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Aus der medizinischen Klinik in Ztirich. 
(Direktor: Prof. Dr. H. Eichhorst.)  

Ueber cerebrale IIemiplegien ohne anatomischen 
Befund.  

Vou  

Johann Mikulski 
aus Kn]e in Littauen (Russ]and). 

V o r w o r t .  

Die cerebrale Hemiplegie ohne Herdbefund ist keine grosse Selten- 
heit mehr: es werden immer wieder tihnliche Fttlle mitgeteilt,  aber 
immer auch ohne sichere Erkl~trung der Ursache, und sie bleiben jetzt, 
wie auch zur J a k o b s o n s c h e n  Zeit (1892), noch ein ratselhaftes Er- 
eignis auf dem so vorgeschr[ttenen Gebiete der Erkenntnis der Gehirn- 
pathologie. Der makroskopische Befund war in den meisten F~llen 
negativ oder solcher Art, dass er zur Erklarung der Lasion nieht ver- 
wertet werden konnte; die feinere Untersuchung mit Hilfe des Mikro- 
skopes wurden leider nut in recht seltenen Fttllen unternommen, und die 
liess meistens auch im Stieh, so dass die Frage vorlaufig often bleibt. 
Resultate dieser Erforschungen werde ieh in meiner Arbeit  zu verwen- 
den versuchen. 

Mein Material umfasst sechs Falle aus der medizinischen Klinik 
des Herrn Prof. Dr. E i c h h o r s t .  

Zu bedauern ist, dass yon den 30 kostbaren Krankengeschichten bei 
den zahlreichen Bearbeitungen des klinischen Materials, drei nicht auf- 
findbar sind - -  sie wurden scheinbar nicht eingereiht und so gingen 
dieselben fiir mich verloren. Demnach kana ich in den drei letzten 
Fallen reich nur auf den Sektionsbefund stfitzen. Diese sechs Falle 
kamen in dem Zeitraum yon 16 Jahren: namlich yon 1892 bis 1908 
auf der Klinik zur Beobaehta13g. 

Von frtiheren Beobachtungen sind hervorzuheben die viel zitierte 
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Bearbeitung dieses Themas yon J a k o b s o n  aus dem Jahre 1892 und die 
mit Unrecht wenig bekannte Arbeit  yon H i i n e r w a d e l  aus demselben 
Jahre, der tiber das klinisch beobaehtete Material aus der Zfiricher medi- 
zinisehen Klinik des Herrn Prof. Dr. E i e h h o r s t  verfiigte. 

Ffir die gfitige Ueberweisung des Materials und die Unterstiitzung 
bei dessen Bearbeitung sei mir an dieser Stelle gestattet~ meinem hoch- 
verehrten Lehrer Herrn Prof. Dr. E i e h h o r s t  den w~irmsten Dank aus- 
zuspreehen. -- 

F/ i l l e  a u s  d e r  Z f i r i c h e r  m e d i z i n i s c h e n  Kl in ik .  

F a l l  I .  

B., 61 Jahre alt~ Spezereihgndler. Aufnahme am 14. September 1903. 
Ted am 18. Oktober 1903. 

A n a m n e s e .  Patient ist somnolent. Die Frau gibt an: Pat. litt hgufig 
an Rheumatismus~ war sonst nio krank. u 3 Jahren erlitt er einen leichten 
Schlaganfall~ yon dem er sieh bald erholte. Der zweito, gerade vor einem Jahr 
aufgetretene, Anfall war etwas sehwerer, doeh noeh nicht so stark wie diesmah 
Pat. sell in den letzten 10 Jahren auffallend rasch sehwiieher geworden sein. 
Vor ca. I0 Jahren lift er an Krampfadernentz~indung~ die innerhalb 3 Wochen 

abheilte. 
S t a t u s  p r a e s e n s .  Gut gebauter Mann~ Muskulatur und Fettpolster gut 

entwiekelt. Brust and Gesioht gerSt% sonst niehts Anffallendes. Pat. liegt 
etwas naeh rechts hiniiber. Spontane Bewegungcn ersehwert. Pupil[on gleieh 
welt, gut reagierend. Die linke Gesichtshiilfte ist schlaffer als die reehte. Die 
linke Nasolabialfalte verstriehen. Der Mund naeh reehts verzogen, die heraus- 
gestreekte Zunge weieht naeh reehts ab and ist stark belegt. Uvula steht nach 
rechts hiniiber. Hals kurz~ dick; leiehte Struma. Thorax normal gebaut. 
Lungen gesund~ nur bier und da Sehnurren. gerz normal. Pals krgftig und 
yell, 96 p. Min.~ regelmSossig. Abdomen zeigt normale VerhS.ltniss% in der 
Blasengegend ein Tumor bis zum Nabel reiehend; gedgmpfter Sehall dariiber. 
Urin kann Pat. nut tropfenweise entleeren, gechtsseitige Extremit~iten normal. 
Der linke Arm wird im Ellenbogengelenk flektiert gehalten und ist total unbe- 
weglich, ebenso das linke Bein. Beim Streeken des linken Armes spurt man 
Widerstand im Ellenbogen- und Sehultergelenk. Das linke Bein passiv gut 
beweglieh. Triceps- und Bieepsreflexe sehwaeh beiderseits. Radialis- and 
Ulnarisreflexe fehlen beiderseits, Patellarreflexe reehts lebhaft~ links sehw~ieher. 
Babinsld: links Dorsalflexion siimtlieher Zehen; reehts Volarflexion der Gross- 
zehe. Sonstige Reflexe links abgesehwiioht gegen reehts. Links Werden Nadel- 
stiehe etwas weniger gefiihlt~ doeh kein grosser Untersohied. Spraehe undeut- 
lieh~ so wie wenn Patient die Zunge nieht gut bewegen kSnnt% sehluekt ziem- 
lich schleeht, verschhekt sieh ]edoeh nieht. Leiehte u Exurese 
normal: kein Albumen~ kein Zucker. 

W e i t e r e r  Ver lauf .  14. September abends unruhig. 15. September 
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wenig Urin mit reiehliehem Sediment. lateritium~ ohne Eiweiss und Zueker: 
lm Laufe des Tagss f[illt sieh die Harnblase stark; spontan end dutch Ex- 
press/on ist die Entleerung nieht mSglieh. Alles wird zam gatheterismus her- 
geriehtet, da l•sst Patient nnter slob. 20. September: unruhig in der Naeht~ 
Puls nnregslmiissig 7 168 in der Minute. 24. September: Ineontinentia urinae 
et alvi. Kein Albumen. Naehts Unruhe. SpraehstSrung besteht noah. Oedem 
des linken Beines. Im weiteren Verlaufe bemerkt man am 5. Oktober DS~mpfnng 
hinten fiber den Lungsn~ mittelgrosse helle I~asselger~usohe. Temperer. 38,7 ~ 
Unter zunehmender Benommenheit und Somnolenz tritt ohne bemerkenswerte 
Abi~nderungen im Verlaufe am 18. Oktober der Exitus letalis ein. 

Sek t i onsbe r i eh t .  Weiche Rfickenmarksh~iute verdiekt~ unregelm~ssig 
sehwielig~ l~/iekenmarkszeichnung verwiseht durch fleekige Hyper~imi% die sieh 
zum grossen Toil auf die Hinterstrgonge bezieht~ in unregelmS~ssiger Verbreitung 
aueh anf die Seitenstr~nge. Auf beiden Ssiten werden die Innenfliiehen der 
Dura mater yon weiehen neuen Membranen fiberz0gen~ reehts yon frisehen 
flaehen Blutergfissen; aueh an der Basis~ namentlieh auf der linken Seite in der 
vorderen und mittleren Sehgdelgrube dieselben Neomsmbranen und Bhtungen. 

Starke fleekige Hypergmie des Gehirns. Arteriao loss. Sylvii st~rk skle- 
rotiseh~ mit flaehem verfetteten Polster. E~was vermehrte, leicht tr~ibs Csrebro- 
spinalfl[issigkeit. Nahe der Inselrinde vie[e BIutspuren; links ausserhalb des 
Klaustrum mohrere kleine, steeknadelkopfgrosse Erweiohungsherde; ausgepr/igte 
Granulationen am Septum pellueidum. Ependym stark granuliert. Im IV. Ven- 
trikel Granulationen. I~sehts in unmittelbarer Umgebung des Nucleus dendatus 
winder eine Anzahl kleiner br~iunlieher Erweiehungsberde. Stammganglien frei. 
Sonst keine Ver/inderungen. Aspirationspneumonie der reehten 7 Hypostase der 
linken Lunge. Starke Sklerose und Atherematose der Aorta und Arter. iliaea. 
Stauungsnieren. Orehitis fibrosa dextra. 

Ep ik r i s i s .  

Wenn ieh den Krankheitsverlauf zusammenfassen soil, so stellt er 
sieh folgendermassen dar. Der alte Mann hat~ win wit sehen~ vet 3 
und 2 Jahren sehon Sehlaganf~tlle erlitten, bald abet genus er~ so dass nut 
Sehw~ehe fibrig bliebl), demnaeh stellt aueh der jetzige Anfall sehein: 
bar niehts besonderes dar~ um so mehr~ als die Arteriosklerose universell 
verbreitet zu sein sehien. Es ist ja wohlbekannt, dass Leute mit arterio- 
sklerotisehen Gef~tssen sehr zu solehen SehlaganfSAlen neigen, die bald 
geringen Grades sind~ bald abet aueh le~at verlaufen. 

Ob in diesem Fa]le eine grSssere kOrperliehe Anstrengung win in 
folgendem des begfinstigende Moment war~ vielleieht noeh mit Alkohol- 
genuss~ wurde nieht angegeben. Dieses begfinstigende Moment spielt 

1) Dieser Fail erinnert an einen analogen yon Hoohhaus  mitgeteilten. 
S. welter unten in der Besprechung der Literatur. 
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bei den ttemiplegien mi t  Befund in den meisten F~llen eine grosse 
Rolle, dagegen bei Ilemiplegien dieser Art ist es seltener zu flnden. 

Das Bild der zerebralen ttemiplegie war bier reeht deutlieh; spa- 
stisehe Lfthmung der linksseitigen Extremit':iten mit Beteiligung des 
N. faeialis, Sehluek und SpraehstSrungen - -  alles das konnte ganz gut 
dureh Eneephalorrhagie erkl~rt werden. Sensibilit~it nnd die meisten 
Reflexe waren links sehw~teher als reehts, was nieht immer bei solehen 
Ilemiplegien vorzukommen pflegt; I - l f inerwadel  1) hatte in keinem 
Falle ausgesproehene Sensibilit~tsstSrungen. Den Sitz des mutmassliehen 
Herdes musste man erfahrungsgem~ss in den hinteren Sehenkel der 
inneren Kapsel verlegen~ wo die motorisehe Pyramidenbahn sehon ein 
diehteres BOndel darstellt und der untere Fazialisanteil hinzugetreten 
ist. Ob Thrombose oder Rhexis der Gefiisse vorlag, war sieher nieht 
za sagen, eher konnte man an das letztere denken, denn das Herz sehien 
normal zu sein, der Blutdruek war aber sehr hoeh und die Gef~isse 
starr~ also wenig resistenzfS~hig. 

Der Sektionsbefund ergab niehts yon entspreehender Herdl'~sion. 
Die Lepto-und Paehymeningitis~ welehe haupts~ehlieh in der linken 
Seite tier vorderen und mittleren Seh~delgrube lokalisiert waren~ die 
fleekige Hyper~imie des Rfiekenmarkes~ viele Blutpunkte beiderseits - -  
konnten nieht angesehuldigt werden. Die Verdiekung der Meningen 
findet man reeht oft bei ~tlteren Individuen und sie maehen meist keine 
Symptome; die Hyper~imie des Riiekenmarkes ist belanglos, da der Sitz 
der L~ision das Gehirn sein musste, Blutpunkte sind immer zu finden 
und die relative -Vermehrung soleher kann nieht aussehlaggebend sein. 
Dazu sind alle diese Ver~nderungen wegen der Lokalisation unverwert- 
bar. Das einzig% was bemerkenswert war und zur Erkl~trung der Hemi- 
plegie herbeigezogen werden konnt% sind diese multiplen kleinen Zer- 
fallshShlen, die abet aueh beiderseits zu Tage treten. Diese kleinen 
,laeunes de dgsintegration e6r6brale" im Sinne Maries2), die als ein 
perivaskul~rer Zerfallsprozess mit erhaltenem Gef~ss in der Mitre und 
sekundarer Sklerosierung der Umgebung anzusehen sind, werden vom 
Yerfasser als Ursaehe der Hemiplegie betraehtet. F e r r a n d  3) sieht diese 
,laeunes" sogar als die Hauptursaehe der Hemiplegie im Greisenalter 
an; dabei betont er, dass die Hemiplegie meist nieht vollst~indig sei 
und dass sie sieh raseh bessere. Das w~rde allerdings in unserem Falle 
stimmen: Pat. hat schon 2real fihnliehes durehgemaeht~ das hShere 

1) Literaturverzeichnis No. ~. 
2) Literaturvorzeichnis No. 4. 
3) Literaturverzeichnis No. 15. 
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Alter des Befallenen, der grSssere Zwischenraum (3 Jahre), weleher den 
ersten Anfall yore Tode t r e n n t e -  stimmen aueh mit den Angaben 
F e r r a n d s  tiberein. Ob die GefS.sse der ,,laeunes" unverstopft, wie 
F e r r a n d  verlangt, geblieben sind, konnte ieh nieht feststellen. An den 
Pr~iparaten der Hirnrinde aus der Gegend der Zentralfurehe und des 
Rfiekenmarkes~ die ieh der Gtite des Herrn Prof. E i e h h o r s t  verdanke, 
konnte ieh nnr lebhafte Hyper~mie des Gehirnes, aber besonders die 
des R[iekenmarkes~ wie der grauen so aueh der weissen Substanz, kon- 
statieren. In der Tiefe der Zentralfurehe waren die Pyramidenzellen 
sp~rlicher als normal, sonst lagen keinerlei Ver~hlderungen vor. Diese 
Fer rand-Mar iesehe  Theorie, die als Ursaehe der Hemiplegie ehro- 
nisehe sklerosierende Encephalitis der 6reise ansieht, die sieh in der 
Wand der primaren Erweiehungsherde um die Gef~sse hernm bildet, 
wurde yon L. Bruns angefoehten: den Zerfall um die Gefftsse herum 
will er als vaskul~r bedingte, nur langsam sieh einstellende Erweiehung 
ansehen, ohno dass sieh daran die Entztindung ansehliesse. Immerhin 
ist diese Theorie reeht interessant~ abet aus oben genannten Grfinden 
nieht als die riehtige LSsung der Frage in unserm Falle zu betraehten. 
Einfaeher wSre die allgemeJne hoehgradige Arteriosklerose als den In- 
sult hervorrufendes Moment zu betraehten, die Zerfallsh0hlen aueh als 
Folge der Arteriosklerose, nieht abet als Causa morbi zu hezeichnen. 

gine toxisehe Ursaehe ware auszusehliessen, denn es bestand keine 
Albuminurie oder Infektionskrankheit; die Pneumonie war als Kompli- 
kation hinzugetreten. Nieht gut m6glieh w~re aueh die Hyper~imie des 
Gehirnes mit zahlreiehen Blutpunkten als Ursaehe der gemiplegi% wie 
es Sena to r  gefunden hat~ anzusehen, und zwar, well die gemiplegie 
einen ganzen Monat vor dem Tode erfolgte, die ttyper~tmie konnte abet 
ganz gut kurz vor dem Tode infolge de," Herzsehwaehe, hinzugetretener 
Lungenaffektion~ als agonales Symptom~ erfolgen. Ieh glaube, dass uns 
nut die Arteriosklerose als solehe fibrig bleibt, mit ihren feineren Ge- 
hirnver~nderungen, die makroskopiseh an der zu erwartenden Stelle 
nieht zu Tage traten~ sondern mehr unsiehtbar ihr Zerst~rungswerk - -  
wit k0nnen das mit J a k o b s o n  als physiologisehe Lebensgrenze an- 

sehen - -  zustande gebraeht hat. 

F a l l  I I .  

K., 72 Jahre alt, F/irber. Aufgenommen am 19. Juni 1904. Tod am 
19. Januar 1905. 

Anamnese. Da Patient nieht freien Sensoriums ist~ wird die Anamnese 
yon den AngehSrigen angegeben. 

1) L. Bruns, Sehmidts Jahrbtieher. 281. S. 207. 
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Patient soil im Jahre 1865 Typhus durehgemacht haben, sonst aber immer 
gesund gewesen sein. 

Am 19. Jnni dieses Jahres unternahm er einen Ausfiug ins Albisgtitli (ein 
paar Kilometer welt) in vSlligem Wohlsein: auf dem Riickwege miisse er um- 
gefallen sein~ denn er ist bewusstlos in den Quaianlagen aufgefunden worden. 
Nach einiger Zeit hat er sieh so welt orhoIt~ dass er einige Worte~ wenn auch 
undeutlieh, spraeh, dabei fiel auf, dass die linken Extremitgten schwer be- 
weglich waren. 

S t at u s p r a e s e n s : Ziemlieh grosser, kr~ftig gebauter Mann, Fettpolster 
gering~ Haut trocken~ unterhalb der linken Patella ein 5 Franke**stiick gresser 
HautschorL 

Patient ist somnolent: zeitweise stShnt er: auf Aufforderung zeigt er die 
Zunge, giebt auch auf Befragen Antwort, doeh nieht regdmgssig und schwer 
verstgndlieh~ verfiillt bald wieder in den apathisehen Zustand. Der Kopf nach 
beiden Seiten gut beweglich, bei Bewegung nach vorne spiirt man einen hef- 
tigen Widerstand am Kopfe; keine Narben; keine Verletzungen; die Gegend 
des rechten Hinterhauptes bei der Palpation schmerzhaft. Patient gibt auch 
spontan daselbst Schmerzen an. Lidspalten gleich weir, Pupillen ziemlich 
engo, beiderseits gleich~ reagieren anf Lich~einfall, keine hugenmuskdl~hmung. 
Zwischen rechter und linker Gesichtshglfte kein deutlioher Unterschied, die 
Znngo wird gerado berausgestreekt, naoh allen Seiten beweglich, die Uvula 
steht in der Mitte. Die Spraehe undeutlioh. Patient schluekt gut, verschluckt 
sioh jedoeh hie und de. Am Halse keine Lymphdriisenschwellungen. Karo- 
tiden pulsieren gleieh, Thorax symmetrisoh, resistent auf Druek. Atmung 
kosto-abdominal ~ Lungengrenzen vorne: reehts - -  6. Rippe, links - -  4. Rippe, 
hinton - - P r e c .  spin. X.~ iiberall lauter Schall. Soharfes vesik. Atmen, 
Schnurren, Pfeifen, veroinzelt% mittolgrosse feuchte Rasselgergusehe. Spitzen- 
stoss zn sehen und zu fiihlen, Grenzen norma]~ FlorztSne laut~ rein~ nirgends 
Gergusche. Radialpuls sehr gross, hart~ sehwer zu untordrticken, leicht un- 
regelm~tssig, synchron mit der Horzaktion. Ueberall am Abdomen normaler 
Befund. Die rechten Extremitgten gut beweglioh. Das linke Bein unbeweglich~ 
passiv in allen Gdenken frei beweglieh. Der linko Arm wird moist ruhig ge- 
halten; plStzlich erhebt ihn Patient am Schultergelenk. Bewegungen ira Ellen- 
bogengelenk nur minimal, gar keine in Hand-and Fingergelenken. Passiv 
alle Gelenke frei beweglich. Biceps- und Trieepsreflexe beiderseits vorhanden, 
Radialisreflex schwach, Ulnarisroflex fehlt. Mamillarreflex links schw~cher als 
rechts~ Bauohdeckenreflex links negativ, rechts schwaoh, Kremastorrefiex links 
fohlt~ rechts vorhanden. Patellarsehnenreflex links stgrker als rechts. Fuss- 
sohtenrefiex fehlt beidersoits. Kitzelreflex rechts vorhanden, links fehlt. Ba- 
binskireflex rechts positiv, links keine Bewegung. Auf der ganzen linken 
KSrperseite auoh im Oesioht soheint Patient Nadelstiche undeutlicher zu ffihlen 
als rechts. Im Urin kein Eiweiss und Zueker, Indiean leicht vermohrt. ~Nube- 
cula. 8tuhl retardiert, kein Erbrechen. 

Diagnose .  Eneephalorrhagia dextra in regione capsulae internae. 
Weiterer Verlauf: 19. Juni alkoholischer (?) Footer exore. Patient ist zeitweise 
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sehr unruhig. Eisblase auf den I,iopf. I~Iorpbiuminjektion. 20. Juni. Der 
linke Arm wird garnieht mehr bewegt. Augenhintergrund normal. 21. Juni. 
Patient wird ruhiger und freien Sensoriums. Linke Extremit~ten v611ig unbe- 
weglich, auf tier linken Seite Sensibilitgt gegenfiber der reohten K~irperh~lhe 
herabgesetzt. 

29. Juni. Sensorium frei, Massage. 4. Jali. Dos linke Bein wird etwas 
bewegt, namentlioh im Kniegelenk~ die Zehen werden flektiert und extendiert. 
Sprache und Sehlueken gut. 

10. Juli. Des linke Arm wird etwas bewegt, der Vorderarm wird erhoben. 
12. Jail. Hie und da Sehmerzen im linken Unterschenkel. 19. Juli. Oedem 
des linken Hand. 24. Juli. Dos linke Bein wird etwa 30 em yon der Unterlage 
gehoben, im Pussgelenk etwas beweglich. Pronation fehlt. Den linken Vorder- 
arm kann des Patient etwas strecken und flektieren, ouch die Hand nach allen 
Riehtungen bewegen. Bewegungen der Finger ssbwerfgllig~ doeh m/~glich. 
Bewegungen im Sehultergelenk unmtiglieh. Patellarreflex links sehw/ieher. 
Babinski Hnks positiv. 

29. Junk Die Bewegliohkeit der linken Extremitgten nimmt zu. Linkes 
Sehultergelenk unbeweglieh. Atrophie des Iinken Oberarmes~ namentlich des 
Deltoidesgegend. Linke Hand fast immer leioht tidemat~is. 3. Augast. Patient 
kann in Peroneusstellung etwas gehen. 6. August. Patient geht etwas 7 aber 
erm/idet rasch. Dos linke Sehultergelenk unbeweglioh~ passiv frei beweglich, 
doch bei maximalen Exkursionen mit Schmerzen daselbst verbunden~ welche 
in die Oberarmmuskulatur ausstrahlen. Linke Hand tidemat(Ss. Dynamometer: 
Reehts 26 kg, links 6 leg. 17. August. Patient stand t~iglish mehrere Stunden 
auf; ldagt heute fiber ParS~sthesien im Iinken Pusse und anderen Partien des 
linken Unterschenkels; ~Winseln" and Kgltegeffihl. Sensibilitg~ auf Berahrsng 
und Sehmerzempfindung gepriift - -  normal. Prfiher gab Patient geringe 
Sehmerzen ant der linken Seite zu. 20. Augusg. Babinsld links positiv~ reehts 
fehlend~ Patellar-~ Kremaster-, Kitzel-, Banehdeokenreflexe sgmtlieh links 
sehwgeher odes fehlend. Bizeps- und Trizepsreflexe beiderseits sehwaeh~ Ira- 
dial- und Ulnarreflex fehlt beiderseits. 27. August. Patient geht herum~ Par- 
gsthesien bestehen nook. Linke Hand nicht tidemat~s. 5. September. Sehr 
starke Par~sthesien~ sodass Patient nachts nieht sehlafen konnte. 17. September. 
Dynamometer: Eechts - -  16 kg, links - -  7 kg. 2"2. September. Wegen der 
Par~sthesien bekommt Patient laue Fussbgder. 4. Okteber. Im Schultergelenk 
bei passiver Bewegung starke Schmerzen, aktiv unbeweglieh. Deltoides and 
Trizeps atrophiseh, Bizeps gut erhalten. Ellenbogen and Hand gut beweglieb. 
22. Oktober. Befinden unvergndert. Die Par~isthesien etwas geringer. 15. Nov. 
Beim Gehen schleppt Patient das linke Bein in Peroneusstellung naeh. K~lte- 
geffihl im linken Fuss und Untersehenkel. Sensibilitgt normal. 28. November. 
Patient klagt [iber starke Sensationen im linken nnd ouch im reehten Puss. 
2. Dezember. Wegen des Sshwg, ehe im linken Fuss kann des Patient nioht 
mehr gehen. Objektiv keine Ver~nderungen. 18. Doz. Wegen der Sehmerzen 
und tier Sehwgche im linken Fuss steht Patient nnr wenig oaf. Die Schmerzen 
sind bald schw~eher bald stS.rker~ namentlich in den I?ersen beiderseits. 
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29. Dezember. Die Sehmerzen in den Fersen geringer. 1905. 6. Januar. tteute 
an beiden Fersen in der Mitre ein etwa 2 cm grosser Fleck yon blaugrauer 
Earbe, daneben eine etwas lgngere Stelle mit abgestossener Epidermis. Unter 
dem rechten Grosszehenballen ebenfalls eine leicht blaue Verf~rbung ca 1 cm 
gross. Heftige Schmerzen in den Ffissen. Patient ist in den letzten Tagen viel 
dementer. Hoehlagerung der Beine und warme Wiekel. Die Gefiisse seheinbar 
unverg~ndert. 8. Jannar. Die Blaufgzbung fast vollkommen zuriickgegangen. 
Patient ist dement, 5rtlich und zeitlieh sehteeht orientiert. 13. Januar. Zu- 
nehmende Benommenheit~ nachts Unruhe, spricht fortw~ihrend. 15. Januar. 
Patient ist fast vollstS~ndig verwirrt~ leiehte Naekensteifigkeit. 16. Januar. 
Patient will nichts schlucken~ I-]erzaktion besehleunigt~ Puls klein~ Benommen- 
heir. Abends 0,015 Morph. hydroch, subkutan. 

17. Jannar. Patient hat gut geschlafen. Am Morgen wieder erregt, sprieht 
fortw~hrend. 18. Janaar. Benommenheit i spricht vor sieh him 0,02 5Iorph. 
hydroch. 19. Januar. Exitus letalis~ nachdem er gestern ahead etwas ruhiger 
geworden war. 

Sek t ionsp ro toko l l .  Hirnrinde zeigt an der Basis im linken Sehl~fe- 
tappen einen 11/2 em grossen, im reehten Schlgfelappen einen ebensolehen~ da- 
neben im rechten Stirnlappen einen etwas kleineren, gelben~ oberflS~chlichen Er- 
weichungsherd, l~iickenmarksquersehnittimHals-undBrustteil zeigtin denlinken 
Seitenstrg~ngen eine leicht graue Verfgrbung. Sonst alles normal. Herz ziemlich 
gross~ in der Muskulatur einige Sehnenfleek% Xlappenr~inder der Mitralis ver- 
dickt. Aortenklappen zeigen verkalkte Einlagerungen. lm Anfangsteil der 
Aorta und an den Abgangsstellen der Koronararterien fibrSse Einlagerungen. 
Linker Ventrikel etwas dilatiert. Beginnende Pettdegeneration des Herzmuskels. 
Linke Lunge strangfSrmig verwachsen mit der Pleura diaphragmatiea. In den 
Bronchien zghfl[issiger Sehleim. VergrSsserte Bronchialdriisen. Struma paren- 
chymatosa. Nierenoberfl~che granuliert, dunkelblaurot. Prostata vergrSssert. 
Sonst nichts Abnormes. A n a t o m i s c h e  Diagnose :  Erweichungsherde an 
der Basis des Gehirns. Absteigende Degeneration der linken Seitenstrg~nge. 
Cor adiposum. ?,Iyocarditis fibrinosa. Arteriosclerosis universalis. Emphysema 
pulmonum. Bronchitis chroniea. Pleuritis adhaesiva duplex~ Struma paren- 
chymatosa~ Perisplenitis adhaesiva. Stauungsnieren. Stauungsleber. VenSse 
Darm- and Blasenhypergmie. 

E p i k r i s i s .  

[eh mSehte diesen Fall etwas ausftihrlieher bespreehen~ well der 
Verlauf desselben sieh reeht interessant darstellte. 

I)er 72 Jahre alte Mann, frtiher immer gesund~ erleidet naeh einem 
ffir sein Alter grSsseren Spaziergang und Alkoholgenuss einen Sehlag- 
anfall und bleibt bewusstlos liegen. Es ergibt sieh linksseitige Hemi- 
plegie, ohne erkennbare Beteiligung des Faeialis, doeh mit Spraeh- 
stSrungen. Radialispuls ist dabei gross und hart~ sehwer zu unter- 
drfieken - -  ~hnlieher Befund wie in dem ersten Fall% derselbe Schluss 

A r c h i v  f. Psych la t r i e .  r id.  46. Hef t  2. 29 
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wurde aueh gezogen und dieselbe scheinbar sieh selbst aufdrangende 
Diagnose: Encephalorrhagia dextra, gestellt. Ich babe sehon im vorigen 
Palle auf die Wirkung der grSsseren KSrperleistungen~ dazu Alkohoi- 
genuss als hervorrufondes Moment des Sehlages bei Arteriosklerotisehen 
hingewiesen. Pat. war yon Anfang an unrahig, die Hemiplegie war 
noeh keine vollst~ndige: der linke Arm konnte etwas bewegt werden; 
am zweiten Tag war er sehon ggnzlieh paralytiseh~ was dutch weiter- 
sehreitende Blutung aus dem mutmasslioh geborstenen Gefiisse und 
st~trkero Kompression der naheliegenden Gehirnpartien leieht erkl~trlioh 
sehien. 

Der weitere Verlauf gestaltet sieh folgendermassen: sehon am 
dritten Tage ist Pat. wiedorum freien Sensoriums, die SpraehstSrung ~st 
ebenfalls zurfiekgegangen; in den n~ehsten Tagen unter Massagebehand- 
lung bessert sieh die L~hmung soweit~ dass Pat. in ca. 6 Woehen naeh 
dora Insult Gehversueho in Peroneusstellung unternimmt. Doeh bleibt 
der Oberarm sehwer betroffen: wenn "inch der ~orderarm spontan etwas 
beweglieh wird~ so bloibt der Oberarm paralytiseh: das Erheben des- 
selben im Sehultergelenk - -  Doltoideswirkung- bleibt aus, und in ca. 
zlO Tagen stellt sieh Atrophio des Deltoides und Triceps ein. Interessant 
ist es~ dass am Anfang das Verhalten grade umgekehrt war: Sehulter- 
gelenk frei~ Unterarm total gelahmt, bald weehselte das Bild, wie wit 
sehen, vollst~ndig. Die linke Hand ist 6fter als 5demat6s verzeiehnet, 
offenbar waren die Gef~sse hier besonders geseh~tdigt, doeh weehselt 
dies nieht unbetr~iehtlieh. Im weiteren Verlaufe stellen sieh trophisehe 
StSrungen in beiden Fersern und in dem reehten Grosszehenballen ein, 
was fibrigens unter zweckm~ssiger Behandlung in wenigen Tagen zurtiek- 
ging. Ieh m6ehte auf dies Moment wie aueh auf Oedeme der Hand 
besonders viol Wert legen, weil diese Gangraena senilis ineipiens, etwas 
anderes konnte das kaum sein, ganz besonders auf hoehgradige Arterio- 
sklerose hindeutet. Demnaeh kann es uns nieht wundernehmen, wenn 
~thnliehe Ern~hrungsstSrungen sieh aueh in h6heren, mehr empfindliehen 
Organen eingestellt h~ttten -- und in der Tat wird Pat. mit jedem Tage 
dementer, benommener, unruhiger, kurz, wit haben ein sieh rapid ent- 
wiekelndes Bild der Eneephalomalaeie, die sehliesslieh den Patienten 
naeh dem genau 7 Monate langen Krankenlager zum Exitus letalis 
bringt. 

Der L~sionsherd im Him war anfiinglieh als reeht gross anzu- 
nehmen: er verursachte totale I-Iemip!egie und Sensibilit~tsstOrungen, 
der Faeialis blieb intakt, was weniger hSufig der Fall zu sein seheint. 
Manehes yon dem ging sp~iter zuriiek und bestehen blieb nur die Ober- 
armparalys% hauptsgehlieh auf Deltoides und Triceps besehrankt. Dem- 
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naeh mfissen wir annehmen~ dass d e r  eigentliehe ZerstSrungsherd doeh 
nieht grade bedeutend gross gewesen war und dass die weiteren 
Liisionen nur dureh unmittelbaren Druck eventuell Fernwirkung ver- 
ursaeht wurden. Im Laufe der Zeit resorbierte sieh das mutmass- 
liche Extravasat und die L~sion blieb auf die unmittelbar betroffe- 
nen Fasern besehriinkt. Dies Verhalten ist als typisch bei der- 
artigen Li~sionen anzunehmen: wit k0nnen den bleibenden Sehaden nut 
naeh gewisser Zeit - -  einige Woehen - -  fibersehenl). Die Eneepha- 
lorrhagie sehien infolgedessen sehon ganz gesiehert zu sein und den 
Herd musste man erfahrungsgemi~ss in den hinteren Sehenkel der 
inneren Kapsel verlegen. Als Ursache des Insultes musste man die 
Berstung eines arteriosklerotischen Gef~sses~ welches dem erhShten Blut- 
druck nieht genfigend Widerstand leisten konnte, annehmen. Um so 
merkwfirdiger war die Tatsaeh% dass bei dieser so seheinbar naeh Ge- 
setzen verlaufenden Hemiplegie der Sektionsbefund niehts, was die An- 

~nahme einer Encephalorrhagie best-Xtigen konnte, Positives ergab. Die 
Erweiehungsherde in der Basis beider Seheitellappen and des reehten 
Stirnlappens geben keine Erklarung daffir, denn die Lage der Herde 
entsprieht nieht der linksseitigen Hemiplegie. Wenn wit uns auf die 
makroskopiseh angenommene absteigende Degeneration des Seitenstranges 
links verlassen kSnnten~ so zeigt diese, dass in der Tat die Pyramiden- 
bahn stark ladiert war~ worin das abet bestand, war makroskopiseh 
nieht zu sagen, mikroskopiseh wurde nieht untersueht~ was fibrigens oft 
genug~ ja sogar in meisten F~tllen~ zu keinem Resultate geffihrt hat: 
hie und da wurden fettige Degeneration oder Schwund der Pyramiden- 
zellen gefanden2). Ob iihnliche Vorglinge in Folge der An~imi% wie 
angenommen wurd% zustande kommen, ist noch nicht sicher bewiesen, 
immerhin meint Senator~ dass vielleicht die jetzigen Mittel nieht 
ausreiehen~ urn die bestehenden Veri~nderungen zu Tage zu bringen. 
Demnaeh m6ehte ieh die Deutung dieses Falles so zusammenfassen~ dass 
die ttemiplegie durch arteriosklerotische Ver~inderungen der ttirngef~sse 
hervorgerufen wurde~ aber weleher Art sie waren~ ist nicht genau zu 
sagen; am ehesten lokale Ern~thrungsst6rungen~ die sich an den h6chsten 
and empfindliehsten Teilen des Organismus~ dem Zentralnervensystem 7 
sich zuerst demonstrierten~ dana aber aueh an anderen Stelien: Gan- 
grfin an den Ffissen und sehliesslich allgemeine Eneephalomalacie mit 
tOdliehem Ausgang. Infolge dieter Erwi~gungen mSchte ich in diesem 
I~alle die tIemiplegie als einen der ersten Vorboten der sich einstellenden 

1) Str/impell .  Lehrbuch der inneren Medizin. B& III. S. 467. 
2) Lep in  et Blanc. 
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a]lgemeinen Insuffizienz des Organismus~ beruhend auf Gef~ssver~indernng 
betrachten. 

F a l l  I I L  

E. M, 42 Jahre alte Frau. Aufnahme am !5. November 1892. Ted am 
22. November 1892. 

Anamnese.  Die Fra% bei der Pa~ientin die letzten 10 Tage wohnt% 
gibt folgendes an: Sie kennt Patientin seit einigen Jahren und weiss, dass die- 
selbe sich stets guter Gesundheit erfreute~ dagegen sehon seit lRngerer Zeit 
dem Trunke ergeben war. Vor 10 Tagen, im Gegensatz zu fi'/iher: fiel ihr an 
der Patientin ein unstgtes, zerfahrenes Wesen auf, das sie frfiher nioht gezeigt 
hatte. Am 11.November fiet Patientin plStzlich bewusstlos z~ Boden, sie zeigt~ 
aber, naehdem sie wieder zum Bewusstsein aufg-ewaoht wa U keine Lghmungs- 
erscheinungen. Sie ffihlte sieh die ngchsten Tage ganz wobl. Am 14. Novbr. 
ging Patientin friih zu Bert, ohne tiber irgendwelche Besehwerden zu klagen. 
Um 11 Uhr abends hSrte man sie stark stShnen. Als man hinging, nach der 
Ursache za sehen, land man Patientin mit gestSrter Sprach% verzogenem Ge- 
sicht und mit gelghmten linksseitigen Extremit~ten. 

S ta tus  p raesens  (klinische Vorstellung). Patientin liegt anf dem 
Rtieken~ Kopf naeh links gedreht, die Augen sehen naeh vorne. Pat. stShnt~ 
hat das Gesioht verzogen: die Stirnrunzeln beiderseits gleieh~ die Augen ge- 
schlossen, l~eehts tiefe Nasolabialfalte, links verstriehen: der linke Mundwinkel 
h~ngt naoh unten. Z~hne defekt. Auf Aufford~rung sucht Patientin die Zunge 
herauszustreeken. Uvula 5domatSs, gerStet, gerade stehend. Belag im Pharynx. 
Kopf beweglieh: ohne Sehmerzen. Pupillen gleieh welt, reagierend. Der linke 
Arm unbeweglich, spastisch gelahmt. Sensibilitgt vollkommen normal, Tast- 
geffihl ebenfalls, Temperatursinn gut. Trieepsreflex vorhanden. Bewegung des 
linken Beines sehwaeh, das Aussehen gegen reehts das gleiehe. Beim Kitzeln 
tritt Peroneusstellung ein~ der Fussrand fi~llt naeh aussen. Patellarreflex links 
etwas starker als reehts: Pussklonus beiderseits sehwach vorhanden. Bauch- 
deekenreflex fehlt links, Mamillarreflex beiderseits vorhanden. 

Kriiftig gebaute Person, guter Ernghrungszustand. Temperatur normal, 
Puls gespannt, m~issig yell, 80--84; Atmung ruhig, keine 0edeme. Thorax 
gut gebaut~ federnd. Perkussion der Lungen ergibt lauton Lungensehall, ab 
and zu links vorne ein kleines gasselgergusch; Herzgrenzen normal, TSne leise, 
doeh vollkommen rein. 

Am Abdomen normalo u 
Patientin stShnt und sehreit auf, kann nieht sehlueken; liisst hie und 

da Urin unter sieh; Stuhl angehalten. Im Harn kein Albumen, kein Zueker. 
Somnolenz. 

Di ag n o s e. Eneephalorrhagia dextra eapsulae internae. Die Blutung er- 
folgte in die innere Kapsel, vielleicht mit Beteiligung der Hirnrinde; sie hat 
den mittleren Teil des hinteren Schenkels der inneren Kapsel reehts zerstSrt. 
Der hinterste Tell bleibt unbe4ceiligt, well keine ttemianS~sthesie besteht. Pro- 
gnose ernst. 
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The rap ie .  Eisblase auf die rechte KSrperseite, flfissige Kost~ Serge ffir 
Stuhlgang. 

KrankheiLsver lauf .  16. November: Eiektrisohe Prfifung der Muskeln; 
Extens. dig. eommun, links reagiert bei 100 ram, reehts bei 102 mm Rollen- 
abstand. Gegen faradischen Strom sind die Muskeln vollst~ndig normal. Der 
N. peroneus linl~s reagiert bei 95 ram, rechts aueh bei 95 ram. Prfifung mit 
konstantem Strom: K. S. Z. bei 2 Milliamperes an den Armnerven dos rechten 
und linken Unterarmes, also normal. 18. November: Die Augen gesehlossen, 
der l~Iund weit geSffnet. Footer ox or% Papillen mittolweit. Kopf frei boweglich. 
Secessus involuntarii. 21. November: Patientin ist nooh immer vollst~ndig 
benommen. Puls klein, fiber 90~ HerztSne sehr leiso. N~hrklysma. Am linken 
Arm ist der Widerstand nur im Sehultergelenk geblieben. Der Kopf ist naoh 
links gedreht. 22. November: Patientin kam heute im tiefen Koma~ ohne 
weitere Erseheinungen, zum Exitus letalis. 

Temporaturverhalten war seit 17. bis 20. leieht febril his 37,90; am 20.: 
36~4, 36,3, 36,1; am 21.: 37,8, 37,8, 38,5; am 22.: 39,4; Urin ging immer 
verloron, Patientin konnte ihn nicht halten. 

Sek t ionsbefund .  SehSdcl entsprechend gross, symmetriseh, Nghte er- 
halten~ sehr dick bis 1 cm, sehr sehwer, viol Diplo% Innenfl~iohe glatt. Im 
Sinus longit, viol diokes dunldes Blur. Dura mater innen iiberall glatt. Pia 
getrfibt, nioht 5dematSs. VenSse Gef~isse zum Toil gut gefiilit. Dura der Basis 
blass~ glatt~ wenig feueht; im Sinus dunkles geronnenes Blur. I(eine Fl~issig- 
keit an dot Basis. Pia unver~ndort; die W~indo der Gefgsse weissl~oh~ wenig 
durohseheinend, Gefiisse gleichmgssig weir, enthalten dunkles geronnenes Blur. 
Seitenventrikel beide weit~ enthalten klare Pliissigkeit. Ependym nieht getr/ibt~ 
nioht verdickt, spiegelnd. Plexus gut bluthaltig. 3. und 4. Vontrikel normal. 
Xleinhirn yon guter l(onsistenz und gutem Blutgehalt. Beide Grosshirnhemi- 
sphSzen ebenfalls. Zentrale Ganglion beiderseits fest~ gut blathaltig, ohne alle 
tIerderkrankung. Pens und Medulla yon normaler Besehaffenheit. Riickenmark 
zeigt keinerlei VerS~nderungen. 

Dem iibrigen Sektionsprotokoll entnehme ich: Rechte Lunge mit der 
Pleura costalis verwachsen. In der linken PleurahShlo 30 ecru gelbliche Fliissig- 
keit. Pleura des unteren Lungenlappens links zeigt fibringsen Belag. Lungen- 
parenchym etwas 5dematSs, mit kleinen, sioh kSrnig abhebenden Herdchen be- 
Streut. Reohts keine solche Verdiehtnngen. Bronchitis beiderseits. 

Herzmuskel schlaff, blass. Anf der Hinterflg~che des linken Ventrikels 
eine bohnengrosse weisse durohseheinende Stelle, auf dem Durchschnitt gelb 
and weiss gespronkelt~ yon gallertigem Aussehen, ausserdem noeh kleine Horde. 
Spitze des Papillarmuskels sehnig entartet. Die Klappen ohne Besonderheiten. 
Intima der Aorta verdickt. Auf der OborflSoche der linken Niere einige narbige 
Einziehungen. gechts das gleiche. 

Ana tomi sche  Diagnose .  l~Iyokarditischer Herd des linken Herzens. 
Lobuliire Pneumonie des linken Unterlappons. Pleuritis vetusta reehts, Pleuritis 
fibrinosa links. 
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Ep ik r i s i s .  
Dieser Fall gehSrt zu einer ganz anderen Kategorie, als die zwei 

ersten. Hauptsfiehlich des verh~Itnismlissig jfingere Alter ist an ihm 
auff~illig. Die Arteriosk]erose der peripheren Gef~isse bestand hier nieht~ 
es war weder Nephritis noch eine Infektionskrankheit zu finden~ und 
da die Herzt'~tigkeit intra vitam keinerlei krankhafte Ver~inderungen 
darbot: wurde, ohne die riehtige Ursache der Hemiplegie feststellen zu 
kSunen~ eine Blutung im mittleren Teile des hinteren Sehenkels der 
inneren Kapsel diagnostiziert. Der Sektionsbefund aber entt~iuschte veil- 
kommen: das Gehirn lag so gut wie unverandert da. Wodureh sollte 
denn die Hemiplegie verursaeht werden? Dass hier der myokarditische 
Herd eine grSssere Rolle spielen kSnnte, ist kaum wahrscheinlieh; der 
Herd lag an der ~iusseren Fl~che des Muskels und yon Thromben im 
Innern des Herzens oder Endokarditis war nicht die Rede. Nur eins 
bleibt uns fibrig: die Arteriosklerose der Hirngeflisse~ die wenn aueb 
nieht sehr auffallend, doeh bedeutungsvoll sein konnte. Aus der Vor- 
geschichte der Pat. sei erinnert, dass sie Potatorin war~ was bekannt- 
lich h~ufig zu vorzeitiger Arteriosklerose ftihrt. Diese zwei Momente: 
Alkoholismus und Arteriosklerose dtirfen wir, wic ieh glaube: ruhig zur 
Erkllirung der Hemiplegie verwenden. [n der Literatur sind einige 
ahnliehe Fitlle bekannt, worauf ich unten noeh zurtickkommen werde. 

Es sei mir gestattet kurz noeh drei andere Fiille ohne Kranken- 
geschiehten anzufiihren. 

F a l l  I V .  

M.; Barnaba. Aufnahme am 22. Januar 1895. Ted am 24. Januar 1895. 
Kl in i sche  Diagnose .  Hemiplegia cerebral, dextra. Nephritis acuta. 
S e k tio n s b e fun d. Sch~del ohneBesonderheiten, gechts in der medialen 

Hfilfte der Dura eine diinne zarte Membran. Pia mgssig 5dematSs~ durchsichtig. 
An der Basis gelbliche klare Fltissigkeit. Dura der Basis blass, glatt: feucht. 
Pie der Basis etwas dick. Arterien etwas starr: gleichmEssig verdiokt~ weisslich. 
In der rechten Arter. fossae Sylvii eine Wandstelle weisslich verdi@t: Karotiden 
ebenfalls. Pia der Konvexitiit sehr dick, fest. Linker Seitenventrikel erweitert: 
klare farblose Fliissigkeit: Ependym leicht kSrnig~ nicht besonders verdickt. 
Rechter Seitenventrikel wie links. 3. und 4. Ventrikel etwas weir. Kleinhirn 
normal. Grosshirn normal~ ohne Herderscheinungen. Im linken Thalamus opt. 
2 linsengrosse br~unliche IIerdchen mit etwas 5dematSsem br~unlichem Ge- 
webe: soharf abgegrenzt. Pens und Medulla unver~indert. In der BauchhShle 
etwas rStliehe klare Fltissigkeit. Die Spitze der linken Lunge strangfSrmig ver- 
wachsen: die Pleurabl~itter der rechten total verwachsen. Am tIerzen einige 
Sehnenfieckchen. Das rechte Herz weit~ Trikuspidalis ungleiehm~issig dick: 
glatt, blutig imbibiert. Des linke Herz weit~ Mitralis etwas dick, glatt. An der 
Basis der hinterenKlappe weissliche Yerdickung mit sehr kleinen thrombotischen 
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6erinnungen. Muskel des rechtenHerzens sohlaff, blass, des linken dick, braun, 
leicht getrtibt. An der Spitze des Papillarrauskels sehnige PIeekehen. Arterien- 
intima weisslieh getriibt. Die Sehnittfliiehe tier Iinken Lunge blutig, iidematSs, 
Unterlappen laftleer. In der Spitze mehrere sehieh'ig indurierte Herdo und 
einige graue KnStehen. geohter Pleuraraum total obliteriert. Lungenparenchyra 
wie links. 

Linke Niere zeigt glatt% fleekig injizierte Oberfl~ch% kleine Cysten, ein 
rotes linsengrossses Herdchen mi~ gelbem Punkte im Zentrum. Sehlaff, blass, 
ginde 51/~ mm~ Zeiehnung undeuttich. Linke Nebenniere erweieht. Beehte 
Niere zeigt auf der Oberflg.cho mehrere dunkeibraunrote Ekehymoseu~ sonst wie 
links. Rinde 7 mm. Leber gross~ Acini undeutlich. Harnblasc enthiilt zirka 
10 ccm Blur, Urethraanfang stark geriitet, Prostata gross. 

Dieser Fall zeigt, wie wir sehen, sehr viele Veranderungen: Arterio- 
sklerose sehr hohen Grades, Tuberkulose, akute Nephritis; was abet 
yen diesen so sehweren Ver':inderungen die Ursaehe der Hemiplegie war, 
ist mir unmSglieh zu sagen. Am ehesten m6ehte ieh Nephritis als Ur- 
saehe ansehen, denn sic war sehr hoehgradig, und eine ~thnliehe Kom- 
plikation des Morbus Brightii ist keine grosse Seltenheit, worauf ieh 
unten naher eingehen werde. Doeh katm man mit absoluter Sieherheit 
aueh die Arteriosklerose mit TuberkuIose nieh~ aussehliessen. 

l V ' a l l  "V. 

L.~ Anna, 55 Jahre alt. Aufllahme am 25. Februar 1896. Ted am 
14. )I~rz 1896. 

Diagnose .  Hemiplegia cerebral, sinistra. Insufficientia cordis. 
Sek t i onsbe fund .  Schi~del normal. An den Hi, uteri des Riiokenmarkes, 

besonders der Pia~ einige verkalkte Pl~ittchen. Gehirn: Dura feucht and glatt~ 
b'lass. Pia normal. An der Basis etwas klare Fliissigkeit. Arterien tier Basis 
verdickt und verkalkt. Ventrikel norraah Kleinhirn: am iiusseren gande tier 
linken Itiilfte ca. 3 cm grosser vertiefter Herd rait einer kirsehgrossen erweichten 
Steile, deren t~nder verfiirbt and gegen normal scharf abgegrenzt sind. Sonst 
tiberal[ am Gebirn normale Verh~ittnisse. 

Starkes Oedem tier unteren Extremitg~en. Im Beckon 100 ecru rStlicher, 
leieht triiber Fliissigkeit. Im Herzbeatel ebenfalls etwas klare Fliissigkeit. Das 
Herz weir. lVIitralisrand dick abet glatt. Sehnenfiiden verkiirzt. Ira linken 
Ventrikel in tier Spitze ein ca. hiihnereigrosser Thrombus, Oberfl~iehe getrfib b 
rait vielen Spalten auf tier Sohnittflg~ehe. Dem Thrombus entspricht ein zirka 
2 era grosser nekrotisoher Herd des Muskels, umgeben yon einem zaekigen 
Bindegewebsring. !gechte Koronararterie fettig degeneriert, links ebenso. Lobu- 
ltire Fneumonie beider Unterlappen. Oberflg~ehe tier linken Niere leieht uneben. 
Scbnittfl~ieho blutreieh, Rinde breit, sonst unvergmdert, geebts wie links. Leber- 
cirrhose. Sonst keine Besonderheiten. 

Wiederura starl}e arteriosklerotische Degenera~;on tier HirngeNsse. Dazu 
koramt nooh als begiinstigendes Momen~ die sohwere Herzaffektion. Dass die 
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LSsion dureh eine Thrombose der Hirnarterie verursaeht werden konnte: wgre 
sear gut mSglich, doeh wurde nichts derartiges konstatiert. 

: F a l l  V I .  

Ft., Anna. 85 Jahre alt. Aufnahme am 22. Dezember 1899. Ted am 
15. Januar 1900. 

D iagnose :  gemiplegi~ cerebral, sinistra. 
Sek t ionsbofund .  Rtiekenmark makroskopisch unver~ndert. Sehiidel- 

daeh obne Besonderheiten. Dura innen blass, feucht~ glatt; Pia 5dematSs~ 
stark bluthaltig: getriibt; an der Basis etwas rStliche Fl(issigkeit. In der'~Vand 
tier Gef~isse viele weiss-gelbliehe \;erdieknngen. Keine Thromben oder Emboli. 
Seitenventrikel stark erweitert. Kleinhirn hat ~ihnliche Gefgsse. Nirgends Herd- 
erkrankungen. Mitralis und Aortaklappen verdickt, sonst am tterzen normale, 
senile VerhS~itn[sse. Linke Lunge zeigt gcringes Emphysem. Nebennieren post- 
mortal erweieht. Linke Niere etwas vergrtissert: Oberfliiehe fflatt, stark ent- 
wiekelte Fettzapfen, die tief hineindringen ins Parenchym. ginde normal. 
gechte Niere zeigt an der OberflS~ehe kleine Cysten: sonst wie links. Kypho- 
skoliose. Sonst niehts Anff~lliges. 

Bei der mikroskopisehen Untarsuehung der zahlreiehen Sehnitte, haupt- 
s~ehlich aus der Gegend der inneren Kapsel, konnte ieh konstatieren: Leiehte 
strangfgrmig angeordnete Gliawueherung: besonders in der Nghe yon GefS~ssen ; 
an einer Stelle land ieh eine unregelm~ssig begrenzte kleine HShle mit H~imo- 
siderinktirnern in der Umgebung, wahrseheinlieh Rest einer glteren kleinen 
Blutung~ sonst keinerlei Ver~inderangen. After. fossae Sytvii zeigte mikro- 
skopiseh stellenweisc I(alkablagerungen: gewaeherte Intima, atheromatgse Ent- 
a rtungen. Im I~iiekenmark waren keine Degenerationen tier Pyramidenbahn oder 
sonstige Abnormit~ten zu finden; Ganglienzellen der Vorderhiirner waren grit 
erhalten und in gewShnlieher Zahl. Wegen des hohen Alters und der stark 
aasgesproehenen .~_rteriosklerose, bei Mangel an andersartigen Veriinderungen 
diirfen wit in diesem Fall die GefS~ssdegeneration als Hauptursache der ein- 
getretenen Sttirungen ansehen. Dieser Annahme steht wohl niehts im Wege, 
und ~ihnliche Pglle in der diesbeztigtichen Literatur sind wehi bekannt. Auf 
diese Prage werde ich sp~iter noeh eingehen. 

Ft~lle aus  de r  L i te ra tu r .  

An dieser Stelle mSchte ich einige ~hnliche F~lle zusammenstelten. 
Bis zum Jahre 1392 ist so ziemlich alles in den Arbeiten yon J a c o b s e n  
und H~ine rwade l  besprochen, so dass ich nur auf die ng.ehsten ,Jahre 
mica besehrfinke. 

Die J a c o b s o  nsehe Arbeit ist zu bekannt~ und braucht nieht weitere 
Empfehlungen. Dagegen die yon H f i n e r w a d e l  mSehte ieh genauer be- 
spreehen. Er beriehtet, wie sehon erw'~hnt wurde, fiber 6 "~hnliehe 
Falle, deren Verlauf sieh folgendermassen gestaltete. 
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F a l l  I. 38jihriger Mann. Aufgenommen den 5. M~rz 1887. Ted am 
20. Juni 1887. Nach einem Stoss mit einer Wagendeiehsel gegen die linke 
Thoraxh~ilfte hat Patient in tier linken Nierengegend starke Schmerzen, im 
Ham 2 pCt. Eiweiss~ Blut~ Zylinder. Diagnose: Nephritis haemor, traumatiea. 
18. Mg~rz. Beginnende Herzinsuffizienz, leiehterBrechreiz; in 5 folgendenTagen 
Eingeschlafensein der Extremit~iten, Sehmerzen in den Beinen, Galopprhythmus 
des Herzens, am 5. April Kopfsehmerzen, Erbrechen dfinner, schleimiger 
Massen; dann naeh kurzer Remission wiederum Ansteigen der uriimischen 
Symptome: Kopfweh, Erbrechen, viol Albumen und Blur. Dazu kommt starke 
Heisorkeit und am 6. Mat systolisoho Goriusehe fiber der Herzspitze und Aorta. 
Im weiteren Verlaufe keine grSsseren Abweiehungen. Am 19. Mat 6 Uhr p. m. 
tritt plStzlich ohne Verboten ein apopleetiformer Anfall ein, Zuckungen im 
unteren Ast des linken N. faeialis und der linken ExtremitS~ten. Kopf nach 
links gedreht. Traehealrasseln. Puls 140. Der Arm bleibt total unbeweglieh~ 
alas Bein ein wenig mobil. Unverstiindliches Lallen, Anurie. Lagophthalmus. 
Temperatur 36,8. In der Nacht unruhig, stammelte einigo wenige Worte. 
Exitus letalis um 4 Uhr a. m. S e k t i o n :  Gehirnarterien zart, Seitenvontrikel 
erweitert~ Gehirnsubstanz welch, blass, sonst ohne Befund. Insufficientia aortae. 
Nephritis glomerulosa. 

F a l l  I1. 65jS.hriger Mann. Anfuahme am 12. Dezember 1888. Ted am 
16. Dezember. Vor 6 Woehen stellte sioh ohne Veraniassung ProstgeNhl und 
Zittern in den Beinen ein, was die ganze Zeit bis zur Aufnahme andauert. 
Vet 3 Tagen erwachte er mit linl(sseitiger Hemiplegie. Vcrdaeht auf Alkoho- 
lismus. Linker Fazialis, den Stirnast ausgenommen, gelihmt. SensibilitS~t un- 
gestSrt. Der linke Arm kann nur ganz wenige Bewegungen ausf(ihren, am 
rechten Arm leiehtes Intentionszittern. Minimale Beweglichkeit des linken 
Beines. Am reehten Beine ebenfalls Zittern. Im Ham viol Albumen. Dia-  
gn o s e : Arteriosclerosis universalis , Nephritis aeuta haemorrh, ttemiplegia eere- 
bri sinistra. Verlauf. 15. Dezember. Im Ham viel Blur, kSrnige, Epithel- 
nnd BlutkSrperehenzylinder. 16. Dezember. (Inter zunehmendem Kollaps ohne 
weitere Veriinderungen erfolgt am Morgen Exitus letalis. 

S e k t i o n .  Hirn. Pin leieht verdickt, m~issiges Oedem. Ventrikel dila- 
tiert. Gehirnsubstanz feucht, yon guter Konsistenz. Graue Substanz stark 
pigmentiert, irteriosklerosis. Nirgends Herderkrankungen. In der Pia des 
R/iekenmarkes einige Kalkpl~ttehen. Die graue Substanz des reehten Vorder- 
hornes etwas blasser als links. Chronisehe fibriise Endokarditis~ Aortenstenos% 
akute hiimorrhagisehe Nephritis~ hochgradige Arteriosklerosis mit verkalktem 
htherom. 

F a l l  IIl. 39 Jahre alter Mann, hat wiederholt Pleuritis durchgemacht. 
Aufgenommen am 19. Oktober, Ted am 23. Dezember 1889. Im oberon reehten 
Lungenlappen Erscheinungen yon Bronchiektasien, Stechen daselbst .  Puls be- 
sehleunigt. D i a g n o s e .  Bronchiektasiae lob. sup. et reed. pulm. dextr. 
Cirrhosis palm. tuberc. Ver lauf .  Am 13. November. Reehtsseitige Pleuritis. 
Bedeutender Auswurf~ wie frfiher keine Tuberkelbazillen. Ohne wesentliche 
Aenderung im Krankheitsverlauf wird Patient am 13. Dezember naehts nm 
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111/2 Uhr bewusstlos~ Traehealrasseln. Der Kopf schaut nach reehts hin~ 
linko Pupille weiter als die reeht% linker Fazia]is im ganzen Verlaufc gel~hmt. 
Der linke Arm total gel~ihmt und an~Lsfhetisch. Das rechte Bein kann minimal 
bewegt werden, Sensibilit~it normal. Das linke Bein total unbeweglich~ in beiden 
leiohter spastiseher Widerstand. Am 17. Dezember werden die rechten Extremi- 
tS~ten etwas bewegt. 21. Dezember. Incontinentia urinae et alvi. Puls klein~ 
sehr frequent. 22. Dezember. Cyanose des Gesiehts. Temperatur 40 o. Leiehte 
Benommenheit, Im Ham kein Albumen: kein Zueker. 23. Dezember. Ohne 
sonstige Ver~inderungen tritt der Tod ein. Sekt ion.  Gehirn. [n der Sobeitel- 
gegend reehts ist die Pin an einer ca. 2 Franksstiick grossen Stelle lebhaft 
5dematSs. Vorn grenzt sic an die hin tere Zentralwindung an. Hirnsubstanz 
feueht, Konsistenz gut. In der reehten Hemisphgre reiehliehe Blutpunkte, ba- 
sale Hirnarterien zart. Sonst keine Verfinderungen. In der reohten Lunge 
Bronchiektasien und sehiefrige Narben. Obliteration des Herzbeutels. 

F a l l  IV. 58 Jahre alto Frau. Aufnahme am 3. Novembe% Tod am 
26. November 1891. Vor 3 Tagen stiirzte sic auf oftener Strasse iolStzlich zu 
Boden~ bald darauf stellte sich linksseitige ttemiparese ein; daneben Schwiiche 
des reehten Boines. Bei der Aufnahmo machtPatientin einen dementen Eindruck; 
es besteht totale spastische Lghmung des linken Armes, das linke Bein zum 
Teil beweglieh. D i a g n o s e : Arteriosclerosis univers. Hemiplegia sin. oerebralis. 
Im weiteren Verlaufe bessert sieh die Lghmung, aber unter steigender Demenz 
und sich einstellendem I(oilaps stirbt Patientin am 26. November. Sekt ion.  
Blutreiehes 5dematSses Gehirn. Starke Pacehionische Granulationen. Gefiisse 
atheromat5% verkalkte Stellen daselbst, Atrophic der Rinde. Nirgends Herd- 
erkrankungen. I~tickenmark etwas weieh. Sonst keine Besonderheiten. 

F a l l  V. 4,9 Jahre alter Mann. Aufnahme am 3. Novembe G Tod am 
4,. November 1891. Benommen. Puls und Atmung normal. Reehte Pupille 
welter als die linlce. Unterer Fazialisast gelg, hmt. Der rechte Arm kann nur wenig 
bewegt werden: das reehte Bein bedeutend sehwiicher als das linke. Sensibilit~it 
normal. Diagnose :  Hemiparesis oerebrMis doxtra. Myodegeneratio eordis. 
Am n~iehsten Tage naoh eingenommenem Fr~hstiiek tritt plStzlieh Tracheal- 
rasseln ein und sehon in einer halbert Stunde erfolgte ohne weitere Ersehei- 
nungen der Tod. Sekt ion.  Die Dnra verdickt. Gehirnsubstanz stark durch- 
feuohtet. Die tlinde schmal und blass. Arterien zart, wenig gef~IIt. Keine 
weiteren Yer~Lnderungen an den iibrigen Organen. 

F a l l  VI. 48j~ihrigor Mann. Aufnahme am 28. Dezember 1891, Tod am 
3. Januar 1892. Benommen. Hoehgradiger ehroniseher Alkoholismus. Puls 
regelmS~ssig~ besehleunigt~ klein. Schwgohe des linken unteren Fazialisastes. 
Die linksseitigen Extremit~iten paretiseh, Bewegungen schmerzhaft: spastischer 
Widerstand. Keine grSberen Sensibilit~tsstSrungen. Somnolenz. Unruhe. 
Ineontinentia urinae et alvi. D i agnose :  Hemiplegia eerebralis sinistra. Im 
weiteren Verlaufe sind die Lahmungen unveriindert geblieben. Im Urin Albumen 
in Spuren. Unter erhShter Tempera~;ur und zunehmender BewusstseinsstSrung 
erfolgt der Tod am 3. Januar 1892. Sekt ion.  Karotiden klaffen: sonst duroh- 
aus normale Verh~iltnisse. Rtiekenmark makro- wie aueh mikroskopisch nor- 
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real, obenfalls clio periphoron Norvon~ namentlich der linke N. radialis~ ohne 
Ver~inderungen. 

Da Verfasser haupts~ichlich die ur~imischen Hemiplegien bespricht~ 
werde ich auf seine Aasffihrungen wetter unten eingehen. 

Weiterhin berichtet W e r n e r  1) fiber folgende 3 FMle. 

Fa l l  I. 85 Jahro alto l~rau. Ikterisch. Tumor im Epigastrium. Am 
6. Tage leichte Ptosis dos Augenlides reehts~ Parese des untereu Fazialis; am 
Abend gespannter Puls, apoplektisohes Koma, Hemiplegie rechts: Reflexe er- 
loschen, keine Kr~mpfe, L~hmungen schlaff. u Bild einer Apo- 
plexie. Ted am 3. Tag. 

Sektion.  AtheromatSse GefSssentartung~ die WSnde sprSde und brtichig. 
Arter[osklerotiseho Schrumpfniere. Krebs der Ga]lenblase. Oehirngof~sse stark 
arteriosklerotisch~ doch durehgg~ngig. Nirgends Kapillarembolie oder besonders 
doutliche Blutpunkto. Die Diagnose in viva lautete: Karzinom des Pylorus? 
Lobermetastasen. Arteriosklerose. Ted an Apoplexia oder Embolia cerobri. 

Ea l l  I[. 80 Jahre alto Frau. Ted in 14 Tagen. Die Diagnose in rive 
lautete: Carcinoma ovarii. Arteriosklerosis. Myokarditis. Diabetes (bis 30 g" 
Zucker pro die!). Alte Apoplexie mit frischem Nachschub. Homiplegia dextra. 
Anfangs war bet ihr nur reehtsseitige Parese mit Beteiligung des Fazialis~ die 
sich aber zur vollst~ndigen Lg.hmung steigerte. Ted im apoplektisehen Korea. 

Die Sektion hat die Diagnose best~tigt. Ausserdem land man folgendes: 
Starkes Atherom und Sklerose der Aorta. und Koronargefiisse. In der l~ledia der 
Aorta starke Kalko[nlagerung. 

Starke Sklerose der Arterien der Hirabasis. Saitenventrikel zeigen be- 
deutende Zystenentwickelung in der Chorioidea~ die grSsseren haben einen 
trtiben~ nekrotisch schleimigen: schwer sehneidbaren Inhalt. In der weissen 
Substanz zwischen Nucleus lentiformis und Capsula externa eine bohnengrosse 
Encophalomalacio. 

Verfasser ist mit J a k o b s o n  einverstanden, dass die Ursache der 
StSrungen in diesen Fg.llen auf arteriosklerotischer GefS.ssver'~nderung 
beruhe. 

Im 3. Falle fehlte die Arteriosklerose. Verfasser sagt: ,Angesichts 
des erhobenen tterzbefundes und der davon abhangigen Zirkulations- 
stSrung l~sst sich aber auch dieser Fall durch die J a c o b s o n s c h e  Hypo- 
these erklaren. '~ Der Verlauf war in karzem folgender. 

64 Jahre alter Mann~ mgssig'or Potator. Wurde mit Symptomen der Herz- 
insuffizienz aufgenommen. Im Verlauf der Krankhei~ stellt sich sehlaffe rechts- 
seitigo Parese mit Fazialislghmung oin. Benommenheit. geflexe erhalten. 
Inkontinonz. Puls 104~ gespannt. Temperatur 3970~ Vet dem am 2. Tage 
tier L~ihmung erfolgten Todo Albuminurio. Ted im apoplektischen Korea. 

S e k t i o n. Totalo Obliteration der linken Pleura. Vikariierendes Emphysem 

1) Literatur-Verzeichnis No. 7. 
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rechts. Kolossale Herzhypertrophie. Herdweise Verfettungen des Myokards. 
:}luskatnussleber. Rinde der N%ren getrfibt. Das Gehirn zeigt durchaus normale 
Verh~ltnisse, nur Karotiden klaffen und am Ramus commun, post. an einer 
kleinen Stelle zirkul~tre gelbtiohe Verdickung. 

Mikroskopisehe Untersuohung der Nieren ergab keine bedeutende Ver- 
~inderungen~ demnach lag hier keine Ur~imie vor. 

H. H o c h h a u s  1) ft~hrt auch einige ~.hnliehe F~tlle an, die ich auch 

berfihren will. 

F a l l  I. Eine Fran, die in benommenem Zustande anfgenommen wurde, 
bet das typische Bild der re~htsseitigen Hemiplegie rail Fazialisbeteiligung 
dar. Sonst nichts auffallend Abnormes. Ted in 5 Tagen unter zunehmender 
tterzschw~iche. 

S e k t i o n .  An der Innenseite der Dura des Cerebrum eine dtinne blutige 
feinfaserige Masse auflagernd. Die Basis frei davon. Pin verdiekt, bh t ig  durch- 
trgnkt. Arteri0sklerose der Hirn- und anderen Gef~sse. Braune Atrophie des 
Herzens. 

Verfasser nimmt an, dass die geringe Paehymeningitis haemorrhagica 
nieht die ursiiehliche Rolle gespielt hat. 

F a l l  I[. 61 Jahre alter Mann, aufgenommen im Kollaps und benommenen 
Zustande. Lebereirrhose. Milztumor. Anamnese unbekannt (Alkoholismus?). 
:In ca. 30 Tagen trat nach vorhergegangener Besserung wiederum Benommen- 
her  auf. In 3 Tagen entwiekelte sich allmS~hlieh eine reehtsseitige ttemiplegie. 
Im Urin leiohte Eiweisstrtibung. Der Ted erfolgte am 2. Tag naeh dem Ein- 
tritt der Hemiplegie. 

Sek t ion .  Ausser einem umsehriebenen kleinen blutigen Belag an der 
Dura links and verkalkten Aortenldappen keine Desonderheiten. 

F a l l  I[I. 77 Jahre alto Fra% die scimn vor 32 Jahren einen Schlag- 
anfall hatte. ] nde r  letzten Zeit heRige Kopfsehmerzen. Im Anseh]uss an eine 
solehe Attaeke wurde sie plStzlich auf tier linken KSrperseite gelg~hm~. Senso- 
rium frei. Der untere Tell des Fazialis paretiseh. Sensibilitgt links herab- 
gesetzt, Igeflexe ebenfalls. Pals hart. Geringe Albuminurie, dabei Inkontinenz. 
Unter hinzugetretener hypostatischer Pneumonie starb die Frau in 6 Tagen 
nach der L~ihmung. 

I ( l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Apoplexia cerebriim Verlanfe der Nephritis. 
Sek t ion .  Pia etwas 5dematSs. Gefiisse verkalkt. Seitenventrikel welt. 

Keine Herderkrankung. MS~ssige Sohrumpfnieren. 

F a l l  IV. 59 Jahre alter Mann. Vor 4 Wochen plStzliehe totale links- 
seitige gemiplegie, die sich abet erhebtioh besserte. Var 3 Tagen plStzliche 
reehtsseitige L~hmung, Benommenheit, Ineontinentia urinae. Kleiner irreguI~irer 
Puls; Mitralinsuffizienz. Ted in 5 Tagen. 

Sek t ion .  In der reehten HemispMre naeh innen vom Klaustrum eine 

1) Literatur-Verzeiehnis No. 9. 
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11/2:0~5 cm breite Narbe yon weiehtr Konsistenz, sonst Gehirn normal. In- 
suffizienz und Stenose der Mitralis und der Aorta, Herzmuskelsehwitlen. 

Somit wurde far die erste linksstitige L~hmung tin Herd gefunden~ fiir 
die zweite war absolut niehts Pathologisehts da. 

F a l l  V. 27 Jahre alte ~'rau. Naeh dim letzten Partus am 23. Juni 1907 
kehrten die Menses nieht mehr zurfitk. Am 12. Dezember fiel ihr selbst auf, 
dass sie vergesslith wurde. Am 15. Dezember hatte sit sehon Mfihe, ftir ihre 
GtdankenWorte zu finden und bekam im Gesitht und am Hals reehtsZuokungen, 
die alle haibt Stunde auftraten. Sensorium frti. Am zwtiten Tagt bekam sio 
allgemeine Kr~mpfe und sthlaffo Lghmung aller ExtremitSAen. SensibilitS~ts- 
stSrung, Puls 120~ Temperatur 41~ Im Harn reiehlithe Zylinder und vim 
Albumen. Ted am 21. November 1907. 

Sek t ion .  [nder  linken Hemisphiire in der N~he der Capsula interna 
eint Mrsthkerngrosst Blutung~ sonst gar niehts. Slderose der Kortnararterion, 
Zeithen eines Abortus (Nieren ?). 

,Dass es sich hier um UrSmie gehandelt~ woran man j a  wohl bei 
dem Urinbefund denken kSnnt% ist nieht wahrseheinlieh, l)er ganze 
Verlauf, aueh der Obduktionsbefund~ spreehen dagegen" - -  ieh roSeAte 
doeh an Ur~tmie denken: Das Bild ist ziemlieh typiseh; der Sektions- 
befund sagt gar niehts yon den Nieren - -  was beinahe die i tauptsaehe 
w~tre. Nut als gypothese nennt er mit Reeht die Annahme, dass viel- 
leieht diese kleine Blutung dutch einen Reiz reflektoriseh eine L~hmung 
anderer Hirnpartien herbeigeffihrt babe. 

Verfasser bestreitet die Meinung J a e o b s o n s ~  dass die lokalen 
KreislaufstSrungen ausser bei Arteriosklerose aueh bei infektion odor 
Intoxikation die Ursache seien und sagt: ,Die  Erk]~rung liegt n~her, 
dass die betreffenden Hirnteile direkt yon dem sehadliehen Agens be- 
troffen sind; warum braueht man hier noeh den Umweg fiber die Zir- 
kulation?" Doeh sagt er etwas welter unten: ,,Die Annahme, dass 
KreislaufstSrungen sieh in einer umsehriebenen Hirnpartie starker gel- 
tend maehen als in einer anderen, ist keine allzu gewagte," - -  abet  
nut bei dieser lokalisierteil Kreislauf~tSrung haben die seh~dIiehen Stoffe 
die MSgliehkeit, die lokalisierten Funktionsst0rungen hervorzurufen, - -  
diese Schlussfolgerungen habe ieh vermisst. 

Wenn wit uns j etzt der Gruppierung der Hemiplegien ohne anatomischen 
Befund zuwenden wollen, so seheint mir, class die Einteilung yon J a e o b s e n  
in die 1. bei vorher Gesunden und 2. im Verlaufe von Krankheiten ent- 
standenen dureh andere zu ersetzen ware. Und zwar, weil wir sehen~ 
dass sie so gut wie garnieht bei wirklieh Gesunden vorkommen. Dureh 
alle diese, wenn ieh so sagen darf, ,gesunden F~lle" zieht die Arterio- 
sklerose wie ein toter Faden dutch. Nut tier Grad derselben ist ver- 
sehieden, und die ganz versehwindend wenigen reinen F'~lle sind nieht 
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ausschlaggebend und wohl auf unsere unvollkommenen Untersuchungs- 
methoden zurfickzufiihren, um so mehr also die Diagnose: Gef~sse nor- 
mal~ nur auf Grand der fifichtigen Besiehtigung bei der Sektion ge- 
stellt wurde~ selten dagegen mikroskopisch begrtindet wird. 

Die F~ll% die im u yon Krankheiten entstehen~ tragen ge- 
wOhnlich auch ein einheitiiches Geprf~ge an sich; fiberall kSnnen wit 
nns auf die Einwirkung giftiger~ im Blute kreisender Stoffe gefasst 
machen. Weleher Art diese sind~ ist Nebensaehe: Ob urinfse~ ob Bak- 
terientoxin% bieibt gleiehgfi l t ig , -  alle wirken auf den Zellenleib giftig 
and in gewissea Ffillen destruierend ein. 

Damit aber diese Gifte zur Wirkung gelangen~ sind gewisse pra- 
disponierende Momente nOtig und das Hauptgewicht seheint ebenfalls 
in Zirku]ationsstOrungen zu liegen~ namentlieh in Arteriosklerose, oder, 
was seltener dec Fall ist~ in einem u cordis. Es ist wohl keia 
Zufall~ dass derartige [-Iemiplegien fast aussehliesslieh in der zweiten 
Lebenshfilfte auftreten~ in welehem eben ein solches zirkulatorisehes 
Moment zur Oeltung kommt. 

Nicht unwahrscheiniieh ist die Annahme, dass die zirkulatorischen 
Ver~nderungen sich nach dem Tode ausg]eichen oder umgestalten; doch 
w~tre diese Eventualit'~t nach M0glichkeit einzusehr~inken. 

Weleher Art diese Ver~nderungen sind~ ist zur Zeit nicht zu be- 
antworten, dass sie aber da sind~ ist~ die hysterischen Hemiplegien aus- 
geschlossen~ anzunehmen. Ich mSehte deshalb derartige Hemiplegien 
kurz gesagt in die 1. toxisehen und 2. zirkulatorisehen einteiten. Dabei 
w~re zu bemerken~ dass die 2. Gruppe mOglicherweise vollst~indig in 
der ersten aufgeht, und sie w~re als Uebergangsstadium und Zeugnis 
unserer mangelhaften Kenntnisse des Stoffwechsels, im Speziellen des 
Zentralnervensystems~ zu betrachten. 

Nach diesen Voraussetzungen gehe ich zur ersten Gruppe, den 
toxischen Hemiplegien ohne Befand, fiber. 

Verh'~ltnism~ssig h~ufig scheinen ur~imisehe Hemiplegien ohne Be- 
fund zu sein. Aus der Literatur konnte ieh 17 F~lle sammeln, dar- 
unter waren 10 linksseitige gegen 7 reehts; J a c o b s e n  hatte 7 links 
und 3 rechts~ demnach seheint~ dass bei einer grSsseren Zahl yon Beob- 
achtungen somit sich das Verh~ltnis allm~hlich ausgleicht. J a c o b s e n  
betont~ dass diese Hemtplegien meist im Ansehluss an einen eklamptisehen 
Anfall und wfihrend eines stets zunehmenden ur~imischen Zustandes ent- 
stehem Der Ted erfolgt erst in einigen bis 12 Tagen unter sich 
steigernden ur~hnischen Symptomen. Die Betroffenen stehea meist in 
jfngeren Jahren (30--67). 
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CI. Ji~ckel 1) hat 6 Fiille von ur~tmischen Hemipiegien beschrieben, 
die el' auf serSse Durchtrlinkung der Hirnsubstanz mit Bevorzugung nut 
einer Hemisphi~re zuriickfiihrt. 

Hf ine rwade l  (1) basiert in seinen Ausffihrungea auf der Theorie 
der Uriimie yon Falk~ wobei ,eine unter dem Einflusse eines ferment- 
artig wirkenden Agens mehr oder minder akut eintretende chemische 
Umwandlung der in den Geweben enthaltenen urinSsen Stoffe die Ver- 
giftungserscheinung hervorrufen kSnnen"; wenn alle Zentren zugleieh 
befallen werden, haben wit allgemeine ur/~mische Symptome. [n Ana- 
logie mit ur/imischen Amaurosen ist auch die ur/imische Hemiplegie 
als Folge der Einwirkung der sch/idlichen Substanz auf bestimmte 
Zentren anzunehmen (S. 53). Diese selektive Wirkung wird dm'ch vor- 
hergegangene Schfidigung der Gefltsse erleichtert. Dem Oedem ist dabei 
grosse Wirkung zuzuschreiben: die Fiillung der perivaskul~tren Lymph- 
raume ffihrt zur venSsen Stauungshyper/~mie oder auch zur direkten 
Kompression der venSsen Elemente; dabei kSnnen die urinSsen Stoffe 
leichter ihre toxische Wirkung auf die betroffenen zelligen Elemente 
entfalten und zur Hemiplegie ffihren. Zugleich spricht H f i n e r w a d e l  
die Neinung ans, dass auch Toxine i~hnliche Wirkungen entfalten k6nnten. 

Diese Ausffihrungen treffen ffir seines ersten Fall zu2). 
Le CalveS) fand ur/imische Hemiplegie besonders bei Schrumpf- 

nieren; dabei kann sie so p]6tzlich auftreten~ dass absoht  kein Unter- 
schied zwischen dieser Hemiplegie und einer Blutung oder Erweichung 
zu sehen war. 

Er beobachtete einen 45 Jahre alten Mann mit einer subakuten 
Nephritis. wobei die Hemiplegie allmiihlich sich entwickelte, dann ging 
sie zurfick und trat wiederum auf. 

Verfasser beschuldigt hauptslichlich vasomotorische StSrungen. 
Boinet  4) sah bei einer 37jlihrigen Frau im Anschluss an ura- 

mische Konvulsionen eine Hemiplegie rechts, die mit Taubheit und 
Amnesie verbunden war. Verfasser deutet auf Atheromatose und inter- 
stitielle Nephritis bin und betont den wechselvollen Verlauf der Hemiplegie. 

B rod ie r  5) gibt 2 Fiille an: 1. 45 Jahre alte Frau~ bei der die 
Hemiplegie sich langsam entwickelte. Dabei bestanden Vitium cordis, 
starke Oedem% Albuminurie. Bei der Sektion land man starke Athe- 

l) Literaturverzeichnis No. 19. 
2) Siehe vorher. 
3) Litor~turvorzeichnis No. 8. 
4) Literaturverzeichnis No. 13. 
5) Literaturverzeichnis No. 5. 
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romatose~ sehr kteine hyper~imische Nieren~ kein Oedem der Hirnh~tute 
and Hirnsubstanz. 

2. 56 Jahre alte Frau, die Vitium eordis~ Tuberkulose und Ne- 
phritis hatte. Sic bekam im Anschluss an Krgmpfe yon Art der 
Jacksonschen  Epilepsie reehtsseitige Hemiplegie. C h e y n e - S t o k e s -  
sche Atmung~ Ted im Korea. 

Bei der Sektion fund man kleine, granulierte Nieren mit stark an- 
gewachsener Kapsel. Gehirn zeigte keine Arterioskleros% kein Oedem. 

Diagnostiseh zieht el' folgende SchlOsse: 
,,Quand on eonstate une h6mipl6gie d6jk a n e i e n n e -  sie kann 

aueh jahrelang bestehen - -  ehez un malade atteint de n6phrite ehro- 
nique, l'absenee d'exag6ration des r6flexes~ du signe de B a b i n s k i ,  de 
phgnom6nes trophiques et vasomoteurs, doit 6tre eonsid6r6e eomme 
une earaet6re important et faire soupgonner la nature ur6mique de la 
paralysie." 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass die urfimisehen Hemiplegien 
einen reeht abweehselnden Verlauf hubert und verschieden lung besteben 
bleiben - -  naeh Brod ie r  sogar Jahre lang. Im gressen und ganzen 

verlaufen sic aber viel rascher und iiberdauern kaum eine~ Maximum 
2 Woehen. Der sehliessliehe Ausgang ist Ted im ur~mischen Koma. 

Dies wechselnde Verhalten h~ingt meiner Meinnng nach yon der 
Intensit~it der ur:~tmischen Intoxikation ab, welche ihrerseits yon der 
Stftrke und dem Ablauf der Nierendegeneration abhS.ngt. 

Eine andere Stoffwechselerkrankung~ bei welcher Hemiplegien ohne 
Befund beobachtet werden~ ist der Diabetes mellitus. 

Dass die Zuckerkrankheit dureh Seh~digungen des Nervensystems 
kompliziert wird, ist wohl bekannt. 

Ieh erinnere an die allgemeineu nervSsen Erseheinungen~) wie 
Kopfsehmerzen~ kSrperliehe and geistige TrS.gheit~ denen sieh oft Neu- 
ralgien und An~sthesien hinzugesellen. Bekanntlieh ( B o u e h a r d a t ,  
Eiehhorst ' ) )]  fehlen die Patellarreflexe recht oft usw. 

C. v. Noorden3),  Naunyn,  W. Hof fm an  u. a. ftihren die yon 
L e p i n e  et Blanc  und Red l i eh  beobaehteten F~tlle an. 

Lep ine  et Blanc haben dabei mikroskopiseh Sehwund der Pyra- 
midenzellen naehgewiesen~ dabei fund um die GefS.sse herum H~ma- 
toidinablagerung start. 

1) Striimpell~ Lehrbuchderspez. Pathologie u.Therapie, lI.Bd. S.636. 
XIV. Aufl. 

"2) Neuritis diabetica. Virchows Archiv. Bd. 127. 1892. 
3) Literaturverzeichnis No. 20. S. 137. 
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R e d l i c h  konstatierte ein sehr erweitertes~ stark mit Blur geffilltes 
Kapillarnetz~ das besonders die graue Substanz einnahm. 

N a u n y n  (1. e. S. 207) beriehtet fiber eine ~tltere Frau~ die seit 
3ahren an ziemlich schwerem Diabetes litt. Sie wurde plStzlich be- 
wusstlos und bekam reehtsseitige Hemiplegie mit Fazialislahmung~ 
Aphasie, Bewusst los igkei t -  und doch ]less sich nach dem in 14 Tagen 
erfolgten Tode bei der Sektion keine gerdlasion finden. 

Ich erinnere an den vorher kurz erw~hnten 2. Fall yon Werner~  
der allerdings durch Karzinom kompliziert war. 

F u t t e r e r  1) fand bei der mikroskopisehen Untersuchung eines ~hn- 
lichen Falles, dass die I-lirngefasse mit Glykogen erffillt waren. Ein. 
anderer ~hnlicher Fall ist mir nicht bekannt. 

Als Kuriosmn teilt N a u n y n  (I. e. S. 120) eine Angabe yon Schin-  
d e l k a  mit~ welcher bei einem diabetisehen Hunde reehtsseitige Hemp 
parese mit normalem Hirnbefund konstatierte. 

H o f f m a n n  (16) hat wiederholt im Verlaufe des Diabetes mellitus 
Hirnerweiehungen gefunden und glaubt an eine allgemeine Neigung des 
Zuekerkranken dazu infolge yon Gefgssver~tnderungen. 

In allen diesen und ghnlichen Fallen war das Gefiisssystem abnorm 
besehaffen und alle die genannten Autoren ftihren die Hemiplegie auf 
Einwirkung der toxisehen Substanzen auf dan Gehirn zurfick, wobei 
die veranderten Geflisswandungen eine grosse unterstfitzende Rolle 
spielen. 

Nit N a u n y n  kSnnen wit sagen~ dass die tlemiplegien reehtsseitig 
and mit Fazialisl~hmung verbunden sind. Sie treten nur bei sehweren 
Formen des Diabetes auf und ffihren erst in liingerer Zeit - -  bis zwei 
Wochen - -  zum Tod. Sonst ist niehts Besonderes zu konstatieren. 

E i e h h o r s t  2) deutet darauf hin~ dass es bei alkoholisehen Lgh- 
mungen unter anderem aueh solehe zentralen Charakters gibt, denen rein 
funktionelle StSrnngen zu Grunde ]iegen. Er ftihrt einen 48ji~hrigea 
Potator an, der plStzlieh linksseitige Hemiplegie mit Fazialisl~thmung 
erlitten hatte. Naeh dem erfolgten Tode fand man keinerlei Verande- 
rungen im Gehirn. 

H f i n e r w a d e l  (1. e.) zitiert einen yon T h o m s e n  publizierten Fal]~ 
wo ein jfingerer Potator wiederholt im Verlaufe yon 4 Jahren hemi- 
plegisch wurde. Sektionsbefund war aueh mikroskopiseh negativ. Der 
IV. Fall von t t f i n e r w a d e l  ware aueh hier zu erwahnen. Je einen Fall 

1) Litergturverzeichnis No. 14. 
2) Literaturverzeiehnis No. l i .  

Archly f. Psyehiatrie. Bd. 46. Heft 2. 3 0  
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publizierten L6pine  l) und Werne r  (1. e.) Zu dieser Gruppe der Hemi- 
plegien m~ehte ich auch meinen IlI. Fa|l rechnen. 

Derartige Fall% wie E i c h h o r s t  (l.c.) betont, treten meist ur- 
plStzlich auf, zeigen recht abwechselnden Verlauf und dauern verschieden 
lange an, wobei oft Remissionen und Verschlimmerungen zu konstatieren 
sind~ z.B. im Fall von Thomsen .  

Hf ine rwade ]  meint~ dass der Alkoholismus wie die organischen 
Psyehosen Anomalien in der Funktionstatigkeit der nervSsen E]emente 
hervorrufen kSnnen, die bei den geringsten schadlichen Einflfissen, wie 
Oedem, An~mi% unter Umst~,tnden in ganz upoplektiformer Weise deren 
Funktionstatigkeit aufheben. 

Es ist eigentlich sehwer zu sagen~ worin in fthnlichen Fallen die 
Lasion bestehe, doch glaube ich~ dass die toxische Wirkung des Alko- 
hols auf das Grosshirn es erlaubt, bis auf Weiteres ahnliche F~lle der 
ersten toxischen Gruppe der Hemiplegien ohne Befund zu annektieren. 

Nachdem wit die toxischen Hemiplegien angenommen haben~ ist es 
klar, dass sie so ziemlich bei jeder Infektionskrankheit entstehen kSnnen. 
Im folgenden wilt ich einige derartiger Hemiplegien kurz erwahnen. 

Die reinen F~lle der Hemiptegie o. B. bei Pneumoni% das heisst, 
dass die Hemiplegie im Verlaufe der Krankheit entstanden wgre~ sind 
recht selten: J a c o b s o n  land in der Literatur nur zwei Falle; ich konnte 
keinen neuen feststellen. 

Dass Hemiptegien w~hrend des Puerperiums auftreten~ ist woM be- 
kannt2); meist l~aft die Lasion gut ab: oder man findet bei der Sektion ent- 
sprechende Thrombose mit Erweichung. Nur einen Fall: wo der Sektions- 
befund negativ war, teilt J a c o b s o n  nach T h o m a s  mit; fibrigens ist 
er nicht ganz eindeutig: denn bier bestand ausserdem Lungenaffektion 
mit Herzfehler. 

Etwas h~ufiger seheinen die Hemiplegien o. B. im Verlaufe der 
Tuberkulose aufzutreten. J a c o b s o n  berichtet fiber 4 derartige F~lle. 
Der dritte Fall H f i n e r w a d e l s  w~re in diese Gruppe einzureihen. 

GewShnlieh werden jfingere Individuen befMlen~ sogar Kinder. 
( Jacobson  beobaehtete Hemiplegie bei einem 14 Monate alten Knaben~ 
der an Miliartuberkulose litt). H~ufiger tritt sie im Verlaufe einer ehro- 
nischen Phthise und stellt sich versehieden ein~ am haufigsten pl6tzlich 
w~hrend eines Korea. Der Tod erfolgt in 2 Stunden bis 10 Tagen. 
Sonstige Symptome sind wie gewShnlich: Faeia]isl~hmung~ den Stirnast 
ausgenommen~ Ineontinentia urinae et alvi. 

1) Lit~r~turverzeichnis No. 11. 
2) Literaturverzeichnis No. 12. 
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O p p e n h e i m  1) hat auf das Vorkommen einer cerebralen Liihmung 
bei Karzinom hingewiesen. 

Neaerdings") publizierte F i n k e l n b u r g  einen Fall 7 in welchem bei 
Pankreaskarzinom eine gemiplegie entstand und der Sektionsbefund 
negativ ausfiel. 

Die friiher kurz angefiihrten ersten zwei Fglle Werne r s  sind 
bier zu erwlihnen~ nu rde r  zweite ist unrein, da bestand ausser Krebs 
noch Zuckerkrankheit; auch der zweite eigene Fall J a c o b s o n s  gehSrt 
hierzu. 

Dass die Krebszellen gewisse toxinen~thnliche Stoffe produzieren~ ist 
bekannt~ demnach ist die MSglichkeit einer Hen~iplegie toxischen Ur- 
sprungs anzunehmen. 

S~inger a) warnt iibrigens davor: er land in einem ~ihnlichen Falle 
Krebsmetastasen in den Hirnh~tuten von mikroskopischer Gr6sse. 

Einen interessanten Fall nach Mazade zitiert J a c o b s o n  (l.c.). 
Es handelt sich um eine 38j'ahrige Frau, die regelm~tssig jeden 
Morgen eine tlemiplegie bekam~ die im Verlaufe des Tages zurfick- 
ging, mn am n~tchsten Morgen wiederum plStzlich einzusetzen. Die 
Kranke win'de dutch Chinin geheilt. Verfasser nimm~ eine Wirkung 
des Malariagiftes an. 

Bei J a c o b s o n  finden wit einen nach Bro chin  mitgeteilten Fall~ 
bei welchcm im Anschluss an einen Anfall yon Epilepsia saturnina ira 
Yerlaufe der Bleivergiftung eine tIemiplegie mit Sensibilit~ttsstSrungen 
entstand. Nach dem in 24 Stunden erfolgten Tode war keinc Herd- 
l'asion zu konstatieren. 

Das Vorkommen yon Hemiplegie im Ver]aufe der Pellagra erw~ihnt 
v. Noorden .  

Es bleibt nun noch eine grosse Anzahl yon Fallen tibrig, wo keinerlei 
Organerkrankungen vorlagen~ ,die friiher Gesunden" im Sinne J a c o b -  
sons. J a c o b s o n  sammelte 12 F~tl]e~ yon denen 11 Individuen im hS- 
heren Lebensalter yon 63 bis 85 Jahren standen. 

Die Lahmung hatte den Anschein einer echten Apoplexie~ trat meist 
.ohne priimonitorische Symptome auf und ffihrte im allgemeinen in 1/2 
his 16 Tagen zum Tode. Dabei war sie 7 real links- und 3 real rechts- 
seitig. Das einzige, was man beinahe konstant fand~ war Arterioskle- 
rose und in anbetracht dessen, wie ich schon oben angedeutet babe, 
mSchte ich derartige Hemiplegien als zirkulatorischen Ursprungs be- 

1) CharitGAnnalon. Bd. 3. 
2) Media. Klinik. 1907. 
3) Literaturrerzeiohnis No. 18. 

30* 
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zeichnen. Denn es gibt kaum einige siehere Fiilte, wo auf Grund der 
exakten Untersuchung die Hirngefiisse vollkommen intakt ersehienen. 

I)abei fand man 5fters auch andere Spuren yon ZirkulationsstSrungen 
wie zum Beispiel An~mie und Oedem, so dass Hf ine rwade l  eine be- 
sondere Gruppe der Hemiplegien ,bei Oedem des Hirnes und seiner 
Hiillen" angibt. 

Naeh Hf ine rwade l  w~tre dies m6glich nur bei Veriinderungen wie 
Nephritis, ZirkulationsstSrungen, Obliteration der Abfiihrwege der Lymphe 
(nach Huguenin) :  der Subdural- ned Subpialr~ume und der Pacchio- 
nischen Granulationen, aueh beim mi~ssigen chronisehen I-lirndruck% bei 
Verengerung des Schiidels oder dem Stehenbieiben seines Waehstums. 
Bei allen diesen abnormen Zustiinden and aus irgendwe]chen Grfinden 
hinzugetreteuer kongestiver Hyper~mie wird das Gehirnvolum ver- 
grSssert werden and auf die Cerebrospiealfliissigkeit starken Druck aus- 
fiben; diese kann aber nicht ausweichen, driickt und komprimiert seiner- 
seits die kleineren Geflisse, so dass Stauung mit Bildung von Oedem, 
Ern~hrungsstSrungen und Kompressionssymptomen eintritt. Alles das 
soil die Erkl'2rung ftir seine F~lle, ausser dem ersten, ur~imischen~ 
bringen. Wenn wir aber die Sektionsbefunde durchsehen, so finden wir, 
dass in alien diesen Fitilen Arteriosklerose bestand, die, ausser in dem 
]etzten Fall, sehr stark war; demnach, ohne den anderen yore Yerfasser 
angeffihrten Momenten die unters~/itzenfle Wirkung abzusprechen, mOehte 
ieh, des einheitliehen Prinzipes wegen, das Hauptgewicht auf die Arterio- 
sklerose verlegen. 

Dieser Gruppe mSchte ieh auch melee drei ersten Fglle, vielieieht 
auch den sechsten: einreihen. 

Dass Arteriosklerose in diesen Fiillen allein Schuld tragen soll, is~ 
mit Sicherheit nicht zu beweisen, denn wir kennen noch zu wenig die 
feinsten Verlinderungen, die dabei entstehen~ es ist das nur als h6chst 
wahrscheinlich zu betrachten, und beim Mangel an Gegenbeweisen 
mSehte ick an dam festhalten. 

Dass diese Wirkung sich nut auf bestimmte Punkte lokalisiert, ist 
nichts Besonderes: denn es ist auch nicht die einzige StelI% die besch~i- 
digt wird, man kann immer andere auf derselben Basis beruhende Ver- 
~inderungen finden, wie z. B: Sehrumpfniere, Atheromatose der Aorta, 
allgemeine Gehirnsymptome, wie I)emenz u. a.; die Frage ist nut die, 
wo sich die StSrung zuerst manifest macht: ein paar Kalkpl'~ttchen in 
den Riiekenmarkshiiuten oder in der Wand tier Aorta, etwas Schrumpf- 
niere braucht nicht immer Symptome zu machen und bemerkbar ztt 
werden. Anders ist es bei den Gehirnzentren oder Nervenfasern, die 
so empfindlich dem Blutgehalte gegeniiber sind, dass z. B. beim ein- 
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fachen Aufrichten der Blutarmen allgemeines Versagen eintritt und Ohn- 
maeht erfolgt. Dass in unseren Fallen die GehirnI~sion nur auf ge- 
wisse Hirngelassliste beschrankt bleibt: ist auch nicht wunderlich; es 
ist fibrigens damit nicht gesagt: dass nur dieser Tell der Gefasse, somit 
auch der entsprechende Abschnitt des Hirnes gelitten hat: sondern hier 
mfissten wit auch unterscheiden zwischen dem, was /iberhaupt is t  und 
zwisehen dem, was wir sehen.  Wit beobachten ja diese L~ision, denn 
sie ist durch so grosse funktionelle StOrungen auffallend geworden; wenn 
aber StSrungen ahnlicher GrSsse im Stirnlappen~ Kleinhirn oder sonstwo 
an wenig bedeutenden Stellen des Gehirns eintreten, dann werden wit 
es gar nicht merken. Dass die beiden Hemispharen yon einander oft 
leider unabh~ingig sind, lehren uns unter anderem auch die traurigen 
Erfahrungen der Chirurgen, wo bei Unterbindung einer Arteria Carotis 
com.~ gleich darauf der Tod erfolgen kann. Die Sektion zeigt in solchen 
Fallen die mangelhafte oder gar fehlende Art. communic, ant. 

Hier mSchte ich noch einen yon S e n a t o r  1) beschriebenen Fall 
kurz erwahnen. Er beobachtete einen 41jKhrigen Mann: bei welchem 
zu bulbS~ren Symptomen wie Schluckbeschwerden beiderseitige Fazialis- 
lahmung~ die im Verlaufe yon 9 Wochen entstanden~ auch eine rechts- 
seitige ttemiplegie hinzutrat. Nach einmaliger Remission und nach- 
folgender Verschlimmerung starb Patient in ~iusserster Ersch6pfnng. Bei 
der Sektion land man viele Blutpunkte, tuberkul6se Pleuritis und 

Arteriosklerose der Hirngef~isse. Somit konnte man diesen Fail wie der 
t~)xischen so auch der zirkulatorischen Gruppe hinznz~ihlen. Verfasser 
kommt zum Schlusse, dass vielleicht unsere Untersuchungsmethoden noch 
nicht ausreichend sind, um die Veranderungen nachzuweisen, oder dass 
sie iiberhaupt nicht nachweisbar sind. Mikroskopisch wurde das Gross- 
him nicht untet'sucht. 

Hier w~ren auch die so oft beobachteten hysterischen Hemiplegieu 
zu erw'Xhnen. Doch glaube ich, dass man diese streng yon den be- 
sprochenen Fallen zu trennen hat. Bei diesen nehmen wir ja toxische 
Einwirkungen~ bei infektionskrankheiten und bei Arteriosklerose lokale 
Prozesse, dazu Ernahrungsst6rungen, wenn auch noch unbestimmter Art, 
an. Dagegen sind bei Hysterie die LS.hmungen psychogen, eingebildet, 
und denselben wie der ganzen Krankheit lieg[: kein anatomisches oder 
chemisches Substrat zugrunde. Das mOchte ich im Gegensatz zu den 
yon rnanchen Autoren 2) hervorgehobenen Analogien ausgesprochen haben. 

1) Literaturverzoichnis No. 3. 
2) Jacobson.  
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Wenn ich aus den ca. 62 Fallen, die ich in der Literatur fand, 
etwas bezfiglich der befallenen Seite und des Geschlechtes sagen darf~ 
so waren 30 rechtsseitige und 32 linksseitige Hemiplegien~ also beinahe 
gleiche Beteiligung beider KSrperseiten; darunter waren 37 Mi~nner und 
22 Frauen zu finden. Dass die Manner iiberwiegen, hangt vielleieht von 
dem Umstande ab~ dass sie auch an Arteriosklerose schwerer leiden, 
und dem Alkoholismus sicherer als die Frauen verfallen. 

Unn6tig wi~re noch, fiber den allgemeinen Ablauf tier Liision zu 
sprechen: Man sieht zur Gentige das abwechselnde Bild derselben aus 
dem Vorhergesagten. 

Was J a c o b s e n  fib' seine I. Gruppe der gemipiegien bet den 
vorher Gesunden angedeutet hat, dass sic moist DAne pr~monitorische 
StSrungen eintreten~ m6chte ieh etwas allgemeiner auffassen und als ein 
vielleicht zur Diagnose ~erhelfendes Moment aufstellen~ dass bet den 
Hemiplegien, die ohne Ursache: kSrperliche Anstrengung~ Gemiitsbewegung 
und ii.hnliehes~ auftreten~ und dazu einen wechselnden Verlauf zeigen~ 
auch an die MSgliehkeit einer derartigen Hemiplegie ohne Befund ge- 
(lacht werden muss. 
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