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Extrapyramidale Bewegungsstiirungen bei progressiver Paralyse 
wiihrend der Malariafieberanf~ille 1. 

Von 

I. Somogyi. 

( Einqegangen am 13. Miirz 1934.) 

Bereits Alzheimer hat  darauf hingewiesen, dab bei der progressiven 
Paralyse sich die Stammganglien - -  wenn auch in geringerem MaBe - -  
im Prozesse ebenso beteiligen wie die Gehirnrinde. Seitdem ist die 
Ansicht Alzheimers yon zahlreichen Autoren(Jakob, C. und O. Vogt, 
Jahnel, Foerster usw.) besti~tigt worden. Neue Untersuchungen haben 
es dann zweifellos bewiesen, daB yon den subcorticalen Ganglien bei 
progressiver Paralyse am schwersten und h/~ufigsten das Striatum befallen 
wird, und zwar sowohl in Hinsicht der entzfmdlichen Infil trate wie auch 
der Parenehymver/~nderungen (Spatz, Steck, Kalnin, Lehoczky, Hechst). 
Vor allem ist es aus den eingehenden Untersuchungen yon Spatz bekannt, 
daft die L~sion des Pallidums bedeutend seltener und gewShnlieh ge- 
ringeren Grades ist, und duB die Schwere des Befallenseins des Thalamus 
zwischen der des Pallidums und der des Striatums steht. Die Befunde 
yon Spatz sind yon Kalnin und Hechst in jeder Hinsicht best/~tigt worden 
und machen die Ansicht yon Spatz sehr wahrseheinlich, der die schwere 
und konstante L~sion des Striatums auf Grund der mit  dem Cortex 
gleichen telencephalen Genese erkl/~rt. 

Bekanntlich ist bei der progressiven Paralyse betreffs der Schwere 
der anatomisehen Ver/~nderungen und der Intensit/~t der klinisehen Sym- 
ptome eine gewisse Inkongruenz festzustellen. Der Fall Spielmeyers ist 
d~s seh6nste Beispiel hierfiir, in dem anatomiseh ein fiir progressive 
P~ralyse charakteristischer RindenprozeB vorlag, w/~hrend im klinischen 
Bilde keine fiir Paralyse sprechenden Symptome anzutreffen waren. 
Es bleibt aber such bei Beriicksichtigung dieser Inkongruenz auffallend, 
duB, trotz der so h/iufig vorgefundenen anatomis~hen Striatuml/~sionen, 
extrapyramidalen Bewegungsst6rungen bei der progressiven Paralyse so 
selten zu begegnen ist. In  17 F/~llen yon Spats und in 35 F/~llen yon 
Kalnin waren die Striatumver/inderungen immer zugegen, und dennoeh 
beobachteten sie nur vereinzelt extrapyramidale Bewegungsst6rungen 
und merkwfirdigerweise waren die Ver~nderungen der subeorticalen 
Ganglien gerade in diesen F/illen weniger ausgepr/igt als in F/illen ohne 

i Herrn Professor Karl Scha]/er zum 70. Geburtstage. 
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extrapyramidale BewegungsstSrungen. Wenn wir auch die Auffassung 
yon Spatz als wahrscheinlich annehmen, ,,dall n~mlich das an- 
scheinend regelm~Bige Betroffensein des Striatums yore paralytisehen 
ProzeB vielleicht auch zur Erkl~rung gewisser regelms beobaehteter 
motorischer StSrungen (Sprachst6rung, Mitbewegungen) herangezogen 
werden kSnnte", ist es immerhin auffallend, da$ bei Bestehen yon 
schweren Striatumver~nderungen gerade die fiir das Striatum eharak- 
teristischen Bewegungsst6rungen, wie die Chorea, die Athetose im 
klinischen Bride der progressiven Paralyse nur selten in Erseheinung 
treten. 

Was die Ursache dieser auffallenden Erscheinung ist, kann vorder, 
hand nicht gesagt werden. Steck erw~hnt, dal~ die Lgsion einzelner 
Rindenregionen fiir das Entstehen der Athetose hemmend oder f6rdernd 
wirken kann. In  den Fs yon Horsley und Foerster braehte die Ent- 
fernung der zentralen motorisehen Rindenregion die Athetose voriiber- 
gehend zum Versehwinden. Da bei progressiver Paralyse in der Mehr- 
zahl der F~lle ausgebreitete und tiefgreifende Rindenver~nderungen be- 
stehen, ist es denkbar, dab das Zugrundegehen einiger l~indengebiete 
das Hervortreten der stri~ren Bewegungsst6rungen hemmt. Naeh v. Pap 
spielt in der ~berlagerung der hypotonisch-hyperkinetisehen Bewegungs- 
st6rungen m6glieherweise die bekannte tonusf6rdernde und bewegungs- 
hemmende Wirkung der Ls des Frontallappens eine Rolle. Diese 
beaehtenswerten Annahmen beweisen nur, welchen Sehwierigkeiten wir 
bei der Entscheidung der Frage gegeniiberstehen, und dab weitere ana- 
tomische ]~orsehungen und klinisehe Beobachtungen erforderlieh sind, um 
in der Kl~rung des Problems fortschreiten zu k6nnen. Steck betont, 
(ta[~ die anatomische Forschung allein nieht gen~igt, sondern nur die 
klinisehe Analyse bzw. das Zusammenarbeiten der beiden Riehtungen 
zum Erfolg fiihren kann. 

Vom Gesichtspunkte der klinisehen Analyse halte ieh die Mitteilung 
yon 3 Fs fiir gereehtfertigt, bei denen die interessante Tatsache zu 
beobaehten war, dal~ die extrapyramidalen Bewegungsst6rungen in Ver- 
bindung mit der Malariakur w~hrend der Fieberanf~lle auftraten und 
in den fieberfreien Intervallen aufh6rten oder zum mindesten bedeutend 
geringere Intensits aufwiesen. 

Fa]l 1. Sz. G., 40 Jahre alt, verheiratet, Lokomotivfiihrer. Aufgenommen 
in die Klinik am 5.10.1931. Anamnese : Keine famili~re Belastung. Aus der zweiten 
Ehe wurden zwei gesunde Kinder geboren. Seit 4 Monaten krank, sptirt in den 
]~inen schneidende Schmerzen, fiihlt sich in letzter Zeit sehr ersch6pft, miide, die 
Arbeitsf~higkeit h~t nachgelassen, Patient ist vergelMich geworden. Status praesens: 
l~lpillen untermittelweit, verzogen, die linke enger a|s die rechte, beide lichtstarr. 
Akkommodationsreaktion sehr tr~ge. Gehirnnerven intakt. Innere Organe o. B. 
l~omberg negativ. Deutlicher Hand-, Zungen- und Lidtremor. Patellar-und 
Achillesreflexe gut ausl6sbar. In der Spontansprache geringe Dysarthrie, die beim 
Aussprechen von Paradigmen zunimmt. Blutuntersuchung : Wa.R. d- -~ d- -~-, Miil- 
ler -d- d- ~d-, ~einieke + ~- -~. Liquoruntersuchung : Wa.t~. ~ d- d- +,  lY[tiller d- d- d-, 
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Meinicke @ ~-~-, Pandy q-, Rog-Jones -~-, Weichbrodt -~, Nonne-Apelt _L. Kol- 
loidale Benzoereaktion ergibt typische Paralysekurve. Stimmung gleichgiiltig, 
Apperzeption, Aufmerksamkeit, Merkf~higkeit lieBen nach. Assoziation verlang- 
saint, keine Wahnideen oder Sinnestauschungen. Orientierung erhaltem Deutliche, 
obwohl nieht hoehgradige Demenz. Diagnose: progressive Paralyse. 

Am 6.10. Malariaimpfung, Erster Fieberanfall am 10.10. bis 39,8 ~ C, zweiter 
Fieberanfall am 11.10. bis 40,60 C, der dritte am 13.10. bis 40,60 C. Wghrend 
des dritten AnfMles wird Patient verwirrt, deliriert lebhaft. Sehon w~hrend des 
Fieberanstiegs, noeh mehr aber auf der H6he des Fieberanfalles, treten beim Patienten 
eigenartige BewegungsstSrungen auf. Er bewegt dauernd seine Lippen, spitzt den 
Mund, dann macht er wieder den Nund auf, ein anderes Mal zeigen sich mimische 
Bewegungen mit den Lippen. All diese Lippenbewegungen werden schwerfgHig, 
mit fiberdimensionierter Innveration ausgeffihrt. An den oberen Extremit/iten 
leichte ehoreatisehe Bewegungen. Naeh Abklingen des Fieberanfalls hOren auch 
diese extrapyramidalen ]3ewegungsstSrungen auf. 4. Fieberzacke am 15.10., Maxi- 
maltemperatur 40,1 ~ C. W~hrend des Fieberanfalles wieder Delir. Die extra- 
pyramidalen BewegungsstSrungen treten bedeutend starker als bei der vorherigen 
Fieberzacke in Erscheinung. Tells sind die Lippenbewegungen viel intensiver, 
tells sind aueh im Rumpfe stgndige Bewegungen, Patient beugt den Kopf naeh 
hinten und nach vorn. Seine H/~nde bleiben nicht einen Moment in Ruhe, wir 
sehen in ihnen bald choreatische Zuckungen, bald athetotische oder Torsions- 
bewegungen. Die Hgnde zucken ab und zu, fiihren unzweckmaBige Bewegungen 
aus, die Finger beugt und drehf~ er. mit langsamen, schwerf/~lligen Bewegungen, 
im tIandgelenk treten Drehbewegungen auf. In den unteren Extremit~ten sind 
haupts~tchlich choreatische Zuckungen zu beobaehten, obwohl yon Zeit zu Zeit 
auch athetotische oder Torsionsbewegungen zu sehen sind. 

Patient hatte noch 5 Fieberanfglle vom Tertianatyp, doch traten w~hrend 
dieser vr Delirien, noch Bewegungsst6rungen auf. Nach der 9. Fieberzacke blieben 
die Fieberanf~lle spoutan aus. Chininkur, dann spezifische Behandlung, vor deren 
Beendung Patient am 20. 11. mit einer Gewichtszunahme von 7,5 kg und psyehisch 
gebessert die Klinik verlieB. 

Fall 2. G.L., 38 Jahre alt, verheiratet, Kaufmann. Aufgenommen am 8.4. 1931. 
Anamnese: Keine familii~re Belastung naehzuweisen. Verbrachte 50 Monate im 
Felde, wo er zweimal, am linken Arm und am linken Bein, verwundet war. Im 
21. Lebensjahr luisehe Infektion. Die Krankheit begann vor 5 Jahren. Patient 
bekam w6ehentlieh 1--2 Anfttlle, bei denen der reehte Arm einsehlief, dieses Gefiihl 
verbreitete sieh dann auf die reehte Gesiehtshttlfte und auf die reehte Zungen- 
hi~lfte. Dabei konnte er 10-- i5 IV[in. lang nieht sprechen, bloB unartikulierte Laute 
yon sieh geben, verstand jedoeh was ein anderer zu ihm spraeh. Diese Geffihle 
des Eingesehlafenseins haben sieh oft aueh auf die reehte untere Extremittit ver- 
breitet. ])as BewuBtsein verlor er nie, erbraeh aueh nie. Die Spraehe hat sieh 
allmt~hlieh versehleehtert und Patient wurde immer mehr vergeBlieh. Status 
praesens: Anisokorie, reehte Pupille weiter als die linke, die reehte reagiert tr~ge, 
die linke ziemlieh gut. Linksseitige zentrale Faeialisparese, hoehgradiger Lippen-, 
Zungen- und Handtremor. Romberg negativ. Patellarreflexe gut auslfsbar, 
Aehillesreflex rechts fehlend, links abgesehwt~eht. Innere Organe o.B. Blutunter- 
suehung: Wa.l~. + + d - - b ,  lgeinieke +d-q- ,  Saehs-Georgi d -d-+ ;  Liquorunter- 
suchung: Wa.R. ++-t-- t - ,  Sachs-Georgi §  Meinieke ~ - + + ,  Pandy -~, RoB- 
Jones ~-, Weiehbrodt + ,  Nonne-Apelt ~-. Kolloidale Benzoereaktion: Ausfall in 
den RShrehen 1--9 (ParMysekurve). Dysarthrie, Dysgraphie. Aufmerksamkeit, 
Gedt~ehtnis, Apperzeption stark naehgelassen. Fehlende Krankheitseinsieht. Hoch- 
gradige Demenz. Diagnose: progressive Paralyse. 
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Pat ient  ha l le  9 Malariafieberanf/~lle zum Tell vom Tertiana-,  zum Tell yore 
Quotidianatyp.  Erste Fieberzacke am 13.4., letzte am 26.4. Die weiteren Fieber- 
anf/~lle blieben spontan weg. Es fiel bereits bei dem ersten Fieberanfall  auf, dal] 
Pa t ien t  psychisch sehr unruhig, reizbar wurde und  mehrmals Affektausbriiche 
hat te .  In  den fieberfreien Zeiten ist er ruhig, still, apathisch.  Die extrapyramidale  
Bewegungsst6rung zeigte sich nu t  in der rechten Hand.  W/~hrend der ersten Fieber- 
anf/~lle zeigte sich nur  Tremor, der an  Parkinsonismus erinnerte,  grobschlggig, 
pil lendrehend ~'ar. In  den fieberfreien Zeiten fehlte aueh der  Tremor. Diese :Be- 
wegungsstSrung besehr/~nkte sich w/~hrend der ganzen Zeit auf die rechte H a n d  
und  n a h m  im Laufe der einzelnen Fieberanf/tlle eine immer steigernde Intensit/~t 
an. W/~hrend der 8. Fieberzacke (23.4.) t r a t  n icht  nu t  Tremor auf, sondern es 
zeigten sich auch gemisehte unwillktirliche Bewegungsunruhe, ehoreiforme, atheto-  
tische und  Torsionsbewegungen iD der rechten Hand.  Die Finger  f i ihrten Flexions-, 
Extensions-, Adduktions- and  Abduktionsbewegungen aus, die aber langsam, athe- 
totisehen Charakters waren, wahrenddessen im Handgelenk der Tremor oder die 
Torsion welter for tbestand.  Vom 8. Fieberanfal l  an  blieben diese Bewegungen 
aueh in den fieberfreien Zeiten bestehen, wenn sie aueh an  Intensi t / t t  bedeutend 
nachliegen. W/~hrend der 9. Fieberzacke lieft sich noch intensivere Bewegungs- 
unruhe als w/ihrend der 8. beobaehten.  1NCach dem letzten Anfall  wiesen sie eine 
immer abnehmende Tendenz auf, doeh hielten sie noch einen Monat  an. Ih r  v611iges 
Ausbleiben erfolgte erst  am 20.5. Pa t ien t  wurde am 14.6. in gebessertem Zustande 
entlassen. Pa t ien t  kam im Dezember desselben Jahres  wegen erneuter  Versehleeh- 
terung seines Zustandes wieder zur Aufnahme. Wurde yon neuem mi t  Malaria 
geimpft, doeh ging die Malaria bei ihm diesnml nicht  an. Daraufhin  haben wir 
bei ihm eine Pyriferkur ausgeffihrt. Die Fieberanf/tlle gingen mit  Tempera turen  fiber 
40 o C einher, ohne dab die oben beschriebene Bewegungsst6rung bei ihm wieder 
aufgetreten ware. 

Fall  3. J. J.,  36 Jahre  all, geschieden, ohne :Beruf. Aufgenommen am 11.1. 1932. 
Anamnese:  Von famili&rer Belastung nichts bekannt .  ] in 20. Lebensjahr  luische 
Infektion,  deswegen fiinf spezifische Kuren durehgemaeht.  Bemerkt  seit 3 Jahren ,  
dab die Sprache sieh allm/~hlich verschleehtert,  im fibrigen ffihlt er sieh aber 
gesund. Status praesens: Pupillen entrundet ,  die rechte gr6Ber als die linke, die 
rechte l iehtstarr,  die linke reagiert  sehr tr/ige. Strabismus divergens, doch sind die 
Augenbeu'egungen in jeder Riehtung frei. Linksseitige zentrale Facialisparese. 
Lid-, Zungen- und  Handtremor .  Innere Organe o .B.  Blutuntersuchung:  Wa.R.  
+ + - ~ - < ,  Fffiller _a_?_~, Meinicke ~ - b + .  Liquoruntersuchung:  W a . R . - ~ - + - ~ ,  
Mfiller -~ + + ,  5~einieke ~- § §  Pandy  + + + ,  Nonne-Apelt  -? § + ,  Weichbrodt  
-~ ~- ~-, Rol~-Jones -b -~ d-. Kolloidale Benzoereaktion: Ausfall in den RShrchen 1 
bis 9 (Paralysekurve). Romberg negativ. Bei Bewegungen im ganzen KOrper grob- 
sehli~giger Tremor, wodurch seine Bewegungen einen abgehackten,  a takt isehen 
Charakter  bekommen. Patellarreflexe beiderseits lebhaft ,  Aehillesreflexe beider- 
seits gut  auslSsbar. Bereits in der Spontansprache sehwere Dysarthrie,  dabei  maxi- 
maler labialer Tremor wahrend der Sprache, wodurch dis Spraehe noch unverstand-  
licher wird. Die Schrift  wird infolge des Handt remors  unleserlich, Dysgraphie. 
Gesichtsausdruck stumpf, St immung farblos. Liegt den ganzen Tag teflnahmslos im 
Belle,  kritiklos, dement,  Diagnose: progressive Paralyse. 

Pa t ien t  bekam die erste l~alariafieberzacke am 21.1., Maximal temperatur  41,8~ C. 
W/thread des Fiebers schweres Delir mit  hochgradiger psyctmmotorischer Unruhe.  
Die zweite Fieberzaeke am 23.1. ohne Delir. Die dr i t te  am 25.1. wieder mi t  Delir. 
W/~hrend dieser Fieberzaeke t ra ten  in der l inken Hand  die ext rapyramidalen Be- 
wegungsst6rungen auf, die wi~hrend dieses Fieberanfalles als ehoreiforme Zuekungen 
in Erseheinung t raten.  W/~hrend der 4. Fieberzacke, die wieder mi t  Delir verbunden 
war, zeigten sieh die unwillkfirliehen Bewegungen sehon sehr ausgepr/~gt; doeh 
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blieben sie sowohl w~hrend dieses Fieberanfalles wie aueh naehher auf die linke 
Hand lokalisiert. Die ehoreatisehen Bewegungen misehten sieh mit grobsehl~gigem 
Tremor. Die Finger fiihren eigenartige, klavierspielende Bewegungen aus. l~in 
~hnlieher Flexionstremor ist aueh im Handgelenk zu beobaehten. Diese Bewegungen 
hielten w~hrend des Fieberanfalls dauernd an, h/irten jedoeh in den fieberffeien 
Zeiten aufl In der Zeit der letzten Fieberanfi~lle ~urden sie durela auBere Einwir- 
kungen aueh in den fiebeffreien Zeiten ausgel6st. So traten sie z. B. bei Anspraehe, 
Lageweehsel, intendierten Bewegungen h~ufig aug und hielten dabei 2--10Min. 
an. Das AufhSren dieser Erseheinung konnten wit w~hrend des klinisehen Aufent- 
halts nieht beobaehten, sie blieb in latenter Form, aueh t~glieh mehrmals auslSsbar, 
weiterbestehen. Patient hatte 9 MMariazaeken, wonaeh die Fieberanf~lle spontan 
ausblieben. Patient wurde weder somatiseh noeh psyehiseh gebessert, die Demenz 
nahm zu und wurde am 24.2. 1932 in die staatliehe tteilanstalt LipStmez5 verlegt. 

Wenn wit unsere F/~lle kurz zusammenfassen und eharakterisieren 
wollen, so kSnnen wit folgendes sagen: 

1. Bei 3 Paralysekranken konnten wit w~hrend der Malariakur extra- 
pyramidale Bewegungsst6rungen beobaehten. W/~hrend bei dem einen 
Falle diese Bewegungsst6rungen sieh auf den ganzen K6rper ausbreiteten, 
besehr~nkten sie sieh bei den iibrigen 2 F~llen auf die Hand. 

2. In  allen 3 F~llen begannen diese extrapyramidalen Bewegungs- 
st6rungen auf der HShe des Malariafieberanfalles, waren gew6hnlieh 
nut  w/ihrend des fieberhaften Zustandes zu beobaehten, blieben in den 
fieberfreien Zeiten entweder ,r aus oder zeigten bedeutend geringere 
Intensit/~t, bzw. waren nur latent  vorhanden. In  unserem Falle 1 
t ra ten  die Bewegungsst6rungen nut  w/~hrend 2 Fieberanf/~lle, im Falle 2 
kamen sie w/~hrend aller 9 Fieberanfi~lle zum Vorsehein, ja, yon der 
8. Zaeke an blieben sie aueh in den fieberfreien Zeiten fortbestehen und 
hielten nael~ Beendigung der Kur  wohl mit allm/ihlieh abnehmender Inten- 
sit/it, jedoeh noeh 1 Monat lang an; im Falle 3 begannen sie w/~hrend 
des dr i t ten Fieberanfalles und blieben w/~hrend der letzten Anfi~lle aueh 
in den fieberfreien Zeiten la tent  in leieht auslSsbarer Form bestehen. 
Aueh naeh der Kur  hielten sie w/~hrend der ganzen klinisehen Beobaeh- 
tung, die 3 Woehen lang dauerte,  in derartiger latenter Form unver- 
~ndert an. 

3. In  allen 3 F~llen geh6rten die extrapyramidalen Bewegungs- 
st5rungen in die hypotoniseh-hyperkinetisehe Gruppe und wiesen somit 
auf die L/~sion des Str iatums hin. Obwohl in unserem Falle 1 mehr 
die ehoreatisehen Bewegungen, in unseren fibrigen 2 F/~llen die tremor- 
artigen Bewegungen vorherrsehten, konnten wir in keinem unserer 3 F~lle 
reine Typen yon Bewegungsst6rungen feststellen, sondern die Kombinat ion 
yon ehoreatisehen, athetotisehen, Torsionsbewegungen und Tremor. 

4. In  allen 3 F/~llen sahen wir gleiehzeitig mit  dem Auftreten der 
extrapyramidalen BewegungsstSrungen sehwere Rindenreizerseheinungen 
auftreten, die bei 2 F/~llen in Form yon Delir, im 1 Falle in der yon 
hoehgradiger psyehomotoriseher Unruhe in Erseheinung traten. 
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Interessant erscheint uns, dab bei unseren F~llen die extrapyra- 
midalen BewegungsstSrungen in Zusammenhang mit der Malariakur zur 
Ausbildung kamen. In  eigenartiger Weise konnten wir solehe F/~lle, 
bei denen im Laufe der progressiven Paralyse die extrapyramidalen 
BewegungsstSrungen auf die Wirkung der MMariakur aufhSrten, in der 
hiesigen Klinik sogar zwei beobacbten. Paulian teilt einen Fall mit, 
bei dem die Athetose auf die Malariakur aufhSrte. Andererseits wurden 
die athetotischen Bewegungen im Falle yon v. Pap w/~hrend der Malaria- 
kur nicht beeinflul3t. Solchen F~llen, wie die oben besprochenen 3 F/~lle, 
in denen das Auftreten der extrapyramidalen BewegungsstSrung mit 
der Malariakur in zweifellosem Zusammenhang steht, konnten wir in 
der Literatur nieht begegnen. 

Es fragt sieh nun, wie die Malaria als pathogenetiseher Faktor  die 
extrapyramidalen BewegungsstSrungen auszulSsen vermochte. In unseren 
F~llen begannen die extrapyramidalen BewegungsstSrungen immer 
w~hrend der Fieberanf/s Daraus wS~re zu schlieBen, dab dem Fieber 
selbst eine Rolle beizumessen w/~re. Der Fieberanfall kann einerseits 
vasomotorisehe bzw. ZirkulationsstSrungen verursaehen, andererseits 
k6nnen aueh die dureh das Fieber entstandenen Stoffweehselst6rungen, 
Zerfallsprodukte krankhafte Wirkungen ausiiben. Es kommt  jedoeh 
aueh die Malaria als infektiSse Erkrankung in Frage, wie aueh nieht 
auger Aeht gelassen werden darf, daft die impfm.Maria zu h/tmorrhagiseher 
Diathese (Lewis, Hulbard und Dyar) fiihren kann. Fiir letztere writ'de 
die histologisehe Beobaehtung spreehen, dab in den mit Malaria behan- 
delten Paralysef/illen h/~ufig sowohl in der g inde  (Lehoczky), wie aueh 
in den subeortiealen Ganglien und in den hypothalamisehen vegetativen 
Kernen (Hechst), verstreute Blutungen zu finden sind, wi~hrend in den 
mit Malaria niehtbehandelten F/s diesen Erseheinungen nieht oder 
in bedeutend geringerer Zahl zu begegnen ist (Hechst). Auf die aus- 
f/ihrliehe Bespreehung dieser Frage m6ehten wir an dieser Stelle nieht 
n/ther eingehen, da uns nut klinisehe Beobaehtungen zur Verfrigung 
stehen und ohne histologisehe Untersuehungen wir uns nur auf Hypo- 
thesen stritzen kSnnten. 

Doeh k6nnen wir aueh aus den klinischen Symptomen soviel fest- 
steUen, dab die Bewegungsst6rungen unserer F'~lle, die in Zusammen- 
hang mit der Malariakur auftraten, auf die Seh~digung des Striatums 
hinweisen. Wir k6nnen sowohl die ehoreatisehen, wie aueh die atheto- 
tisehen, weiterhin aueh die Torsionsbewegungsst6rungen und den Tremor 
Ms Folge eines einzigen Herdes, einer Striatumls auffassen. Anderer- 
seits ist aueh festzustellen, dag die Sehgdigung auf das Str iatum diffus 
einwirkte, da in allen 3 Fs BewegungsstSrungen yon gemisehtem 
Typ zu beobaehten waren, so dab eine gleiehzeitige L~sion der kleinen 
und der grogen Striatumzellen angenommen werden muB. Zu dieser 
Feststellung gesellt sich der Umstand, der einen anderen interessanten 
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Zug unserer F/~lle darste!lt , und ihnen eine gewisse Bedeutung verleiht. 
Das ist, dab gleichzeitig mit dem Erseheinen der extrapyramidalen Be- 
wegungsstSrungen schwere Rindenreizsymptome zur Sichb kamen. In 
2 Fs sahen wir Delirien, im dritten Falle hoehgradige psycho- 
motorische Unruhe, was gegeniiber dem Delir nur einen quantitativen 
Intensit/itsunterschied bedeutet. Dies maeht wieder darauf aufmerksam, 
dab bei progressiver Paralyse im pathologischen Verhalten der Rinde 
und des Stri~tums eine gewisse Identit/~t vorhanden ist, da derselbe patho- 
genetische Faktor, der fiir die Rinde eine diffuse Sch/~digung bedeutet 
und die I~indenreizerscheinungen, wie d~s Delir, verursacht, eine diffuse 
L/~sion aueh des Striatums hervorrufen vermag, wodureh die extra- 
pyramidalen Bewegungsst6rungen yore gemisehten Typ entstehen, 
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