typus bekannter klinischer Bilder darbietet. Aus dem ganzen Krank-
heitsverlaufe lassen sich unschwer mebrere Gruppen von Symptomen
absondern, welche anscheinend fiir sich ein Ganzes bilden. Es wird
nun unsere Aufgabe sein, zu erforschen, in welcher Beziehung diese
Symptomencomplexe zu einander stehen, ob dieselben der Ausdruck
verschiedener Erkrankungen des Centralnervensystems sind, oder ob
sie durch einen einheitlichen Krankheitsprocess ihre Erkldrung finden.

Der Beginn der Erkrankung entsprach vollstindig dem klinischen
Bilde einer Melancholia stupida. Die Symptome waren folgende:
Hemmung der simmtlichen psychischen und motorischen Functionen,
Mangel bestimmter Wahnvorstellungen, Nahrungsverweigerung. Das
Fehlen motorischer Lihmungserscheinungen liess den Gedanken an
eine andere Form von Psychose etwa Paralyse nicht aufkommen.
Dass die Reconvalescenz sehr langsam erfolgte, konnte nicht befrem-
den, da die Attonititszustinde zu den schweren Erkrankungen des
Gehirns gerechnet werden und immer lingere Zeit erforderlich ist,
bis eine Restitutio in integrum erfolgt. Der Kranke hatte zur Er-
klarung des Zustandes psychischer und motorischer Gebundenheit, in
welchem er lingere Zeit hindurch verharrt hatte, immer dieselbe Be-
merkung: er habe nicht essen und nicht sprechen kénnen.

In wieweit die Reconvalescenz als Genesung oder als Remission
anzusehen ist, werden wir spiter zu erdrtern haben, auf jeden Fall
waren die Symptome des Stupors geschwunden, als der Kranke ent-
lassen wurde und wieder seiner Beschiftigung nachging. Das nach
zwei Monaten erfolgende Recidiv entsprach klinisch bis in allen Ein-
zelheiten dem ersten Anfalle und erfuhr nach kurzer Dauer ebenfalls
einen Nachlass der schwersten Symptome. Die an diesen Nachlass
sich anschliessende Periode bis zum Ausbruch der maniakalischen
Erregung zeichnet sich durch einen unbestimmten Charakter aus.
Von einem psychischen Schwichezustand konnte nicht die Rede sein,
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weil die hierfiir in Frage kommenden Symptome fehlten und fortwah-
rend ein Wechsel der Krankheitserscheinungen beobachtet wurde.
Die spiter in Betracht zu ziechenden motorischen Stérungen, deren
Entwickelung in diese Periode fillt, konuten nur auf eine Affection
des Riickenmarks bezogen werden und erschienen unabhingig von der
psychischen Erkrankung.

In Betreff der Diagnose des nun folgenden Endstadiums des gan-
Krankheitsbildes konnte kein Zweifel obwalten. Die heftige tobslich-
tige Erregung, die briske Zerstérungswuth, die wechselnden Grossen-
wahnideen, der schnell auftretende Blodsinn und die charakteristischen
motorischen Storungen: alle diese Symptome sprachen fiir Dementia
paralytica. Die Richtigkeit der Diagnose wurde post mortem duarch
die mikroskopische Untersuctung des Gehirns bestitigt, welche an
Gefissen, Ganglien und Neuroglia solche Verinderungen erkennen
liess, wie wir sie bei Paralytikern zu finden pflegen.

Der Gedanke liegt nun nahe, diese ,finale Paralyse“ als eine
Hirnerkrankung aufgufassen, welche sich im Ansehluss an eine fune-
tionelle Psychose entwickelte resp. die letztere complicirte. Wie be-
kannt, ging die frilhere Ansicht iiber das Wesen der Dementia para-
lytica dahin, dass die Paralyse als Complication zn einer anderen
Psychose hinzutrete: ,la paralysie complique toutes les folies, quelle
que soit la forme du délire; elle compligue la manie, la lypémanie,
ainsi que la monomanie ambitieuse. . . .“(Esquirol). Erst Bayle
erkannte die Einheit der Krankheit und fihrte die psychischen und
motorischen Symptome auf einen einheitlichen pathologischen Befund
zuriick. In spiterer Zeit wurde von Parchappe®) darauf aufmerk-
sam gemacht, dass Fille vorkommen, in denen an eine bestehende
Psychose Krankheitserscheinungen unter dem Bilde der Dementia
paralytica sich aunschliessen: folies passant & Vétat paralytique. Un-
ter Erwahoung dieser Thatsache hat Hoestermann®*) mehrere
Beobachtungen verdffentlicht, welche darthun, wie sich zu einer be-
stehenden Geistesstdrung der Symptomencomplex der Paralyse ge-
sellen kann. Leider fehlen seinen- Vertffentlichungen die Sections-
befunde, doch glaubt er mit Riicksicht auf die genau pricisirten psy-
chischen Symptome sowie die Lihmungserscheinungen einfache Ge-
hirnatrophie ausschliessen zu konnen und fiir die ,secundire“ Pa-
ralyse dieselben geweblichen Verinderungen voraussetzen zu diirfen,
wie wir sie bei der klassischen Paralyse finden. Wihrend Krafft-

*) De la folie paralytique.
#*) Zeitschrift f. Psychiatrie Bd. 32,
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Ebing*) sich dahin ausspricht, dass ein complicirendes Vorkommen
der Dementia paralytica nicht gut anzunehmen sei, dass es sich in
etwaigen Fillen um mangelhafte Beobachtung oder um Verwechselung
der in Frage kommenden Krankheit mit apoplectischen Herden, Ge-
hirnerweichung, Tumor cerebri handele, giebt Mendel**) die secun-
ddre Paralyse zu, méchte aber den Umstand betont wissen, dass in
derartigen Fillen die Paralyse als ein Novum zur bestehenden Gei-
stesstorung hinzutritt und sich nicht aus der bestehenden Psychose
entwickelt.

Beriicksichtigen wir den Verlauf des vorliegenden Falles, so
werden wir zu der Ansicht gelangen, dass es sich hier weder um
eine Psychose handelt, die in Paralyse iiberging, noch um eine Compli-
cation einer bestehenden Psychose mit YDementia paralytica. Gegen
die erstere Ansicht spricht der vollstindig verinderte Charakter der
Krankheit, das Fehlen solcher Symptome, welche als den Uebergang
vermittelnd bezeichnet werden kénnten. In den Hoestermann’schen
Fillen bewahrte die urspriingliche Erkrankung ihren Charakter und
documentirte sich die Paralyse durch den rasch hereinbrechenden
Blédsinn und die paretischen Erscheinungen. Hiervon war in unserm
Fall nicht die Rede, die lebhafte maniakalische Erregung stand zu
dem anfinglichen Stupor in grellem Gegensatz, der Wechsel der
Grossenideen liess Anklinge an die urspriingliche Krankheitsform voll-
stindig vermissen.

Andererseits kann es sich hier nicht um eine Complication han-
deln, da die Hauptsymptome der Melancholia stupida riickgingig ge-
worden waren und ein veranlassendes Moment fiir den Ausbruch einer
secundiren Paralyse sich nicht finden liess.

Wir werden somit zur Untersuchung der Frage hingedringt, ob
dem ganzen Krankheitsverlaufe ein einheitlicher Process zu Grunde
liegt und ob wir den Beginn der Erkrankung als das Anfangsstadium
einer Dementia paralytica bezeichnen diirfen. Gegen eine solche An-
nahme scheint zunichst der Umstand zu sprechen, dass diesem Sta-
dium melancholicum die charakteristischen Merkmale einer beginnen-
den Paralyse fehlten: die geistige Schwiiche und die motorischen
Lihmungserscheinungen.

Abweichend vom typischen Verlaufe war ferner das spite Ein-
setzen der maniakalischen Erregung: 21!/, Jahre nach Beginn der
Krankheit. Abgesehen von diesen, vom gewohnten Bilde abweichen-

*) Zeitschrift f. Psychiatrie Bd. 23.

*¥*) Die progressive Paralyse der Irren.
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den Merkmalen war der Charakter der Melancholie ein aussergewdhn-
licher. Die letztere erschien nimlich nicht als einfacher Depressions-
zustand, sondern als Melancholia stupida, wie wir schon oben darge-
than haben. Der Stupor als solcher beherrschte das ganze Krank-
heitsbild und schwand jedes Mal in charakteristischer Weise, stetig
aber langsam. Bine Verwechselung desselben mit Blodsinn konnte
nicht stattfinden, weil der Nachlass der in Frage kommenden Sym-
ptome fast einer Reconvalescenz gleichkam und eine Bewusstseins-
storung und geistige Schwiiche, wie wir sie bei der Paralyse zu finden
pflegen, nicht beobachtet wurde.

Wenn somit auch der Kklinische Verlauf des Anfangsstadlums
charakteristische Merkmale fiir das Bestehen einer typischen Paralyse
vermissen lidsst, so wird die Beriicksichtigung des mikroskopischen
Befundes im Gehirn und Riickenmark vielleicht geeignet sein, die
Beantwortung der uns “beschiftigenden Frage zu ermoglichen. Ob-
schon wir von vornherein zugestehen miissen, dass die Befunde im
Gehirn bei dem jetzigen Standpunkte unseres Wissens zur Deutung
der klinischen Symptome nicht verwendet werden konnen, so ist es
doch zulissig auf die starke Erweiterung der perivasculiren und
pericelluliren Riume, das reichliche Vorkommen von Lympbkorper-
¢hen im Parenchym hinzuweisen, ein Befund, welcher als der Aus-
druck einer lingere Zeit bestehenden Lymphstanung angesehen wer-
den muss, da er in solech hohem Masse bei einfachem Hirnédem
vermisst wird. Zu erwihnen ist ferner, dass die Ganglienzellen weder
atrophisch noch sklerotisch waren, dagegen eine starke Triibung des -
Protoplasmas und ein Schwinden des Kerns beobachtet wurde.

Wenn wir Bedenken tragen, aus den beschriebenen Befunden im
Gehirn Riickschliisse auf ihre Beziehung zu den klinischen Symptomen
zu machen, sowie den Zeitpunkt ihres Eintrittes zu bestimmen, so
werden wir die Verinderungen im Riickenmark mit annihernder
Sicherheit als die Ursache bestimmter Krankheitserscheinungen be-
zeichnen diirfen. Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass die chro-
nische Myelitis der Hinterseitenstringe fiir die eigenthiimlichen Mo-
tilititsstérungen verantwortlich zn machen ist, welche vor dem
Ausbruch des maniakalischen Stadiums beobachtet wurden.
Dieselben hatten in auffallender Weise Manches mit Symptomen ge-
meinsam, wie wir sie bei der spastischen Spinalparalyse zu finden
plegen. Namentlich war die motorische Schwiche, das Zittern der
Gesammtmusculatur, welches sowohl in der Ruhe, als auch bei activen
Bewegungen auftrat, sowie die Erhohung der Sehnenrefiexe bemer-
kenswerth. Diese Stérungen nahmen nach Ausbruch der maniakali-
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schen Erregung nicht zu, wurden eher durch die psychischen Sym-
ptome verdeckt.

Mit Riicksicht auf den Umstand, dass die Erkrankung des Riicken-
marks eine solche war, wie wir sie bei Dementia paralytica zu finden
pflegen, konunen wir fiir unsern Fall die Schlussfolgerung ziehen, dass
die Paralyse schon vor Ausbruch des maniakalischen Stadiums ihren
Anfang genommen hatte. TUnter Zugrundelegung dieser Annabme
werden wir auch die initiale Melancholie als das Prodromalstadium
der Paralyse bezeichnen diirfen, zumal Baillarger*) nachgewiesen
hat, dass die motorischen Stérungen anfinglich verdeckt sein kénnen
und ein Stupor, welchem eine Remission folgt, die Krankheit zu er-
Offnen vermag. Er bezeichnet diese Fille mit dem Namen mélancolie
avec stupeur paralytique ou simplement stupeur paralytique und fithrt
einen Fall an, bei welchem Billod anfinglich die Diagnose auf
Melancholia cum stupore stellte, da derselbe keine Lahmungssymptome
darbot (la parole était lente mais non tremblante); es erfolgte Besse-
sung, Entlassung und erst sechs Monate spiter der Ausbruch der
paralytischen Erregung.

Unter den von Schiile®*) veriffentlichten Beitrigen zur Kennt-
niss der Paralyse findet sich ebenfalls eine Beobachtung (Fall IIL),
welche dadurch aunsgezeichnet ist, dass eine Melancholia stupida ohne
motorische Storungen die Scene eriffnete; es folgte eine Remission,
Entlassung des Kranken und erst pach vier bis sechs Monaten der
Ausbruch der klassischen Paralyse. Schiile nimmt zur Erklirung
eine Erkrankung in mehreren Acten an, betont die Wichtigkeit des
Stupors und weist darauf hin, dass die als organische Grundlage
anzusprechende vendse Hirnhyperdmie mit Riicksicht auf die lange
Dauer der Stupiditit sicherlich schon einen Grad und eine Wirkung
erreicht habe, welcher Ernihrungsstérungen folgen mussten.

Ob ein subacutes resp. chronisches Hirnddem als anatomische
Grundlage des einfachen Stupors anzusehen ist, erscheint uns frag-
lich, eher scheinen bei dem paralytischen Stupor derartige Verin-
derungen im Gehirn sich zu finden. Wir weisen hierbei - auf die
Befunde von Weiss***) hin, welcher bei der Autopsie von Paralyti-
kern, die im Terminalstadium stuporartige Zustande mit tetanischer
Contraction oder vollstindig schlaffer Muskulatur dargeboten hatten,
eine Vermehrung der Ventrikelfliissigkeit constatirte.

*) Annales médico-psychol. 1879.
*+) Zeitschrift f. Psychiatrie Bd. 32.
**%) Compendium der Psychiatrie.
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Wir betrachten also den vorliegenden Fall als eine atypische
protrahirte Paralyse, deren Verlauf dadurch ausgezeichmet ist, dass
im Beginn der Erkrankung Symptome eines einfachen Stupors ohne
Lahmungserscheinungen beobachtet wurden. Hierauf folgte eine Re-
mission und nach drei Monaten abermals eine Melancholie mit Stu-
por, nach deren Nachlass Storungen von Seiten des Riickenmarks
auftraten. Hieran schloss sich das maniakalische Stadium der Rara-
lyse unter dem bekannten Bilde an. Beziiglich der Riickenmarks-
erkrankung, welche gewissermassen den Beginn und das Ende des
ganzen Krankheitsverlaufes verbindet, konnen wir eine secundire
Degeneration ausschliessen und einen einheitlichen Process im Cen-
tralnervensystem annehmen, dessen Intensitit und Ausbreitung im
Gehirn und Riickenmark nicht immer die gleiche war.

Fall II.

Carl L., 42 Jahre alt, war als Kind gesund, zeigte mittlere Anlagen,
hatte ein gutes Gedédchtniss und lernte leicht. Die Eltern werden als leicht
erreghar durch dussere Einflisse geschildert. Er trat als Freiwilliger in das
Militdr ein und ergriff die Zahlmeistercarriere. Wiahrend des Feldzuges 1870
acquirirte er einen harten Schanker und machte eine Inunctionseur durch. Er
verheirathete sich, inficirte seine Frau syphilitisch, doch gebar die letztere
spater zwei gesunde Kinder. Bis zum Jahre 1875 fungirte er als Zahlmeister
und erhielt dann seinen Abschied. Seit der Pensionirung zeigte sich bei ihm
eine bis dahin nicht auffillige Gemiithsreizbarkeit, welche zum Theil darin
ihren Grund hatte, das er im Civildienst keine auskémmliche und seiner Eitel-
keit zusagende Stellung finden konnte. Er machte sich tritbe Gedanken und
schlief schlecht. Hierzu kamen noch Differenzen mit den Verwandten der
Frau und Schulden, die er nicht bezahlen konnte. Anfang November 1876
wurde bei ihm, eingeleitet durch einen intensiven Magencatarrh ein aufgereg-
tes Wesen, Unruhe und Schwatzhaftigkeit bemerkt. Mitte November nahm
die Aufregung zu, er dusserte Wahnvorstellungen, prahlte mit seinem Reich-
thum und seinen vornehmen Bekanntschaften. Motorische Stérungen liessen
sich micht nachweisen, die Sprache war geldufig und schnell. Am 22. No-
vember 1876 erfolgte seine Aufnahme in die Irrenanstalt. Patient war in
den zwei ersten Tagen sehr unruhig, blieb keinen Augenblick auf demselben
Flecke stehen, gesticulirte und schwatzte fortwahrend. Er producirte lebhafte
Wahnvorstellungen, wollte Feste und Vergniigungen arrangiren, verlangte
seine Orden um zum Kaiser zu fahren, ernannte seine Umgebung zu Adjudan-
ten, machte Pline, um Schlgsser und Kasernen zu bauen ste. Patient erschien
als eine kleine schwichliche Personlichkeit. Schédel fast brachycephal,
Sprache auf der Hohe des Affects hésitirend, Temporalarterien geschlingelt,
Pupillen ziemlich weit und trigereagirend. Zunge weisslich belegt. Brust- und
Bauchorgane ohne Besonderheiten. Haltung gerade, Gang tinzelnd. Am Penis
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in der Gegend des Frenulums zwei kleine Narben, leicht geschwollene harte '
Inguinaldriisen. Im Anschluss an eine kleine Verletzung des rechten Mittel-
fingers bildete sich am dritten Tage unter heftigen Fiebererscheinungen eine
phlegmondse Entziindung an der rechten Hand, zu welcher sich eine gleiche
an der rechten Wade gesellte, Wahrend der Kriftezustand in Folge des hohen
Fiebers und des begleitenden Gastricismus sich immer mehr verschiechterte,
besserte sich das psychische Befinden, nur ab und zu wurde eine starkere
Unruhe auf hallucinatorische Anregung hin beobachtet: der Kranke sah in der
Ecke des Zimmers einen Affen, Gestalten von Frauenzimmern, denen ein Mann
mit blutigem Messer folgte, behauptete, die Bettdecke sei vergifiet und dergl.
Die Phlegmone fihrte zur Abscedirung, der Abscess wurde geoffnet und ent-
leerte eine grosse Menge Eiter. Vom Zeitpunkie des Nachlasses der Eptziin-
dung an wurde Patient ruhiger, die Sinnestiiuschungen nahmen ab, das Allge-
meinbefinden besserte sich. Anfinglich war noch eine gewisse depressive
Stimmung , Reizbarkeit, Empfindlichkeit zu constatiren, doch machte dieser
Zustand bald einem natiirlicheren Wesen Platz. Anfang Januar 1877 zeigte
Patient Krankheitseinsieht, er erinnerte sich des Verlaufes seiner Krankheit,
gab an, dass die Aufregung ganz plotzlich gekommen sei und ihn zu Conflic-
ten mit seiner Umgebung gefithrt habe. Er sei durch Phantasmen und schreck-
hafte Erscheinungen beunruhigt worden. Der Kriftezustand hob sich, das
psychische Verhalten war, abgesehen von einer gewissen Gemiithskilte und
Gleichgiiltigkeit ein geordnetes.

Am 13, Janur 1877 wurde L. entlassen. Er erhielt nach einiger Zeit
eine auskdmmliche Beschiftigung, befand sich ganz wohl, verkehrte aber we-
nig mit Andern, lebte zuriickgezogen und klagte im Winter 1877 —78 hiufig
iiber Kopfschmerz, namentlich in der Hinterhauptsgegend. In den Monaten
Marz, April machte sich bei ihm eine gereizte Stimmung bemerkbar, welche
sich am 10. April zu einer psychischen Aufregung steigerte, verbunden mit
Verfolgungs- und Grossenwahnvorstellungen, er glaubte Alles werde hinter
seinem Riicken abgemacht, wihrend er zu befehlen habe, renommirte mit
seiner hohen militirischen Stellung, wollte sich Pferde und einen Burschen
halten. Am 11. April wurde er wieder in die Irrenanstalt gebracht. Die Er-
regung hatte einen dhnlichen Charakter wie bei der ersten Aufnahme, im gan-
zen Verhalten des Kranken trat ein gesteigertes Wohlgefiihl und Selbstbe-
wusstsein zu Tage, ein lebhafter Grossenwahn wechselte mit Beeintrichti-
gungsgefiihlen. Es wurde Silbenstolpern und eine Erweiterung der rechten
Pupille constatirt. Patient klagte oft iber heftige Kopfschmerzen, wurde aber
bald ruhiger, sprach wenig, wusste nicht anzugeben, wo er sich befand, &ns-
serte keinerlei Wiinsche. Im August wiederholte sich die Aufregung, verbun-
den mit wechselnden Grissenwahnideen.

Heftige Congestionserscheinungen zum Kopf, sowie atactische Bewegun-
gen der Gesichtsmuskulatur beim Sprechen wurden h#ufig wahrgenommen.
Am 22. December erfolgte ein paralytischer Anfall, dessen Verlauf nicht ge-
nauer beobachtet wurde. Der Kranke erschien am néchsten Tage psychisch
sehr benommen, klagte iber Stirnkopfschmerz und hatte einen Puls von
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120 Schligen. Ein gleicher Anfall zeigte sich in der Nacht vom 27. auf den
28. Januar 1879. Am folgenden Tage wurde ein Schleudern des rechten
Beines sowie eine Parese des rechten Facialis bemerkt. Der Kopfschmerz war
linksseitig. Stellte man Fragen an den Kranken, so lachte er verlegen, machte
den Versuch zu sprechen, brachte einige undeutliche Worle hervor, suchte
durch Gesten sich verstindlich zu machen und fing schliesslich an zu weinen.
Im August wiederholten sich die Convulsionen und zwar in den vom rechten
Facialis versorgten Muskeln sowie in der Muskulatur der rechten Kérperhilfte.
Hieran schlossen sich deutliche hemiplegische Erscheinungen rechts. Ein im
September aufgenommener Status pracsens ergab folgendes: Patient ist gut
gendihrt und zeigt an den Extremititen keine Abmagerung. Das Gesicht ist
etwas gedunsen, Seh- und Horvermogen erscheint intact. Fragen, die man
stellt, werden stereotyp mit einer Gegenfrage: wie? was? beantwortet, wih-
rend weitere Aeusserungen nicht erfolgen. Dabei reagirt Patient lebhaft durch
Blicke, Kopf- und Handbewegungen. Der rechte Facialis — namentlich die
untern Aeste — ist paretisch, die vorgestreckte Zunge zittert stark und weicht
etwas nach links ab, zeitweise ist der Kranke unvermdgend dieselbe zu zei-
gen, er versucht mit Mihe dieselbe dber die Lippen herauszuziehen. Das
Schlucken ist etwas erschwert, der Hindedruck rechts schwicher wie links,
die Sensibilitdt an der rechten Gesichtshilfte sowie an der rechten obern Ex-
tremitiit herabgesetzt. Beim Versuche aus dem Bette aufzustehen, kann Pa-
tient sich auf das rechte Bein nicht stiitzen, dasselbe wird beim Versuche zu
gehen nachgeschleift. Durch Nadelstiche werden an der rechten unteren
Extremitit lebhafte Reflexbewegungen ausgelost. Die Sehnenreflexe anschei-
nend normal.

Die Convulsionen wiederholten sich. Dieselben hatten den Charakter
clonischer Krimpfe und waren eniweder nur auf die vom paretischen rechten
Facialis versorgten Muskeln beschrinkt, wobei das Bewusstsein erhalten war,
oder sie ergriffen auch die paretische rechte Korperhilfte und erstreckten sich
zuweilen auf die linke. In diesen Fallen war das Bewusstsein aufgehoben. Der
Beginn eines solchen epileptischon Anfalls wurde immer durch Zuckungen der
rechten Gesichishilfte eingeleitet, die Dauer war verschieden, oft kamen inner-
halb 24 Stunden vier Anfille zur Beobachtung. Die Zahl der iiberhaupt beob-
achteten betrug 20. Zeitweise schienen die Léhmungserscheinungen etwas
zuriickzutreten, nach wiederholten Convulsionen traten sie stirker hervor. Im
October entstanden in der Gegend des rechten Trochanters, des rechten Knies,
der Malleolen des rechten Fusses Blasen, die mit blutigem Serum gefiillt
waren. Dieselben platzten und liessen theils ein verschorfendes Corium zu-
riick, theils filhrten sie, zuniichst am rechten Trochanter zum Decuhitus. Es
stellte sich Oedem des rechten Beines ein, Contractur und eine Steigerung der
Sehnenreflexe. Patient magerte ab, namentlich an den Extremititen, der
Decubitus nahm am rechten Trochanter zu, ein zweiter etablirte sich in der
Gegend des Kreuzbeins und eine Pneumonie fiihrte am 5. December 1879
den Exitus letalis herbei.

Archiv f. Psychiatrie. XIL 2. Heft. 29
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Section 24 Stunden p. m.

Mittelgrosse ménnliche Leiche, Fettpolster gut entwickelt. Muskulatur
stark geschwunden, geringe Todtenstarre.

An verschiedenen Stellen der untern Extremititen, namentlich rechts,
schwirzliche Verfirbung der Epidermis und Excoriationen. Der rechte Fuss
6dematés geschwollen. Am Kreuzbein und am rechten Trochanter ein fiinf-
markgrosser Decubitus. Von dem letzteren fithrt ein Fistelgang in die Tiefe
und zwar in eine mit jauchigem Eiter gefiillte in der Muskulatur gelegene
Héhle. —-

Im Riickgratscanal viel Blut. Dura mater von gefiillten Gefissen durch-
zogen, nicht verdickt. Pia mater vom Brustmark an abwirts stark getriibt
und verdickt, namentlich an der hintern Fliche des Riickenmarks, blutreich.
Das Riickenmark, von normalen Dimensionen, zeigt einen mittleren Blutgehalt.
Die Zeichnung der grauwen Substanz ist normal, die weisse quillt etwas vor.
Vom Halsmark an findet sich durch das ganze Riickenmark hindurch eine keil-
formige, graue Verfirbung des rechten Seitenstrangs.

Schideldach etwas verdickt, Diplo& blutreich. Dura mater nicht verin-
dert. Pia mater der Convexitit bis zur hintern Centralwindung beiderseits
gleichmissig weisslich verfarbt und verdickt; an einzelnen Stellen namentlich
in der Umgebung der Gefiisse des linken Stirnhirns finden sich schwielenartige
Verdickungen. Die Pia ist 6dematds und an der Convexitit von der Gehirn-
oberfliiche leicht abziehbar. In der mittleren linken Schidelgrube findet sich
an einer umschriebenen Stelle eine Verwachsung zwischen ihr und der Dura.
Die Gefiisse der Basis zeigen einen mittieren Fiillungsgrad und erscheinen
makroskopisch unverdndert. Das Gehirn ist an der Convexitit im Allgemeinen
wenig atrophisch, dagegen erscheint der hintere Theil der dritten Stirnwin-
dung, der unters Theil der beiden Centralwindungen (Operculum) und die
Insel linkerseits verschmiilert. Der ganze linke Schlifenlappen ist schlaff und
und fiihlt sich weicher an wie der rechte. Die Corticalis der ersten linken
Schlafenwindung sowie der vorhin erwihnten atrophischen Windungen (Oper-
culum) ist mit der Pia mater verwachsen, erscheint auf dem Durchschnitt
woich, graurdthlich, ohne Schichtenzeichnung und blutreich. Die Rindensub-
stanz des Stirnhirns ist-fest, von der weissen scharf abgesetzt und nicht merk-
lich verschmilert, der Blutgehalt ein mittlerer. Die Marksubstanz ist derb
und §dematds, der Stabkranz links verschmilert. Die Seitenventrikel sind
erweitert, links mehr wie rechts und enthalten klare Flissigkeit. Das Epen-
dym ist leicht granulirt. Seh- und Streifenhiigel sowie Ammonshorn linker-
seits erscheinen verschmilert. Auf dem Boden des vierten Ventrikels reich-
liche Granulationes. Auf Sagittalschnitten findet sich ausser stirkerer Blut-
fiille nichts Besonderes. Pons und Medulla nicht verindert.

Im Herzbeutel etwas klare Flissigkeit, Herz mit Fett bewachsen, im
rechten Herzen und linken Vorhof speckhiutige Gerinnsel, Klappen schluss-
fahig. Der Aortenzipfel der Mitralis zeigt eine leichte Verdickung des En-
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docardiums, auch die Intima des Anfangstheils der Aorta ist stellenweise
verdickt.

In der rechten Pleurahshle findet sich abgekapselt eine grosse Menge
eiterig, jauchiger Fliissigkeit. Der obere Lappen der rechten Lunge ist tde-
matos, wenig lufthaltig, an dem vordern Rande emphysematss. Das Gewebe
des. mittleren und unteren Lappens ist briichig, erweicht und zum grssten
Theil in eiterigem Zerfall begriffon. Die Bronchialschleimhaut ist missfarbig,
die Bronchien enthalten braunlich gefirbten ibelriechenden Schleim.

Die linke Lunge ist ddematds und wenig lufthaltig.

Leber gross, blatreich, die Peripherie der Acini fettig infiltrirt.

Milz schlaff und faul.

Die Kapsel der rechten Niers ist leicht abziehbar, das Gewebe der letx-
teren blutreich. Linke Niere wie rechts. '

DieMagenschleimhaut ist gerdthet und von kleinen Ecchymosen durchsetat,

Die Vorhaut ist 6dematds geschwollen, das Frenulum durch eine zwan-
zigpfenniggrosse strahlige Narbe zersttrt. Eine kleinere Narbe findet sich auf
der vordern Fliche der Eichel.

Dio mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergiebt, wenn wir
die Befunde am frischen und gehfrteten Priparate zusammenstellen und ver-
gleichen, folgendes: die grosseren Gefisse der Basis, namentlich die fiir den
vorliegenden Fall in Betracht kommenden Verzweigungen der Artt. fossae
Sylvii erscheinen intact, anch die zarteren Stdmmchen sind unverindert. Die
Pia mater zeigt eine Vermehrung der bindegewebigen Fasern, zahlreiche Pigment-
hiufchen und Kérnchenzellen, die letztern im Bereiche des Operculums nament-
lichim Verlaufe der Gefiisse. Die Befunde in der Corticalis dermakroskopisch in-
tacten Partien (namentlich Stirnhirn) sind folgende: die Gefissesind normal, dicht
mit Blutkdrperchen gefiillt, im Adventitialraum finden sichreichliche Mengen von
Blutfarbstoff. Die dussere Schicht der Corticalis zeigt eine Vermehrung der
Spinnenzellen, deren Fortsatze dasbekannte Fasergewirr bilden. Dasletztere ge-
staltet sich an den Eintrittsstellen der Gefisse zu einer derben das Gefisslumen
comprimirenden Einscheidung. In den tbrigen Schichten ist dis Neuroglia mehr
weniger dicht, an einzelnen Préparaten etwas grobmaschig und von granulir-
ten Zellen (weissen Blutkdrperchen) durchsetzt, welche den zarten Septis an-
kleben, Die pericelluliren Riume sind etwas erweitert. Die Ganglienzellen
erscheinen von normaler Grosse, ihre Contouren stellenweise etwas undeutlich,
namentlich in der Nihe der Fortsitze. Kern und Kernkdrperchen unverindert.
Die Untersuchung der Corticalis des linken Operculums und des linken Schli-
fenlappens ergiebt folgende Verdnderungen: an manchen Priparaten erscheint
dle Adventitia wie abgeldst, an andern abgehoben und der adventitielle Raum
mit Blutkdrperchen gefiillt. Abgesehen von den Befunden in den am meisten
erweichten Partien, wo eine fettige Entartung der Gefisswandungen gefunden
wird, erscheinen die letzteren intact. Nur die Intima ist an manchen Pripa-
raten (Hartn. 8 Ocul. IL.) kérnig getriibt, die Tunica elastica zusammenge-
rollt.  Vor solchen Stellen ist das Gefdss erweitert und mit Blutkdrperchen
vollgepfropft. Die Glia ist mehr weniger gequollen, pords, von Fetttropfchen,

29*
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Kornchenzellen, Blutkdrperchen durehsetzt. Die Ganglienzellen sind ge-
schrumpft, der Kern kaum oder undeutlich sichtbar, die Contouren des Zellen-
leibes verwaschen, die Fortsitze abgestumpft. Nur in den der erweichten
Corticalis direct benachbarten Partien der Marksubstanz finden sich bedeutendere
regressive Verinderungen an Gefissen, Nervenfasern und Neuroglia. Pripa-
rate aus den Markmassen des linken Stabkranzes lassen hin und wieder Pig-
mentkornchen, in der Umgebung der Gefisse vereinzelte Kornchenzellen und
ein dichteres Gefiige der Neuroglia erkennen.

Bei der Untersuchung des in Miiller’scher Fliissigkeit gehéirteten Riicken-
marks findet sich eine hellere Farbung der Hinterseitenstringe im Halsmark.
Die Verfirbung des linken Seitenstrangs lidsst sich nur eine kleine Strecke
weit abwérts verfolgen, wihrend die des rechten, deutlicher ausgeprigt erst
im untern Theil des Brustmarks verschwindet. Im Halstheil erscheinen die
Goll’schen Stringe etwas heller gefiirbt. Bei der mikroskopischen Unter-
suchung sind sowohl im rechten wie im linken Seitenstrang Kérnchenzeller
nachweisbar, doch lassen sich die letzteren iiber die Pyramiden hinaus nicht
verfolgen. Ausserdem ist im Hals- und Brustmark im rechten Seitenstrang
eine Vermehrung der Neuroglia zu constatiren, wihrend die Querschnitte der
Nervenfasern verschmilert sind. Die Gefdsse zeigen keine Verdnderungen. In
den tbrigen Theilen des Riickenmarks ist nichts Pathologisches nachweisbar.

In der geschilderten Krankheitsgeschichte handelt es sich um
einen Mann von vierzig Jahren, welcher hereditir belastet, frither an
Syphilis gelitten hat und deprimirenden Eindriicken ausgesetzt war.
Derselbe erkrankt unter den Symptomen einer heftigen psychischen
Erregung, dussert lebhafte Grossenwahnvorstellungen, zeigt aber nur
unbedeutende Stérungen in der motorischen Sphire. Nach zwei-
monatlicher Dauer der Krankheit erfolgt im Anschluss an eine phleg-
mondse Entziindung Nachlass der Erregung und bald darauf Ent-
lassung aus der Anstalt. Nach 15 Monaten, wihrend welcher Zeit
Patient seinen Berufsgeschaften nachgegangen war, erkrankt er wie-
derum unter den Symptomen maniakalischer Erregung mit Grossen-
wahn und Storungen der Sprache. In der Anstalt lisst die Unruhe
bald nach, psychische und motorische Lihmungssymptome treten
zu Tage. Im weiteren Verlaufe treten anfallsweise Krampferschei-
nungen auf, denen riicksichtlich ihres Ablaufes ein bestimmtes Ver-
halten zukommt. Der Tod erfolgt in Folge von Puneumonie.

Beriicksichtigen wir die Allgemeinsymptome und den Verlauf des
vorliegenden Falles, so werden wir denselben ohne Weiteres als eine
Dementia paralytica bezeichnen konnen. Bemerkenswerth ist der
Beginn der Erkrankung sowie das Ende, insofern schon intra vitam
die Diagnose auf eine umschriebene Erkrankung der Grosshirnrinde,
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welche sich zur diffusen hinzugesellte, gestellt werden konnte. Dass
bei der ersten Aufnahme in die Anstalt die Diagnose zwischen Manie
und beginnender Paralyse schwankte, kaon nicht auffallend erscheinen,
wenn wir das nur temporir angedeutete Vorhandensein unbedeuten-
der motorischer Stérungen, den schnellen Ablauf der maniakalischen
Erregung und die Kiirze der Beobachtungszeit in der Anstalt beriick-
sichtigen. In dem gesteigerten Selbstgefithl, der heftigen Erregung
und den lebhaften Grossenwahnvorstellungen konnte nichts fir die Para-
lyse charakteristisches gefunden werden. Nur aus dem Gesammtverlaufe
des Krankheitsbildes ergiebt sich, dass der Beginn der Erkrankung
nicht als functionelle Stdrung, sondern als das maniakalische Studium
einer Dementia paralytica anzusehen ist. Den Umstand, dass der
weitere Verlauf der Krankheit kein progressiver war und plotzlich
ein Nachlass der Symptome erfolgte, werden wir unschwer mit dem
Auftreten der phlegmondsen Entziindung an der rechten Hand und
am Unterschenkel in Beziehung bringen konnen. Der giinstige Ein-
fluss, welchen fieberhafte Krankheiten auf den Verlanf der Psychosen
sussern, ist bekannt.*) Ob nun diese giinstige Einwirkung dem Fie-
ber, der Alteration des Stoffwechsels oder dem gesetzten Schmerze
zuzuschreiben ist, konnen wir nicht entscheiden, auf jeden Fall wer-
den wir einen um so besseren Erfolg von einer intercurrirenden fie-
berhaften Krankheit erwarten diirfen, je frither dieselbe in den Verlauf
einer Psychose eingreift.

Es wiirde nun in Frage kommen, ob der Kranke bei seiner Ent-
lassung am 13. Januar 1877 gesund war, wihrend eines Zeitraums
von 15 Monaten gesund blieb und spiter wieder zum zweiten Male
an Dementia paralytica erkrankt.

In der letzten Zeit sind wiederholt Fille versffentlicht worden,
bei denen eine Heilung der uns beschiftigenden Krankheit beobachtet
wurde. Wenn es auch an und fiir sich denkbar erscheint, dass in
dem Fortschreiten der Veranderungen im Gehirn, welche der Paralyse
zu Grunde liegen, ein Stillstand eintreten kann, so werden wir mit
der Annahme einer Genesung immerhin vorsichtig sein miissen, zumal
uns zur Zeit Anhaltspunkte zum Beweise einer eingetretenen Gene-
sung vollstindig fehlen. Das Gleiche gilt riicksichtlich der Prognose
eines langsamen oder schnellen, giinstigen oder ungiinstigen Ver-

*) Cfr. Nasse: Irrenfreund 1870; derselbe Zeitschrift fir Psychiatrie
Bd. 21 und 27; Baillarger: Annales médico-psychol. 1858; Fiedler:
Archiv f. klinische Medicin Bd. 26.
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laufes.®) Zur Wirdigung des in unserem Falle becobachteten 15mo-
natlichen Remissionsstadiums, wihrend welcher Zeit Patient seinem
Berufe nachging, miissen wir darauf hinweisen, dass neben einer ge-
wissen Krankheitseinsicht bei der Entlassung die Krankheitsgeschichte
einer Gemiithskilte und eines indifferenten Wesens Erwihnung that
und die ferneren Berichte eine Verinderung in dem Benehmen und
Verhalten des Entlassenen, hiufige Kopf- und Nackenschmerzen betonen.
Bei der Wiedererkrankung und der bald darauf erfolgenden Wieder-
aufnahme in die Anstalt war die weit ausgebildete psychische Schwiche
und die damit verbundenen motorischen Storungen bemerkenswerth.

Im weiteren Verlaufe der Krankheit, welche unter Nachlass der
Erregung und allmiligem Zuriicktreten der Wahnvorstellungen (nur
intercurrirend kamen kurz dauernde Erregungszustinde vor) in das
Stadium dementiae iibergetreten war, traten paralytische Anfille auf,
welche riicksichtlich ihrer eigenthiimlichen Anordnung, der nachfol-
genden Motilitiats- und Sprachstdrungen unser Interesse in Anspruch
nehmen.

Nach den beiden ersten Krampfanfillen, welche nicht genauer
beobachtet wurden, hatte sich eine Hemiparese rechts ausgebildet.
Die nun folgenden Anfille kamen in dreifacher Form zur Beobach-
tung: entweder bestanden clonische Zuckungen im rechten Facialis
bei Erhaltung des Bewusstseins, oder zu clonischen Zuckungen im
rechten Facialis gesellen sich solche der rechten Kérperhilfte, wobei
das Bewusstsein geschwunden war, oder die Krimpfe waren allgemein,
doch immer links schwicher wie rechts und von Zuckungen im rech-
ten Facialis eingeleitet. Die hemiparetischen Erscheinungee wechsel-
ten oft in ihrer Intensitit, traten aber nach jedem Anfalle stirker
hervor. Trotz des dementen Zustandes, in welchem sich der Kranke
befand, und welcher bei jeder Untersuchung beriicksichtigt wurde,
liessen sich nach dem ersten Anfalle wohlcharakterisirte Symptome
atactischer und amnestischer Aphasietnachweisen. Im weiteren Ver-
laufe gesellten sich hierzu vasomotorische und trophische Storungen
an der rechten Korperhilfte: 6dematdse Schwellung der Haut, Auf-
treten von Blasen, die mit blutigem Serum gefiillt waren und De-
cubitus.

" Mit Riicksicht auf die eigenthiimliche Anordnung der beschrie-
benen Symptome, deren Beziehung zu einander unverkennbar war, und
welche in den gewohnlichen Verlauf einer Dementia paralytica nicht

*) Ofr. Gauster: Die Heilung allgemeiner progressiver Paralyse, Jahr-
biicher f. Psychiatrie 1879.
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hineinpassten, konnte- schon intra vitam die Diagnose auf eine neue
Erkrankung des Gehirns gestellt werden, welche den diffusen Process
der Paralyse complicirte. Diese Erkrankung, welcher ein Herdcha-
rakter zukam, konnte iliren Sitz weder im Streifenhiigel noch im Pons
haben, vielmehr erschien auf Grund der verdienstvollen Arbeiten von
Nothnagel*) und Ferrier**) die Annahme einer umschriebenen
Rindenerkrankung mehr als wahrscheinlich. Beweisend hierfiir war
der Umstand, dass den beiden ersten paralytischen Anfille eine cru-
rale Monoplegie folgte, welche sich spiter zur rechtsseitigen Hemi-
plegie ausbildete unter Mitbetheiligung des rechten Facialis nach
cerebralem Typus, das Auftreten von Aphasie und die Eigenthiimlich-
keit, dass in den spiter folgenden Anfillen immer die gelihmte Kor-
perhilfte allein oder zuerst von clonischen Zuckungen betroffen wurde.
Ueber die Natur der Herderkrankung musste die Diagnose zweifelbaft
bleiben, die Aetiologie bot sowohl fiir einen Tumor wie fiir einen
Erweichungsherd Anhaltspunkte. Bei der Autopsie fand sich in der
That eine Lision der motorischen Zone der linken Hemisphire und
zwar eine Erweichung der dritten Stirnwindung in ihrem hinteren
Abschnitte, der vordern und hintern Centralwindung im untern Drittel
sowie der ersten Schlifenwindung. Es verdient hervorgehoben zu
werden, dass die nach dem mikroskopischen Befunde in Folge von
Thrombose kleiner Gefissstimmchen entstandene Brweichung sich
nur auf die Rinde erstreckte und hdchstens in einer Ausdehnung von
einigen Millimetern die Marksubstanz in Mitleidenschaft zog, wihrend
im Uebrigen die cortico-musculiren Bahnen secundir degenerirt waren.
Der Umstand, dass trotz der intra vitam beobachteten Hemiplegie
pur das untere Drittel der linken vordern und hintern Centralwin-
dung, nicht, wie zu erwarten war, die beiden Centralwindungen in
ibrer Totalitit nebst dem Lobulus paracentralis erkrankt gefunden
wurden, findet sein Analogen in verschiedenen andern Beobachtungen
von Charcot und Pitres. Es mdge zum Schluss noch darauf hin-
gewiesen werden, dass dem Eintritt der Lahmungserscheinungen Rei-
zungssymptome vorausgingen und spiter der epileptische Anfall
sich in den gelibhmten Theilen abspielte und nur mitunter auch auf die
gesunde Seite tibergriff. Nicht zu tibersehen sind ferner die schweren
vasomotorischen und trophischen Stérungen und die Steigerung der
Sehnenreflexe an der gelihmten Korperhalfte.

Wir baben bei der Epicrise des vorliegenden Falles einen Factor

*} Topische Diagnostik der Gehirnkrankheiten.
**} Die Localisation der Hirnerkrankungen,
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unberiicksichtigt gelassen, der moglicher Weise riicksichtlich der Aetio-
logie und des Verlaufes eine grosse Rolle spielte, wir meinen die
Syphilis. Aus der Krankheitsgeschichte geht hervor, dass Patient im
Jahre 1870 einen harten Schanker acquirirte und eine Inunctionscur
durchmachte. Von secundiren Erscheinungen ist nichts bekannt ge-
worden. Es witrde nun in Betracht zu ziehen sein, ob zwischen der
geschilderten Hirnerkrankung und der Syphilis Beziehungen obwalten.
Bei der Beantwortung dieser Frage werden wir zunichst darauf hin-
weisen miissen, dass von Hirnsyphilis im eigentlichen Sinne nur dann
die Rede sein kann, wenn der pathologische Befund eine specifische
Erkrankung des Gehirns oder seiner Adnexa nachweist (Gumma).
Fiir die Annahme einer specifischen Entziindung kdnnen wir uns
nicht entscheiden, da sowohl die in Frage kommende Erkrankung
der Meningen sich in nichts von einer gewdhnlichen Entziindung un-
terscheidet, als auch die sogenannte luetische Frkrankung der Hirn-
arterien (Heubner) Verinderungen nachweist, wie wir sie bei der
gewohnlichen Arteriitis obliterans finden. Dabei ist nicht ausgeschlos-
sen, dass auch an den Arterien des Gehirns gummpse Wucherungen
vorkommen konnen*). Aus demselben Grunde erscheint eine Ence-
phalitis interstitialis syphilitica, sofern sich dieselbe nicht an gum-
mise Verinderungen anschliesst, in uicht genligender Weise anato-
misch begriindet. Schiile**) nimmt eine specifische Encephalitis an
und auch Mendel***) glaubt mit Ricksicht anf die in andern Organen
vorkommenden ahnlichen Entziindungsprocesse, sich fiir eine einfache
syphilitische Euntziindung entscheiden zu miissen. Ausser den be-
schriebenen Verinderungen im Gehirn soll die Syphilis auch noch
solche hervorrufen, wie wir sie bei Dementia paralytica za finden
gewohnt sind. Mit Riicksicht darauf, dass alle diese Verinderungen
im Gebirn im Stande sind, Symptome hervorzurufen, welche in den
Rahmen des klinischen Bildes der Dementia paralytica passen, er-
scheint die Annahme einer besonderen Form, welche Fourniert)
Pseudo-paralysie générale d’origine syphilitique nennt, durchaus un-
gerechtfertigt.

Fovillett) hat daranf hingewiesen, dass sich die Unterschiede
zwischen der echten und Pseudoparalyse nur auf Nilancen oder un-

*y Cfr. Baumgarten: Virchow’s Archiv Bd. 73 u. 76.
**) Handbuch der Geisteskrankheiten.
i W RS

+) la Syphilis du cerveau.
++) Annales médico-psychal. 1879.
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bedeutende Details beziehen kénnen und ihnen ein pathognomonischer
Werth nicht beizumessen ist, zumal die Hauptsymptome dieselben
sind und auch der Sitz und die Natur der Verinderungen die gleichen
zu sein pflegen. Er zeigt, dass andererseits grébere specifische HEr-
krankungen (Tumor syphiliticus) ebenfalls im Stande sind klinisch das
Bild der Dementia paralytica vorzutiuschen und schligt fir diese
Formen die Benennung ,Pseudo-paralysie générale“ vor.

Die Beantwortung der Frage, in wieweit pathologische Befunde
im Gehirn, welche denen der klassischen Paralyse gleich sind, mit
einer in der Anamnese nachgewiesenen Syphilis in Beziehung zu
bringen sind, werden wir nicht mit Bestimmtheit geben konnen, wenn
nicht vielleicht in andern Organen sich specifische Verinderungen
finden und einem Analogieschluss gestatten®). Wenn Voisin**) sich
in folgender Weise siussert: les bases les plus solides du diagnostic
différentiel sont la connaissance des antécédents, P'existence concomi-
tante des manifestations syphilitiques non douteuses et les résultats
obtenus par le traitement antisyphilitique; dans les cas incertains le
traitement mercuriel et joduré est une véritable pierre de touche®, so
scheinen die letzteren Behauptungen nicht allgemein giiltig zu sein.

Wir werden vielmehr auf Grund von eigenen Beobachtungen, in
denen weder die antisyphilitische Behandlung von Erfolg war, noch
der pathologische Befund irgend etwas fir Syphilis charakteristisches
nachwies, zu der Annahme gefiihrt, dass die Syphilis sehr wenig mit
der Paralyse zu thun hat. Ebenso vermuthet Christian®**) aus
Fallen, bei denen neben Dementia paralytica anderweitige Symptome
von Syphilis beobachtet wurden, welche nach specifischer Behandlung
schwanden, wihrend die Paralyse unverindert fortbestand, dass die
Paralyse nicht syphilitischer Natur war, sondern durch andere Ursa-
chen bedingt wurde. Andererseits konnen, wie in andern Organen,
z. B. der Lunge, specifische Erkrankungen neben nicht specifischen
gefunden werden, auch im Gehirn neben den Befunden allgemeiner
Paralyse syphilitische Verinderungen vorkommen.

Wenn wir demgemiss die directe Beziehung zwischen Syphilis
und Paralyse in Frage stellen, einmal weil der Procentsatz der Sy-
philitischen, welche an Gehirnkrankheiten, speciell an Paralyse er-
kranken, ein hochst minimaler istt), weil ferner die antisypilitische

*y Wille, Die syphilitischen Psychosen, Zeitschr. f. Psychiatrie, Bd. 28.
*¥) Traité da la Paralysie générale des aliénés.
##%) Annales médico-psychol. 1879.

+) Discussion der Berl. med. Gesellsch. klin, Wochenschrift 1879.
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Behandlung in den wenigsten Fillen einen Erfolg aufweist und
schliesslich die einmal vorhanden gewesene Syphilis mit Riicksicht
auf andere schwerwiegende Momente in der Aetiologie eine gering-
fiigige Rolle spielt, so werden wir auch fiir den vorliegenden Fall
der Lues einen den Ausbruch und Verlauf der Krankheit bestimmen-
den Einfluss absprechen miissen. Die Erkrankupg begann als eine
Dementia paralytica mit geringen motorischen Stérungen, die Erre-
gung missigte sich rasch und es erfolgte eine Remission, ohne dass
eine specifische Behandlung vorausgegangen wire. Als Aetiologie
kinnen wir Kummer und Sorgen, Enttiuschungen und den Kampf
ums tigliche Brot ansehen. Den schwerwiegenden Einfluss dieser
Momente auf die Entstehung einer Dementia paralytica werden wir
nicht verkennen diirfen. Auch die Frage, ob die am Ende des Krank-
heitsbildes hipzutretende umschriebene Entziindung der Gehirnrinde
mit der Syphilis in Beziehung zu bringen ist, muss verneint werden.
Die mikroskopische Untersuchung ergab eine einfache Erweichung in
Folge von Thrombose der kleineren Gefisse ohne specifischen Cha-
rakter. Da derartige Erweichungsprocesse in Folge von Endarteriitis
bei der klassischen Paralyse vorkommen¥*), so ist kein Grund vor-
handen, im vorliegenden Falle eine syphilitische Natur der Entziin-
dung anzunehmen.

*) Cfr, die Literatur bei Mendsel I. c.



