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XX.
Beitriige zur Pathogenese und differentiellen
Diagnose der progressiven Paralyse.’)

Von Professor Binswanger in Jena.

Es sind vornehmlich zwei Wege, auf welchen wir in das
dunkle Gebiet der Pathogenese eindringen konnen: die dtio-
logisch-klinische und die pathologisch-anatomische Forschung.
Wir werden den ersten hier nur ganz fliichtig betreten, da von
Krafft-Ebing zu gleicher Zeit die Aetiologie der progressiven
Paralyse genauer bearbeitet hat. Wenn wir die statistischen
Aufstellungen iiber die Zahl und H#ufigkeit der Aufnahmen
von Paralytikern in unsere offentlichen und privaten Irren-
apstalten, iiber das durchschnittliche Lebensalter und den
Stand der Erkrankten, sowie iiber die der Krankheit vorauf-
gegangenen Schidigungen iiberschauen, so werden wir finden,
dass nur hinsichtlich des ersten Punktes eine allgemeine
Uebereinstimmung herrscht, wihrend die iibrigen statistischen
Erhebungen zu recht widerstreitenden Ergebnissen bislang

1y Der nachstehenden Arbeit ist im ersten Theile mein, die Diskussion
einleitender Vortrag aunf dem internationalen medicinischen Congress
zn Moskau 1897 zu Grunde gelegt. :
Archiv f. pathol, Anat, Bd. 154. Hft. 3, 26
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gefithrt haben. Denn es ist allgemein anerkannt, dass die
progressive Paralyse, mit geringfiigigen Ausnahmen, in der
Lebensperiode zur Entwicklung gelangt, in welcher unter
physiologischen Vorbedingungen die grosstmogliche Entfaltung
und Ansnutzung unserer korperlichen nund geistigen Krifte
stattzufinden pflegt, also in der Periode zwischen 30 und
50 Jahren. Verfolgen wir den Beginn des Leidens, so finden
wir, dass die Anfinge in einer allmihlich zunchmenden, fiir
den Zuschauer sich fast unmerklich vollziehenden Abnahme
der intellectuellen und senso-motorischen Leistungsfihigkeit
bestehen. Diese sogenannten Vorldufer-Erscheinungen der
progressiven Paralyse besitzen vom pathogenetischen Stand-
punkt ans sicher die grosste Bedeutung. Wie wir bei den
differentiell-diagnostischen Erorterungen nachher sehen werden,
bereitet die klinische Verarbeitung dieser Vorldufer-Erschei-
nungen die grosste Schwierigkeit. Die Merkmale der be-
ginnenden Zerstdrung unserer centralen Nervensubstanz sind
so unbestiindig und wechselnd, ihre Unterscheidung von ver-
wandten functionellen Erkrankungen des Nervensystems so
unsicher, dass von einer bestimmten Diagnose der Erkrankung
in diesem Stadium kaum gesprochen werden kann. Und doch
vollzieht sich hochst wahrscheinlich schon hier unter der
tiuschenden, fast undurchdringlichen Decke einfacher Kr-
miidungsvorginge der Untergang, die Einschmelzung funk-
tionstragender Nervenelemente. Wenn in dem weiteren Krank-
heitsverlauf dieses verhingnissvolle Stadium tberwunden ist,
wenn die Symptome einfacher centraler Erschopfung den
Ausfallssymptomen gewichen sind, dann sind sicherlich schon
weite Gebiete des Centralnervensystems, and zwar in ihren
feinsten specifischen Gewebstheilen (den protoplasmatischen
und Axencylinder-Veriistelungen der Nervenzellen), zu Grunde
cegangen. Die Deriicksichtigung dieser Thatsache ist auch fiir
die #tiologisch-klinische Forschung nothwendig. Denn sie
weist uns darauf hin, dass der auch fiir den Laien erkennbare
Ausbruch der Paralyse nicht den Zeitpunkt des wirklichen
Beginns der Krankheit repriisentirt, sondern dass bei genauerer
Forschung die Anfinge des Leidens sich nicht selten auf
viele Monate und sogar einige Jahre zuriick verfolgen lassen.
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Hinsichtlich der Berufsstellung der Paralytiker galt frither
die Anschauung fiir fest begriindet, dass in erster Linie
die Gehirnarbeiter, d. h. die Angehorigen derjenigen Berufs-
stinde, an welche erhohte geistige Anforderungen gestellt
werden, der Krankheit verfallen. Wenn wir aber die neueren
statistischen Erhebungen auf diese Frage hin priifen, so finden
wir, dass sich der Procentsatz derjenigen Paralytiker, welche
den niederen Berufsstinden, Handwerkern, kleineren Gewerbe-
treibenden, Bediensteten, Landwirthen und Tagelohnern an-
gehoren, unverhilinissméssig gesteigert hat.  Allgemeingiltige
Schlussfolgerangen itber den #tiologischen Zusammenhang
zwischen bestimmter Berufsthitigkeit und dem Auftreten der
Paralyse lassen sich aus den statistischen Berichten der ver-
schiedenen Culturlinder nicht ziehen. Fiir unsere deutschen
Verhiltnisse ergiebt sich die Thatsache, dass einerseits der
Militarstand = (Unteroffiziere und Offiziere), anderseits die
Kategorie der reisenden Kaufleute relativ. am meisten ge-
fahrdet sind.

Die zweifellos wichtigste Frage nach den die Paralyse
verursachenden Schédlichkeiten werden wir aus dem oben
angefithrten Grunde hier nur insoweit beriibren, als dies zur
Aufhellung der Pathogenese unbedingt nothwendig ist. Es
sind hauptsichlich drei Schédlichkeiten, welche in den
gtiologischen Studien iiber die Paralyse bei allen Cultur-
nationen in Frage kommen: die Lues, die hereditire Ver-
anlagung und der Alkoholismus. Es ist aber bemerkenswerth,
wie sehr die Ansichten auseinander gehen iiber die Bedeut-
samkeit dieser drei ursichlichen Momente. Wihrend bei uns
in Deutschland die Mehrzahl der Forscher auf Grund um-
fassendster und eingehendster Untersuchungen die Ansicht ver-
tritt, dass die Syphilis die hauptsichlichste Ursache der
Paralyse sei, wird in Frankreich und auch in England dem
Alkoholismus die erste Stellung in der Aetiologie der Paralyse
eingerdumt. Doch beginnen auch hier die Stimmen sich zu
mehren, welche die Syphilis allen anderen Schidlichkeiten
an Bedentung voranstellen. Hinsichtlich der Erblichkeit wird
ibereinstimmend ftiberall die Thatsache hervorgehoben, dass
die urspriingliche, im Anfang der Paralyse-Forschung giiltige

26*
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Lehre, nach welcher die Hrblichkeit ein unnwesentlicher
Faktor in der Aetiologie der Paralyse sei, durch die fort-
schreitende Erkenntniss widerlegt worden ist.

Weitere Schidlichkeiten, die in der Aetiologie der Para-
lyse eine nur scheinbar geringfiigige Rolle spielen, sind
Gremiithserschiitterungen, geistige und kérperliche Ueber-
anstrengung, sowie endlich Traumen. Wenn es auch nicht
angingig ist, heute schon aus diesen #tiologischen Forschungen
ganz bestimmte Schlussfolgerungen in Beziehung aunf die Ent-
stehungs-Bedingungen der Paralyse zu ziehen, so kann doch
die Thatsache aus ihnen entnommen werden, dass in der tiber-
wiegenden Mehrzahl der Félle nicht eine einzige Schadlichkeit
fiir die Entstehung des Leidens verantwortlich gemacht werden
kann, vielmehr darf als Regel gelten, dass erst das Zusammen-
wirken mehrerer Schidlichkeiten die Krankheit verursacht.

Versuchen wir aus diesen #tiologisch-klinischen Ergeb-
nissen eine Erklirung des paralytischen Krankheitsprocesses
herzuleiten, so kommen wir unter Beriicksichtigung des Ver-
laufs und des Ausgangs der Erkrankung zu folgenden An-
schauungen: Die progressive Paralyse umfasst zahlreiche,
sowohl hinsichtlich der Zahl und der Gruppiraug der Sym-
ptome auf psychischem und somatischem Gebiete, als auch
hinsichtlich des zeitlichen Ablaufs der Krankheitserscheinungen
recht mannichfaltige Krankheitsformen. Allen gemeinsam
ist der unaufhaltsam fortschreitende geistige und korperliche
Verfall und der todtliche Ausgang. Sie ist eine Kraunkheit,
welche unter dem Einfluss unserer heutigen Daseins-
Bedingungen im Laufe dieses Jahrhunderts bei allen Cultur-
nationen eine erschreckend rasche Zunahme erfaliven hat.
Die verheerende Macht unserer culturellen und socjalen Kin-
richtungen wird sich in erster Linie bei denjenigen Indi-
viduen geltend machen, deren Centralnervensystem den hoch-
gradig gesteigerten Anforderungen an seine Leistungsfihigkeit
den geringsten Widerstand entgegensetzen kann. Diese unge-
niigende Widerstandskraft kann angeboren oder erworben sein.
Die Keimschidigungen, welche dureh FErkrankungen der
Erzeuger verursacht sind, bedingen bei den Nachkommen
eine unvollkommene Entwicklung aller oder einzelner Organ-



393

systeme, welche in den leichtesten Graden nicht in einer morpho-
logiseh nachweisbaren Entwicklungs-Hemmung, sondern nur
in einer functionellen Schwichung ihren Ausdruck findet.
Dass bei diesen constitutionellen Schwiichezustinden das Cen-
tral-Nervensystem heutzutage gemiss den erhohten Anforde-
rungen an seine Leistungsfihigkeit am leichtesten Schaden
leidet, lehrt u. a. die allgemeine Zunahme der Nerven- und
Greisteskrankheiten iiherhaupt. Wihrend des individuellen
Lebens ist die Mehrzahl der Culturmenschen Schidlichkeiten
ausgesetzt, welche im Laufe dieses Jahrhunderts eine ge-
steigerte Bedeutung fiir das Centralnervensystem gewonnen
haben. Unter jhnen ragen die Syphilis und der Alkoholismus
hervor.

Beide iiben einen gewebsschiddigenden Einfluss auf die
Nerven-Elemente aus, welcher bei einer gewissen Intensitit
und Dauner der schidigenden Kinwirkung die Stoffwechsel-
Vorgiinge der Nerven-Elemente bleibend beeintrichtigen kann.
Wihrend das ,riistige“, in seiner morphologischen und funec-
tionellen Ausbildung vollwerthige Gehirn diesen schidigenden
Einflissen in der iiberwiegenden Mehrzahl widersteht, unter-
liegt das in Folge erblicher Belastung an sich weniger wider-
standsfahige Gehirn sehr leicht. So kommt es, dass bei dem
Zusammenwirken von Hereditit und Syphilis, bezw. Alkoholis-
mus der giinstigste Boden fiir die Entwickelung der Paralyse
bereitet wird. Es ist leicht verstindlich, dass ein derartig ge-
schidigtes Nervensystem den Einwirkungen der anderen, mit
unserer Lebensarbeit unvermeidlich verkniipften Schiadlich- -
keiten nicht mehr gewachsen ist Sobald die Anforderungen
mit dem krankhaft verinderten Stoff- und Krafthaushalt nicht
mehr im Einklang stehen, unterliegt es der functionellen Ueber-
anstrengung, sei es in der Form der Erschopfungs-Neurose,
bezw. Psychose, sei es in der der organischen Abnutzung,
welche in der mittleren Lebensperiode am hiufigsten in dem
paralytischen Krankheitsprocess ihren anatomischen und klini-
schen Ausdruck findet. '

Je geringwerthiger die constitutionelle Veranlagung, je
tiefergreifend die durch die Ernihrungsstorung gesetzte Ge-
websschidigung, desto geringfiigiger ist auch das Maass der
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Arbeitsleistung, welches zur functionellen Ueberanstrengung
filhrt. So kommt es, dass Hereditarier und syphilitisch durch-
seuchte Manner und Frauen den functionellen nervisen
Erschopfungs-Erkrankungen und der Paralyse erliegen, bel
welchen withrend ihrer ganzen Lebensdauer von einer iiber-
miéssigen Kinwirkung anderer cultureller Schidlichkeiten nicht
die Rede sein kann.

Es ist bislang noch in tiefes Dunkel gehiillt, warnm in
dem einen Falle die functionelle Ueberanstrengnng trotz
gleicher ursichlicher Begriindung der Krankheitsvorgidnge
bei der functionellen Erschopfung Halt macht, wihrend bei
dem anderen ein fortschreitender, die Nerven-Elemente end-
giiltig zerstorender Krankheitsverlauf Platz greift. Wohl aber
konnen uns gewisse allgemein-dtiologische Erfahrungen iiber
diese Entstehungsbedingungen ein Verstindniss ertffnen.

TUeberblicken wir die Astiologie der Nervenkrankheiten
einschliesslich der organischen Gehirn- und Rickenmarks-
krankheiten, so finden wir, dass bei allen immer die gleichen
ursiichlichen Momente wiederkehren. Wir sind deshalb, wie ich
das schon frither ausgesprochen habe, zu der Annahme gendthigt,
dass wenigstens auf dem Gebiete der Nervenkrankheiten die
gleichen dtiologischen Factoren durchaus verschiedenartige
Krankheitsvorginge hervorrufen kénnen. In Bezug auf die
Localisation und Ausdehnung eines Krankheitsprocesses wird
in erster Linie der Grad der anatomischen und physiologischen
Entwickelung irgend eines Abschnittes des Nervensystems
maassgebend sein fiir die Bestimmung der Widerstandsgrsse,
welche eben dieser Abschnitt gegeniiber krankmachenden
Kinflissen besitzt. Neben dieser durch Veranlagung und
Uebung bedingten Hohe der anatomischen und functionellen
Aushildung spielt wohl die besondere localisirte Wirkungs-
weise bestimmter Schidlichkeiten eine geringere Rolle.

Bevor wir die Nutzanwendung der dtiologischen Lehren anf
die Natur des Krankheitsprocesses, d. h. die Pathogenese s. s.,
zu ziehen versuchen, bedarf es eines kurzen Ueberblicks tiber
die anatomischen Veranderungen, welche den Krankheits-
Aeusserungen zu Grunde liegen. Ich darf hier ankniipfen an
Betrachtungen, welche ich in meiner Monographie {ber
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die pathologische Histologie der progressiven Paralyse an-
gestellt habe.

Die Krankheitsvorginge, welche bei der progressiven
Paralyse im Centralnervensystem zum Ablauf gelangen, bieten
vorwaltend einen chronischen Verlauf dar und lassen sich in
3 Reihen zerlegen:

1. degenerativ-atrophische Veridnderungen am specifischen

Nervengewebe,

2. Schwellungen, Wucherungen und Schrumpfungen am
gefiasstragenden (mesodermalen) Stiitz-Apparate,

3. theils atrophisch-degenerative, theils Proliferations-
erscheinungen an dem ektodermalen Grundgewebe,
der Neuroglia s. str.

Man hat diese Vorgiange dem allgemeinen pathologischen
Sprachgebrauch gemdss frither immer. als chronisch-entziind-
liche zusammengefasst. Die pathogenetische Werthschitzung
der einzelnen anatomischen Befunde ist naturgemiss abhingig
von den allgemein herrschenden Auffassungen iiber das Wesen
chronischer entziindlicher Vorgénge, welche im Gehirn und
seinen Hiillen Platz greifen konnen. Die pathologisch-anato-
mische Diagnose der Paralyse hat alle Wandlungen der Ent-
ziindungslehre mitgemacht, welche in den letzten 50 Jahren
stattgefunden haben. Ausserdem war fiir die engere Begriffs-
bestimmung des anatomischen Krankheitsprocesses der Um-
stand maassgebend, dass die einzelnen Forscher bald diesen,
bald jenen Gewebstheilen die hauptséichlichste Bedeutung bei-
legten. So kam es, dass die progressive Paralyse bald aus-
.schliesslich als chronische Leptomeningitis (Arachnitis), bald als
Meningo-Encephalitis (Periencephalitis chronica von Calmeil),
bald als Encephalitis interstitialis oder endlich als paren-
chymatdse Encephalitis angesprochen wurde. Bei allen diesen
anatomischen Diagnosen war der Gresichtspunkt maassgebend,
dass bestimmte, localisirte, entziindliche Vorginge acuter
und chronischer Art der Ausgang des Leidens seien.

Die neueren Forschungen auf dem Gebiete der Ent-
ziindungslehre zwingen uns, die Fragestellung auch bei der
Paralyse schirfer zu formuliren. Die anatomische Forschung
wird anch hier in erster Linie eine strenge Scheidung der
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passiven, durch eine primire Gewebsschidigung verursachten
atrophisch-degenerativen Processe von den sogenannten ac-
tiven, reparatorischen Vorgingen durchfithren miissen. Es
ist dies bei dem meistens exquisit chronischen Verlauf der
Erkrankung relativ leicht durchzufiihren und zwar besonders
dann, wenn zwel Bedingungen erfiillt werden: 1. wenn bei der
anatomischen Untersuchung das Studium der einzelnen Gewebe
streng auseinander gehalten wird, und 2. wenn bei der Unter-
suchung der klinische Verlauf des Krankheitsfalles sowie der
Zeitpunkt, in welchem der todtliche Ausgang eingetreten ist,
eingehend gewiirdigt wird. Bei acut und subacut verlaufenden
Fallen, bei welchen eine rapide Steigerung der Krankheits-
erscheinungen bis zu der terminalen Lihmung stattfindet,
kann der anatomische Befund ganz anders sein als bei einem
Krankheitsfalle, bei welchem die exquisit chronische Ent-
wicklung in einer frithen Krankheitsperiode durch ein inter-
kurrentes mit der Gehirnerkrankung nur indirekt oder gar
nicht zusammenhéingendes Leiden vorzeitig unterbrochen wird.

Ich habe die Fialle, welche bei langsamer, schleichender
Entwicklung im Tnitialstadium der Paralyse tddtlich geendigt
haben, als Frithformen bezeichnet. Um Missverstéindniasen
mit den neuerdings als Frithformen bezeichneten juvenilen
Krankheitsfillen vorzubeugen, wird man sie besser als solche
bezeichnen, welche im Frithstadium zur anatomischen Unter-
suchung gelangten.

Man darf hoffen, dass in diesen Fidllen der ana-
tomische Befund am ehesten Aufklirung dariiber
verschafft, ob die friither genannten activen oder pas-
siven Veranderungen die Hauptrolle bei dem Krank-
heitsprocesse spielen, und welchen Antheil die ein-
zelnen Gewebselemente an diesen Vorgéngen in dem
frithen Entwicklungsstadium der Krankheit nehmen.

Meine eignen, iiber viele Jahre sich erstreckenden Unter-
suchungen haben ergeben, dass die typischen (d. i. ehronisch ver-
laufenden) Fille durch chronische, diffuse, atrophisch-degene-
rative Verinderungen des functionstragenden Nervengewebes
verursacht sind. Hochst wahrscheinlich werden in srster
Linie die feinsten, mit unseren jetzigen Hiulfsmitteln
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nicht mit gentigender Deutlichkeit darstellbaren,
markhaltigen und marklosen Nerven-Endausbrei-
tungen von dem Degenerationsprocess befallen.
Mit Sicherheit lisst sich die Erkrankung erst dann erkennen,
wenn die mittelst der Markscheidenfirbung nachweisbaren
markhaltigen Nervenfasern und die Ganglienzellen an dem
Degenerationsprocess in aunsgiebigerem Maasse betheiligt
sind. Untersucht man die Friihstadien, so wird man diese
Degenerations-Processe niemals vermissen, wenn auch bald
der Faserschwund, bald die Ganglienzellen-Erkrankung den
Hauptantheil an den degenerativen Verinderungen tragen
kann. So werden Befunde, bei welchen der in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille nachweisbare Faserschwund
nicht mit Deutlichkeit hervortritt, leicht verstindlich. Am
instructivsten ist der bekannte Fall von Greppin, bei
welchem selbst bei fortgeschrittenem Krankheitsprocess
nur der Ganglienzellenzerfall, nicht aber der Nervenfaser-
schwund aufgefunden wurde. Nach den Untersuchungen von
Alzheimer und Nissl gewinnt es den Anschein, dass bei
den acut verlaufenden Fillen von Paralyse die Ganglienzell-
erkrankung immer gegeniiber dem Markfaserschwund iber-
wiegt. Eine genaunere Schilderung der anatomischen Ver-
dnderungen der corticalen Ganglienzellen hat Nissl gegeben.
Bei den acut verlaufenden Krkrankungen findet er Schwellung
des Zellleibs, Aufblihung des Kerns. Es kann hier noch Riick-
bildung eintreten oderder Process schreitet weiter, die Zelle
zerbrockelt und schwindet schliesslich. Bei schwersten Kr-
krankungsfiilen mit acutem oder subacutem Verlauf beginnt die
Zellerkrankung in Verfliissigung der Zellkerne und endet mit
Nekrobiose in der Form der Verkalkung, Colliquation und
Vacuolisirung. Die chronischen Erkrankungen endigen mit
pigmentdser Entartung, mit Zerfall oder mit Sklerose der Zelle.
Es finden sich auch allgemeine und partielle Verkalkungen
des sklerotischen Zellleibs. Nissl nimmt auch combinirte
Erkrankungsformen an, indem acute Zellerkrankungen in
die chronische Form mit Sklerosirung iibergehen. Auch
umgekehrt sollen chronisch erkrankte Zellen der acuten
Schwellung anheim fallen. Es zeigen diese mit den neueren
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Zellfarbungs-Methoden gefundenen Resultate, dass die schon
fritherhin festgestellten Erkrankungen der Ganglienzelle sich
in zwei Hauptformen scheiden lassen:

a) diejenige der Schwellung des Zellleibes und des Kerns,
b)) die sklerotische Zelldegeneration.

Ueber die Bedentung beider Formen fiir den paralytischen
Krankheitsprocess lasst sich zur Zeit nichts Sicheres sagen.
Jedenfalls machen Zellstudien, welche neuerdings in hiesiger
Klinik an Vorderhornzellen des Riiskenmarks bei Paralytikern
durch H. Berger ausgefiihrt worden sind, es nicht wahr-
scheinlich, dass die erstere mehr den acuten und die letztere
den chronischen Erkrankungsformen zugetheilt werden darf;
denn es lassen sich hier an ein und demselben Schnitte die
verschiedenen Veréinderungen der Zelle nachweisen. Die
Pigmententartung und der fettige Zerfall der Zelle (pigmen-
tose und fettige Degeneration der fritheren Autoren) sind vor-
zugsweise ein Produkt der primiren Sehwellung und des
kornigen Zerfalls des Zellprotoplasmas und bilden wahr-
scheinlich Zwischenstufen zu dem endlichen, kritmeligen
Zerfall der Zelle.

Schon frithzeitig findet man starke Verdnderungen an den
Blutgefassen. Die vendsen Blutgefisse sind iberall hoeh-
gradig erweitert und prall mit rothen Blutzellen gefiillt, eine
wesentliche Vermehrung der weissen Blutzellen ist innerhalb
der Gefisse nicht nachweisbar. Die Arteriolen und Capillaren
zeigen regressive Verdnderungen, welche den Charakter der
hyalinen Degeneration besitzen. Zu gleicher Zeit verlaufen
active veparatorische Vorgdnge an der Endothel-
Adventitia der Gefisse (vornehmlich der Venen), welche in
einer Verdickung dieser Hiute und Wuchernng der endo-
thelialen Kerne bestehen. Aber auch ein Theil dieser Gewebs-
neubildungen unterliegt im weiteren Verlauf der Erkrankung
der hyalinen Degeneration. An anderen Gefissen greifen
spiterhin die Proliferationsvorginge auf die eigentliche (reffiss-
wand {iber, filhren zu streifigen Verdickungen und Keru-
vermehrung, das Lumen der Gefisse wird verengt. Das intra-
und extra-adventitielle Saftbahnsystem ist schon frithzeitig in
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ausgedehntem Maasse erweitert, streckenweise finden sich An-
haufungen von rothen und weissen Blutzellen, geronnener
Lymphe, amorphem, scholligem und feinkérnigem Blutpigment
in wechselnder Menge. Man wird diesen Anhaufungen be-
sonders dort begegnen, wo die Gefisswand weitgehende
degenerative Verdinderungen aufweist. Das extra adventitielle
Saftbahnnetz ist einschliesslich der pericelluliren Réume
erweitert, hie und da mit weissen und rothen Blutzellen,
homogenen Fibringerinnseln, scholligen, grob- und fein-
kérnigen Blutpigmentresten ausgefiillt.®)

Am schwierigsten sind die Structurverinderungen der
ektodermalen Stiitzsubstanz nach den dlteren Untersuchungs-
methoden mit geniigender Sicherheit festzustellen. Nur in
der Gliahiille ist an manchen Stellen eine deutliche Ver-
mehrung und Verdickung der Gliafasern schon im Anfangs-
stadium nachzuweisen. Auch die Gliazellen sind in der
dusseren Gliahiille entschieden vermehrt. Einen genaueren
Aufschluss tiber den Antheil der Neuroglia an dem paraly-
tischen Krankheitsprocess haben wir erst neuerdings durch
die Farbungsmethode von Weigert erlangen kénnen. Es ist, wie
die Untersuchungen von Nissl und Alzheimer gezeigt haben,
schon im Frihstadium der chronisch verlaufenden Fille die
Gliawucherung deutlich nachweisbar. Alzheimer erklirt
die Wucherung der Glia sogar fiir das charakteristischste

) Es geht-aus dieser kurzen Zusammenfassung meiner bereits im
Jahre 1891 verdffentlichten Untersuchungen zur Geniige hervor, dass
ich die Verinderungen an den Gefissen, soweit es sich um Prolifera-
tionsprocesse handelt, fiir secundéire halte, mit welchen die entziind-
lichen Vorginge nur indirect zusammenhingen. Ich stiitze mich
hierbei auf die allgemein-pathologischen Erwigungen, welche be-
sonders Thoma und v. Recklinghausen iiber die Entstehung
entziindlicher exsudativer Processe angestellt haben, Dass aber diese
entziindlichen exsudativen Vorginge sogar bel den acuten, galoppiren-
den Formen vollig fehlen kdnnen, habe ich in meiner Monographie
ausdriicklich hervorgchoben, und es ist mir deshalb unverstiéindlick,
wie man mich als einen Anhiinger von der primir entziindlichen
Natur des paralytischen Krankheitsprocesses erkldren konnte, wie
dies in manchen Referaten iiber meine Arbeiten geschehen ist. Ich
wiederhole, dass ich dies weder fiir die acuten, noch fiir die chronisch
verlanfenden Formen annehme.
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Merkmal der chronischen Paralyse und weist darauf hin, dass
mittelst der Weigert’schen Gliamethode die Ausbreitung
des paralytischen Degenerationsprocesses iiber das centrale
Nervensystem leichter, als es bis hierher moglich war, fest-
gestellt werden kann. Diese Aufgabe ist wenigstens schon
fiir die Rinde bis zn gewissem Maasse gelost. s ist mit
diesen neueren Methoden bestitigt, was uns auch die Unter-
suchungen iiber den Nervenfaserschwund (mittelst der Exner’-
schen und Weigert’schen Methode) dargethan hatten. Wir
kionnen heute als gesicherte Thatsache annehmen, dass der
Krankheitsprocess mit geringen Ausnahmen in den typischen
Fallen der Paralyse vorzugsweise im Stirn-, Scheitel- und
Sehldfentheil sich abspielt. Ieh will hier hemerken, dass die
Falle von Tabo-Paralyse eine Ausnahme machen, indem bei
ihnen der Hinterhauptlappen in erster Linie an den degene-
rativ-atrophischen und reparatorischen Processen betheiligt ist.
Auch die Autoren, welche mit dieser neuen Methode gearbeitet
haben, stimmen mit mir darin {iberein, dass diese Glia-
wucherung ein secundérer Process ist. Doch betont Alz-
heimer, dass die Gliawucherung keineswegs immer der Zell-
degeneration parallel geht. Ks giebt nach ihm chronische
Paralysen mit hochgradiger Zelldegeneration und geringer
Gliawucherung und umgekehrt.”) Alzheimer hat ferner

) Im Hinblick auf solche Befunde wird man sich die Frage vorlegen
miissen, ob der urspriingliche Reiz, welcher die Gewebschidigung
verursacht, immer in erster Linie auf die nervése Substanz einwirkt,
also als eine specifisch und elektivwirkende Noxe gedacht werden
muss, oder ob das wirksame Gift (sei os durch bestimmbe specifische
Krankheitserreger oder durch pathologische Stoffwechselproducte ver-
ursacht) auch gleichzeitiz und bis zu gewissem Maasse unabhingig
andere Gewebstheile des Centralnervensystems angreift, Eine ent-
scheidende Losung dieser Frage, welche mit den spiter zu exdrternden
allgemeinen pathologischen Erwigungen innig zusammenhiingt, ist
zur Zeit nicht moglich, Wir wissen aus den modernen Glia-Unter-
suchungen nur, dass active Veréinderungen in dicsen Gewebstheilen
Platz greifen, welche bei den acut verlaufenden Fillen sich vor-
waltend an den Gliazellen bei den chronisch verlaufenden vorwaltend
an den Gliafasern nachweisen lagsen. . Wiren diese: activen ,pro-
gressiven® Veriinderungen die ersten und alleinigen Erscheinungen
und erfolgten sie selbstindig und gleichzeitiz mit dem Untergang
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gezeigt, dass in spiteren Stadien der chronisch verlaufenden
Fille sich ahnliche Verinderungen in tiefer gelegenen Theilen
des Gehirns, in den Markleisten, dem Balken, dem Centrim
semiovale, in dem Thalamus opticus u. s. w. vorfinden. Es
ist damit die Liicke, welche bislang zwischen den Hirnrinden-
und den seit Westphal bekannten Riickenmarksbefunden
bestanden  hatte, tberbrickt und ausser Zweifel gestellt,
dass simmtliche Theile des Centralnervensystems in mehr
oder weniger hohen Graden an dem Krankheitsprocess be-
theiligt sein -kénnen.

Bei den acut verlaufenden Fillen ist die Betheiligung
der (liasubstanz vorwaltend an den Gliazellen zu erkennen,
indem die neuen Untersuchungen von Nissl und Anderen
dargethan haben, dass Kariokinesen an ihnen recht hiufig
sind und auch ihr Zellleib durch die Entwicklung langer
protoplasmatischer Fortsitze gewissen activen Verinderungen
unterworfen ist. Auch bei diesen acuten Féllen haben sich
mittelst der neuen Methoden sowohl degenerative Processe
der Ganglienzellen als auch Kariokinesen der Gliazellen in
den tieferen Abschnitten des Gehirns und Riickenmarks,
sowie in den Spinalganglien nachweisen lassen.

der nervdsen Substanz, so miisste man zu der gezwungencn, z B.
von Alzheimer vertretenen, Auffassung gelangen, dass das schidi-
gende Agens zwei ganz verschiedenartige Wirkungen ausiibt, indem es
in der Nervensubstanz regressive und in der Gliasubstanz progressive
Verinderungen hervorruft. Dass die Gewebsschiidigungen schon in
frithen Stadien der Erkrankung nicht allein auf die Nervensubstanz
Ybeschrankt sind, beweisen die von mir und anderen erhobenen Be-
funde iiber die degenerativen Processe an der Gefisswand. Meine
fritheren, nach den Alteren Methoden ausgefithrten Untersuchungen,
hatten mich zu der Annahme gefithrt, dass auch in der Neuroglia,
und zwar wahrscheinlich in ihren feinsten, histologisch schwer
differencirbaren Bestandtheilen nekrobiotische Vorginge sich ab-
spielten. Es ist mir nicht unwahrscheinlich, dass die Gliawucherung
erst dann Platz greifen kann, wenn durch den Unfergang nerviser
Elemente und der glidsen Grundsubstanz Raum fiir die reparatorischen
Vorgiinge geschaffen ist. Ob die durch Zerfallsproducte chemisch
verdnderte Gewebsfliissigkeit oder mechanische Einfliisse den Anstoss
zu diesen reparatorischen Wuchernngen der Gliazellen bezw. -Fasern
geben, kann hier unertrtert bleiben.
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Wahre entziindliche, d. 1. exsudative Vorginge trefen
in der Mehrzahl der Falle erst im weiteren Verlanfe des
Leidens zu den genannten Verinderungen hinzu. Es mag
hier darauf hingewiesen werden, dass gewisse paralytische
Anfille (Zustinde von Sommnolenz, corticomotorische Reiz-
und Lahmungs-Erscheinangen, Fieberbewegungen, hallucina-
torische Erregungen) durch diese entziindlichen Schiibe hervor-
gerufen werden. Erfolgt der Tod in einem solchen Anfall,
so finden sich im intra- und extraadventitiellen Saftbahnsystem
kleinzellige Anhdufungen in ausgedehntem Maasse.?)

Bei lingerem Bestande des Leidens, seltener schon in
den Friihstadien spielt die Betheiligung der Leptomeninx
eine wichtige Rolle.. Kine der ersten Verdnderungen ist die
vorstehend erwihnte Verdickung und Kernvermehrung der
Endotheladventitia an den von der Pia in die Rinde ein-
strahlenden Gefiissen. Die hyperplastischen Vorgéinge an der
Pia beginnen mit Kernwucherung innerhalb der Endothel-
membran. Sowohl im Bereich der in die Rinde einstrahlenden
{efasse als auch der verdickten Piaabschnitte finden partielle
Obliterationen der epicerebralen Riume mit der Gliahiille
statt. Dadurch werden die Abflussoffnungen des extravasecu-
laren bezw. intercelluliren Saftkanalsystems streckenweise
verlegt und Lymphstauungen in der Rinde hervorgerufen.
Die pathologisch vermehrte und verinderte Lymphfitssigkeit
bewirkt die Umwandlung abgestorbener Gewebsbestandtheile
zu coagulirten nekrotischen Massen. In diesen Vorgingen ist
sicher ein Theil dieser chemischen und mechanischen Ein-
wirkungen zu suchen, durch welche die Gliawucherungen zu
Stande kommen. ' '

%) Es ist, wie ich in meinen fritheren Arbeiten hervorgehoben habe,
nicht angéngig, alle paralytischen Anfille in dieser Weise anatomisch
zu begriinden. Vielmehr sprechen klinische und anatomische Er-
fahrungen dafiir, dass auch Hirndruckschwankungen, welche durch
den behinderten Abfluss der in den Saftbahnen des Gehirns ange-
hiuften Iymphatischen Fliissigkeit hervorgerufen werden, jene diffusen
und localisirten Ausfalls- und Reizsymptome hervorrufen kdnnen. Es
wird dies um so leichter geschehen, je ausgedehnter die Hirnrinden-
Elemente durch den diffusen Gewebsschwund schon geschadigt sind.
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Bei - den sogenannten acuten galoppirenden Formen der
Paralyse finden sich dieselben Veranderungen. Doch gewinnen
hier sowohl die degenerativen als auch die reparatorischen
Vorgiinge eine raschere und diffusere Ausbreitung. Die frithere
Annahme, dass in diesen Fillen die exsudativen, d. h. wahren
entziindlichen, Erscheinungen regelmissig vorhanden sind, wird
durch neuere Untersuchungen nicht bestitigt.

‘Welche Aufschliisse geben uns diese anatomischen Befunde
iiber die Natur des paralytischen Krankheitsprocesses? Zuerst
lehren sie uns, dass der Begriff des entziindlichen Processes
der im Centralnervensystem sich abspielenden Krankheits-
vorginge nur unter ganz bestimmten Voraussetzungen
zu  Recht bestehen kann. Der Entzindungsbegriff ist
bei der Paralysenforschung iiberhaupt nur noch verwerthbar,
wenn wir die Auffassung von Weigert, Ziegler, Landerer
und - anderen acceptiren, nach welcher die locale Gewebs-
schidigung als Ausgangspunkt der entziindlichen Vorginge
betrachtet werden muss. Bei den chronisch verlaufenden
Fallen der Paralyse, welche gegeniiber den acut und subacut
verlaufenden bedeutend iiberwiegen, lassen sich diese localen
Gewebsschidigungen in den Friihstadien der Erkrankung am
reinsten erkennen, in denen die Degenerationsprocesse und
die ihnen nachfolgenden reparativen Zellwucherungen schirfer
auseinander gehalten werden konnen. Beide Reihen von Vor-
gingen ebnen gewissermaassen erst den Boden fiir die ent-
ziindlichen Processe r. str., indem sie zu Veréinderungen der
Gefisswinde und schliesslich auch zu Exsudatbildungen Ver-
anlassung werden. Dass die letzteren aber ganz fehlen
kionnen, habe ich vorstehend mehrfach hervorgehoben. Ich
habe schon in fritheren Arbeiten darauf hingewiesen, dass der
Unterschied zwischen acut- und chronisch entziindlichen Pro-
cessen auch durch die zeitliche Verschiebung der Aufeinander-
folge der pathologischen Vorginge gekennzeichnet ist. Fassen
wir den Begriff der Entziindung in dem weiten Sinn, in dem
er von Virchow und neuerdings von Neumann angewendet
ist, so wird man gerade im Hinblick auf die Paralyse zu der
Auffassung gelangen, dass bei der chronischen Entziin-
dung die langsam erfolgende functionelle und anato-
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mische Schiidigung specifischer Gewebs-Klemente,
welche sich auf Grund der verschiedenartigst be-
dingten Erndhrungsstérungen vollzieht, nur die re-
paratorischen Processe mit Nothwendigkeit herbei-
fihren muss, wéhrend die acute Lntzindung auch
acut wirkenden Schadlichkeiten, bezw. Gewebsschidi-
gungen ihre Entstehung und ihren Verlauf verdankt.

Alle diese Betrachtungen fiihren immer auf den
sinen Punkt zurtick, dass die locale Gewebsschiadi-
gung das primére und Ausschlag gebende Moment ist.
Fir die Paralysenfille mit chronischem Verlauf ist die An-
nahme unerlisslich, dass irgend eine gewebschidigende Ein-
wirkung andauernd vorhanden ist, sei es, dass ein von aussen
in den Korper eingedrungenes Gift sich in thm festsetzt und
durch Stoffwechselvorginge in seiner Wirksamkeit andanernd
erhalten wird, sei es, dass der Organismus selbst infolge
fehlerhafter Stoffwechselvorginge die gewebsschidigenden
Gifte erzengt. Die in den #tiologisch-klinischen Erérterungen
festgestellte Thatsache, dass fiir die Entwickelung der Paralyse
meist mehreve schidigende Ursachen - gleichzeitig auffindbar
sind, spricht dafiir, dass dieser Krankheitsprocess nur durch
das Zusammenwirken mehrfacher #dusserer und innerer
gewebszerstdrender Binfliisse zuStande kommt. Die #tiologisch-~
klinischen Erhebungen dringen zu der weiteren Annahme,
dass die gewebsschiidigenden Agentien ihre Wirksamkeit so-
wohl zeitlich als auch hinsichtlich der durch sie geschidigten
Gewebstheile recht verschiedenartig entfalten kénnen. Irgend
ein Nervengift, z. B. das durch den syphilitischen Virus erzeugte,
schiadigt die Ernahrungsvorginge der Nerven-Elemente bis
zu gewissem Maasse und setzt dadurch die Widerstands-
fihigkeit gegen andere gleichzeitig oder spéterhin einwirkende
Schiadlichkeiten herab. So mogen andauernde oder G&fter
wiederkehrende Aenderungen der Blutfillung, welche mit der
Leistung aller Organe untrennbar verkniipft sind, in dem
schon geschidigten Central-Nervensystem tiefer greifende Er-
nahrungsstdrungen herbeifithren. Hs wird dies uwm so eher
geschehen, wenn die Arbeitsleistung abnorm gesteigert ist und
Functionsstorungen  cerebro - spinaler  Gefiissnervencentren
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plotzliche und unverhiltnissmassige Fillungen und Ent-
leerungen der Hirngefiisse bedingen. Diese vasomotorischen
Stérungen konnen, wie besonders Thoma hervorhebt, den
ersten Anstoss zu Ernéhrungsstorungen und Gewebsschiadigungen
geben. Tch stehe auch heute noch auf dem frither von mir
vertretenen Standpunkt, dass langdauernde und iibermissige
psychische Erregungsvorginge, bei welchen die Affecterregungen
zweifellos die weitgehendsten vasomotorischen Einwirkungen
besitzen, eine bedeutsame Rolle in der Entwickelung der krank-
haften Verdnderungen spielen. Das Uebermaass functioneller
Erregung der specifischen Nerven-Elemente und der die Ernah-
rung vermittelnden Blutgefiisse kann sowohl in dem, in seinen
Erndhrungsvorgiingen schon gestorten specifischen Nerven-
gewebe zu tiefer greifenden, unausgleichbaren materiellen Ver-
dnderungen fihren, als auch eine dauernde Zustandséinderung
der vasomotorischen Apparate bewirken. Diese letztere ist,
wenn wir die Liehren von von Recklinghausen bertick-
sichtigen, sehr wohl im Stande, immer neue Apregungen
zu vasomotorischen Stérungen und Gewebsschddigungen zu
geben. Dass diese Einfliisse desto wirksamer sind, je frih-
zeitiger durch anderweitige gewebsschidigende Einwirkungen
die Gefisswandung materiellen (regressiven) Veranderungen
unterliegt, bedarf wohl kaum einer besonderen Begriindung.
Ich wiederhole, dass die acut verlaufenden Fille hinsichtlich
der auslosenden Momente grundsiitzlich nicht verschieden sind;
dass dieselben héiufiger und in ausgedehnterem Maasse zu
entziindlich-exsudativen Processen fiihren, hingt vielleicht mit
der Haufung von Zerfallsproducten in der Gewebsflussigkeit,
vielleicht aber auch mit der von Landerer hervorgehobenen
Alteration der Gewebs- und Gefissspannung zusammen.
Fassen wir das Gesagte zusammen: Die auf den Organismus
einwirkenden Schidlichkeiten, welche uns die Lehre von den
Krankheitsursachen aufgestellt hat, kénnen in mannichfachster
‘Weise im menschlichen Organismus zusammenwirken, um die
progressive Paralyse hervorzurufen. Einmal werden durch
das syphilitische Virus erzeugte Toxine oder andere
chemische Agentien (Alkohol, Blei, Arsen u. s. w.), oder
mechanische und thermische Einfliisse, oder endlich im Kérper
Archiv f. pathol. Anat, Bd. 154, Hft, 3. 27
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selbst erzeugte Gifte, vornehmlich am functionstragenden
Nervengewebe, ausserdem aber an der Gefisswand, und
vielleicht auch an einzelnen Bestandtheilen der Neuroglia
einen gewebsschidigenden Einfluss verursachen. Sie werden
durch 6fter wiederholte und intensive Circulationsstérungen
verstirkt. In anderen Féllen stehen die vasomotorischen
Storungen zeitlich in erster Linie und bedingen locale
und allgemeine Erndhrungsstorungen im  Centralnerven-
system. Die anderen gewebsschidigenden Einfitisse treten
dann erst spater hinzu. Bei dieser letzteren Genese spielen
Frkrankungen der Gefisswand auf Grund bestimmter Gifi-
wirkungen eine grosse Rolle. Unter dem Zusammenwirken
dieser Schiidlichkeiten wird sowohl das vollentwickelte,
widerstandskriftige, in erhdhte mMaasse aber das anatomisch
und functionell geringerwerthige und widerstandslosere Central-
nervensystem. den vereinten Angriffen unterliegen.

Die klinische Erfahrung lehrt, dass diese gewebsschidi-
genden Kinfliisse ldngere Zeit hindurch auf die Nervensubstanz
einwirken konnen, bevor ihr verheerender Einfluss auf die-
selbe in somatischen und psychischen Ausfallserscheinungen
offenbar wird. Ganz uomerklich und schleichend fithren die
natritiven Storungen zum Untergang der Nerven - Elemente.
Worin diese unausgleichbaren Verinderungen in letzter Linie
beruhen, welches die unterscheidenden Merkmale zwischen
der functionell erschopften aber erholungsfihigen Nerven-
zelle und der in fortschreitender Vernichtuny befindlichen
sind, ist noch unaunfgeiclirt. Man kann hier nur Vermuthungen
hegen. Die mneuesten Studien tber die Nervenzelle haben
die Bedeutung der Nissl’schen Korper als Nahrmittel wihrend
ihrer functionellen Thitigkeit selir wahrscheinlich gemacht
(Ramén y Cajal). Durch die Untersuchungen von Held sind
wir der Frage nach dem eigentlichen anatomischen Substrat dex
nervisen Fuanetion ndher gerickt. Das chromatinlese Spongio-
plasma-Netz st mit einer eigenartigen, proteplasmnatischen
Substanz erfiillt, welche von Held als sgpecifische Nerven-
substanz (Neurosoma) angesprochen wird. Hs liegt, wie ich
schon gelegentlich des Studiums der Erschépfungspsychosen
hervorgehoben habe, die Vermuthung nahe, dass bei der
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dauernden Vernichtung der Nervenzelle nicht bloss ein Ver-
lust an Ernahrungsmaterial, sondern auch ein Untergang
dieses functionstragenden Protoplasmas stattfindet. Bei dem
voriibergehenden Functionsausfall, welcher der einfachen Er-
schopfung zu Grunde liegt, handelt es sich nur um den Ver-
lust eines mehr oder weniger grossen Theils des Ernshrungs-
materials der Nervenzelle; die Erholung der Zelle, die Wieder-
herstellung der Funection, ist noch moglich und wird durch
den Wiederaufbau der Nissl’schen Chromatin-Kérper herbei-
gefibrt.

Dieser hier vorgetragenen Theorie, nach welcher durch
das Zusammenwirken maunichfacher Umstiinde locale Ge-
websschidigungen im ganzen Centralnervensystem, jedoch
vorwaltend in der Hirnrinde zu Stande kommen, steht eine
andere vor kurzem von Kraepelin aufgestellte gegeniiber.
Ev versetzt die Paralyse in die Reihe der Stoffwechsel-
erkrankungen und stellt sie in eine Linie mit dem myxdde-
matbsen Irresein, dem Kretinismus und den verschiedenartigen
Verblodungsprocessen (Dementia praecox, Katatonie, Dementia
paranoides). Wahrend diese Parallele fiir die verschiedenen
Verblodungsprocesse sicherlich zutreffend ist, wie wir spiter
bei der differentiellen Diagnose sehen werden, wird die Zu-
sammenstellung mit den erstgenannten Krankheitsvorgéingen
gerechtfertigten Bedenken nnterliegen. Ich halte die Beweis-
fihrung Kraepelin’s fiir verfehlt, dass eine allgemeine
Selbstvergiftung des Organismus dem Krankheitsprocess zu
Grunde liege. Nach thm ist der cerebrale Process nur ein
Theil einer schweren allgemeinen Ernibrungsstérung. Zu
den Symptomen dieser Allgemeinerkrankung, deren Ent-
stehungshedingungen wund pathologisch - anatomische Merk-
male durch die Ausfiihrungen Kraepelin's mir durchaus
nicht verstéindlich geworden sind, rechnet er die Stérungen
der Hrnihrung, die Herz- und Nierenkrankheiten, das
Atherom der Gefisse, die parenchymatose Hepatitis, die
erhdhte Knochenbriichigkeit, u. s. w., kurzum alle Er-
scheinungen, welchen wir im gelegentlichen Krankheits-
bild der Paralyse begegnen. Bislang, und wie mir scheint
mit grosserem Rechte, hat man diese Krankheitszeichen als

27%
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Folgen der mit der paralytischen Krkrankung einhergebenden
bezw. aus ihr entspringenden Erndhrungsstorung angesehen,
sowelt es sich nicht um zuféllige, durch eine der die
Paralyse mithedingenden Schadlichkeiten verursachte (z. B.
Syphilis) Erkrankungen anderer Kdrperorgane handelt. Se
ist, um nur ein Beispiel herauszugreifen, der an sich seltene
Befund einer ausgepréigten Hepatitis viel leichter dadurch zu
erkliren, dass das syphilitische Giff auch in diesem Ovgan
Verheerungen angerichtet hat. Das Mittelglied einer noch
ganz nebelhaften Aligemeinerkrankung ist fiir die Erklarung
dieses Zusammentreffens durchaus unnéthig. Auch dirfen
wir nicht vergessen, dass der Ausfall grosser, weiter Gebiete
funktionstragender Nervensubstanz allgemeine und locale Er-
nihrungsstdrungen i den verschiedensten Korperorganen
durch ,trophische® Kinflisse verursachen kann. Man kann
mit diesem Begriff sowohl die Stdrungen belegen, welche
direet durch nervose Einfliisse entstanden sind, als auch jene,
welche indirect durch die Functionsstérung des betreffenden
Organs hervorgebracht wurden. Die paralytischen Anfille
betrachtet Kraepelin als einen weiteren Beweis seiner Lelre
und bezeichnet sie als toxisch bedingte Convulsiomen. Das
klinische Studium der Anfalle lehrt aber gerade das Gegen-
theil; es zeigt uns, dass die fiberwiegende Mehrzahl der An-
falle von ganz umschriebenen Stellen ausgehef und in ihrem
Reiz- und Ausfallssymptome auch die typischen Merkmale
der Heerderkrankungen darbietet. Dass bei dem stiirmischen
und acuten Kinsetzen der Avfalle auch die hegleitenden All-
gemeinerscheinungen nicht fehlen werden, ist aus der allge-
meinen Hirnpathologie von vornherein zu entnehmen.
Kraepelin hat gegen meine Auffassung, dass die functio-
nelle Ueberanstrengung einen wesentlichen Antheil an dem
Zustandekommen des paralvtischen Krankheitsprocesses be-
sitzt, den Hinwand geltend gemacht, dass BErmidung wnd Br-
schopfung fortschreitende Krankheitsprocesse nicht erzeugen
konne. Ich habe friherhin in allen meinen einschligigen
Arbeiten darauf hingewiesen, dass eine ganze Reihe anderer
Wactoren mit thiatlg ist, um auf dem Boden funetioneller
Ueberanstrengung die organische Gehirnerkrankung hervor-
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zurufen und habe auch vorstehend diesem Gedankengang
wiederum Ausdruck gegeben. Tech méchte hier nur noch ein-
mal, vielleicht zum Ueberfluss, darauf hinweisen, dass der
Krankheitsprocess unterbalten und wihrend des Bestehens
des Leidens direct gefordert wird, einmal durch die durch
die Gewebsschiadigungen erzeugten Zerfallsproducte, welche
in das Saftbahnsystem gelangen und immer neue Krankheits-
heerde hervorrufen. sodann sind pathologisch-vasomotorische
Einflisse gerade im erkrankten Gehirne hochst wahrschein-
lich doppelt nachtheilig und rufen im Vereine mit den patho-
logisch verdnderten Gewebssiften immer neue Storungen in
bislang noch verschonten Bezirken hervor. Es wird dies um
so leichter geschehen, je frithzeitiger die Gefasswand selbst
duarch die schiidigenden Agentien in den Degenerationsprocess
mit hineingezogen wird.

Wir wenden uns nun dem 2. Theil unseres Themas zu:
der Abgrenzung der progressiven Paralyse von anderen ana-
tomisch-symptomatologisch verwandten Krankheitszustinden.
Die Paralyse charakterisirt sich als eine Krankheit, welche
sich anatomisch durch atrophisch - degenerative Processe im
Centralnervensystem und klinisch durch fortschreitende geistige
und korperliche Lihmungserscheinungen auszeichnet. Frst
der todtliche Ausgang setzt dem Krankheitsprocess ein Ende.
Ich habe Eingangs dem klinischen Theil dieser Definition
die Einschrinkung hinzugefiigt, dass es sich bei der Paralyse
um eine Erkrankung derjenigen Lebensperiode handelt, in
welcher das Individuum seine vollige Ausreifung erlangt hat
und anf der Hohe seiner Leistungsfithigkeit steht.

Diese Definition der Paralyse lisst sich nur aufrecht er-
balten, wenn man sowohl die anatomischen als auch die
klinischen Kriterien beriicksichtigt; denn wir finden auch in
dieser Lebensperiode Erkrankungen, welche mit einem pro-
gressiven Verfall der geistigen Krifte verkntipft sind, jedoch
die anderen Merkmale der Paralyse nicht aufweisen. Ich er-
innere hier vor allem an die alkoholistische Demenz, welche
in der Form der Pseudoparalyse uns spiterhin noch be-
schiftigen wird. Is giebt aber auch andere Verblodungs-
processe, ‘elche gelegentlich zu Verwechselungen mit der
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progressiven Paralyse gefiithrt haben, weil sie mit ausgeprigten
Léhmungserscheinungen sich vergesellschaften. Iceh erinnere
an die Luescerebri, d. h. die auf specifisch gummoser Iir-
krankung der Gefisse der weichen Hirnhdute und der meso-
dermalen Stitzsubstanz beruht, sowie an bestimmte auf dem
Boden der Arteriosklerose entstehende Degenerationsprocesse;
auch multiple traumatische Zertriimmerungen der Hirnsubstanz
konuen Bilder zeitigen, welche denjenigen der progressiven
Paralyse klinisch sehr nahe kommen. Berficksichtigen wir
aber in all diesen F'allen nicht nur die klinischen Endstadien,
sondern auch die Entwicklung und den Verlauf der Fille,
erforschen wir in jedem einzelnen Fall die anatomische Grand-
lage, so werden wir wenigstens bei vielen Fillen die unter-
scheidenden Merkmale zwischen diesen Hrkrankungen und
der Paralyse herausfinden konpen. KEs darf uns auch nicht
der Umstand abschrecken, dass zweifellos Misch- oder Ueber-
gangsformen bestehen, in welchen sowohl anatomisch wie
klinisch die Kriterien sowohl der Paralyse als auch anderer
Krankheitsformen neben einander auffindbar sind. Hierfir
liefert besonders das Studium des Lues cerebri mannichfache
Beispiele. Am schwierigsten wird diese Unterscheidung, wenn
diese verwandten Krankheiten in der gleichen Altersperiode
einsetzen und verlaufen.

Da wir aber gegenwirtig wissen, dass selbst das kind-
liche und spitere Entwicklungsalter immer b#unfiger, vornehm-
lich auf dem Boden der hereditiren Syphilis, von der Paralyse
befallen wird, wenn wir ferner berticksichtigen, dass seibst
an der Schwelle des Greisenalters sich noch wabre Paralyse
entwickeln kann, so missen wir sagen, dass die alleinige Be-
riicksichtigong des Lebensalters uns fiber die Schwierigkeiten
der Diagnose durchaus nicht hinweg helfen kamnn. Und ebenso
schwierig gestalten sich die Fille, welche derjenigen Lebens-
periode angehéren, in welche wir wenigstens fir den Durch-
schnittsmenschen den Beginn der senilen Involution (zwischen
33 und 60) verlegen,

Dass auch in solchen Fallen die Syphilis das wesent-
lichste #tiologische Moment ist, bestitigt auch folgende Be-
obachtung:
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Krankengeschichte T

A M, 58 J. alt. Rec. 18. V. 96. + 27.8.97. Keine Hereditit, vier
nervengesunde Kinder im erwachsenen Alter. Pat. war frither immer ge-
sund mit Ausnahme voritbergehender fritherer ,Erkaltungskrankheiten.®
Tm Alter von 52 Jahren inficirte er sich syphilitisch und soll nach Angabe
des damals behandelnden Arztes auch die Frau inficirt haben. FEtwa
3 Wochen vor der Aufnahme in die Klinik zeigte er erhohte Gemiiths-
reizbarkeit, Streitsucht, Geschwitzigkeit, vesiibte Alkoholexecesse, glaubte
hestohlen zu werden und #usserte maasslose Grossenideen. LEr wurde
schlaflos, verlor den Appetit und konnte sich in den Strassen seiner Vater-
stadt nicht mehr orientiren.

Status praes. bei der Aufnahme: Mittelgrosser, kriftig gebauter Mann,
mit reichlichen Fettpolstern, schwacher Muskulatur, stark ergrautes Haupt-
haar, Arcus scnilis. Arterien stark geschlingelt, missig rigide. Grosserer
narbiger Defect am Suleus coronarius der Glans penis. Keine Driisen-
schwellungen. Auf der linken Tibia am medialen unteren Rande eine
circumscripte rauhe Auflagerung.

Augenbeweguugen frei, Pupillen eng, prompt reagirend Zunge stark
zitternd. Sehnenphinomene gesteigert. Psych. stat. Deutlicher Intelligens-
defect, unorientirt iiber den Aufenthaltsort, giebt Datum aber richtig an.
Er ist zum Theil nicht im Stande, cinfache Rechenaufgaben richtig zu
l1osen. Aeusserst profuse Grissenideen in ineohiirenter Weise.

Nachts sehr unruhig; will Reichskanzler werden, sein Sohn Statthalter
von Frankreich. Oft gehdufte Zornaffecte und lautes Schimpfen. Glaubt
in einem Hotel zu sein, hilt den Oberwirter fiir den Oberkellner w. s. w.

16. YII. Hagitation; linke Mundfacialis stirker innervirt als rechts.

23. VII. Sammeltrieb. Hochgradige Euphorie trotz schlechtem Er-
nihrungszustande und fortschreitender kiorperlicher Schwiche bei an-
dauernder Schlaflosigkeit.

27. IX. Pupillenreaction entschieden triger.

18, IIL. 97. Ausgeprigte Parese der linken Rumpfhilfte. Pupille
wieder prompt reagirend bei directer und indirecter Wiederbelichtung.

11. V. 97. Diarrhoen; leichte Fieberbewegungen.

23. VIIL. 97. Paralytischer Anfall: Strecktonus des linken Armes;
zuckende Bewegung der Finger und ruckartige Erschiitterung des ganzen
Armes. Kopfdrehung nach links, Augendeviation nach links und oben.
Spiter traten Greifbewegung mit der rechten Hand hinzu; Kopfdrehung
nach rechts und Augendeviation nach rechts, dann Tonus des r. Armes in
Beugestellung. Die Anfille wiederholen sich in Pausen von 1 bis b Minaten.
Es .treten auch klonische Zuckungen in oberen und untercn Extremitéiten,
Facialis und Kaumuskulatur bald links, bald rechts hinzn. Gesicht blau-
roth, erschwerte beschleunigte Respiration. Salivation. Kupirung der An-
falle durch Morphium. Schluckpnenmonie. Am 27. VIIL. Exit. letalis.

Obduction: 6 Std. p. m. Hirngewicht: 1433 g. Mdissiger Hydrocephalus
externus. Basalarterien zart. Hydroceph. internus. Ependymitis granu-
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laris in sammtlichen Veulrikeln, Hirnsubstanz bleich, Makroskopisch
ohne Besonderheiten. Tm Riickenmark graue Verfirbupg im Bereiche der
Seiten- und Hinterstringe.

Manche Forscher haben die hier skizzirten Hindernisse
der Diagnose fiir uniiberwindlich gehalten und deshalb auf
jede schirfere Diagnostik verzichitet. Es werden bei dieser
fiir die fortschreitende Entwickelung unserer Krkenntniss
freilich trostlosen Auffassung alle Krankheitsbilder, welche
oine fortschreitende Verblodung und mehr oder weniger aus-
gebreitete korperliche Lahmungssymptome darbieten. in den
grossen Topf der Paralyse hineingeworfen.

Schliesslich mochte ich diesen aligemeinen Betrachtungen
noch hinzufiigen, dass auch die Bezeichnung der Paralyse als
einer unheilbaren, todtlich endenden Krankheit durch ver-
einzelte casuistische Mittheilungen in Frage gestellt ist. Nach
meinen eigenen personlichen Erfabrungen wird man nur
mit grosster Reserve selbst beim tiberraschend giinstigen Ver-
lauf des Leidens von einer vélligen und dauernden Heilung
sprechen. In dem einzigen Falle, den ich als geheilten
Paralytiker ansprechen konnte, indem der Betreffende jetzt
seit fiber 12 Jahre wieder in seinem Berufe thithig ist, findet
sich heut noch als Restbestand auf somatischem Gebiet das
Westphal’sche Zeichen, wihrend andere tabische Symptome
durchaus fehlen. Auf geistigems Gebiste ist eine merkbare
Abweichung der Intelligenz nicht nachzuweisen, wohl aber
klagt der Patient iiber storende Begleit-Erscheinungen bei
der geistigen Arbeit, nehmlich tber plstzlich anfschiessende
Blutwallungen zum Kopfe, welche ihm voriibergehend jede
geistige Thitigkeit unmoglich machen. Ks war dies auch
der Grund, warum er seiner Thatigkeit an einer dffentlichen
Schule entsagen musste und sich danernd wur mit literarischen
Arbelten heschaftigte.

Derartige Falle zeigen uns. dass in seltenen Ausnahmen
der paralytische Krankheitsprocess in einem relativ frithen
Stadium, in welchem die Gewebsschiddigung noch auf wenige
Heerde im Centralnervensystem beschrankt ist, zum Stillstand
gelangen kann, Selbstverstandlich sind aber diejenigen Fuone-
tionen, welche den erkrankten Hirn-, bezw. Riickenmarks-
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bezirken zugehorig sind, je nach der grosseren oder geringeren
Ausdehnung des degenerativen Krankheitsheerdes daunernd ge-
schadigt. Man wird also in solchen Fillen immer nur von
einer Heilung mit Defect sprechen konnen, und ob die Heilung
dauernd ist, mochte ich selbst bei einem vieljahrigen Still-
stand des Leidens noch in Zweifel ziehen. In der Literatur
ist eine geniigende Anzahl von Fillen verzeichnet, in welchen
selbst nach vieljahrigen Remissionen das Leiden plotzlich
wieder Fortschritte machte. Ieh glaube deshalb, dass diese
Ausnahmefille die Regel nicht erschiittern und man ruhig
auch fernerhin die Paralyse als eine fortschreitende und todt-
lich endende Krankheit bezeichnen darf.

Diese allgemeinen Erwdgungen haben uns dariiber be-
lehrt, dass die Begriffsbestimmung der Paralyse sich in relativ
weiten Grenzen bewegt und dass in diesem grossen Rahmen
die mannichfachsten Krankheitszustinde Aufnahme finden.
Die Aufgabe harrt noch der Losung, das reiche Gewirr von
psychischen und somatischen Krankheitserscheinungen zu be-
stimmten Krankheitsbildern oder auch nur zu einzelnen genau
abgrenzbaren Stadien der Erkrankung zu gruppiren. Man
hat zwar mannichfach versucht, sowohl nach der Verlaufs-
richtung, als auch nach bestimmten hervorstechenden Krank-
heitssymptomen verschiedene klinische Formen der Paralyse
aufzustellen. Die Unzulénglichkeit dieser Versuche wird schon
daraus ersichtlich, dass noch keine Eintheilung allgemeine Giil-
tigkeit erlangt hat. Die urspriingliche (Boyle), relativ ein-
fache schematische Gliederung der typischen“ Paralyse in
die 3 Stadien des Groéssenwahns, der maniakalischen FEr-
regung und des terminalen Blodsinns ist schon lingst durch
die Gewalt der Thatsachen iiber den Haufen geworfen worden.
Auch heute noch gilt das Wort von Calmeil, dass alle Be-
miihungen, Stadien oder Unterformen nach den psychischen
Kraukheitserscheinungen aufstellen zu wollen, fruchtlos seien.
Vom symptomatologischen Standpunkt aus umfasst die Paralyse
alle psychischen Krankheitserscheinungen, sowohl die affec-
tiven, als auch die intellectuellen Stérungen neben den motori-
schen Reiz-, Hemmungs- und Ausfalls-Erscheinungen, welche
die allgemeine Psychopathologie uns kennen gelehrt hat.
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Hypochondrische, melancholische, heiter und zornig er-
regie Stimmungs- Anomalien, Wahnvorstellungen mannich-
fachster Art und Abstufung, Hallucinationen, stuporsse Zu-
stinde, psychomotorische Reizvorgénge u. s. w. treten in bun-
tester und regelloser Aufeinanderfolge auf. Man wird deshalb
Westphal nur zustimmen konnen, wenn er sagt, dass auch die
Eintheilung in melancholische, hypochondrische, maniakalische
Varietiten eine tiefere Bedeutung nicht beanspruchen kann.
Dieser vor bald 30 Jahren aufgestellte Grundsatz hat sich
immer mehr Geltung verschafft, besonders im Hinblick auf
den Umstand, dass die sogenannte einfache Demenz, bei
welcher sowohl der blihende Grossenwahn, als aunch die
negativen hypochondrischen Wahnvorstellungen, selbst die
Hrregungszustinde vollstindig feblen konnen, immer hiufiger
geworden ist und die typischen Fille der dlteren Psychiatrie
immer mehr in den Hintergrund gedringt hat. Das einzig
maassgebende psychische Krankheitssymptom, welches schon
im Beginn des Leidens nachgewiesen werden muss, ist die
sich ganz allmihlich vollziehende upd unaufhaltsam fort-
sehreitende Zertriimmerung des intellectuellen Besitzstandes,
der geistige Verfall. Alle anderen psychischen Krankheits~
erscheinungen, welche den Beginn des Leidens insceniren,
sind gewissermaassen Beiwerk, erklirbar aus dem Reichthum
der psychischen Vorgiinge an sich und ans den durch die
complicirte Hirnkrankheit bedingten Reiz- und Hemmungs-
Vorgéingen der mannichfachsten Art und Localisation. Im
weiteren Verlanf werden die Ausfallsymptome imsmer schiirfer
ausgeprigt und kann dann ein Zweifel an der geistigen Ver-
ddung nieht mehr auftanchen.

Leider ist es nicht moglich, aus einer qualitativen Ab-
schatzung des Intelligenz-Defectes eine allgemein gitltige Ein-
theilung der Paralyse in einzelne Stadien herzuleiten. Denn
sowohl das Maass der social-ethischen Verkiimmerung, als
auch der Verlust anderer bestimmter Erinnerungsbilder ist
individuell zu verschiedenartig. Man ist deshalb gezwungen,
nur grob quantitative Unterscheidungen fiir den Antbau von
Stadien zu verwerthen und sich mit einer Kintheilung zu be-
gniigen, welche den Verlauf, bezw. das Fortschreiten der
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Krankheit beriicksichtigt. Wir unterscheiden so: 1. Stadium
prodromale, 2. Stadium initiale, 3. Stadiom akmes und
4. Stadium terminale s. decrementi.

Wir haben damit natiirlich nur einen Rahmen geschaffen,
in welchen fiir jeden FEinzelfall die psychischen und soma-
tischen Krankheitszeichen ohne Zwang eingefiigt werden
kénnen. Da im Prodromalstadium sowohl auf psychischem,
als auf somatischem Gebiete Reiz- und Hemmungs-, bezw.
Erschopfungssymptome ausschliesslich das Krankbeitshild be-
herrschen, so ist zn dieser Zeit eine Trennung des Krank-
heitsfalles von &hnlichen, symptomatologisch verwandten
Nervenleiden tiberhaupt nicht durchzufiihren. Am nichst-
stehenden sind die Neurasthenie und die Hypochondrie, und es
ist deshalb durchaus gerechtfertigt, wenn vielfach von einem
neurasthenischen, bezw. hypochondrischen Vorstadium der Para-
lyse gesprochen wird. Freilich wird man von dieser Be-
zeichnung im Einzelfall erst dann mit Sicherheit Gebrauch
machen diirfen, wenn durch den weiteren Verlauf die walire
Natur des Leidens sicher gestellt ist. Dieses neurasthenische
Vorstadium, welches erfahrungsgemiss in vielen Fillen durch
mehrere Jahre zuriick sich verfolgen ldsst, ist gekennzeichnet
durch die Symptome der cerebralen Erschopfung, nehmlich
durch die Uebererregbarkeit und die Dauverermiidung. Wir
haben schon bei dem pathologisch-anatomischen Excurs dar-
auf hingewiesen, dass wir bislang keine Hiilfsmittel haben,
um die Uebergéinge der functionellen Erschopfung zur dauern-
den Vernichtung anatomisch festzustellen; auch bei der klini-
schen Untersuchung unterliegt es den gréssten Schwierig-
keiten, die ersten Anfinge des Intelligenz-Defectes, d. h. die
psychischen Ausfallserscheinungen von den Hemmungs-, bezw.
ausgleichbaren Erschopfungssymptomen abzutrennen. Nur zu
haufig werden wir gezwungen sein, mit der bestimmten
Formulirung der Diagnose ,Paralyse“ so lange zu warten,
bis sie durch die somatischen Ausfallssymptome sicher ge-
stellt ist.

Ueberblicken wir eine grossere’ Zahl von Krankheits-
fallen, in welchen wir diese ersten Anfinge des Leidens ver-
folgen konnten, so kénnen wir geradezu zwei Gruppen unter-

s



416

scheiden: die eine, bel welchen die sich allmahlich voll-
ziehende Urtheilsschwéche den somatischen Ausfallssymptomen
vorauseilt. Hier verbinden sich die psychischen Stérungen
(Abnahme des Gedichtnisses, maasslose Ueberschitzungs- oder
Unterschitzungsideen, kritikloses Ueberwuchern der Phantasie-
thitigkeit, planloses Handeln) mit Paraésthesieen, digestiven
Storungen, Steigerung der Reflexaction u. s. w., kurzum wmit
jenem Symptomencomplex, den wir in gleicher Weise der Neun-
rasthenie und Hypochondrie zuerkennen. In diesem Stadium
der Krankheit sind die schwerwiegendsten Irrthiimer be-
sonders danu sehr nahe gerfickt, wenn ausgeprigte Intoxi-
cationen oder Infectionen (Alkohol, Morphium, Blei, Syphi-
lis u. 8. w.) die hauptsichlichste Krankheitsursache sind.  Es
besteht heutzutage in Arztlichen Kreisen eher die Neigung.
die Paralyse zu oft zu diagnosticiren. Die Erfahrung lehrt,
dass bel dieser Gruppirung der Symptome nur der weitere
Verlanf und das Ergebnis einer langeren, auf die Beseitigung
der schiadigenden Ursachen gerichteten Behandlung eine vollige
Aufklarung tiber die Bedeutsamkeit des Falles bringen kann.
Dass aber auch durch das Hinzutreten vereinzelter somatischer
Ausfallssymptome die Diagnose der Paralyse in dorarfigen
Fallen durchaus nicht immer ausser Zweifel gestellt ist, be-
weist u. A. die haufige Verwechselung der alkoholischen
Pseudoparalyse mit der Dementia paralytica. Wir werden
auf diesen Punkt spiter noch zuriickkommen.

Bei der zweiten Gruppe begegnen wir der umgekehrten
Verkniipfung der Symptome: funktionelle Erschopfung aunf
intellectuellem Gebiete, verbunden mit affectiver Reizbarkeit
aber keinem deutlich ausgesprochenen Intelligenzdefekt; zu
gleicher Zeit weisen aber ausgepriigte somatische Ausfalls-
symptome (Augenmuskellihmungen. die typischen Pupillar-
stérungen, in seltenen Fillen beginnende Opticusatrophie, ein-
oder doppelseitige Abweichung resp. Aunfhiebrng des Knie-
oder des Fussphinomens) auf das Bestehen einer organischen
Liasion des Centralnervensystems mit Bicherheit hin. Hier
taucht dann die Frage auf: Handelt es sich hier ausschliess-
lich um umschriebene degenerative Processe, oder sind.diese
Ausfallssymptome nur Theilerscheinungen eines diffusen, lang-
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sam fortschreitenden Schwundes der centralen Nervensubstanz.
Gewiss wird in der dberwiegenden Mehrzahl der Fille der
weitere Verlauf des Leidens uns dartiber belehren, dass die
letzte Annahme zutreffend war; aber jeder erfahrene Nerven-
arzt weiss, dass diese Gruppirung der Symptome durchaus
kein wuntriigliches Zeichen des beginnenden paralytischen
Processes ist. Denn er wird immer einer, wenn auch kleinen
Zahl von Beobachtungen begegnet sein, bei welchen locale
Ausfallserscheinungen, besonders die Pupillarstérungen, Jahre
hindurch, ja Jahrzehnte lang bestanden haben, ohne dass zu
den Zeichen der intellectuellen Erschopfung sich diejenigen
des charakteristischen paralytischen Intelligenzdefectes hinzu-
gesellt hitten. Im Gegentheil wird ihn die lingere Beob-
achtung gelehrt haben, dass der psychische Zustand bei
zweckmissiger geistiger Didtetik sich wesentlich gebessert
hat, wihrend die somatisch-nervosen Ausfallserscheinungen
unverdndert geblieben sind.

Wir haben diese Fragen, welche inshesondere bei der
Unterscheidung der Syphilis-Neurasthenie, bezw. -Hypochondrie
von der Paralyse auftauchen, schon hier erwihnt, weil sie
thatsichliech am. haunfigsten in dieser Uebergangszeit zwischen
Prodromal- und Initialstadium zur Discussion gelangen.

Gesichert erscheint die Diagnose der Paralyse, wenn der
paralytische Intelligenzdefect, und sei er auch nur in seinen
Anfingen erkennbar, in (Gemeinschaft mit den somatischen
Ausfallssymptomen zur Beobachtung gelangt. Hier sind die
Stérungen der Sprache, der Schrift, die, wenn auch fliichtigen
und unvollkommenen Liahmungen des Gesichtsfacialis u.s. w.
von markanter Bedeutung. Ich weise der Vollstindigkeit
halber nur auf diese Dinge hin, eine genauere Erirterung
der Symptomatologie des Initialstadiums sowie der spiiteren
Stadien ist unmoglich, da sie als allgemein bekannt voraus-
zusetzen sind. '

Bevor wir uns der Aufeabe zuwenden, die Paralyse von
verwandten Formen psychischer Erkrankungen abzugrenzen,
muss noch die Frage erértert werden, ob unter Beriicksich-
tignng des Verlaufes und der Gruppirung der Symptome die
Aufstellung bestimmter Krankheitsformen der Paralyse selbst
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moglich sein wird. Ich glanbe. dieselbe unter gewissen Vor-
aussetzungen bejahen zu diirfen. Die gleichen Uebelstinde,
welche uns verbieten, aus einzelnen psychischen oder soma-
tischen BSymptomen die Eintheilung in Stadien herzuleiten,
sind, wie schon oben erwihnt, auch vorhanden, sobald wir
die friher geltende Aufstellung von einer maniakalischen, er-
regtenoder hypochondrisch -melancholischen oder verwirrten und
epileptischen Form derParalyse verwerthenwollen. Das sindalles
nar Zustandsbilder, aber keine Formen mit typischem Verlaufe.
Die einfachste Eintheilung der Paralyse, welcher wir schon
bei den anatomischen Erwagungen begegnet sind, ist diejenige
in acut besw. subacut und chronisch verlanfende Fialle. Wiy
haben dort gesehen, dass diese Eintheilung auch aus anato-
mischen Gesichfspunkten gerechtfertigt ist; in klinischer Hin-
sicht besteht das unterscheidende Merkmal darin, dass bei den
ersteren Fillen die stiirmischsten Reizerscheinungen auf
psychischem und motorischem Gebiete das Krankheitsbiid
beherrschen und unaufhaltsam binnen kurzer Frist, d. .
binnen weniger Wochen oder Monate, zum todtlichen Aus-
gang fithren, wihrend bei den letzteren der Krankheitsverlauf
sich anf Jahre erstreckt und die oben erwiihnte Eintheilung
der Stadien erkennen lasst.

Die weitere Aufgabe, unter den chronisch verlaufenden
¥allen bestimmte Formen auszuscheiden, ist bislang nicht
gelost. Ks ist jedoch méglich, einige solche Formen aufzn-
stellen, welche nicht bloss durch den Verlanf, sondern auch
durch den anatomischen Befund sich von dem grossen Haufen
anterscheiden. Ich will kurz skizzirven:

1. die meningitisch-hydrocephalische Form. Klinisch zeich-
net sie sich aus durch den typisch remittirenden Charakter des
Leidens. Gewaltige Erregungszustinde werden durch apo-
plekti-, bezw. epileptiforme Insulte mit allgemeinen und locali-
sirten motorischen Reiz- und Lahmungs-Erscheinungen, sowie
aphasischen Btorungen mannichfachster Art eingeleitet. Der
Kranke ist auf der Hohe des Krankheitsanfalles wvollstindig
benommen, incohiirent, unorientirt, motorisch erregt. Das
Bewusstsein klirt sich im Verlauf einiger Wochen vollstindig
auf, Patient ist miirrisch, verdriesslich, reizbar, ohne richtige
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Krankheitseinsicht; fiir die Erregungsperiode besteht fast
vollige Amnesie, der Intelligenzdefect ist nach den ersten
Anfillen kaum erkennbar. Nur den nichsten Angehorigen
fallt die ethische Verkiummerung auf.

Die Kranken sind in den ersten Remissionen scheinbar
wieder vollig hergestellt und gehen ihren Berufsgeschiften
nach, bis im weiteren Verlauf des Leidens durch erneute und
gehiufte Anfille, welche geradezu das Bild der idiopathischen
Epilepsie mit ihren Folgeerscheinungen vortiuschen kénnen,
die geistige und korperliche Liahmung offenkundig wird. Be-
merkenswerth ist, dass im Beginn der Insulte nichf selten
betrichtliches Fieber besteht. Die Krankheit endigt entweder
auf der Hohe des Leidens todtlich im Anschluss an einen hef-
tigen und protrahirten Anfall, oder sie verliuft ganz langsam
bis zur volligen Erschopfung der Krifte. Hinsichtlich des
Intelligenz-Defectes bietet die zweite hier mitzutheilende Be-
obachtung das Eigenthiimliche, dass relativ frithzeitig, bevor
die Urtheilsfdhigkeit eine erhebliche und dauernde Ein-
busse aufwies, ein ausgeprigter, dem Kranken selbst hemerk-
barer Verlust des Gedéchtnisses stattgefunden hat. Die Ob-
duction ergiebt ausgedehntesten Hirnschwund, welcher dureh
sehr betrdchtliche Herabminderung des Hirngewichts, Ver-
schmillerung der grauen und weissen Substanz, sowie durel:
enorme Ausweitung der Ventrikel auf den ersten Blick
erkennbar ist. Die Hirnhdute sind verdickt, diffus getribt,
in den subarachnoidealen Maschenrdumen findet sich eine die
Normi weit tiiberschreitende serose I'lissigkeit Aus dem
mikroskopischen Befund ist hervorzuheben, dass der Nerven-
faserschwund sowohl intracortical, als auch subcortical eine
aussergewOhnliche Ausbreitung erlangt hat, wihrend die de-
generativen Verinderungen der Nervenzellen verhiltnissméssig
wenig ausgeprigt sind.

Bei der relativen Seltenheit dieser Falle fige ich zwei
hierher gehorige Beobachtungen etwas ausfihrlicher bei.

-Krankengeschichte II.
H. X. Arzt, 42 Jahre alt, ree. 15. 1 86. § 80. III. 86.
Patient, erblich belastet, beim Vater periodisch hypochondrische Zn-
stédnde, bei der Mutter Neigung zu tiefen Ohnmachten. Die 4 Briider des
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Patienten sind gesund. Patient musste schon vom 10, bis zum 15. Lebensjahr
sfters wegen , Wechselfieber* ohnmiichtig ans der Schule gebracht werden. Im
Uebrigen war seine geistige und korperliche Entwickelung eine sehr gute.
Er fihrte nach Ablegung des Abiturientenexamens hei grosser kérperlicher
und geistizer Anstrengung ein woruhiges, unregelmissiges Leben. Nach
anderen Mittheilungen ist es wahrscheinlich, dass er sich syphilitisch inficirt
hat. Br erwarb sich in America uvnd auf den sfidafrikanischen Diamant
feldern das Geld zur Fortsetzung seiner Studien in Deutschland. Im
94, Jahre soll er eine tiefe Ohnmacht durchgemackt haben (Potus, Rausch-
gustand), im 28. Jahre drei schwere Malaria-Attaquen nnd deshalb Ritckkehr
nach Deutschland. Im 84. Jahre, nach vollendetem Studium und zwei-
jabriger Arztlicher Praxis, Wiederkehr der ,Malaria® (insbesondere
Parfisthesien im linken Fusse) mit Kriimpfen und Lihmungserscheinungen
in den Beinen und andauerndem Girtelgefiihle. Nach sechsmonatlichem
Aufenthalte in einer Nervemheilanstalt vollstindige Exholung. In den
folgenden Jahren bestanden als einzige Krankheitserscheinungen, die ihn
jedoch in seiner drztlichen Thatigkeit nicht hinderten, leichte, ganz kurz-
dauernde, Schwindelanfille mit starken Congestiones ad caput, so dass er
plotzlich stehen bleiben musste Heirath im 37. Jahr, 2 gesunde Kinder,
In den folgenden Jahren Hexenschnss nach Erkiltung und Steifheit der
Beine, diters Klagen fiber Brustheklemmungen und ziehende Schmerzen im
linken Bein. Im 88. Jahr nach ,Erk#ltung® Rheumatismus, das linke Bein
gebrauchsunfihig, hartniickige Obstipation, beim Btuhigang Ohnmachten
und heftize Schmerzen. Patient war 14 Tage bettligerig. Er selbst
hatte die Diagnose auf Darmverschlingung gesselit. Tm 39. Lebensjahre
die crsten Anzeichen von Hypochondrie mit enormer Schlaflosigkeit,
Angstzustinde, Entschinssunfihigkeit, gehfiufter Gobrauch von Narcoticis.
Im 40. Lebensjuhr melancholische Selbstaunllagen, zeitweilige Nahrungs-
verweigerung wegen Verarmungsideen, deutliche Abnahme des Ge-
dachtnisses, heftige Gerelztheit, Auftanchen von Selbstmord-Ideen, Nach
rurzem Kuraufenthalt in einer Klinik Besserung. Wenige Wochen spiter
aber erneute heftige Angstaffekte, Hallnucinationen, Selbstmordversuch,
heftigste motorische Erregung, so dass drel Wirter ihn halten mussten,
vollige Verwirrtheit, Ueherfilhrung in eine Irrem-Anstalt. Unvermittelter
Abfall der Krankheitserscheinungen: nach 14 Tagen trat er in seine frzt-
liche Thitigkeit wieder ein.

Drei Monate spiter erneute Angstzustinde, hypochendrischer Vor-
stellungs-Inhalt, unsinnige Kurversuche. Nach einem sich selbst verordneten
elektrischen Bad mit intensivsten faradischen Btrémen starker ,Krampi-
anfall* mit Bewusstlosigheit, allgemeinen Zuckungen und Beissen in die
Zunge. Darnach trat Sprachlihmung und Gestortheit des Greistes fir kurze
Zeit oin. In den folgenden Monaten 8—4 kleinere Anfélle oder Obnmachten.
Nach einer forcirten Wagenfahrt, bel der ihm diePferde durchgegangen waren
und er dieselben erst nach %/ stindiger rasender Fahrt wieder zum Stehen
bringen konnte, hatte er krampfartige Zustinde in den Hinden, 2stiindige
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Sprachlosigkeit, Exbrechen griinlicher Massen. Nachher Grossenideen und
motorische Unruhe. 2tdgiger Aufenthalt in einer Irren-Anstalt, dann
3 Wochen Ferienaufenthalt bei einem Bruder. Danach vollstindige
Besserung; er besorgte seine #rsztliche Thétigkeit '/, Jahr ohne jegliche
Stérung. :

Ostern 188D in Folge einer Gemiithshewegung (Tod einer Patientin)
,Ohnmacht mit leichten Zuckungen.

Pfingsten 1885 zwei Anfille an einem Tage frithmorgens und abends
von mehrstiindiger Dauer. Im August 1885 angeblich heftiger Malaria-
fieberanfall, wobei er sich selbst viel Chinin verordnete. Im August 2 starke
Anfille von Benommenheit und volliger Sprachstérung ven je einstiindiger
Dauer. Daran anschiiessend melancholische Verstimmung, villige Apathie,
(tedachtnissschwache, schwerfilliger Gang. Am 15. August Aufnahme in
eine Irrenanstalt. Nach 2 weiteren Anfillen Nachschleppen des rechten
Beins, sowie Parese der beiden oberen Extremititen. Auffallend ist die
langsame, gedehnte, aber nicht stotternde Sprache.

Auf psychischem Gebiet fillt die Interesselosigkeit auf, Patient dussert
zahlreiche hypochondrische Vorstellungen, er werde Idiot, Kopf und Hirn
seien ganz leer. Die Nichte oft schlaflos. Am 24. August zeigt sich die
Sprache mehr behindert als bisher, er stockte, konnte einzelne Worte nicht
finden. Er konnte nur miihsam eine Unterschrift unter eine Vollmacht
geben, da ihm alle Hand- und Armbewegungen sebr schwer fielen. Am
26. versuchte er ein Rezept fiir seine Frau zu schreiben, war aber unfihig,
auch nur einen Buchstaben zu Papier zu bringen, ist Husserst deprimirt
iiber seine geistige Leistungsunfihigkeit, Der Gang ist auffallend langsam,
schwerfillig, er spricht langsam, aber verstindig iiber seine Krankheits- und
Lebensverhiltnisse. Fiir Stunden ist er geistig viel belebter, auch kérperlich
geschickter, spielt dann Skat und Billard mit den anderen Kranken, Am
14. September fast vollige Sprachlosigkeit, erschwertes Schlucken, Tem-
peratur Abends 7 Uhr 39,2, um 9%/, Uhr 88,7, rechtes Ange geschlossen,
geistig benommen, ,duselig®, erkennt aber den Arzt, nennt ihn ,Herr
College®, klagt iiber Kopfschmerzen. Am 15. Nachmittags 8 Uhr ohne jede
Vorboten ein 2 Minuten danernder Aufall mit klonischen Zuckungen in
simmtlichen Extremititen und im Gesicht. Er reagirte unmittelbar hinter-
her auf Anrede, sprach nach b Minuten wieder spontan. Temperatur vor dem
Anfall 37,4, Puls 96, wahrend des Anfalls 120. Nach dem Anfall keine
Temperatursteigerung.

Nachts 15/16. September um 1 Uhr erneuter Anfall, klagt {iber Blitze-
sehen und iiber das Gefiihl, als ob ihm mit einem Finger in die Ohren
gestossen wiirde. Bei beiden Anfilien Zungenbiss. Erzihlt am andern
Morgen, dass er in der Nacht allerlei Visionen gehabt habe. Weitere
Krampfanfille sind am 16. verzeichnet mit nur wenigen Zuckungen, aber
massenhaften Thier-Hallucinationen bei klarem Bewusstsein. Die linke
Hand war nach den Anfillen oft fiir Stunden gelihmt, der Arm aber

Archiv f. pathol. Anat. Bd.154. Hft. 3, 28
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frei. Die Schmerzempfindlichkeit in der linken oberen Extremitit auf
gehoben.

Am- 17. September benommen und viele Gesichts- und Gehors-
hallucinationen, Situationstduschungen. Am 18. September vollig ver-
worren und erregt, stets fortstrebend, war aber nicht im Stande, allein zu
gehen oder zu stehen, fiel immer hinten ber und nach rechts. Die Beine
wurden weit gespreizt aufgesetst, stiivzte einmal bei Gehversuchen hin,
Hiufiger ireten einzelne Zuckungen in den Armen und Beinen, sowie
choreatische Zuckungen in den Hinden auf. Dieser Zustand dauerte
3 Tage. Wurde dann klar, klagte fiber allgemeines Mattigkeitsgefiihl,
Dumpfheit, Leere des Kopfes. Die Motilitit der oberen und unteren Ex-
tremitih zuriickgekehrt; ev macht einen Spaziergang im Garten, isst gut mib
eigener Hand., Die Sprache war besser, als vor den Anfillen. Er erholt
sich kérperlich und geistig vollstindig in den ndchsten Tagen, liest medi-
cinische Werke, macht Spazierginge nach auswiirts. Am 24. September
ist bemerkt: Belebter, die Sprache ziemlich fliessend, nimm?b seit gestern
wieder an dem gemeinsamen Mittagstiseh Theil. Schiaf mangelhaft.
Stimmung im Ganzen gut, schreibt correcte Briefe an seine Frau.

Anfang Oktober Entlassung aus der Anstalt, Aufgabe der drztlichen
Thitigheit. Am 2, December 1885 Ausgleiten an der Hausthily, Stirzen
mit dem Kopf vor einen Pfahl, véllige Bewusstlosigheit, Frbrechen, starkes
Fieber. Dauer der Bewusstlesigheit 8 Tage. Zuunehmende Gedichtniss-
schwiche, vergisst den Namen seiver Kinder, schreibt seinen eigenen
Namen falsch.

18, Januar 1886, Schwindelanfall auf der Strasse, verlor den ,Orien-
tirungssinn®, so dass er von einem Kinde nach Hause gefithrt werden
musste. Danach mehr Muth zur Arbeit, aber erhdhte Reizbarkeit. Am
19. Februar 1886 schwerer Fieberanfall, 3 Nichte lang bestindiges Toben,
Groll gegen die Ehefrau und unmotivirte Vorwilrfe wegen ehelicher Untrene.
Sprache dann wieder geldufiger, Denkvermdgen Klarer, aber Abnahme des
Gedichinisses, besonders {iir jingst Vergangenes. Hiufig wnterbrochener
Schlaf, Morgens stets Schwindelanfille mit dem Gefilhl des Erbrechens,
ausserordentliche Reizbarkeit, behauptete immer, seine Fran wire nicht
richtig im Kopfe. Am 15 Mirz Krampfanfall mit vélliger Bewusstlosigkeis,
erkennt aber seine Frau.

17. Mérz, Ueberfihrung in die hiesige Klinik in bewusstlosem Zustand
unter der Diagnose epilept. Geistesstorung.

Status praesens: Uebermittelgrosser, kriftiz gebauter Mann, in gufem
Yrndbrungszustand. Gesicht stark gerSthet, leicht cyanotisch, Blick aus-
druckslos, keine Stérungen der Augenmuskel-Innervation, Mundfacialis links
fiherwisgend, Naso-Labialfalte vechts flacher, Pupillenreakiion beiderseits
trige, Pupillen fbermittelweif, Patient liegt meist zu Bett, reagirt auf
Ayrufen fast gar nichi, murmelt unverstindliche Worte. Zeitweise wird er
erregh, schreit, verlissi das Bett und gebht taumelnd und schwankend im
Zimmer auf und ab, rechte Schulter tiefer stehend. Kuniephinomene beider-
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seits gesteigert, Sensibilitit nicht prifbar, grobe motorische Kraft an-
scheinend nicht wesentlich herabgesetzt. Leichte Fieberbewegungen bis
zu 88,4. Nach einigen Tagen klart sich das Bewusstsein, er orientirt sich
in seiner Umgebung, fragt, wie er hierher gekommen, Sprache stockend,
undeutlich. Krinnerung an jiingst Vergangenes galz erloschen, an die
frithere Vergangenheit leidlich, doch nur liickenhaft erhalten. -Stimmung
meist gereizt, dussert Anklagen gegen seine Frau, dass sie gegen ihn
schlecht gewesen sei, gelegentlich Klagen fiiber Kopfschmerzen. Diese
Besserung dauert aber nur 3 Tage, dann neune tiefe Benommenheit, welche
bis zum Tode andauert. Auffilliz ist eine allgemeine, erhthte Muskel-
spannung, welche besonders an den Extremititen bei passiven Bewegungen
hervortritt. Isolirte motorische Reiz-Erscheinungen fehlen (vgl. Bemerkung
am Schluss).

Krankengeschichte IIIL

E. X., Geologe, 39 Jahre alt, rec. 2. IV, 89. + 17. IL. 93.

Keine erbl. Belastung. Normale geistige Entwickelung, kein Alkoho-
lismus, keine Nahrungssorgen, keine erhebliche Ueberarbeitung. Tm
30. Jahre luetische Infection mit specifischer Behandlung. Sp#terhin keine
manifesten Zeichen der Syphilis mehr. Verheirathet, Vater zweier gesunder
Kinder. Beginn des Leidens im 384. Jahre mit Zittern der rechten Hand,
welches sich bei willkiirlichen Bewegungen verringerte, bei geistiger An-
strengung aber sich iiber den ganzen Korper ausbreitete. Im 35. Jahre
ganz plotzlich und unvermittelt maniakalischer Erregungszustand, in dem
er heiter erregt war, dichtete, planlos herumlief, mit der Polizei in Konflikt
gerieth und in eine Irrenanstalt eingeliefert wurde. Es soll dort 6 Monate
lang vollstindige Tobsucht hestanden haben. Nach 14 monatlichem
Aufenthalt wurde er gebessert entlassen und that seinen Dienst wieder wie
zuvor. Im 37. Jahr kam er plotzlich vom Dienst nachhause, war miide,
erschopft, schnitt beim Abendessen fortwihrend zwecklos Brot ab, halluei-
nirte Nachts. Am anderen Morgen vollig unklar, es stellten sich eigen-
thiimliche Krampfanfalle ein, Kopf nach links gedreht, Verziehung des
Muundes nach links, tonische Starre des rechten Armes und des rechten
Beines. Der Anfall daunerte 5 Minuten und war mit Bewusstlosigkeit ver-
kniipft. Tm Laufe des Vormittags erfolgte noch ein zweiter gleicher Anfall,
Wurde wegen epileptischer Geistesstérung 8 Tage lang im Kraunkenhause
behandelt, dann vollige Erholung. Jedoch 4 Monate spiter nach einer
kleinen Bergtour schwerer epileptiformer Insnlt, wurde bewusstlos auf der
Strasse gefunden und 4 Wochen im Krankenhaus behandelt. Es soll dort
8 Tage lang ein andauernder Kinnbackenkrampf bestanden haben. Fieber
war nicht vorhanden. Im Krankenhaus sollen noch zwei epileptische An-
falle beobachtet worden sein. Im 38. Jahr ruhig, anfallsfrei, jedoch deut-
liche Abnahme des Gedichtnisses. Im folgenden Jahre ofters ,Anfille,
in welchen er Stimmen horte und erregt war.

Status bei der Aufnahme: grosser, schlecht genihrter Mann. Linkes,
kleines geschrumpftes Othaematom. Gesicht und Conjunctivae Dbleich,

28%
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keine deutliche Narbe am Penis, keine Driisenschwellungen. Pupillen
mittelweit, linke etwas weiter, Reaction prompt; Mundfacialis symmetrisch.
Zunge gerade und ruhig vorgestrekt. Hindedruck beiderseits abgeschwicht.
Beinbewegungen schwach, gut coordinirt, kein Romberg’sches Phinomen,
Schnenphinomene leicht gesteigert. Sensibilityt intakt. Gesichtsansdruck
heiter, ruhig, klagt mit lichelndem Munde ber ,generelle Gedichtniss-
schwiche®*, giebt aber seine Personalien richtig an, erkennt dic Aerzte als
solche, glaubt aber in seiner Heimath und in seiner Wohnung zu sein.
Kein Krankheitsgefiihi. Behauptet visle Sprachen zu verstehen und schéne
QOelbilder malen zu kénnen. Einfache Rechenaufgaben 16st er znm Theil
richtig, sum Theil falsch. Weiss die einfachsten Daten der modernen Ge-
schichte nicht, verlegt den demtsch-franzdsischen Krieg z. B. auf das
Jahr 80. Sprachstdrung wenig ausgeprigt. Grashey’sche Lesestorung
angedeutet. Patient geht stark vorn fiber gebeugt, scnst normaler Gang.
Augenspiegelbefund normal, '

9. IV. Vorginge in seiner Umgebung apercipirt er meist sehr scharf,
vergisst sie aber soforb wieder. Nachdem er eben gegessen, behauptet er
noch nichts gegessen zu haben. Meist euphorisch, éfters reizbar.

1. V. Zunehmende Reizbarkeit, ieichter Tremor der rechten Hand.
10. V. Ganz kurz dauernder Krampfanfall mit Hinstirzen und vélliger
Bewusstlosigkeit.

1. VII. Nachts heftiger Erregungszustand, schrie um Hiilfe, sprang
aus dem Bett, schrie zusammenhangslose Worte. Nach einer halben
Stunde fiel er bewusstlos hin, klonische Zuckungen im ganzen rechten
Facialis, welcher minutenweise tonisch wurde. Ab und zm kam zu den
isolirten Facialiskontraktionen ein allgemeiner nur den rechten Arm frei-
lassender Krampf, Kopf nach rechts gedreht, Angen nicht deviirt, Pupillen
starr, Sehnenphinomene und Hantreflexe erloschen. Diese Krampfanstinde
daverten sechs Btunden, dann Coma ohne Krampfhewegungen. Rekial-
temperatur 38,3. Am Morgen waren die Pupillenreactionen znriiekgekehrt.
Kniephinomene normal, Kranker benommen, alle Glieder stwas gespannt.
Leichtes Héngen des rechten Mundfacialis, Schluckstorungen, Am Abend
des 2. V1L, waren leichte coordinirte Bewegungen wieder suriickgekehrs,
Sprache vollig aufgehoben, Patient versteht Aunfforderungen nicht, Schluek-
storung schwindet am Abend des 3. Gestikulirt  lebhaft mit beiden
Armen, spricht unverstindlich, lallend. Sensibilitdt, Sehen, Horen, lisst
vom 4. ab keine Btérungen mehr nachweisen, findet die Worte fiir ein-
fache Gegenstinde wieder, lrrt sich aber bei einzelnen in der Bezeichnung,
7. B, Tisch statt Thiir, Bettgeschirr statt Bettdecke. RSeit dieser Zeit
stumpfer, zunehmender geistiger Verfall, producirt abgerissen sinnlose
Gréssenideen, schreibt nach Anfforderung seinen Namen richtig, andere
Worte in sinnloser Silbenzusammenstellung. Rieger’sche Lesestérung
deuntlich ausgeprigh, Von October bis Ende Decembier {iinf kurz damernde
Krampfanfalle mit volliger Bewusstiosigkeit. Seit Januar 90 fters un-
reinlich, Erregungszustéinde mit Zerreissen. Selbst sinfachste Sinnes-
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eindriicke behilt er héchstens 2 Minuten im Gedichtniss. Sammeltrieb.
Durchschuittlich wéchentlich 1 Krampfanfall, gelegentlich gehsufte Anfille
bis zu 6 innerhalb 24 Stunden. Ein Anfall am 18, XI.: Kopfdrehung nach
links unter Ausstossen eines kichernden Lautes, Angendeviation nach ohen
Schlag- und Greifbewegungen mit beiden Armen.

1891 6fters somnolente Zustéinde, zahlreiche Krampfanfille, Temperatur
im Anfall 39,5, einige Stunden spiter 38,8, Fiir gewohnlich normale
Temperaturen. Die Sprache wird stolpernder, der Gang schlechter. Weiss,
dass er in einem Krankenhause ist, kennt die Namen der Aerzte nicht
mehr. Auf die Frage, was ihm fehle, antwortet er ,Gedichtnissschwiiche.*
Haltung zunehmend gebiickt, hingt beim Gehen links iiber. Seit Mai
91 Verhalten total apathisch, keine spontanen sprachlichen Aeusserungen
mehr, benennt aber nach Anfforderung einzelne Gegenstiinde richtig, oft aber
deutliche Paraphasie, zahlreiche epileptiforme Insulte: initialer Schrei, all-
gemeiner Tonus und nachfolgende coordinirtc Bewegungen. ITm November 91
innerhalb 12 Stunden 10 Anfille, andanernde Benommenheit, gelegentlich
snbnormale Temperaturen. Oft vorilbergehend auffallende Besserung des
Gedachinisses, erinnert sich z B. am 10. XI., dass er am Tage vorher
Besuch seiner Frau gehabt babe. :

1892. 5. I. Liest die Uhr richtig ab, starkes Ueberhéingen nach rechts,
Katzenbuckel, monotone Reibebewegungen mit den Handen.

24. TI. 12 Anfdlle in 24 Stunden. Temperatur 37.4.

20. IIl. Kopf hiufig congestionirt.

23, ITI. Sehr vergniigt; auf die Frage: woriiber freuen Sie sich? ant-
wortete er: iiber meine geologischen Arbeiten.

23. IV. Heftiger Erregungszustand wihrend der Nacht, geht aus dem
Bett, zeigt heftize Angst, klettert am Fenster empor, schreit: es platzty
sehen Sie nicht das Feuer? Morgens wieder gansz ruhig.

1. VII. Linkes Kniephdnomen abgeschwiicht,

1. X. Erkennt den Arzt riehtig, fithlt sich ,ganz gut,* schreibt auf
Dictat ganz unsinnig, zeichnet aber cine Uhr und einen Bleistift richtig.

15. X, Pupillen eng, Lichtreaction trige, starkes statisches Schwanken
der Zunge, Mundfacialis symmetrisch, Knieph&nomene wieder normal. Im
Jahre 92 zahlreiche Anfille. Einmal (1, XIL) in 24 Stunden 9 Anfille:
langdauernder Tonus, kurzer Clonus, extrem weite Oeffnung des Mundes,
conjugirte Augenablenkuug nach rechts. Oefters (auch unabhingig von
den Anfillen) Fieberbewegungen bis za 38,6.

1893. 10. I. Sprachliche Aeusserungen fast vollig aufgehoben.

13. II. Morgentemperatur 40,5. 2 Krampfanfille, profuse Diarrhoen
mit Schleimabgang.

14. II. 40,56 Abends, blutiger Stuhl.

17. II. Durchfille halten bis zum Tode an. Vereinzelte klonische
Zuckungen im Mundfacialis. '

Aus dem Sectionsprotokoll ist hervorzuheben: Medulla spinalis;
Halsmark schmutziggraue Verfirbung im rechten Seitenstrang und in
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den medialen Theilen der Hinterstréinge, rechts ausgedehnter als links.
Oberes Brustmark: die hinteren zwel Drittel beider Seitenstringe und
die ganzen Hinterstringe blass r6thlichgran gestreift. Im unteren
Dorsalmark ausgedehnte graursthliche Verfdrbung der gesammten
weissen Substanz, Lendentheil: medialer Theil der Hinterstriinge und
hinteres Dritfel der Seitenstriinge blassgrau gestreift.

Gehirnbefund: Dura des Gehirns bleich, Innenfliche glatt, flache,
strablige Tritbung der Tnnenfliche. An der Einmindungsstelle der rechts-
seitigen Vene des Stirnhirns flachwarziges Osteophyt lings des Suleus
longitudinalis. Arachnoidea besonders iher dem Stirnhirn weiss getriibt,
flache Pacchioni’sche Warzen lings der Mantelkante. In den supraarach-
noidalen Maschen eine grosse Menge farbloser Fliissigkeit. Dic Piagefasse
zart, schwach gefiillt. Gehirnwindungen namentlich im Stirntheil stark ver-
schmalert, die Sulei weit klaffend. Die basale Dura in simmtlichen
Schidelgruben mit diinnem, zahlreiche kleine rostfarbene Flecken auf-
weisendem Gallertbelag versehen. Gehirngewicht 1181 gr. Die basalen
Meningen zart, unbedestende Verdickungen der linken Vertebralarterie,
starke Verdickung und weissliche Tritbung der Pia an der queren Himn-
spalte. IV, Kammer -und Aquaeduct erweitert, das Ependym im Bodem
der Rautengrube granulirt, die Seitenkammern beiderseits sehr bedeutend
erweitert, klare, leicht réthlich gefsrbte Flilssigkeit enthaltend. Ependym
der Seitenkammern fein granulivt, Die Substann des Grosshirns mittelfest,
sehr Dblass, besonders im Stirntheil sehr verschmilert. Die Verschmilerung
der 5. Temporalwindung, nach vorn zunehmend, besonders auffallend.

Bei der zweiten, hiamorrhagischen Form, finden wir
ein ldnger oder kiirzer dauerndes Prodromalstadium (in der
ersten Beobachtung dauerte dasselbe nachweislich nur wenige
Wochen). Die Krankheit nimmt dann entweder sofort, so-
bald das Vorhandensein einer schweren organischen CGehirn-
erkrankung offenkundig wird, einen eigenartigen, charakte-
ristischen Verlauf (vergl. Krankengeschichte III und IV), oder
sie entwickelt sich anfinglich unter dem Bilde der einfachen
paralytischen Demenz, um erst spiterhin dureh einen be-
sonderen Symptomenkomplex und ihre Verlaufsrichtung von
den typischen F¥illen abzuweichen. Die besonderen
Kennzeichen bestehen in dem acufen Xinsetzen
schwerster Krankheitserscheinungen (vormehmlich
tiefe Somnolenz, Unorientirtheit, hallucinatorische
Erregungszustdnde und heftigste motorische Rejz-
Frseheinungen, wie Schitteltremor und choreatische
Zuckungen), welche mit unverminderter Heftigkeit
bis zu dem endgultigen Kréfteverfall andaunern.



427

Auffsllig ist der rapide geistige Verfall, welcher yornehm-
lich sich in maasslosen Grossenideen kund giebt. Beendigen
nicht intercurrente, mit dem Gehirnleiden nicht in directem
Zusammenhang stehende Krankheiten das Leiden frithzeitig,
so kann der Verlauf sich tiber viele Monate hin erstreckemn.

Aetiologisch - klinisch betrachtet, bietet das Krankheits-
bild auf der Hohe der Erkrankung am meisten Aehnlichkeit
mit den toxisch-infectivsen Cerebralerkrankungen, insbesondere
der Polyneuritis infectiosa.

Die Besonderheit dieser Fille wird vornehmlich durch
die Autopsie aufgedeckt. Neben den bekannten diffusen,
makroskopisch und mikroskopisch nachweisbaren Verdnde-
rungen des Gehirns und Rickenmarks, fallen grossere, schon
makroskopisch sichtbare Blutungen in die Hirnsubstanz und
in die epicerebralen sowie subarachnoidalen Lymphriume auf.
Die mikroskopische Untersuchung zeigt dann, dass zahlreichste
miliare Blutungen innerhalb der Hirnrinde, des Marklagers
und des Hirnstamms stattgefunden haben, deren Residuen
in der Form von amorphem und crystallinischem Blutpigment
oder auch in der Gestalt gelber, kleiner Pigmentkérner auf-
findbar sind. Bei Fall IV fehlten fast an keinem untersuchten
Gefisse die Ueberbleibsel stattgehabter Blutungen, bezw. extra-
vasirter rother Blutkorperchen. Diese Beobachtung gab mir zu-
erst Veranlassung von einer hdamorrhagischen Form der Paralyse
zu sprechen. Bekanntlich finden wir vereinzelte Ueberreste
extravasirter und zu Grunde gegangener rother Blutkérperchen
in den cerebralen Lymphriumen fast bei allen Paralytikern,
am ausgedehntesten aber bei durchaus chronisch verlaufenen
Fillen, die im HEndstadium verstorben sind. Die Besonder-
heit dieser hdmorrhagischen Form besteht in dem
frihzeitigen Auftreten massenhafter miliarer Blutun-
gen. Dass wir es auch bei den feineren gelben bis schwarz-
bramnen Pigmentksrnern mit Derivaten des Blutfarbstoffs zu
thun haben, geht aus ihrer mikrochemischen Reaction bei der
Eisen-, bezw. Kupfer-Haematoxylinbeize hervor, bei welcher so-
wohl die rothen Blutkorperchen, als auch ihre Zerfallsproducte
tief schwarz gefirbt werden. Man findet dann die mannichfach-
sten Abstufungen zwischen fragmentirten rothen Blutkorperchen,
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amorphen, klumpigen und grobkérnigen Pigmentschollen und
den feinsten kornigen Pigmentresten. Diese letzteren waren
sowohl von den Leukocythen als auch den Endothelien der
Lymphrinme als aunch den Gliazellen aufgenommen. Das
mikroskopische Bild erhélt durch dies zahlreiche Vorkommen
solcher Pigmentzellen ein ganz charakteristisches Geprige.
Als Grundlage dieser Blutungen muss die ausgedehnte hyaline
Degeneration vornehmlich der Capillaren, Arteriolen und der
vendsen Gefisse aufgefasst werden. Die ersten Anfinge
dieser regressiven Veréinderung der Gefasswandungen stellen
sich als kleine tropfenfsrmige Anlagerungen stark licht-
brechender, hell glinzender Substanz dar, welche an der
Aussenwand des sonst unverdnderten Gefissrohres sich be-
finden. KEndothelkerne und rothe Blutkérperchen lassen sich
bei Hamatoxylin - Bosinfirbung scharf von diesen Gebilden
unterscheiden. An grosseren Venen sind hyaline Kinlage-
rungen sowohl in der Form buckelartiger, knotiger Ver-
dickungen von hellglinzender Beschaffenheit als auch unter
dem Bilde der Verbreiterung und Verdickung der stark
glinzenden Kindothel - adventitia erkennbar. Der intravas-
culare Lymphraum ist durch die gegen die Gefisswand vor-
gedringte verdickte Endothelscheide an manchen Stellen ver-
sperrt, wihrend in der Nachbarschaft diese Rdume stirker
ausgebuchtet sind. Sowohl in den intra- wie extravasculdren
Lymphriumen finden sich blasse, homogene und feinkérnige
Massen, welche entweder Fibringerinnsel oder der Coagulations-
nekrose verfallene Blutgerinnsel sind. Bei stirker verinderten
Capillaren ist die Gefiisswand streckenweise zu einer starren,
stark lichtbrechenden, durch Kosin gar nicht oder nur gauz
schwach gefirbten Rohre umgewandelt. Die Gefasswand der
Arteriolen zeigte dann knotige, hyaline Einlagernngen, die
Gefsisswand ist allgemein streifig verdickt, die Gefdsskerne
sind stark geschwellt und vergrossert. Das Geffisslumen ist dann
unregelmiissig verengt, auch die Aussenwand der Media hat
eine vielfach wellige und hockrige Form.

Sowohl das acute stirmische Finsetzen der schweren,
fir diese Form charakteristischen delirienartigen Krankheits-
erscheinungen, als auch der anatomische Befund weisen auf
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toxische Einwirkungen hin, welche in erster Linie die
Gefasswand betroffen haben. Auch die zwei folgenden Beob-
achtungen sprechen fiir diese Annahme. Bei der ersten
(Fall IV) bestand noch floride Syphilis zur Zeit der para-
lytischen Erkrankung, im zweiten Falle (Fall V) Tuber-
culose, also Krankheitsvorgange, welche sowohl primér durch
specifische Bacteriengifte, als anch secundér durch tiefgreifende
Beeinflussungen des Gesammtstoffwechsels und dadurch ent-
stehende Autointoxication solche Giftwirkungen entfalten
kodnnen.
Krankengeschichte IV.
E X, 30 Jabre alt, rec. 18, IIL 88. + 6. 1. 89.

Schwere hereditire Belastung von viterlicher und miitterlicher Seite,
normale geistige Entwicklung, nur schwerfillige polternde Sprache. In der
Kindheit dfters Kopfcongestionen. Im Jahre 84 Ulcus durum, 1885 Retinitis
syphilitica. Eine geistige Veriinderung wurde erst in den letzten Wochen
vor Ausbruch der Erkrankung bemerkt. Er soll zerstreuter und unlustiger
zur Arbeit geworden sein; in Briefen, welche noch von December 87 und
Februar 88 datiren, ist sowohl hinsichtlich des Inhalts als auch der Schrift
noch keine krankhafte Stérung zu erkennen. In seiner beruflichen Thitig-
keit traten in den letzten Monaten Zeichen gesteigerter gemiithlicher
Erregbarkeit hervor, so dass man nur schwer mit ihm verkehren konnte.
Das Gedachtniss nahm rapide ab, so dass man ihm wichtige Arbeiten nicht
mehr anvertrauen konnte. Am 4. Mirz 88 zeigte er sich im Geschift ganz
besonders erregt und zerstreut, schwatzte unaufhérlich und mit solcher
Hast, dass ihm wiederholt die Sprache versagte. Er consultirte einen Arat,
der ihn nur fiir nervds, im Uebrigen aber fiir ganz gesund erklirte. Schon
am folgenden Tage war er geistig ganz verwirrt und zeigte eigenthiimlich
krampfartige Bewegungen in den oberen Extremititen. Nach 8tigigem
Aufenthalt in einem stidtischen Krankenhaus wurde er in die hiesige Xlinik
transferirt.

Status bei der Aufnahme: ziemlich krittig gebauter, grosser Mann,
guter Erndhrungszustand. Narbe am oberen Umschlagsrand der Glans,
tief eingezogene Narbe in der rechten Inguinalgegend.

Gesicht und Conjunctivae stark gerdthet, Schlifen- und Radialarterien
wenig geschlingelt und weich.

Pupillen etwas fiber mittelweit, linke erheblich weiter. Die Reaction
der linken sdmmtlich erhalten, die rechte ist bei Convergenz und Licht starr.

Lachen, Mundspitzen, Zihnefletschen symmétrisch. Linker Mundwinkel
stebt spurweise tiefer, Uvula deviirt nach rechts, Zunge deviirt nach links
geringer Tremor.

Héndedruck rechts und links schwach., Gang stiirmisch, nach rechts
von der Geraden abweichend. Patient hingt unbedeutend nach rechts iiber,
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Kniephfinomene stark erhht.

Keine groben Sensibilititsstérungen.

Romberg’sches Symptom scheint vorhanden zu sein, andere Priifungen
sind bei den forlgesetzten wnwillkiirlichen Bewegungen des Kranken nicht
méglich.

In der Riickenlage dreht er den Kopf bald nach rechts hald nacl
links, blast die Backen auf, spitzt den Mund, fletscht die Zihne, stilpt die
Lippen riisselartig vor und lacht oft. Dabei bewegt sich auch die Zunge
fortwihrend im Munde. Ab und zu beisst er sich anf die Unterlippe, dann
schmatzt er wieder. Fast ununterbrochen stsst er hauchende und zischende
Laute aus, dagwischen kaum verstindliche Worte. Die Lider und die
Bramen ziebt er wnunterbrochen in die Hohe und yunzelt die Stirme. Oft
combiniren sich die verschiedenen Bewegungen im Gesicht zu sehr ausdrucks-
vollen und verstindigen mimischen Actionen. Secundenlang hilt er die
Hénde rubig auf der Beftdecke gefaltet, dann schleudert er die Arme in
die Luft, klatscht auf die Wand, fasst sich an Bart, Btirn und Nase, legt
die Hinde unter den Kopf. Die Bewegungen des rechten und des linken
Armes sind durchaus nicht immer symmetrisch, oft klatscht er auch in die
Hinde, zuweilen legt er die Decke wieder gurecht. Die Beine sind in fast
sbenso fortwibrender und durchbaus combinirter Bewegung, namentlich
Flexion und Extension im Knie herrschen vor, doch legh er anch ein Bein
tiber das andere. Die Rumpfmusculatur ist ganz rubig. Als die Bettdecke
weggezogen wird, zieht er das Hemd fiber die Genitalien. Manchmal
deutet er den Arzt anblickend auf einige Korpertheile, Aus seinem wn-
ablissigen hauchenden und zischenden Sprechen sind ofters die Worte
»harter Schanker® zu verstehen. Auf Fragen giebt er sein Alter richtig
an. Die meisten Antworten sind nnverstdndlich, von Zischlauten begleitet.
Tm Schlaf cessiren die choreatischen Bewegungen. Auf starkes Anfahren
kann Patient momentan die unwillkiirlichen Bewegungen fast vollkommen
beherrschen, z. B, fagste er nach Anfforderungen seine Nase an ohne erheb-
Hehe Ataxie. Soll er tricken, so hilt er den Becher anfangs gut und setzt
richtig ap, schluckt auch zunichst normal. Bald aber verschluckt er sich,
hile den Becher zu steil und fibergiesst sich. Glaubt er sich unbeobachtet,
so sind die unwillkiivlichen Bewegungen zeitweilig schwiicher. Wird die
Anfmerksamlkeit durch sensorische FEinflisse gefésselt, so mehmen die
choreat. Bewegungen ebenfalls an Intensitis ab, Vorgehaltene Gegenstinde
bezeichunet er anfangs sprachlich correct, erst bel dem 3. oder 4 Work
nimmt das Sprechen paraphasischen Charakter an. Bel Affecten steigern
sich die choreat. Bewegungen sichtlich, Hautreize scheinen chue Einfluss '
zu sein. Patient ist reinlich. Schlaf ohne Behlafmitiel kaum vorhanden,

Choreat. Bewegungen steigern sich in den nichsten Tagen, Er wirbelt
und boxt mit den Armen fast unanfhérlich, Yacht und weint, strebt stets
aus dem Belt.

Vom 21. 1IL an ruhiger. Die durchaus coordinirten wnwillkiirlichen
Bewegungen geringer, im Jesicht fast vollig geschwunden, Bestindiges
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ideenflichtiges Geplauder, ans dem hervorgeht, dass er oriemtirt ist. Ein
fache Fragen werden richtig beantwortet, Nachts stets erregt.

Am 23, II1. hochrothes Gesicht, heftige Agitation mit den oberen und
unteren Extremitdten, Auf Hyoscinininjectionen fast vollige Bernhigung der
Kramptbeweguugen.

Am 30, III. Grossenwahnvorstellungen.

Am 31.TII. choreat. Bewegungen bedeutend geringer, reicht die Hand
ohne choreat. oder atactische Storungen.

4. 1V, Diarrhoen.

7. IV. leichter Decubitus, Flexionscontractur in den Kniegelenken.
Haut- und Sehnenreflexe sehr gesteigert, Schmerzempfiudlichkeit allent-
halben erhalten,

9. IV. verunreinigt sich.

12, IV. noch immer eine leichte Neigung zu unniitzen leichten Hand-
bewegungen, Inunctionskur. Einfache Rechenanfgaben werden unsinnig
beantwortet,

1. VI. Oefteres Einnissen, Masturbation, Sammeltrieb.

5. VI Inunction beendet (50 g Hydr. migr.).

20. VI. beim Gehen knickt er links mehr als rechts ein.

26. V1. taglich eine Injection von 0,3 Ol ciner., etwas geordnmeter,
sammelt weniger.

3. VIL. Injection sistirt.

1. VIII. Dimpfung rechts vorn oben, ebenda Rhonchi.

1. X. Auch fiber der linken Lungenspitze besteht jetzt Dampfung, fort-
gesetzt Fieber. :

1. XTI, n#isst ofters ein, zoweilen iibelriechende Durchfille, Beim Essen
fithrt er den Léffel noch recht sicher zum Munde. Der linke Facialis ist
stirker innervirt, Beim Gehen hingt Patient links iiber. Der Gang ist steif.

20. XI. Dedem des linken Fusses, Spuren von Eiweiss im Urin,

1. XII. Tastvorstellungen noch gut erhalten.

15, XI1. Schmerzen im Kehlkopf, zunehmende Athembeschwerden.

1889. 8, 1. Pleuritis links.

6. I. Exitus letalis,

Makroskopischer Hirnbefund: Hirngewicht: rechte Hemisphire
870, linke 575 g. Dura mitteldick, bleich, glatt. Arachnoidea missig ge-
triibt, im Ganzen zart. Massige Pacchioni’sche Warzen. Pia zart, blutarm,
Deutlicher Hydrocephalus externus. Arterien an der Basis zart. Ventrikel
leicht erweitert, Ependym granulirt. 3. Stirnwindung links in ihren unteren
hinteren Partien sowie die erste Schlafenwindung fast in ihrer ganzen
Linge eingesunken. Die Fossa Sylvii klaffend. Die klaffenden Spalten
zwischen beiden von der Arachnoidea uiberbriickt und mit klarer Fliissigkeit
angefiillt. Die rechtsseitigen Windungen des Schlifen- und Stirnlappens
mittelfest, makroskopisch nieht veréindert, wihrend die linke Imsel flacher
abgeplattet erscheint. Auf dem Durchschnitt ist die 3. Stirnwinduag
links deutlich schmiler wie rechts, von derberer Consistenz und briunlich-
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gelber Verfirbung, wibrend in den benachbarten Windungen die graue
und weisse Farbung scharf hervortritt. Die Rinde zeigt jedoch keine
deutliche Verschm#lerung, wohl aber ist das Mark verschmilert und ein-
gesunken. Der rechte Gyrns rvectus ebenfalls verschmilert und anf dem
Durchsehnitt brannlich-gelb gefsirbt und derber anzufiihlen. Der linke
Gyrus rvectus zeigt eine blass-gelblich-graue Farbung der Rindensubstanz
und mittlere Consistenz. An den grossen Ganglien makroskopisch nichts
Abnormes. Medulla spinalis: leicht graue Verfirbang der hinteren Wurzeln
im unteren Halsmark und im ganzen Lumbal- und Sacralmark, Auch die
vordersn Wurzeln grau gefleckt und verschmilext. Die Seitenstringe im
Halsmark braun gestreift, im Dorsalmark beide Hinterstringe unbedeutend
graufleckig, sbenso die centralen Abschnitbe der Scitemstringe. Unteres
Lumbal- und Bacralmark diffus schmutzig grau-weiss.
Tuberculosis pulmonum.

Krankengeschichte V.

H. A. Handelsmann, 43 Jahre alt, vec. 4. I 97, + 16, IX. 97,

Hereditdt unbekannt, verheirathet. 2 Kinder, 1 todtgeboren, 1 starb
im ersten Lebensjahr an Kyimpfen. Normale Entwickelung his zum
2. Lebensjahr, dann eine schwere , Nervenkrankheit®, spiter gesund. Militdr-
dienst vom 20. bis zum 23. Jahr. Im 24. Lebensjahr gonorrheische In-
fection zugestanden, kein Potus. Seit 2 Jahren Harndrang unter Schmerzen.
Uriniren erschwert, kein Harntriufeln, kein Binn#ssen. Seit !/, Jahr ist
ihm selbst die Schwerfilligkeit der Sprache auffillig, er stottert und wird
leicht gereizt. Seit derselben Zeit Zittern in den Hinden und Fingern,
besonders links. Seit 6 Wochen Schmerzen in beiden KEnieen, Gedichtniss
Lein bisschen® gehemmt, Tritt freiwillig in klinische Behandiung, weil er
sich krank fiihlt.

Status praesens 12. 1. 97: ziemlich grosser (172 cm) abgemagerter
Mapn mit blasser Gesichistiirbung und leidlich kréftiger Muscnlatur,
Temporalarterien rigide geschlingelt, Conjunctivae blass. Puls 80, regel-
missig. Innere Organe gesund, Urin sauer, ohne Zuncker wnd Hiweis.
Deutliche Priputial-Narbe. Inguinaldriisen beiderseits geschwollen, links
stirker, schmerzlos. Axillardriisen vergrossert. Ueber der linken Leisten-
gegend eine alte, etwas eingezogene Incisions-Narbe, Pupillen fiber mittel-
weit, gleich, Reactionen séimmélich prompt und ausgiebig. Augenbswegungen
frei. Mundfacialis links stiirker fnnervirt, Zunge spurweise etwas nach links
abweichend, leicht fibrillir zitternd vorgestreckt. Armbewegungen: stiirkerer,
unregelmissiger, grebschligiger Tremor, besonders der linken Hand. Kein
Intentionstremor. Bewegungen links etwas ungeschickt, leicht ataktisch.
Spracharticulation: starkes Tremoliren und Hesitiren. Psych, Status: Ge-
sichtsausdruck stumpf. Patient ist iiber dic gegenwirtigen politischen Vor-
ginge ziemlich gut orientirt, 15st einfache Multiplikationen richtig. ebenso
oinfache Zinsberechnungen, giebt fiber seine Familienverhiiltnisse voll-
kommen richtige Auskuuft, keine Grossenideen. Stimmung meist weinerlich,
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gereizt. Nach Angabe des Bruders hat er bis zuletzt seine Geschifte
richtig besorgt.

Patient verlisst die Klinik nach wenigen Tagen.

Erneute Aufnahme am 13. VII. 97, Patient ist geistig und korperlich
enorm verfallen. Typische Euphorie, ofters Zornausbriiche mit lautem
Schreien. Somatiseh fillt ein enormer Tremor der simmtlichen Muskeln
auf. Aus dem Status ist noch hervorzuheben: Zunge nach links deviirend,
stark zitternd vorgestreckt, starkes Zittern im Mundfacialis (Orbicularis
oris u. 5. w.) Rechte Nasolabialfalte tiefer stehend. Beim Augenschluss
starke Mithewegungen, starkes Zittern im Mundfacialis. Armbewegungen:
starker Tremor in den grossen und den kleinen Gelenken, geringe Atasie,
links stirker, kein Intentionstremor. Die Beinbewegungen kraftig, keine
Ataxie. Sehnenphiinomene gesteigert. Sprachartikulation: starke Hesitation,
Silbenversetzen, Buchstabenverschleifen. Pupillen weit, gleich, Lichtreaction
sehr trige. Augenbewegungen: bei starken Seitwiirtsbewegungen Nystagmus-
artige horizontale Zuckungen. Psych. Status: Gesichtsausdruck bldode,
Patient gesticulirt beim Sprechen lebhaft mit den Hinden. Die ihm aaf-
getragenen Bewegungen werden hiufig falsch, immer langsam und nnge-
schickt ausgefiihrt. Einfache Multiplicationen werden richtig gelost, leichte
Zinsherechnungen kann er nicht mehr ausfithren. Datum wird falsch an-
gegeben. Den Arzt erkeunt er richtig als solchen. Es ist nicht moglich,
seine Aufmerksamkeit linger als fiir einige Augenblicke zu fesseln. Deut-
liche Grossenideen, Schrift unleserlich, Dictatschreiben unméglich. Lese-
versuche misslingen, er behauptet, die Schrift sei verschwommen. Oft
erregt, zahlreiche Fluchtversuche, sinnlose Gréssenideen.

4. IX. Furunculose, eitrige Lymphadenitis.

16. IX. Exitus letalis. Finale Temperatur 41,2,

Obduction 3 h. p. m. Riickenmark: Hinter- und Seitenstringediffus
grau verfirbt. Gehirn: missiger dusserer Hydrocephalus. Hirngewicht1329 gr.
Ventrikel wenig erweitert. Im 4. Ventrikel Ependymitis granularis Linke
Hemisphiire stirker ddematés. Die weisse Substanz eigenthiimlich gelblich
gefarbt. Mitten im Centrum semiovale, vom Stirnpol 20 mm entfernt, ein
erbsengrosser schmutzig-braunrother Erguss geronnenen Blutes, in der Um-
gebung zahlreiche punktférmige bis Stecknadelkopf grosse Blutaustritte.
Ein zweiter Bluterguss 10 mm medialwirts von dem ersteren. Das Ependym
der Seitenventrikel links gleichmissig verdickt, flach, netzformig, uneben.
Leichte graue Streifung der Capsula interna im hinteren Schenkel. Grob-
kornige Granulirung des Ependyms im Uebergang vorm Hinterhorn zum
Unterhorn. Rechte Hemisphire weniger durchfenchtet. Sonst makro-
skopisch nichts Auffilliges.

Die dritte, sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch
scharf abgrenzbare Form ist die taboparalytische. In diese
Kategorie fallen, wohlverstanden, nur diejenigen Fille, bei
welchen eine vollentwickelte Tabes der paralytischen ¥r-
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krankung voraufgegangen ist, oder mit anderen Worten: die
Paralyse als eine gewissermaassen selbstindige Erkrankung
sich der Tabes zugesellt hat. Ich habe schon bei den ana-
tomischen Erorterungen darauf hingewiesen, dass auch der
pathologisch - anatomische Befund fiiv eine gewisse Selb-
stindigkeit dieser Form spricht, da der Faserschwund sowohl
im Kleinhirn als auch in den hinteren, jenseiis der Central-
windungen gelegenen, Rindenabschnitten viel ausgeprigter ist,
als bei den tibrigen Paralysen. Man wird diese Fille wohi
zu unterscheiden haben von jenen anderen, bei welchen erst
im Verlaufe der Paralyse gewisse tabische Phinomene, be-
sonders das Westphal'sche Zeichen, sich einstellen. SBowohl
der klinische als der anatomische Befund belehren uns dar-
fiber, dass bei diesen letzteren Féllen von einer systematischen
Firkrankung der Hinterstringe in ibrer ganzen Ausdehnung
picht die Rede ist, sondern dass nur streckenweise bald die
Ligssauer’sche Zone der Hinterstringe fiir sich allein, bald
combinirt mit Erkrankungen der vorderen oder hinteren Ab-
schuitte der Seitenstringe, die spinalen Bymptome hervor-
gebracht haben.

Das wesentlichste klinische Merkmal der reinen
Tabo-Paralyse bestehtin dem protrahirten, gelegent-
lich tiber 810 und mehr Jahre sich erstreckenden,
Verlaufe des paralytischen EKrankheitsprocesses,
welcher dureh langdauernde Stillstinde des Leidens
bedingt ist. Treten diese Remissionen in einem relativ
frithen Stadium der Erkrvankung, in welchem der Intelligenz-
defect noch wenig ausgeprégt ist, ein, so kann eine vollige
Heilung des Leidens vorgetaubcht werden. (harakberistisch
ist das Husserst langsame Fortschreiten des geistigen Ver-
falls. Jahrelang konnen die intellectuellen Schidigungen
nor auf den Verlust der feineren ethischen und &sthetischen
{altruistischen) Vorstellungen und Empfindungen beschrianks
sein, chne dass irgend welche Gedédchtnissstorung oder Urtheils-
schwiiche fiir andere geistize Vorginge bemerkbar geworden
sind. Es contrastirt dann die gemiithliche Verarmung, welche
sich in rohen und lieblosen Handlungen und brutalen Zorn-
aushriichen gegen die nichste Umgebung sowie durch die
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unanstindige, unmoralische Lebensfithrung am hiufigsten kund
giebt, recht auffillig mit der noch vorhandenen geistigen
Frische und Productivitit, welche besonders friiherhin in-
tellectuell hochstehenden Méinnern aus gelehrten Stinden ge-
blieben ist. Ich habe lingere Zeit hindurch einen solchen
Krankheitsfall verfolgen kénnen, bei welchem die klinische
Diagnose spiterhin durch den Obductionsbefund sicher gestellt
wurde. Hier bestanden Remissionen von 1'/,—2 Jahren, in
welchen der Patient nur seinen nichsten Angehérigen durch
eine auffillige Charakterverindernng (Neigung zu verschwende-
rischen Ausgaben, Excesse in Venere, Liigenhaftigkeit, Neigung
zu kleinen Betriigereien, liebloses, rohes Verhalten gegen
Frau und Kinder) krankhaft erschien, wihrend die Ferner-
stehenden durch die logisch vollig geordnete, ja geradezu
scharfsinnige Denk- und Redeweise und durch die véllige
Selbstbeherrschung im Verkehr mit Fremden in den krank-
haften Zustand keinen Einblick erhielten. Der Kranke fithrte
in diesen Remissionen umfingliche, literarische Arbeiten aus,
welche in der wissenschaftlichen Welt sich grosse Anerkennung
verschafften. HErst die unaufhaltsam fortschreitende Atrophie der
Sehnerven setzte seiner schriftstellerischen Thitigkeit ein Ziel.

Das Fortschreiten des paralytischen Krankheitsprocesses
wird in diesen Fallen dareh paralytische Anfille oder inter-
currente, acut einsetzende und off wochenlang wihrende
hallucinatorische Erregungszustande mit volliger Verwirrtheit
klinisch bemerkbar. In den ersten Jahren der Erkrankung
folgt selbst in den schwersten Attaquen dieser Art eine weit-
gehende Remission. Eine sehr lehrreiche Beobachtung konnte
ich im Verlaufe dieses Jahres machen:

Krankengeschichte VL

X., 89 Jahre alt, rec. 9. VI. 96, entl. 14, VIIL 96,

Hereditér belastet. Von jeher leicht reizbare, misstrauische Gemiiths-
stimmung. Gute geistige Entwickelung. Lues vor 17 Jahren, Schmierkur.
Kein Trauma, kein Potus, keine Tabakvergifung, Heirath vor 6 Jahren.
3 Kinder: 1 Knabe starb mit 3/, Jahren, 1 Kind mit 9 Monater Krampfe,
drittes Kind gesund. Februar 1896 Verminderung der Sehschiirfe, besonders
links. Ophthalmiatrische Diagnose: beginnende Sehnervenatrophie und
reflector. Pupillenstarre. Im Méirz 96 auffallige, geistige Miidigkeit und
Theilnahmlosigkeit. Dann gesteigerte Exregung und Rubhelosigkeit. Ueber-
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siedelung in cine Nervenheilanstalt. Zahlreiche hypochondrische Vor-
steBungen, Angstaffecte, Suicidiums-Tendenzen. Diagnose wurde schon
damals auf Paralyse gestellt. Zunehmende Rathlosigkeit, allmihlich
wachsende psychische Hemmungen bis zu vélliger Benommenheit bei ge-
steigerter motorischer Erregung. Drei Tage vor der Aufnahme in die
hiesige Klinik paralytischer Anfall wihrend der Nacht von epileptiformem
Charakter. Am Morgen Sugillation und Petechien an der Kopf- und Ge-
sichtshaut. Incontinentia wurinae et alvi. Sprache fast unverstindlich.
Gedichtniss stark verschlechtert.

Status praesens: Mittelgross, gut genihrt. Haupthaar stark gelichtet
und grau. Iris grau-braun, asymmetr. gefleckt. Ganmen missig geschwellt,
leichte Excoriationen der Wangenschleimhant, Zunge belegt, Conjunctivas
bulbi beiderseits, vechts stirker sugillirt. An der Stirn vnd am Mittelkopf
zahireiche kleinste, punktférmige Blutaustritte. Grosse Korperarterien
etwas geschliangelf, rigide; Puls 90, leicht unterdriickbar. Nervenbefund:
Pupillen mittelweit, rechte weiter. Lichtreactionen links nicht, vechts
spurweise erhiltlich. Convergenzreaction beidexseits miissig ausgiebig,
prompt. Augenbeweguugen frei, Stirnrunzeln rechts @herwiegend. Mund-
facialisinnervation in der Ruhe activ, und beim Sprechen rechts iiberwiegend.
Fibrillire Zuclungen in beiden Mundfacialisgebieten. Zunge nach rechis
deviirend, zitternd vorgestreckt. Grobe motorische Kraft der Extremititen
kaum geschidigh, hingt beim Gehen nach rechts. Kniephfivomene links
schwach, rechts erloschen  Achillessehnen-ph. beiderseits erloschen. Be-
rithrungsempfindlichkeit hel Priifung mit der Stecknadel nicht geschidigt.
Schmerzempfindlichkeit etwas verlangsamt, ofters Doppelempfindung.
Ulnarisstamm - druckempfindlich. Spracharticulation efwas schwerfillig,
abeyr keine deutliche Hesitation.

Psych, Status: Gesichtsausdruck #ngstlich, zornig, abweisend, sehimpft
mit unverstindlichen Worten, geht unrubig auf und ab, stosst den Wirter
zurfick, kann mit Milbe entkleidet und zu Bett gebracht werden,

10. VI, Nachts waruhig, wenig Schlaf. Morgens rubiger, klarer, iiber
die Vorginge der letzten Tage nur unvollstindig orientirt, glebt dagegen
seine Krankheitsgeschichte fiir die letzten Monate ziemlich lickenlos und
richtig an, weiss auch, dass er zeitweiliy eigenartige geistige Hemmuugs-
und Erregungszustinde hat, fir die er keine klare Erinnerung besitzs.

11, VL. Morgens ingstlich erregt, Respiration beschleunigt, vertieft;
Gesicht congestionirt, missiger Schweiss, Tremor. Patient geht unruhig
aus dem Bett,- legh sich auf den Boden, klappert mit den Kiefern, kratzt
am Kopf, zupfh an der Beltdecke, streieht hastig vmd unruhig {ber seine
Sehenkel. Mufismus, reagirt auf Anrveden nicht. Nachmittags frefer, doch
immer noch mangelbaft orientirt, ,kanm sich nicht surecht finden, glaubt
4 Tage hier zu sein, weiss den Namen des Arztes nichf, fiixchtet bestraft
zu werden, Gegenstinde veruntreut zu haben.

13, VI, Brief seiner Gattin mit Verstindniss gelesen, kann sich nicht
entschliessen zu antworten,
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16. VI. Nachts Vernnreinigung, glaubt anf einem hohen Thurm sich
zu befinden, fiirchtet todtgeschossen zu werden, steht regungslos mitten
im Zimmer, setzt allen Versuchen, jhn in’s Bett zu bringen, Widerstand
entgegen.

18. VI. Villig Klar, giebt eine genaue Schilderung der in den letzten
Tagen stattgehabten Sinnestiuschungen. Aehnliche Attaguen am 19, 27. V1.
und 4. VII. mit heftigen Angstaffecten, Hallucinationen, Verfolgungs-Vor-
stellungen.

10. VII. Pathol. Misstrauen, Eigenbezichungen, hypochondr. und per-
secutorische Wahnvorstellungen.

15. VII. Verweigert dfters die Nahrungsaufnahme. Ptosis links.

17. VIL Ophthalm. Befund: Beiderseits Atrophia nervi optici, keine
entziindlichen Processe an der Papille.

5. VIII. Klagt iiber Gedachtnisssehwiiche. Mundfacialis rechts stérker
paretisch. Geistig vollstindig klar und geordnet, jedoch keine richtige
Krankheitseinsicht iiber die verflossenen Wochen. — Verlisst die Klinik
mit dem Wunsche, seine Berufsthitigkeit bald aufzunehmen. Er fithrbe
diesen Entschluss trotz érstlichen Abrathens einige Monate spéter wirklich
aus und ist bis heute in angestrengtester amtlicher Wirksamkeit von neunen
Anfallen verschont geblieben.

Diese Fille sind praktisch sehr bedentungsvoll, weil sie
sowohl beim Arzte, als auch in der Laienwelt den Eindruck
erwecken, dass hier ein verhiingnissvoller diagnostischer
Irrthom  stattgefunden habe. Die Mehrzahl der in der
Literatur erwibnten Heilungen von Paralytikern gehort sicher-
lich zu dieser Gruppe. Bleiben in den Remissionsstadien
gewisse Ausfallssymptome auf somatischem Gebiete bestehen,
welche auf eine cerebrale Erkrankung hinweisen, so wird die
Berechtigung der Diagnose kaum angezweifelt werden kénnen.
Am bedeutsamsten sind neben den spinalen und Augen-Sym-
ptomen, welche die Diagnose der Tabes gewihrleisten, die
Sprachstorungen und die Paresen der Mundfaciales. Schwinden
auch diese cortico-motorischen Storungen im Remissions-
Stadium, so ist thatsichlich der Nachweis, dass es sich um
einen paralytischen Kraniheitsprocess handelt, nicht mehr zu
liefern. FEine solche vollstindige Rilckbildung aller corticalen
Ausfallssymptome wird aber nur nach den ersten paralytischen
Krankheitsschiiben eintreten; wir sind dann zur Bestitigung
vuserer Diagnose auf den spédteren Verlauf angewiesen.
Bleiben solche weiteren Schibe aus und ist vor Allem ein

fortsehreitender Intelligenzdefect selbst nach Jahren nicht
Archiv f. pathol, Anat. Bd, 154, Hft. 3. 29
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nachweishar, so sind Zweifel an der Richtigkeit der urspriing-
lichen Diagnose berechtigt. Es sind vornehmlich zwei diagno-
stische Irrthiimer, welche hier in Frage kommen: einmal treten
bei der gewdhnlichen Tabes intercurrente psychische Krank-
heitszustinde auf, welche bei dem heutigen Stande unserer
Kenntnisse als ausgleichbar functionelle bezeichnet werden
miissen. s ist in der Literatur eine ganze Reihe derartiger
Falle mitgetheilt; am hiufigsten sind hypochondrische, melan-
cholische Zustéinde, sodann Zwangsvorstellungen, einfach
paranoische Stdrungen, sowie hallucinatorische Verwirrtheit.
Sodapn ist eine Combination der Tabes mit acut entzind-
lichen exsudativen und Proliferations-Processen der cerebralen
Meningen ein, wenn auch seltenes Vorkommniss. Ueber den
anatomischen wund klinischen Charakter dieser syphilitischen
Grehirnerkrankungen, welche nicht zur Paralyse gehoren, wird
weiter unten ausfithrlich gesprochen werden. Hier sei pur
erwiibnt, dass gerade Fille, wie der vorstehend mitgetheilte,
uns nothigen, dieser Complication der Paralyse, welche bei
ginstigem Verlaufe wieder vollig schwinden kann, eingedenk
zu sein. Hs giebt aber auch Fille ausgeprigter Tabo-Paralyse,
denen der remittirende Verlauf fehlt. Trotzdem ist auch hier
das Fortschreiten des Krankheitsprocesses ein #usserst lang-
sames und es besitzt die Intelligenzschidigung viele Jabhre hin-
durch die oben erwihnten Kennzeichen. DBesonders auffillig
ist die velativ geringfiigige Schidigung der Geddchinissfunction,
selbst bei fortgeschrittener Verkiimmerung des intellectuellen
Besitzstandes. Die Kranken sitzen theilnahmslos, stumpf, an-
scheinend ohne Verstindniss fir die Vorginge in ihrer Um-
gebung da. Werden sie angesprochen und nicht nur dber
ihre frithere Vergangenheit, sondern auch iber jingst Erlebtes
und Gegenwirtiges befragt, so tiberrascht die Riehtigkeit und
Sicherheit ihrer Angaben, soweit es sich um die Orientirung
in ihrer Umgebung und um die Befriedigung der Amspriiche
des taglichen- Lebens handelt. Da die Sprachstérung bel
diesen Kranken selbst nach vieljihriger Krankheit ausser
leichten dysarthrischen Storungen nur wenig ausgepriigh ist,
so ist ein Hinblick in ihre intellectuellen Lieistungen leichter
erhéltlich.
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Hinsichtlich der anatomischen Besonderheiten der Tabo-
Paralyse méchte ich mich auf die vorstehenden Andeutungen
beschrinken, da meine Untersuchungen iiber die Ausbreitung
des Faserschwundes und iiber das Verhalten der corticalen
Nervenzellen noch nicht abgeschlossen sind. Man wird eine
vollig befriedigende Aufstellung der pathologisch-anatomischen
Vorgiange nur erlangen konnen, wenn methodische, vom
Riickenmark iiber den Hirnstamm und das Kleinhirn zum
Grosshirn aunfsteigende Untersuchungen der Degenerationen
vorliegen. Wir werden dann wenigstens iiber die Aus-
breitungen und Endausgéinge des paralytischen Processes be-
lehrt werden. Ueber die dem Frithstadium der Tabo-Paralyse
zu Grunde liegende Cerebralerkrankung, insbesondere iiber
die besondere Localisation und Ausdehnung des Nervenfaser-
Schwundes in bestimmten Hirnregionen, bezw. corticalen
Schichten, werden uns nur Féalle unterrichten konnen, welche
in einem der ersten paroxystischen Schiitbe oder Remissionen
an intercurrenten Krankheiten zu Grunde gingen.

Indem ich diese 3 klinischen Formen von den iibrigen
Paralysen-Fillen abtrenne, mochte ich nicht die Anschauung
erwecken, dass damit die Zahl der klinisch und anatomisch
aus dem weiten Rahmen der Paralyse abgrenzbaren Formen
erschopft ware. Im Gegentheil glanbe ich, dass die kiinftige
Entwickelung der Paralysen-Forschung uns auf diesem Wege
noch bedeutend weiter bringen wird. Sodann muss man nicht
glauben, dass bei allen Fallen sich der anatomische Befund
mit einer ganz bestimmten klinischen Varietit deckt. Im
Gegentheil, man wird immer Krankenbeobachtungen begegnen,
welche in der klinischen Entwickelung und dem Verlaufe
eine wesentliche Abweichung von den sogen. typischen Fillen
kaum erkennen lassen, obgleich spiterhin bei der anatomischen
Untersuchung die Kriterien einer der drei genannten Unter-
formen vorhanden sind. Man wird also nur den Schluss ziehen
diirfen, dass in einer immerhin begrenzten Zahl von
Fallen den klinischen Besonderheiten bhesondere
pathologisch-anatomische Befunde entsprechen.

Wir haben vorstehend die Schwierigkeiten beleuchtet,
welche bei der klinischen Diagnose der progr. Paralyse

29%
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heutzutage noch hestehen. Xs ist leicht verstdndlich, dass
diese Schwierigkeiten sich erheblich steigern, sobald wir die
Paralyse von ihr nahestehenden Krankheitsformen scharf
trennen sollen. Wihrend in der ersten Entwickelung des
Leidens im Prodromalstadium die differentielle Diagnose
aber nicht eine genaue Grenzlinie zwischen den functionellen
Erschopfungszustinden und der organischen Gehirnkrankheit
aufzufinden vermag, wird in den fortgeschritteneren Krank-
heitsfallen die klinische und anatomische Abgrenzung von
verwandten organischen Gehirn- und Rickenmarksleiden die
Hauptanfgabe sein.

Trass in den Prodromalstadien eine Entscheidung daritber,
ob eine einfache functionelle Neurose (Neurasthenie) oder
Psychose (Hypochondrie, Melancholie, gelegentlich auch Manie
oder Paranoia simplex) vorliegt, auf kaum iberwindbare
Hindernisse stdsst, ist schon frither erwihnt worden. Alle
Versuche, ans den Kntstehungsbedingungen oder ans dem Ver-
laufe und der Gruppirung der Symptome einen festeren Stiitz-
punkt fiir die Diagnose zu gewinnen, scheitern sowohl an der
Gleichartigkeit der #tiologischen Factoren, als auch an der
Unbestindigkeit und Mannichfaltigkeit der neurasthenischen
Krankheitszustiinde. Es geniigt, diesen Satz mit wenigen Bei-
spielen zu belegen. Wihrend friher allgemein angegeben
wurde, dass in der erblichen Pradisposition ein wesentliches
Merkmal fiir die Neuwrasthenie, in dem erworbenen neuro-
pathischen Zustande ein solches fir die Paralyse gelegen sei,
so ist diese Unterscheidung im Hinblick auf die mneuerdings
festgestellte erbliche Belastung bei Paralytikern durchaus hin-
fallie. Das Gleiche gilt von der Behauptung, dass Erkrankungs-
falle vor dem 33. Lebensjahr der Neunrasthenie zuzurechnen
selen, wibrend jenseits dieser Altersgrenze die functionellen
Erschopfungszusiinde die Vorlaufererscheinungen der Paralyse
darstellen. Auch die Entwickelung des lieidens giebt keine
geniigenden Anhaltspunkte. Es kann durchaus nicht zugegeben
werden, dass die Neurasthenie in specie ihre psychische Form
(Cerebrasthenie) vorwaltend durch einen plotzlichen Zusammen-
bruch der Leistungen der Hirnrinde sich auszeichne, wihrend
eine schleichende und sprungweise Entwickelung fiir Paralyse
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spreche (v. Krafft-Ebing). Jeder Beobachter wird geniigsam
Fille in’s Feld fithren konnen, in welchem gerade das Gegen-
theil der Fall war. Bei einer vergleichenden Betrachtung der
affectiven und intellectuellen Krankheitserscheinungen hat man
mit Recht anf die tiefgreifende Charakterverinderung und
ethischen Defecte ein Hauptgewicht gelegt. Sicherlich wird
aus diesen Symptomen recht hiufig der Intelligenzdefect un-
schwer erschlossen werden koénnen. Es darf aber nicht ver-
gessen werden, dass die reizbare Verstimmung mit maass-
losen Zornausbriichen und der oft brutale Hgoismus des
Neurasthenikers, welcher sich bis zur Ausserachtlassung der
einfachsten Anstandspflichten steigern kann, dem ethischen
Defect des Paralytikers zum Verzweifeln #hnlich wird.

Bedeutungsvoller sind die intellectuellen Stérungen im
engeren Sinne. Man wird v. Krafft-Ebing durchaus bei-
pflichten ksnnen, wenn er die Gedéchtnissschwiche des
Neurasthenikers durch ihre wechselnde Intensitit und durch
das Missverhiltniss zwischen den subjectiven Klagen und den
thatsdchlichen Erschwerungen der geistigen Reproduction
kennzeichnet. Schwindel, temporire Betiubungsgefiihle, sowie
eigenartige Hemmungs-Insulte auf motorischem Gebiete sind
beiden Krankheiten eigenthiimlich. Gewiss sind sie bei der
Paralyse héunfiger; dass aber auch die beiden letztgenannten
Erscheinungen der Neurasthenie nicht fehlen, habe ich in
meinem Lehrbuch der Neurasthenie an einwandsfreien Bei-
spielen dargethan. Ich kann mich mit diesen Andeutungen
begniigen und will nur wiederholen, dass erst der weitere
Verlauf, der progressive Charakter des paralytischen Krank-
heitsprocesses, welcher zu bleibenden Ausfallserscheinungen
auf intellectuellem und somatischem (Gtebiete fithren muss, die
Diagnose sicher stellt.

Es tauchen dann aber, wenn anscheinend das Imitial-
stadium der Paralyse erreicht ist, fiir eine bestimmte Kategorie
von Fillen neue Schwierigkeiten auf. Die Syphilis ist, wie
wir frither gesehen haben, fast der bedeutsamste itiologische
Factor der Paralyse. Manche Autoren gehen so weit, dass
sie ohne Bedenken die functionellen Erschopfungszustinde
zu Yorldufererscheinungen der Paralyse stempeln, sobald sie
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die Gewissheit erlangt haben, dass der Patient syphilitisch ge-
wesen ist. Dass ein Schluss in dieser Allgemeinheit zu
bedenklichen diagnostischen Irrthiimern Veranlassung werden
kann, zeigen uns die durchaus nicht seltenen Fille der Syphilis-
Neurasthenie und Syphilis-Hypochondrie, welche auf dem Boden
einer durch die syphilitische Durchseuchung gesetzten ¥r-
ndhrungsstorung entstanden sind. Verfolgt man soleche Fille
itber einen grosseren Zeitranm hin, so wird man zu der Er-
kenntniss gelangen, dass die durch die Syphilis gesetzten
Gewebsschidigungen der centralen Nervensubstanz durchaus
nicht immer unausgleichbar und progressiv-degenerativ sind.
Sie lehren uns im Gegentheil, dass auch das Syphilis-Gift
sowohl quantitativ als auch hochstwahrscheinlich qualitativ
recht verschiedenartige Alterationen der Nervensubstanz her-
vorrufen kann. Bald schddigt es, wenn wir die friher er-
orterte Hypothese zu Grunde legen, wur die Ernihrungs-
substanzen der Nervenzelle, bald greift es auf die specifischen,
functionstragenden Elemente iiber.

s entstehen so die wechselvollsten psychischen Krank-
heitshilder, unter denen hallucinatorische und motorische Kr-
regungszustinde, depressive Wahn-Jdeen (Verfolgungs-, Ver-
stindigungs- und Verarmungsvorstellungen) an Héafigkelt
hervorragen. Die psychische Krankheit ist prognostisch nicht
sehr giinstig, indem der grissere Theil dieser Krankheitsfille
in chronischer Paranoia endigt. Diese syphilitischen Pgychosen,
welche nicht der Paralyse avgehoren, sind in den letzten
Jahrzehnten, seit der Monographie von Krlenmeyer nicht
mehr Gegenstand einer klinischen Bearbeitung gewesen. Man
ist versucht zu glauben, dass die dtiologische wnd klinische K-
forsehung der Paralyse das Interesse an diesen ,functionellen®
Syphilis-Psychosen in den Hintergrund gedréngt hat. Doch ist
ihre Kenntuniss so wichtig, weil die Verwechselung mit der
Paralyse im Beginne des Leidens bei gleicher Aetiologie sehr
nahe liegt.

Aber auch eine dritte Moglichkeit ist vorhanden: das
Syphilis-Toxin erzeugt degenerative Processe an ganz um-
schriebenen Stellen des Gehirns, wihrend eine allgemeine
Einwirkung auf das Centralnervensystem gar nicht oder nur
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in dem erdrterten Sinn einer functionellen Erkrankung statt-
findet. Hier hiufen sich die diagnostischen Schwierigkeiten,
wenn der somatische Befund einer reflectorischen Pupillen-
starre in Folge einer durch Syphilis bedingten Erkrankung
des Pupillar-Centrums im centralen Hohlengrau auf Dementia
paralytica oder Tabes hinweist, wihrend auf psychischem
Gebiete noch keinerlei Anzeichen von Anfallssymptomen er-
kenunbar sind. Ich habe in meinem Lehrbuch der Neurasthenie
drei Falle ausgesprochener reflectorischer Pupillenstarre bei
fritherbin syphilitisch erkrankten neurasthenischen Individuen
geschildert, Dbei welchen sich bhei jahrelanger sorgfiltiger
Beobachtung bislang kein weiteres Zeichen eines organischen
Leidens des Centralnervensystems hinzugesellt hat; hin-
gegen schwanden die neurasthenischen Beschwerden bei ge-
eigneter Behandlung, die reflectorische Pupillenstarre blieb
unverdndert bestehen. Noch wahrscheinlicher wird das Vor-
handensein umschriebener syphilitischer Processe, wenn die
reflectorische Pupillenstarre mit dem Verlust der Convergenz-
reaction verbunden ist. Ebenso wird in Fallen mit einseitiger Auf-
hebung der Lichtreaction, mit Mydriasis und Accommodations-
lahmung ohne reflectorische Pupillenstarre oder isolirte Lah-
mung einzelner dusserer Augenmuskelnerven bei syphilitisch
durchseuchten Individuen wohl immer den Verdacht der Para-
lyse oder Tabes erwecken. Es ist aber durchaus nicht
nothig, dass sie in allen Fillen die ominésen Vorboten einer
organischen Erkrankung des Centralunervensystems sind. Man
wird sich deshalb in all diesen Fillen das endgiiltige Urtheil
vorbehalten miissen, bis die weitere Entwickelung die Diagnose
nach dieser oder jenmer Richtung hin fithrt. Es darf dabei
nicht unberiicksichtigt bleiben, dass diese somatischen Aus-
fallssymptome im Gebiet der Augen-lnnervation der Paralyse
oft viele Jahre voraufgehen kéunen. Z. B. in einer meiner
Beobachtungen bestand eine einseitige Abducens-Lihmung
6 Jahre lang vor dem Einsetzen der ersten paralytischen Krank-
heitserscheinungen.

Die gleichen Erwdgungen sind maassgebend bei der
diagnostischen Verwerthung des Westphal’schen Zeichens.
Auch hier wird in der tberwiegenden Mehrzahl der Fille ein-
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oder doppelseitiges Fehlen der Kniephinomene nach vorauf-
gegangener syphilitischer Infection ein schweres und pro-
gredientes organisches Gehirn- und Riickenmarkleiden kund
thun; aber auch hier ist Vorsicht geboten, indem der syphi-
litische Krankheitsprocess nur umschriebene Zerstorungen im
Lendenmark bewirkt haben kann. Selbst wenn diese localen
Ausfallssympfome mit ausgepriagten psychischen Krankheits-
erscheinungen zusammen vorkommen, ist unter Umstéinden
eine grosse Zurilckbaliung in der Diagnose, ob der psychische
Krankheitszustand functionell oder organisch bedingt sei,
vollanf gerechtfertigt. Eine Beobachtung, die ich in der
jingsten Zeit anstellen konnte, mag diese gewiss seltenen
Ausnahmefille kennzeichnen. Ein mir seit vielen Jahren
persdnlich bekannter 58 jihriger Herr wuorde in meine Klinik
verbracht, weil sich ganz plotzlich eine hochgradige mani-
akalische Erregung entwickelt hatte. Der Kranke war ideen-
fliichtig, producirte massenhaft, zum Theil ungeordnete und
widersinnige Grossenideen und war in heftigster motorischer
Brregung. Keine Sprach~ und Pupillarstorungen, jedoch
doppelseitiges Fehlen der Kniephi#nomene. Die FErregung
dauerte 5 Tage an, dann rascher Nachlass der Krankheits-
erscheinungen mit vollkommener geistiger Klarung mit reactiver
Reizbarkeit und nachfolgender gemiithlicher Depression. Ein
Intelligenzdefect ist nicht mit Sicherheit nachzuweisen. Ohne
Kenntniss der Vorgeschichte bel alleiniger Berficksichtigung
des psychischen und somatischen Befundes wiirde ich kanm
Bedenken getragen haben, den maniakalischen Erregungs-
zustand als manifestes Zeichen der Paralyse zu deuten, zu-
mal mir bekannt wurde, dass er sich vor 20 Jahren Inetisch
inficirt hatte. Ich habe aber den Patienten schon seit Jahren
gelegentlich drztlich berathen, da derselbe seit seinen Jugend-
jabren an periodisch wiederkehrenden, immer zur Herbstzeit
sieh einstellenden KExaltationszustinden litt, welche in Sehlaf-
losigkeit, einer eoxpansiven Gemithsstimmung, gesteigertem
Thitigkeitsdrang, vor allem aber in einer fast unbezwing-
baren Lmst zu Reisen dusserte. Das logische Raisonnement
war dabei niemals aufgehoben; Patient hatte aueh #usserlich
geniigend Selbstbeherrschung, um die ihm selbst als krank-



445

haft bekannte Erregungsphase vor der Welt zu verschleiern.
Er ist erblich schwer belastet: eine seiner Schwestern leidet
an einer typischen circuliren Psychose und wurde zweimal
wahrend der maniakalischen Phase in meiner Klinik be-
handelt; eine Nichte ist epileptisch. Hier ist die Anschauung
sicher gerechtfertigt, dass es sich um eine Combination zweier
ganz verschiedener Krankheitsvorginge handelt, welche weder
pathogenetisch noch symptomatologisch enger zusammen-
héngen: einerseits die auf dem Boden der hereditaren Be-
lastung entstandene periodische maniakalische Exaltation und
andererseits der durch die umschriebene spinale Erkrankung
auf syphilitischer Grundlage hervorgerufene Verlust der Knie-
phanomene. Diese Deutung ist fiir den hier skizzirten Krank-
heitsfall die zutreffendste. Man wird aber bei #hnlichen
Fallen auch an die Moglichkeit denken, dass es sich um eine
in fortgeschrittenen Lebensjahren sich entwickelnde Paralyse
handelt, welche der congenital bedingten psychischen Ab-
normitit gewissermaassen aufgepfropft ist.

Diese Betrachtungen leiten uns hintiber zu der weiteren
Aufgabe, die anatomischen und klinischen Kriterien zu be-
sprechen, welche fiir die Trennung der Hirnlues s. str. von
der progressiven Paralyse bestimmend sind. Hier taucht vor
allem die Frage auf, ob die auf gummosen (diffusen und um-
schriebenen grauréthlich gallertigen und gelben, verkisten)
Infiltraten in die Meningen, die angrenzende Hirnsubstanz
und in die Wandung der Gehirnarterien beruhenden Hirn-
erkrankungen psychische und somatische Krankheitshilder
hervorrufen, welche zu Verwechselungen mit der progressiven
Paralyse Veranlassung werden konnen. Dieselbe ist unbedingt
zu bejahen. Am hadufigsten werden diagnostisehe Irrthiimer
dann stattfinden, wenn die diffuse syphilitische Neubildung
weit ausgedehnte Bezirke der weichen Hirnhdute ergriffen
hat, also bei jenen Formen, welche Heubner als gummattse
Meningitis bezeichnet hat. Aber auch umschriebene Syphilome
besonders in den basalen Abschnitten der Arachnoidea konnen
klinische Krankheitshilder hervorrufen, welche mit den stupo-
rosen, dngstlich agitirten Zustinden der Paralytiker im Anfangs-
stadium fibereinstimmen. Klinisch betrachtet werden eben alle
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diejenigen syphilitischen Gehirnerkrankungen zu Téuschungen
fithren kénnen, bei welchen die Allgemeinsymptome die Heerd-
symptome verdecken. Treten diese Krankheitserscheinungen
zu der Zeit auf, in welcher syphilitische Affectionen der Haut
und der Schleimhiute, des Periosts und der Knochen wber
den Charakter des Leidens keinen Zweifel lassen, setzen die
Hirnsymptome ganz acut ein, ohne dass prodromale Er-
scheinungen auf eine tiefer greifende psychische Verdnderung
hingewiesen hatten, so wird die Diagnose mit grosser Wahr-
scheinlichkeit auf eine specifische Hirnerkrankung gestellt
werden konnen. Ist die Hirnerkrankung, wie z. B. in der
frither mitgetheilten Beobachtung IV, trotz acuten Einsetzens
der psychischen und motorischen Symptome nachweislich
schon vorher in, wenn auch scheinbar geringfiigigen, Er-
mudungs-, Erschopfungs- und Ausfallsymptomen erkennbar
gewesen, so wird die Diagnose auf Paralyse lanten miisszen,
wenn auch in dieser acuten Phase des Leidens manifeste
Zeichen der Syphilis (Haut- und Schleimbaut-Eruptionen w.s.w.)
vorhanden sind. Dass aber auch eine subacute und ganz ail-
méhlich sich vollziehende Entwicklung einer syphilitischen
Gtehirnerkrankung stattfinden kann, welche durch Benommen-
heit, Depkbemmungen, Angstaffecte, Gedéchtnissschwiche,
Urtheilslosigkeit, Unorientirtheit u. s. w. die psychischen
Krankheitsmerkmale der progressiven Paralyse langere Zeit
hindureh in mannichfachster Gruppirung darbieten kann, lehrt
die folgende Beobachtung, die ich nur kurz skizziren will

Krankengeschichte VIL

S., 80jahr. Mann, Ree. 4. [T 94,

Aus gesunder Familie stammend, friher immer gesund, luetische In-
fection im Anfang der 20 er Lebensjabre, in spiteren Jahren mehrfache
luetische Haut- und Schleimhautaffectionen, seit 1!/, Jahven hiufiger inten-
sive, bohrende Kopfschmerzen. Seit einem halben Jahr hiufige Schwindel-
empfindungen, voriibergehende Zustinde von Benommenkeit und Er-
schwerung der Sprache, erhtlte geistige Mildigkeit, Patient wurde in den
letzten Wochen vor der Aufnahme Ju die Klinik immer stumpfer, theil-
pahmiloser, er sprach nicht mehr, lag dauernd zu Betf, Nahrungsaufsabme
exfolgte noch spontan; Patient war reinlich.

Status bei der Aufnahme: Mittelgrosser, kriftig gebauter Mann. In
der Mund- und Ganmenschleimhaut mehrere weissliche, glatte und strablige



447

Narben, Cervicaldriisen geschwellt. Auf der vorderen Bauchwand ein iiber
Handteller grosse Hauteruption von Psoriasis syphilitica. Gesichtsausdruck
stumpf, leer, rechter Mundfacialis in der Ruhe und bei activen Innervationen
paretisch, Zungendeviation nach rechts. Augenmbewegungen frei; rechte
Pupille erweitert, auf Licht- und Cenvergeuzreaction nur trige reagirend.
Augenspiegelbefund (Prof. Wagenmann): doppelseitige, ausgesprochene
Papillitis mit lebhafter Rothung der Pupillenmitte, wallartiger Tritbung
und Schwellung des Papillenrands und missig starker Ausdehnung der
Netzhautvenen. Sehschirfe beiderseits normal bei geringer Hypermetropie.
Gesichtsfeld frei. Keine ausgeprigten Lahmungen der Rumpf- und Extremi-
tatenmusknlatur, Alle activen Bewegungen erfolgen Husserst langsam,
schwerfalliz, doch ist der Patient im Stande, allein zu gehen und zu stehen;
keine Ataxie, kein Romberg’sches Schwanken. Keine Spasmen, Knie- und
Achillessehnenphiinomene ziemlich gesteigert. Sensibilitit bei der geistigen
Hemmung des Patienten nicht priifbar. Er liegt meist theilnahmlos zu Bett,
lisst sich ohne Widerstreben entkleiden und geht nach Aufforderung auch im
Garten spasziren. Spricht spontan gar nichts, auf Anreden nernt er seine
Personalien richtig, ist auch @ber seinen gegenwirtigen Aufenthaltsort orien-
tirt, weiss aber nicht, wie lange er sich hier befindet. Er erkennt die Ver-
wandten, die zu Besuch kommen, verhilt sich aber theilnahmlos gegen sie.

Bei einer kriftigen Inunctionskur auffallend rasche Besserung aller
Symptome. Patient wird geistig ganz frei, Papillitis schwindet nach Ab-
lauf von 3 Monaten vollstindig. Patient wird ein lebhafter, geistig frischer
Mensch, welcher keine Zeichen eines Intelligenzdefectes oder motorische
bezw. sensible Storungen darbietet. Nur der rechte Mundfacialis bleibt
dauernd leicht paretisch.

Patient ist dauernd gesund geblieben.

Hier hatte das ausgebreitete Syphilom der Haut sowie
die Stauungspapille und eudlich der glinzende Erfolg der
antisyphilitischen Behandlung die Diagnose einer gummosen
Neubildung im Schéddelinnern gesichert und die von anderer
Seite gestellte Diagnose der Paralyse widerlegt.

Recht miithsam, ja fast unmoglich, wird die Unterscheidung
der gummésen Hirnerkrankung von der Paralyse in den
Fillen bezw. Phasen der Frkrankung, in welchen die All-
gemeinerscheinungen oder indirecten Heerdsymptome in der
Form motorischer Stérungen iberwiegen (allgemeine tonische
Spannungszustinde fast der gesammten Korpermuskulatur,
passagere Hemiplegien, epileptiforme Insulte, choreatische
und athetotische Bewegungen). Es ist dann das Krankheits-
bild fast identisch mit den subacut und mit zahlreichen paralyti-
schen Anfallen verlaufenden Fillen der progressiven Paralyse.
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Yine besondere Stellung nehmen die KFille von Hirnlues
ein, bei welchen aus der Entwickelung, der Gruppirung und
dem Verlauf der Krankheitserscheinungen ein ziemlich sicherer
Riickschluss auf eine ganz langsam und schubweise statt-
findende syphilitische Erkrankung der Hirngefiisse gestatiet
ist. Hinsichtlich der Symptomatologie dieser Fille darf ich
auf die bisher uniibertroffene Schilderung von Gowers ver-
weisen. Ist man in der Liage, solche Patienten lingere
Zeit hindurch zu beobachten, wund trifft man vor allem die
ersten Anfidnge der Gehirnerkrankung, so ist die Diagnose
unsehwer zn stellen. Der charakteristische Kopf-
schmerz, die Insomnie, die Schwindel-Attagquen, so-
wie die flichtig auftauchenden, aber mift unbeim-
licher Regelmissigkeit wiederkehrenden Heerd-
symptome (Augenmuskelldhmungen, Aphasie, Mono- wnd
Hemiparesen u. 8. w.) bei vdllig intacter Intelligenz
sichern die Diagnose des umschriebenen Syphiloms
eines oder mehrerer kleiner Hirngefisse. Sind die
Allgemeinsymptome intensiver (acut einsetzende Benommen-
heitszustinde bis zu tiefer Sommnolenz) und treten ausgeprigte
hemiplegische Insulte mit stabilen Ausfallssymyptomen aunf
motorischem Gebiete (hemiplegische Contractury hiuzu, =o
weist das Kranlheitsbild auf die diffus obliterirende End-
arteriitis syphilitica in den grisseren Gefiissen oder ihren
Hauptisten hin.

Die Fille beider Gruppen bieten nur dann Schwierig-
keiten fiir die differentielle Diagnose dar, wenn sie a) mit
ausgeprigten intellectuellen Brschopfungssymptomen compli-
cirt sind oder b) wenn im Gefolge schwerever Insulte aus-
gesprochene Intelligenzdefecte sich einstellen. Ad a) ist zu
bemerken, dass, wie ich schon in meiner fritheren Arbeit
(Hirnsyphilis und Dementia paralytica) betont habe, es auch
Falle von typischer Paralyse giebt, bei welchen in dem
Prodromal- und Initialstadium, d. 1. zu Zeiten, in welchen ein
ausgesprochener Intelligenzdefect durchans nicht verhanden
war, passagere Lahmungssymptome, Bchwindelattaquen, kurzgm
alle die Zeichen, welche ich vorsteheud bei der arteriitischen
Form der Hirnsyphilis zusammengestellt habe, den paralvti-
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schen Krankheitsprocess kennzeichnen. Hier kann nur die
weitere Entwickelung des Leidens Aufklirung tiber die Natur
desselben geben.

Tch habe eine grossere Zahl solcher Fille anatomisch
untersucht und kann versichern, dass sowohl der makro-
skopische wie der mikroskopische Befund auch bei unzweifel-
haften syphilitischen Antecedentien nichts ergeben hat, was
auf eine Combination einer specifischen Gefasserkrankung mit
den paralytischen Verdnderungen schliessen liess. Man darf
eben nicht vergessen, dass auch der paralytische Krankheits-
process mit ganz umschriebenen Degenerationsheerden inner-
halb des Gehirns und Riickenmarks beginnen kann. Sind
dieselben in der motorischen Sphiire gelegen, so werden un-
vollstandige Lahmungserscheinungen der intellectuellen Ver-
odung oft lange Zeit voraufgehen konuen; denn diese letzte
hat eine weit ausgedehnte diffuse Erkrankung der Hirnrinde
zur Voraussetzung. Dass diese umschriebenen Degenerations-
heerde schon frithzeitig im centralen Hohlengrau sich etabliren
konnen und dadurch die fiir die Paralyse fast pathognomischen
Pupillarstorungen als erste sinnenfillige Ausfallserscheinungen
darbieten konnen, habe ich oben schon hervorgehoben.
Kine Ausnahmestellung ist nur denjenigen Beobachtungen
mit unzweifelhafter Paralyse einzurdumen, bei welchen durch
die Section eine Combination von specifisch gummésen
Neubildungen mit den charakteristischen Merkmalen des para-
lytischen Krankheitsprocesses aufgedeckt wird. Ich erinnere
an die von Zambaco, Westphal, L. Meyer, von mir u. A.
mitgetheilten Beobachtungen dieser Art. Man kann, wie be-
sonders in dem Westphal’schen Falle, frische gummose
Processe und arteriitische Verdnderungen. im Gehirn und
seinen Hinten neben den diffusen degenerativ-atrophischen
Hirnrindeverinderungen der Paralyse auffinden und wird
dann zu dem Schiusse gelangen, dass der syphilitische Virus
gleichzeitig eine doppelte Einwirkung ausgeiibt hat: es regt
derselbe die Entwickelung infectioser Granulationsgeschwiilste
an und wirkt (durch die Stoffwechselproducte des hypotheti-
schen Syphilisbacillus?) chemisch schidigend auf die functions-
tragende Nervensubstanz. In den beiden von mir mitgetheilten
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Fallen ist diese dopppelte, pathogenetisch und anatomisch
durchaus verschiedenwerthige Wirkungsweise leichter erkenn-
bar, indem die specifisch gummose Krkrankung von der spéter
nachfolgenden Paralyse durch einen langen Zeitranm getrennt
war. In dem ersten Fall fand sich ein spindeiférmiges Syphi-
lom in dem einen Oculomotorius. Aus der mikroskopischen
Untersuchung lkonnte der Schluss gezogen werden, dass es
sich um das Residuum einer alten abgelaufenen und rdumlich
sebr beschrinkten specifischen Neubildung gehandelt hat. In
dem zweiten Fall fanden sich zwei alte derbe, von Spindel-
und Rundzellen duvchsetzte knotige Verdickungen in der
Falx cerebri und in der Arteria basilaris. Bei dieser Ge-
legenheit méchte ich nur noch darauf aufmerksam machen,
dass der endarteriitische Krankheitsprocess gelegentlich eine
Gruppirung der Symptome hervorrnft, welche eine Unter-
seheidung von der Paralyse im Prodromal- resp. Initialstadium
sehr erschwert. Ich habe hier die Fille im Auge, in welchen
die obliterirende Arteriitis einer der vom basalen Gefiiss-
kranz ausgehenden Kndarterien zu einer umschriebenen Er-
weichung im centralen Hohlengrau, und zwar in den Kern-
vegionen fiir die Pupillarbewegungen (Sphincter pupillae nud
Muscalus eiliaris) gefithrt hat,

Es werden dann neben dem fibrigen Symptomen der
syphilitischen Gefisserkrankung Pupillenstorungen zur Beob-
achtung kommen, welche fir die Diagnose der progr. Paralyse
schwer ins Gewicht fallen. Sind sie mur sinseitig vorhanden
und ist der Intellect noch vollig ungeschédigt, so halte ich
trotz dieser verhéingnisvollen Gruppirung der Symptome an
einfacher Lues cerebri fest.

Die Schwierigkeiten, welche der differentiellen Diagnose
bei den zu b) verzeichneten Pédllen entgegensteben, befreffen
vornehmlich die richtige Abschitzung des Intelligenzdefectes
sowohl in diagnostischer als in prognostischer Beziehung. In
diagnostischer Beziehung werden besonders im acuten, den
schweren Allgemein- und Heerderscheinungen nachfelgenden
intellectuellen Erschopfungsstadium Zustinde weitgehendster
geistiger Verblodung zu Verwechselungen mit fortgeschrittene
paralytischer Demenz fithren.
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Wenn in der Vorgeschichte des Krankheitsfalles schon
mehrfach leichtere und schwerere Insulte der gleichen Art
und von gleichen Folgeerscheinungen sich vorfinden, die
durch antisyphilitische Behandlung vdllig geschwunden sind,
so wird die Diagnose zu Gunsten der gummdésen Erkrankung
der Hirnarterien gestellt werden dirfen.

Ich verfolge seit 9 Jahren einen hierher gehoérigen Krankheitsfall mit
unzweifelhaften syphilitischen Antecidentien, bei welchem sich wihrend
dreier Jahre ungefihr alle 4 Monate wiederkehrend schwerere Erscheinungen
der Hirnsyphilis einstellten. Nach einem etwa 8 Tage dauernden Pro-
dromalstadinm (mit intensivem, umschriebenen Stirn- oder Scheitel-
kopfschmerz in der rechten Schidelbiifte, Schwindelanfillen, Betiubungs-
zustinden mit motorischen Sprechstockungen) treten entweder Monoplegien
{rechter Arm, rechtes Bein) ausgesprochene motorische Aphasien, Anfille
von Bewusstlosigkeit mit hemilateralen (rechtsseitigen) Convulsionen auf,
welche die Ueberfithrung des Patienten in die Klinik veranlassten. Nach
diesen Attaquen war der Kranke noch mehrere Wochen vergesslich, un-
ordentlich in seiner Kleidung, meist apathisch und theilnamslos, zu Zeiten
aber auch heftig aufbrausend und bot so das Bild cines ausgeprigten
Schwachsinns dar. Bei energischen Schmierkuren schwanden simmtliche
XKrankheitserscheinungen einschliesslich der intellectuellen prompt und
ausgiebig. Wie mir der Hausarzt mitteilt, sind in den letzten 6 Jahren,
nachdem der Patient auch in jedem folgenden Jahr eine antigyphilitische
Kur durchgemacht hatte, die genannten Anfille nur noch selten und in
leichtem Grade aufgectreten und beschrinkten sich auf die Prodromal-
erscheinungen. Ein Intelligenzdefect ist zur Zeit nicht vorhanden, Patient
steht seinem kaufm#nnischen Geschafte mit grosser Umsicht und That-
kraft vor.

Ist die Anamnese gar nicht oder nur unvollstindig be-
kannt und insbesondere der Intelligenzbefund vor dem Ein-
setzen des letzten Insultes nicht zu erfahren, so halte ich die
Entscheidung zwischen beiden Krankheiten nicht fir moglich.
Die Prognose hinsichtlich des einzelnen Falles ist bei schweren
Insulten auch dann recht zweifelhaft, wenn die specifisch
Inetische Natur .des Leidens erkannt worden ist. Denn ab-
gesehen von den Fillen, welche bei schweren Insulten todtlich
endigen, kennen wir auch solche, bei welchen die dem An-
falle nachfolgende intellectuelle Erschopfung zu einem bleiben-
den Ausfall an geistiger Kraft gefiihrt hat (postsyphilitische De-
menz). Wir gelangen damit zu den Krankheitshildern, welche
am hiufigsten zu Verwechselungen mit der Paralyse fithren.
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Weun wir die #ltere Literatur iiber die syphilitischen Gehirn-
erkrankungen itberschaunen, so finden wir, dass der Sehilderung
der syphilitischen Demenz ein breiter Raum gewihrt ist. Es
wurden in dieser Rubrik alle Falle abgehandelt, bei welchen
durch die Anamnese eine frihere syphilitische Infection nach-
gewiesen war und spaterhin sich ein Hirnleiden entwickelte,
welches ausgepriigt intellectuelle Ausfallssymptome darbot.
Die Bcehilderungen gehéren einer Zeitepoche und einem Kreise
von Beobachtern an, in welchem der genetische Zusammen-
hang zwischen der syphilitischen Durchseuchung und der
Paralyse noch bestritten wurde nund das Bemfithen vorwaltete,
die ,wahre® Dementia paralitica, welche als eine nicht syphi-
iitische Erkrankung galt (Heubner), von der Pseudoparalyse
syphilitischen Ursprungs (Fournier) vollstindig zn trennen.

Wenn auch heute noch selbst hervorragende Syphilito-
jogen diese Anschauungen und Bestrebungen hartniickig fest-
halten, so kann doch im Kreise der Neuropathologen und
Psychiater von einer allgemeinen Diskussion dieser Frage ab-
gesehen werden, weil wir eben im Launf der Jahre durch br-
fahrung gelerut haben, dass die iherwiegende Mehrzahi jener
¥alle von sog. syphilitischer Pseudoparalyse sowohl hinsicht-
lich des klinischen Bildes als auch des anatomischen Defundes
von der Paralyse nicht abweicht.

Dabei soll durchaus nicht bestritten werden, dass es
Paralysenfille mit schweren syphilitischen Antecedentien giebt,
welche in ihrem Verlanfe manche Higenthiimlicekeiten dar-
hieten. Wir haben ja solche Beobachtungen bei den Schil-
derungen der drei Varietiten der Paralyse lkennen gelernt.
Aber gerade wenn man jene Félle iberschaut, wird man
finden, dass atypische Parvalysenfélle nicht allein (vielleicht
mit Ausnahme der tabo-paralytischen Form) bei Patienten
heobachtet werden, welche unzweifelhaft syphilitisch inficirt
gewesel waren.

Zu solchen atypischen Fallen gehbren auch die Beob-
achtungen, derven ich frither schon gedacht habe, wo die Para-
lyse oft viele Jahre spiter, nachdem eine specifisch syphili-
tische Erkrankung des Gehirns vorhanden gewesen war, in
Trscheinung trat. Bei dieser Combination anatomisch ganz
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differenter und nur 4tiologisch zusammenhbingender HErkran-
kungen kommen sowoh] auf psychischem, als auch auf soma-
tischem Gebiete die merkwiirdigsten Abweichungen von dem
regelrechten Verlauf der Paralyse vor. Als charakieristisches
Merkmal muss immer die Vereinigung der incompleten mo-
torischen Lahmungen mit stabilen motorischen Ausfallssym-
ptomen angesehen werden.

Nicht diese Fragen sollen uns aber hier beschiftigen,
sondern die Scheidung der Paralyse von der postsyphilitischen
Demenz s.str. Alssolche bezeichnen wir jene geistigen
Schwichezustdnde, welche im Gefolge einer spe-
cifischen Erkrankung des Centralnervensystems auf-
treten. Ihre besonderen klinischen Merkmale werde ich an
der Hand einiger Krankheitsbeobachtungen zeichnen. Es wird
dann klar werden, dass aus der Schilderung des psychischen
Zustandes oder auch aus der besonderen Vereinigung psychischer
und somatischer Krankheitszeichen die postsyphilitische und
die paralytische Demenz sich ausserordentlich nahe kommen.
Das allein Maassgebende in differentiell diagnostischer Hinsicht
ist der Verlauf: die paralytische Demenz entwickelt sich all-
mihlich und schreitet unaufhaltsam fort bis zur volligen
geistigen Verblodung, die postsyphilitische Demenz entwickelt
gich acut oder subacut im Anschluss an eine gummose Kr-
krankung, sei es der Hiute, sei es der Substanz des Central-
nervensystems, sel es der Grefisse; sie beharrt auf dem Stande,
welchen sie durch einen solchen Krankheitsschub erreicht
hat und bleibt, falls nicht neue Schiibe neue Einbussen an
Intelligenz herbeifihren, wihrend des ganzen Lebenslaufes
unverdndert bestehen. Erstin fortgeschritteneren Lebensjahren
tritt dann unter dem Einfluss der senilen Involution ein weiterer
Riickgang der geistigen Krifte ein.

Hs geht aus dieser Charakteristik zur Geniige hervor,
dass es sich hier um Fille handelt, welche durch einen
chronischen Verlauf des Leidens ausgezeichnet sind. Ich
sehe hier absichtlich von der Schilderung der acut und subacut
todtlich verlaufenden Fille von gummoser Meningitis und
Meningo-encephalitis circumscripta et diffusa ab, welche mit
schweren psychischen Krankheitserscheinungen einhergehen

Archiv f. pathol. Anat. Ba, 154, Hit. 3. 30
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und meist mit einem rapiden Verfall der geistigen Krifte
verkniipft sind. Denn hier ist durch den Verlauf und vor
allem durch den Leichenbefund die differentielle Diagnose
gesichert, wenn auch die klinischen Erscheinungen fir sich
allein (Sopor, Delirien, hallucinatorische Erregungszustinde,
epileptiforme und choreatische Erscheinungen, sowie motorische
Reiz-Erscheinungen, Fieber u. s. w.) sehr wohl mit denjenigen
acut und subacut verlaufender Paralysen verwechselt werden
kénnen.

Bei der chronischen postsyphilitischen Demenz finden
sich neben den nachher zu besprechenden psychischen Ver-
dnderungen alle jene nervosen Reiz- und Ansfallssymptome
vorwiegend auf motorischem Gebiete, welehe die Krankheits-
bilder der Lues cerebro-spinalis auszeichnen. Denn es mag
hier gleich beigefigt werden, dass bei den einwandsfreien
Fallen dieser Art, welche in meiner Klinik zur Beobachtung
kamen, neben den cerebralen die spinalen Symptome nie ver-
misst wurden. Man wird von differentiell-diagnostischen
Gesichtspunkten aus in der Beurtheilung dieser Fille zu ganz
verschiedenen Anschauungen gelangen kénnen, je nachdem
man sie in acuten, bezw. subacuten Phasen der gummésen Er-
krankung des Centralnervensystems oder in einem spiiteren
Stadium, in welchem nur die Residuen der syphilitischen
Processe vorhanden sind, zu untersuchen hat. Die mervosen
Krankheitserscheinungen werden wm so ausgepriigter und aus-
gedehnter sein, je frischer der Krankheitsfall, je betrachtlicher
also die durch die gummosen Auf- und Einlagerungen ge-
setzten allgemeinen und Heerdsymptome sind.

Das Krankheitsbild kann sich in diesen acuten Stadien
des Verlaufs ausserordentlich mannichfaltig gestalten, je nach
dem Vorwalten der cerebralen oder der spinalen Storungen.
Fast allen Fillen gemeinsam ist der specifische Kopfschmerz,
die Schwindel-, Betaubungs- und Obnmachts-Attaquen, hart-
ndckige Schlaflosigkeit, Paresen einzelner #usserer oder
innerer Aungenmuskeln; hierzu gesellen sich bald aphasische-
Zustéinde, Brkrankungen desSehnerven (Neuritis optiol u. 5. w.),
bald cortico-motorische Reizerscheinungen umd ausgeprigte
epileptische Insulte, bald Hemiparesen und Hemiplegien, bald
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Coordinationsstorungen des Ganges mit ataktischen oder
spastischen und paraparetischen spinalen Symptomen, bald
die Symptome einer spinalen Wurzel-Neuritis mit den heftigsten
Riicken- und giirtelartic ausstrahlenden Intercostalschmerzen
w. s. w. Auch die psychischen Symptome fehlen in diesen
frithen Phasen der Erkrankung selbstverstindlich nicht. In
den schweren, acut verlaufenden Schiiben finden wir neben
tiefem Sopor und Sommnolenz leichtere Grade von Benommen-
heit (traumhaftes Verhalten mit Unorientirtheit, Erschwerung
und Incohaerenz der Ideenassociation), sowie hallucinatorische
delirienartige FErregungszustinde.  Bei allméblicher Ent-
wicklung der cerebralen und spinalen Symptome tritt die
Erschwerung aller psychischen Operationen, die erschwerte
Tdeenassociation, die mithsame Reproduction von Erinnerungs-
bildern besonders in den Vordergrund. Es gentigt, auf all
diese Symptome, denen wir schon frither bei der Schilderung
der Hirnlues iiberhaupt begegnet sind, hier nochmals hin-
gewiesen zu haben. Es ist dort auch schon erbrtert worden,
welche Gesichtspunkte fiir die differentielle Diagnose in diesen
Stadien der Erkrankung maassgebend sind.

Es ist aber noch einer anderen Entwicklung der cerebralen
und spinalen Storungen zu gedenken. Dieselben treten hier
niemals in stiirmischer, gefahrdrohender Art anf; nur leichifere,
passagere Anfille von Schwindel und Bewusstlosigkeit, mit
kurzdauernder Arheitsunfihigkeit deuten auf die cerebrale Kr-
krankung hin, bis dann, oft erst nach jahrelangem DBestand
des Leidens, die allgemeine Abnahme der geistigen und korper-
lichen Krifte offenkundig wird. Das Endresultat sowohl der
acut und stiirmisch einsetzenden, als auch das der langsam und
remittirend verlaufenden Falle bleibt, falls nicht eine friih-
zeitige Beschrinkung wund Ausheilung der syphilitischen
Processe durch die Therapie erreicht werden kann, das gleiche:
ein mehr oder weniger ausgeprigter Defect, den ich oben als
postsyphilitische Demenz bezeichnet habe. Wir begegnen hier
den verschiedensten Graden geistiger Abstumpfung: relativ
geringfiigige Urtheilsschwiche, welche sich nur bei der Aus-
fiilhrung complicirterer Denkoperationen, bei der Fassung
wichtiger Entschliessungen und der Nothwendigkeit raschen

80*
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energischen Handelns bemerkbar macht, wihrend die ein-
facheren geistigen Verrichtungen des téglichen Daseins schein-
bar ohme jegliche Storung von statten gehen. Der pensionirte
Beamte oder Officier, der kleine oder grosse Rentier pflegt
seinen Garten und sein Haus, macht die gewohnten Spazier-
ghnge, besucht seinen Stammtisch, macht sein Kartenspiel,
unterhélt sich tiber die Ereignisse des Tages, ohne dass dem
Uneingeweihten und Fernerstehenden, welcher den Patienten
in gesunden Tagen nicht gekannt hat, die Kinbusse an geistiger
Potenz bemerkbar wird. Offenkundiger wird der pathologische
Zustand dann, weunn ausgesprochen ethische Defecte sich
einstellen. Der Patient wird ligenhaft, verschwenderiseh,
macht leichtsinnig Schulden, veriibt gelegentlich kleine Dieb-
stihle und Betriigereien, wird egoistisch, roh, gefiihllos, brutal
gegen seine niichsten Angehorigen, begeht Trinkexcesse, ver-
fallt sexuellen Verirrungen, kurzum er wird durch eine un-
regelmissige, haltlose und unmoralische Lebensfihrung der
Schrecken seiner Familie.

Der psychische Status dieser Kranken gleicht gelegentlich
auffallend demjenigen, welchem wir frither bei manchen Féllen
vor Taboparalyse begeguet sind. Die Intelligenz erscheint
dann im Tebrigen avffallend wenig gesehidigt, das Gedichiniss
kann hesonders fiir positive, wissenschaftliche Kenntnisse vollig
intact bleiben, selbst schwierige Denkoperationen auf wissen-~
schaftlichem, z. B. mathematischem Gebiete werden noeh voilig
correct ausgefithrt.

Krankengeschichte VIII

H. B, 47 J. alt, Gymnasiallehrer. Rec. 26. IX, 93. Entl. 28 VI. 94.
Eltern nicht nervenkrank. Eine Schwester stard an morb. Basedowii.
Patient ist verheiratet, hat 6 Kinder. Aeltestes Kind abunorme geistige
Entwickelung mit psychisehen und motoriellen Erregungszustinden. Patient
intellectuell sehr gut veranlagt, als Kind korperlich schwiichlich. gehiufte
Kopfschmerzen und Congestionen ad caput im 12, Lebensjahre. Als
Student Excesse in Venere et Baccho; syphilitische Infection sngestanden.
Seit 1879 verheirathet, war von Anfang der Ehe ab ein leicht erreghbarer,
etwas formloser Mensch, doch in seinem Berufe tiichtiz. Im Jahre 1881
Strabismus divergens sinister. Ein Augenarzt bezog diese Storung auf
¢in Rickenmarksleiden, Seit dieser Zeit anch laucinivende Schmerzen in
den unteren Extremititen. Seit 91 bemerkte die Frau, daszs das Ge-
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déchtniss des Patienten abnalim, FEr war zu Hause vollig unthitig,
wihrend er sich frither immer mit wissenschaftlichen Arbeiten beschiiftigte.
Im Laufe der nichsten zwel Jahre wurde eine auffillig gemiithliche Ver-
armung der Familie bemerkbar, Wahrend er frither sein Kind niemals
schlug, misshandete er bei den geringsten Anléssen seine Kinder, besonders
seinen Hltesten psychopathischen Sohn. Auch gegen seine Frau wurde er
thitlich. In seinen Geldausgaben wurde er unordentlich und verschwende-
risch; er erhob heimlich Geldsummen von seinem Bangquier und konnte
iiber deren Verbleib keine rechten Angaben machen. Er wurde in geradezu
schwachsinniger Weise liigenhaft, so bestritt er z. B, trotz schriftlicher
Beweise, dass er das Geld erhoben hatte.

Seit etwa 1 Jahre bestcht Blasenschwiiche und Incomnentia urinae.
In den letzten Wochen (vor der Aufnahme) klagte er zum ersten Male
iiber Kopfschmerzen und Schwindel-Empfindungen. Seit 4 Wochen ertheilt
er keinen Unterricht mehr, nachdem seine Vergesslichkeit und Unauf-
merksamkeit seinen Kollegen und Schitlern schon lingere Zeit auffallig
geworden war.

Status praesens. Ueber mittelgrosser Mann, 185 cm, 82 kg Koérper-
gewicht, Muskel und Fettpolster missig entwickelt, Haare ergraut;
Arterien wenig geschlangelt, massig rigide Narbe im Sulecus coronarius
der Glans penis. Keine deutlichen Driisenschwellungen. Urin sauer,
eiweiss- und zuckerfrei. :

Pupillen mittelweit, linke spurweise weiter., Directe und indirecte
Lichtreactionen erloschen. Convergenzreaction nur rechts spurweise er-
haltlich.  Strabismus divergens sinister als Ausgang einer fritheren
Internuslihmung. Z. Z. lisst sich nur noch eine geringe Schwiiche nach-
weisen, Strabismus ist durch Secundircontractur entstanden. Nach Auf-
fordernng kann alternirt werden, wobei dann das linke Auge fixirt und
das rechte schielt. Doppelsehen nicht mehr hervorznrufen. Binoculares
Sehen anfgehoben. Ferner bleibt das linke Auge beim Blick nach oben
zuriick.

Fordert man den Patienten auf, ein weit nach rechts oder nach links
gefiihrtes Object zu fiziren, so treten Nystagums-artige Zuckungen auf.
Am linken Auge muss frither auch ein Ptoris bestanden haber, da das
Oberlid schlechter gehoben werden kamn, als das am anderen Auge. Die
Lidspalte ist etwas enger auf der linken Seite. Sehschirfe beiderseits bei
Hypermetropie von 1,75 Dioptrie naheza normal. Die Aecomodation ist
anf beiden Seiten etwas geringer, als dem Lebensalter entspricht. Ge-
sichtsfeld frei. Farbenempfindungen intaet. Augenspiegelbefund normal.
(Prof. Wagenmann.) Linke Nasolabialfalte etwas seichter. Bei aktiven
Bewegungen im Gebiet der Stirn und Mundfacialis fiberwiegt der rechte,
Zunge spurweise nach links deviirend. Kniephiinomen rechts erloschen,
links erheblich abgesshwiicht. Achilles-Sehnenphinomen doppelseitig auf-
gehoben. Ganz normal. Keine Afaxie der unteren Extremititen, geringe
Herabsetzung der groben motorischen Kraft; kein Romberg. Sprach-
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articnlation etwas undeutlich (von jeher niselnde langsame Sprache), sonst
normal, Geringer Tremor manuum.

Sensibilitdt: Rechtes Bein an der Immenfliche des Ober- und Unter-
schenkels deftliche Herabsetzung der Berithrungsempfindlichkeit; an der
Aunssenseite wird stumpf und spitz deutlich unterschieden mit versphteter
Schmerzempfindung. Am linken Unterschenkel anf der Aussenfliche auf-
gehobene Schmerzempfindlichkeit vom Knie bis zum Maleolus externus.
Am Abdomen oberhalb des Nabels fiber der ganzen Bauchfliche meist
spitz statt stumpf angegeben, deutliche Dissociation der Beriihrungs- und
Schmerzempfindung,

Stat. psych Kein grober Intelligenzdefect, ausgeneichnetes Gedicht-
niss, unterhilt sich iiber wissenschaftliche Fragen vollstindig correct. Er
besitzt keine Spur von Krankheifseinsicht, bestreitet, dass er beim Unter-
richt lissig, unpiinktlich und unavfmerksam gewesen sei, erklirt die Angaben
fiber sein verschwenderisches und liebloses Verhalten fiir unrichtig. Er
fiigte sich chne Widerstreben in den Aunstaltsaufenthalt als einer Concession
an die Wiinsche seiner Frau. Er ist entschieden euphorisch, ,ich {iible
mich jetzt so wohl wie seit Jahren nicht.”

Sich selbst iiberlassen ist er apathisch; er lisst sich zu keinor ge-
regelten Thatigheit anbalten. Trotz wenig giimstiger Vermogensverhilt-
nisse verlangt er fortwibrend im Briefen an seine Frau Geld, z. Th.
unter der Motivirung, dass er Ligueurchen filr Besnche amschaffen misse.
Ueberschiittet die Frau mit Vorwinrfen, dass sie ihn in eine Anstalt ge-
bracht habe und micht geniigend Geld schicke. Beim Anstaltsfest hielt
er eine kleine Ansprache, fliessend und logisch vollstindig correct. Bei
der Abendtafel machte er bei diesem Anlasse einer Drame gegeniiber sehr
sweideutige Aeussernngen sexuellen Imbalts. Spiterhin darfiber zur Rede
gestellt, erkldrt er diese Aeusserungen fiir dusserst harmlos. Es werfe
anf die betreffende Dame ein hochst bedenkliches Licht, dass sie eine
solche Anziiglichkeit aus seinen Worten herausgehdrt habe,

2. 1. 94, Armbewegungen spurweise ataktisch; unregelmissiger sta-
tischer Tremor, ganz geringer Intensionstremor beider Hinde. Hindedruck
dynamometrisch rechts 190kg links 113 kg. Beinbewegungen namentlich
rechts fiber das Ziel hinaunsschiessend, zuweilen das Ziel seitlich verfehlend.
Beim Stehen mit geschlossenen Flissen starkes Schwanken, welches bei
Augenschluss wenig zupimmi. Hypalgesie der ganzen Kérperoherfliche,
keine. deutlichen Parassthesien, keine Schmerzen; feinste Berlthrangen an
Yeiden Beinen &fters nicht empfunden, nirgends constante vollige Andisthesie.
Localisationsfehler an den Beinen, namentlich digtalwiirts stark vergrissert.
Selbst komplicirte Rechenaufgaben werden im Kopf richtig geldst, ebense
Aufgaben aus der héheren Mathematik.

16, L Er wird auf sine Abtheilung mit strengerver Ueberwachung
verlegt, da er durchaus usfolgsam ist, ohne Erlaubniss viel rawcht und in
Wirthshiusern trinkt und unnfitze Geldausgaben macht., Sein kiirperliches
Befinden ist bel lang fortgesetzter Inunctionskur durchaus nieht glinstig,
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er hat erheblich an Koérpergewicht verloren und leidet hiufig an profusen
blutig tingirten Diarrhoen. Der Zustand bessert sich erst, nachdem er
unter strengere Controle genommen und Aleoholica und Tabak ihm ent-
zogen sind. .

25. II. Besuch der Frau, er ist ganz einsichtslos, murrt iiber Freiheits-
beraubung, beschiftigt sich fast ausschliesslich mit Roman-Lesen.

1.IV. Hat gelegentlich eines Besuches in einer bekannten Familie
ganz unberechtigt die Schwester des Hausherrn geduzt und sie zu um-
armen gesucht Auf Vorhalt bleibt Patient ganz ohne Verstindniss fiir
diese Ungehorigkeit. Seit Ende April ist ein sichtlicher Fortschritt zu
verzeichnen, er beschiftigt sich regelmissig und fleissig mit wissenschaft-
lichen Arbeiten und befolgt den ihm verordneten Stundenplan piinktlich.
Er wird versuchsweise in ein Pfarrhaus beurlaubt, in welchem er sich
tadellos gefiibrt haben soll. Nachpriifung am 11. IX. 94,

Patient fiihlt sich subjectiv ganz wohl, hat seit 1 Monat keine
Schmerzen in den Beinen mehr gehabt, kann ohne Beschwerden mehrere
Stunden gehen.

Patient wiinscht seine Lehrthitigkeit wieder aufzunehmen. Im
kérperliehen Status ist eine wesentliche Aenderung nicht eingetreten;
beide Pupillen reactionslos auf leichten Convergenzreiz. Angenbewegungen
frei, die oberen Lider besonders links leieht hingend, bei stirkerer Con-
vergeunz Versagen des linken Auges. Beide Kniephinomen vollig erloschen,
ebenso die Achillessehnenphanomen. Berithrungsempfindlichkeit im Ganzen
intact; feinste Berfihrung an Fissen und Schenkeln gelegentlich nicht
empfunden. Localisationsfehler ebendaselbst vergrossert. An beiden Unter-
schenkeln und am rechten Oberschenkel bfters stumpf statt spitz ange-
geben. Schmerzempfindlichkeit allenthalben, namentlich an den Unter-
schenkeln deutlich herabgesetzt; an letzteren folgt zuweilen die Schmerz-
empfinduug der Beriihrungsempfindung nach.

Muskelgefiih] an den Zehen deutlich gestort. Grobe motorische Kraft
der Beine intact, keine merkliche Ataxie, keine Gehstérung.

Psych. stat. Keine XKrankheitseinsicht, intellectuelle Schidigung
nicht nachweisbar.

DasMissverhéltniss zwischen dem Erhaltenbleiben einzelner,
unscheinbarer Wissensgebiete und der ihnen zugehdrigen
geistigen Operationen auf der einen Seite und dem tief-
greifenden und weitausgedehnten intellectuellen Verfalle au
der anderen Seite, tritt besonders klar in dem Fall IX. hervor.

Krankengeschichte IX.
0. X., Postsekretiir a. I2., 59 Jahye alt. Ree. 2. 6. 89. Entl. 8. 6. 89,
2. Aufn. 16. 7. 89. Entl, 29. 11. 89.
Patient erblich etwas belastet. Vater ¥ an Schlagfluss, Mutter 7 an
Schlagfluss, 64 Jahre alt. Vater der Mutter + an Gehirnschlag, litt an
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Himophilie. Der Alteste Bruder des Vaters ausserordentlich reizbar nud
jéhzornig, eine Schwester des Patienten etwas nervés. Zwel Kinder des
Patienten sind gesund.

Als Kind machte Patient ein ,schleichendes Nervenfieber® durch im
Alter von 8 Jahren, war stets etwas mnervis. Besuchfe bis zu seinem
17. Jahr ein Gymnasium, mittelméssiger Schiiler, trat dann bei der Post
sin. Vom Militdr frei wegen Halsleidens.

1806 Uleus durum; angeblich keine Secundirerscheinungen. Missiger
Potus, Heirath mit 40 Jahven. 1869 Sturz vom Pferde, kam unter das-
selbe zu liegen, keine Wunde, kein Bewusstseinsverlust, konnte noch eine
Stracke von Y/, Stunde gehen. Zwei Tage lang danach war er moch
dimmerig. Ein Viertel- bis ein halbes Jahr darauf ein Aunfall von Be-
wusstlosigkeit (blickte sich nach einem Papier, fiel dabei nach vorn fber).
Zuckungen waren nicht aufgetreten. Der Arzt rieth ihmn, keinen Nacht-
dienst mehr zu thun. Im Kriegsjahr sehr anstrengender Dienst, die An-
falle wiaderholten sich in dieser Zeit 6tters, meist, wenn Patient viel Dienst
gehabt hatte. Er will es nie vorher gemerkt haben, dass cin Anfall kam,
Zuckungen feblten immer. Nach dem Anfall immer grosses Schwiche-
gefiihl und Ausbruch von kaltem Schweiss. Damals keine Kopfschmerzen.
Die Anfille liessen mach, als Patient sich 1872 pensioniren less; wurde
in dem Physikatszeugniss wegen Plethora abdominalis wund Gehirn-
congestionen fiir dauernd dienstunfihig erklsirt. Seit dieser Zeit blieb
Patient jmmer etwas hinfillig, konnte keine anhaltende Beschiftigung auf
die Dauer aushalten (einen Brief zu schreiben kostete ihm einen halben
Tag', die Augen wurden schwicher, beim Lesen sah er die Buchstaben
doppelt, die Buchstaben entschwammen vor den Angen. Oefters hatte er
¢in taubes Gefithl, fithlte nicht, wenn er auftraf, stirzte in Folge dessen
ginmal und brach den Malleolus int. Im Somuner 1888 Verschlimmerung
(es traten wieder Anfille auf), Abnahme des Gediichtnisses, besonders fiir
jingst Vergangenes. Znweilen, aber selten, Gefiihl von Eingeschlafensein
in den Fissen, kein Ameisenkriechen. Wenn er lingere Zeit gesessen
hatte, konnte or nicht aufstehen, ohne sich zu stiitzen, Beim Girtelgefiihl
keine lancinirenden Schmerzen. Die Augen besserten sich nicht, in die
Ferne kann Patient gut sehen. In den letszten Jahren wurde Patient sehr
reizbar, die kleinste Veranlassung vegte ihn auf, er kam leicht in weiner-
liche Stimmung. In dieser Beziehung gegen frither ganz verdodert.

Der korperliche Betund bei der 1. Aufnahme (2. 6. 89) exgieht:

Pupillen gleich, mittelweit, Lichtreactionen rechts spurweise triger,
Convergenzreaction intact. Leichtes Hingen des rechten Mundwinkels in
der Ruhelage, geringes Zuriickbleiben des vechten Mundfacialls bei activen
und mimischen Tnnervationen. Zunge gerade, zitternd vorgestreckt. Gang
kaum schlendernd, ermiidet beim Gehen bezw. starker Tremor manuum,
missiges Romberg’sches Schwanken. Kniephiinomene nuy mit Jendrdssik
ehen zu erzielen (dabei im Reet. fom. selbst fast keine Contraction, sondern
nur eine leichte im Vash med., Vast. lab wnd in den Adductoren). Be-
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rilhrupgsempfindlichkeit der Beine etwas, Schmerzempfindlichkeit stark
herabgesetzt, namentlich am linken Bein. Unbedeutende Ataxie der Beine.
Auf psychischem Gebiete zeigt Patient Euphorie, starke Vergesslichkeit
fiir die Jingstvergangenheit, rechnet einfache Exempel falsch.
16. 7. 89 2. Aufnahme.

Patient hatte wieder grosse Reizbarkeit gezeigt und war vor einigen
Tagen plotzlich, ohne ein Wort zu sagen, von seinem Wohnort Halle nach
seinem fritheren Aufenthaltsort Weimar gereist. Er giebt an, dass er sich
iiber eine Kleinigkeit gedrgert habe, welche, weiss er nicht mehr. Nach
zwei Tagen kehrte er spontan zurfick. Der somatische und geistige Zu-
stand ist unverdndert. Im Gesprich schweift er gern ab und ist iber-
fliissig weitldufig, er spricht in gut gebauten Sitzen und stolpert selten,
das Datum giebt Patient richtig an, ist {iber die Anlage seines Kapitals
und die Hohe seiner Pension orientirt. Die Geburtstage seiner Kinder
weiss Patient nicht genau.

23. 8. Entmiindigungstermin des Patienten. Er berichtete itber sein
Vorieben mit gutem Gedichtniss, nur in den Jahreszahlen verrieth er
dfters Unsicherheit. Die Bedeutung des Vorganges begreift er wohl. Nach-
her ziemlich erregt, frug weinerlich, ob er so schwer krank sei. Er er-
klart ausdriicklich, er bedfirfe eines Zustandsvormundes nicht.

28. 9. Die Stimmung immer sehr labil. Das Gedichtniss hat ent-
schieden nachgelassen, kann {iber seine Geldausgaben gar keine Rechen-
schaft ablegen.

20. 10. Patient ist oft in seiner Toilette unordentiich, trotz starkem
Foetor ex ore ist er nicht dazu zu bringen, fiir Reinigung des Mundes
Sorge zu tragen.

29, 11. Von seiner (fattin abgebolt.

Der Zustand bleibt in der Folge unverindert. Patient benimmt sich
dusserlich geordnet, macht seine regelmissigen Spaziergéinge, besucht
seinen Stammtisch, liest sejne Zeitung und erscheint so Fernerstehenden
als vollig gesund. TFiir seine Familienangenérigen ist jedoch die tief-
greifende Verdnderung seines geistigen Verhaltens unverkenmbar. Patient,
der frither geistig sehr regsame und thitige Mann, sitzt stundenlang un-
thitig zu Hause, seine geistigen Interessen beschrinken sich véllig darauf,
dass die Mahlzeiten regelmissig stattfinden und die Speisen ihm geniigen.
Er ist gegen seine Angehorigen gleichgiiltig, geradezu lieblos, kiimmert
sich nicht um die Erziehung seines Sohmes, ist gegen Frau und Tochter
bel den geringsten Anlissen brutal und schimpft in gemeinster Weise.
Nach Angaben der Frau begeht er mit Vorliebe kleine Diebstihle sowohl
im eigenen Hause an (teld und Esswaaren als auch in Kaufliden und Wirth-
schaften. So hat er einmal eine Wurst in einem Fleischergeschift ent-
wendet, ein anderes Mal ein Paar Glacéehandschuhe in einem Kauf-
laden.

Hier ist der Patient ausser Stande, auch nur die nichstliegenden
Ueberlegungen und Handlungen, welche sich auf die Bediirfnisse des tig-
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lichen Lebens beziehen, selbstindig ohne fremde Controle zu erfilllen.
Dabei machte er correcte Ushersetzungen aus dem Griechischen und
Franzosischen!

Diese Arten des Intelligenzdefectes konnen besonders in
ihren leichteren Graden nicht bloss rein wissenschaftlich
diagnostische, sondern auch praktisch forensische Schwierig-
keiten darbieten. So ist in dem jetzt von neuem schweben-
den Entmiindigungsverfahren in Fall VII fir den Richter die
Frage noch unentschieden, ob der geistige Defect so hoch-
gradig sei, dass der Patient fiir dispositionsunfahig erklért
werden konne. Der Patient selbst protestirt aufs Lebhaftesie
‘dagegen, dass er nach irgend einer Richtung hin geistig ge-
schidigt ist.

Solange der Intelligenzdefect sich fast ausschliesslich im
Gebiete der ethischen Gefiihle und Vorstellungen halt, ist in
der That die Entscheidung gelegentlich sehr schwierig, ob
wir es mit den pathologischen Folgezustinden einer fiber-
standenen syphilitischen Durchseuchung oder mit einem ein-
fachen sittlichen Defecte als Endergebuiss einer verkommenen
Lebensfiihrung zu thun haben. Es ist dies besonders dann
der Fall, wenn in der Vorgeschichte dieser Patienten Ver-
stosse gegen Ordnung und Sitte, Excesse in Baccho et Venere,
liiderliche Vermogensverwaltung u. s. w, eine grosse Rolle
spielen. Man wird, wie in dem Falle VIII, den pathole-
gischen Charakter der spiiterhin offenkundigen Geschéfts-
unfihigkeit und der unvermittelten Steigerung und Ver-
sehiirfung des ethischen Defectes erschliessen kénmen, welche
der specifischen Erkrankung nachfolgte. Ich bin auf die prak-
tischen Schwierigkeiten, welche diese eigenartigen Schwach-
sinnsfille darbieten, niaher eingegangen, weil mir die Duorch-
sicht unserer Fachliteratur gezeigt hat, dass der postsyphili-
tischen Demenz fast nirgends eine besondere Beachtung zu
Theil geworden ist.

Bevor ich diesen (egenstand verlasse, muss ich noch
auf die durchaus nicht seltene Combination von postsyphili-
tischer und traumatischer Demenz kurz hinweisen. Ich sage
absichtlich Combination, weil in vielen einschligigen Beob-
achtungen kein sicherer Einblick in das wurséichliche Ver-
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haltniss zwischen diesen beiden itiologischen Factoren erlangt
werden kann. Wir begegnen der folgenden Gruppirung von
Thatsachen: normale geistige und kérperliche Entwickelung,
volliges Wohlbefinden auch nach iberstandener syphilitischer
Infection bezw. nach Ausheilung der Secundirerscheinungen,
dann schwerem Trauma (Eisenbahnunfall, Sturz vom Pferde
u. s. w.) mit Commotio cerebri et medullae spinalis, protra-
hirte Somnolenzzustinde mit Stadien hallucinatorischer Er-
regung. Nach Beseitigung dieser activen Storungen auffilliger
stabiler Intelligenzdefect der oben beschriebenen Art. Hier
ist unzweifelhaft das Trauma das auslosende Moment der
schweren Gehirnerkrankung; aber ebenso unzweifelhaft ist es,
dass die Folgen der traumatischen Schidigung, insbesondere
wenn wir die Erfahrungen der letzten Jahrzehnte iiber die
traumatischen Psycho-Neurosen beriicksichtigen, ausser allem
Verhdltniss zu der Schwere des Unfalles stehen. Im Hin-
blick auf die Thatsache, dass dem Ausbruche der Hirn- und
Riickenmarkssyphilis gar nicht selten allgemeine und lokali-
sirte Traumen voraufgehen, ist der Schluss wohl gerecht-
fertigt, dass auch hier durch das Trauma specifische gummaose
Processe im Centralnervensystem hervorgerufen wurden. Es
steht mir freilich kein beweisender autoptischer Befund zur
Verfiigaung. Fiir die klinische Entwickelung kann die folgende
Beobachtung als charakteristisch gelten.

Krankengeschichte X.

X., Officier, 46 Jahre alt. Rec, 1. 28. VI. 83. Entl. 3. VIII. 83.
Ree. II. 26. VI. 94. Emntl. 1. V. 95. Stammt aus nervengesunder Familie,
intellectuell sehr gut veranlagt. Tichtiger, zuverlissiger Officier. Im
29. Lebensjahre schwerer Sturz vom Pferde, wobei er mit dem Kopf gegen
die Lafette eines Geschiitzes geschleudert wurde. Er lag mehrere Wochen
bewusstlos und erholte sich sehr langsam. Nach einigen Monaten nahm
er seinen Dienst wieder auf, klagte aber ofter iiber Kopfschmerzen und
leichte Ermiidbarkeit bei geistigen Arbeiten. 1%/, Jahre spiiter acquirirte
er sich Syphilis, machte im Lazareth eine sehr energische Schmierkur
durch; seit dieser Zeit fiihlte er sich sehr, sehr angegriffen und klagte dfters
iiber Schwindelgefithle. Wenige Monate spiter bemerkte Patient selbst
eine Abnahme seines Gedéchtnisses und rasche geistige Ermiidbarkeit.
Der sonst so piinktliche und diensteifrige Officier wurde unordentlich, uu-
genau in der Ausfihrung von Befehlen, in Haltung, Kleidung, in Maniren
und Redeweise ,salopp“; sehr auffillic war auch die Abnahme seiner
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kérperlichen Fertigheiten, wahrend er frither ein #usserst schoeidiger Reiter
von grosser Geistesgegenwart und grossem Geschick zu Pferdedressur ge-
wesen war, war er jetzt unfihig geworden, ein Pferd zu regieren; er war
beim Exerciren und Turnen upbeholfen und ungewandt. Diese Er-
scheinungen steigerten sich ganz allmihlich im Laufe der niichsten zwei
Jabre, sodass er im Jahre 81 seimen Abschied nehmen musste. Er lebte
dann auf seinem elterlichen Gute; wie sein Vater berichtete, verbrachte
er den ganzen Tag unthitig, zeigte keinerlei Initiative mebr; der friher
tiebevolle Sohn kilmmerte sich weder um Vater und Mutter, hatte keinerlei
Verstindniss dafiir, dass eine villige Verwandlung seiner geistigen Perstn-
lichkeit stattgefunden hatte; er fithte sich ganz gesund und zufrieden; er
mussté sich unter der Aufsicht des Gértners mehrere Stunder mit leichten
mechanischen Arbeiten beschiftigen; er liess sich lenken wie ein Kind;
zu einer selbstindigen Thitickeit wsr er niecht zu bravchen. Seins
Interessen bezogen sich fast ausschliesslich auf Essen und Trinken; bleibt
er unheaufsichtigh, so liuft er gern in das benmachbarte Dorf, kneipt mit
Knechten und Bauernburschen Schnaps und Bier und fithlt sich in deren
Gesellschaft sehr wohl. Er soll ihnen dann sehr gerne Zoten erzéhlen
oder anch Scab mit ihnen spielen.

Status bej der ersten Anfnahme: Starker, gut gebauter, fiber mittel-
grosser Mann mit schlaffer, vorniiber gebeugter Kérperhaltung. Gesichts-
ansdruck stumpf, Gesichtszfige plump. Ein stumpfes Licheln herrscht vor.
Auffillig ist die motorische Unruhe, er lauft fast bestéindig, ohne den Axzt oder
den ihn begleitenden Brader zu beachten, im Zimmer auf und ab, antwortet
auf Fragen nur kurz, mirrisch, ,lasst mich doch, was soll ich hier! Er
ist in seinem Benehmen geradezu angezegen, dreht dem besuchenden Arzi
den Riicken zu, wird er angeredet, sv gihnt er ostentativ, macht einige
nichtssagende Witze oder burschikose Redensarten; erst wenn er energisch
angefahren wird, wahrt er die nothwendigsten Formen der Hoflichkeit.
Im Gesprich mit den Mitkranken wird er bald unleidlich, weil er mit
Vorliehe obseone Dinge in den gemeinsten Ausdritcken spricht und in un-
anstindiger Weise riilpst und den Flatus entleert. In seinem Anzug ist er
anordentlich und unsauber, beschmutzt sich beim Essen, muss vor jedem
Ausgange dureh den Warter erst zurechtgestutat werden. Zu irgend einer
noch so leichten geistigen oder korperlichen Thiitigkeit ist Patient nur
mit Miihe zu bewegen, ,das hdtte er nicht néthig.® Fir alle Vorginge,
die vor seiner Erkrankung liegen, hat er ein ausgezeichnetes Gedichtniss;
er ist ein trefflicher Lateiver und Grieche wund liesst heute moch Horaz
und Homer ohne jede Schiwierigheit.

Tn aufiglligem Gegensatze hierzu steht die hochgradige Verarmung
des jetzigen Vorstellungsinhalts, ansser den erwihnten Redensarten producirt
er spoutan nur Bemerkungen iiber das Wetter, fiber Cigarren, Fssen und
Trinken, fragt fast thglich und stindlich nach denselben Sachen, auch
wenn sie ihm erst eine Minute vorher beantwortet wurden, besitzt ex Geld,
so verliert or es entweder eder kauft naniitze Kleinigkeiten, die cr bald
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wieder verliert. Dabei ist er durchans nicht unfihig, neue Eindriicke auf-
zunehmen, sich in Zeit und Ort zu orientiren, er ist auf der Abtheilung
bald heimisch, kennt Aerste, Wirter und Mitkranke beim Namen, liest
die Zeitung und weiss den Inhalt ziemlich genau anzugeben, wenn er thm
abgefragt wird. In der Befriedigung seiner Neigungen zeigt er eine gewisse
Schlauheit, so weiss er beim Spaziergange unter nichtigen Vorwinden dem
Wirter in eine Kneipe zu entwischen. Mit Vorliebe spielt er mit Mit-
kranken Scat und soll dabei eine grosse Geschicklichkeit und Umsicht
entfalten.

Aus dem korperlichen Status ist noch zu entnehmen: Narbe am linken
Gaumensegel, Zunge stark vergrossert, zahlreiche tiefe, grisstentheils
parallel- und einzelne querverlaufende Rhagaden auf der Oberfliche. Unter-
lippe vorgewulstet. Ebenfalls von Rhagaden durchsetzt. Narbe auf der
Glans penis, keine Drilsenanschwellungen.

Pupillen weit, rechte weiter, beide etwas verzogen, Lichtreaction
siammtlich erloschen, Convergenzreaction trig und unausgiebig, Augen-
bewegungen frei, starker alternirender Strabismus divergens. Gesichtsfacialis-
innervation symmetrisch, Zunge gerade, etwas schwankend vorgestreckt,
Armbewegungen coordinirt, beim Spreizen der Finger leichter unregel-
missiger Tremor, Beinbewegungen ganz normal, kein Romberg. Sehnen-
prhaenomene stark gesteigert, ebenso die Hauntreflexe, Beriihrungsempfindlich-
keitintact, allgemeine Hyperalgerie, Gesichtsnervenaustritte druckempfindlich,
ebenso die interscapularen Dornfortsitze und die unteren Costalriume.
Sprache intact.

Bei der IL. Aufnahme ist der korperliche Status ganz unverindert,
ebenso der intellectuelle Besitzstand. Einfache Rechenaufgaben list er
richtig und rasch. Beantwortet Fragen aus der rémischen und deutschen
Geschichte ganz richtig mit genauer Nennung der Jahveszahlen, auch der
ethische Defect ist auf der gleichen Stufe geblieben. Bei den Unter-
redungen mit dem Arzt rillpst er demselben ins Gesicht und lacht dazn,
er lisst sich willenlos leiten wie ein Kind. Auf dem Abtritt ist er un-
sauber, beschmutzt meist alles mit Urin und Koth, er hat fiir das Un-
gehorige solecher Vorkommnisse gar kein Verstindniss (,das macht doch
nichts®).

Eine schwere Erkrankung seines Bruders ldsst ihn ganz theilnahmlos,
im Laufe der Beobachtung stellt sich heraus, dass sein affectives Verhalten
einen typisch circuliren Typus besitzt, den einen Tag ist er heiter,
gespriichig, macht grosse Zukunftspline (will Jura studiren, Corpsstudent
werden, Reisen machen, hofft in vier Jahren Landrath zu sein), spielt leb-
haft Karten, geht viel hin und her, raucht und isst mehr, steht frith anf
und will spét zu Bette gehen, es sind dies seine ,feenhaften® Tage. Dann
folgt ein Tag mit depressiver Stimmung, er liegh morgens lange zu Bett,
ist tagsiiber ungesellig, spricht spontan sehr wenig, ist miirrisch, verstimmt,
liegt viel auf dem Sopha und geht sehon %/,6 Uhr Abends wieder zu Bett.
An den erregten Tagen ist er oft durch rohes Schimpfen stérend.
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Der Zustand bleibt in der Foige ganz unverindert, Pat, wird in die
Obhut eines Landpfarrers gegeben, wo er sich noch heute bei gleichem
korperlichen und geistigen Befinden anfhilt.

Neben den syphilitischen Hirnerkrankungen besitzen die
senilen und praesenilen Degenerationsprocesse in differentialer
diagnostischer Hinsicht die grosste Bedeutung. Teh habe
unter denselben ') schon fritherhin zwei Formen hervorgehoben:
die Encephalitis subcorticalis chronica und die diffuse arterio-
sklerotische Hirndegeneration. Ich hoffe binnen Kurzem
tiber die klinischen und pathologisch-anatomischen Merkmale
dieser Formen in diesem Archive Mittheilung machen zu
konnen.

Anmerkung zur Krankengeschichte I IMe Section (leider
ist das ausfiihrliche Sectionsprotokoll verloren gegangen) ergab: Lepto-
meningitis chronica diffusa, starken Hydrocephalus internus und externns,
Ependym-Granulationen im ITL und IV. Ventrikel, enormer Schwund des
Marklagers beider Hemisphiiren, besonders im Stirntheil, auffallend geringen
Schwund der Hirnrinde.

XXI.
Elektrische Leitfihigkeit thierischer
Fliissigkeiten.”)
Beitrige zur Kenntniss der moleculiren Comcentrations-
Verhiltnisse derselben.

‘Aus dem Laboratorium der I. medic. Universititsklinik des Professors
Friedrich v. Kordnyi zu Budapest.)

Von Dr. Wilhelm Ré6th

Internem der Klinik.

Die folgenden Untersuchungen hewegen sich anf einew
noch wenig durchforschien Gebiete der Biologie und be-
zwecken, einer auf diesem Arbeitsfelde neuen Untersuchungs-

Yy Vgl. meinen Vortrag auf dem Psychiater-Congress zu Dresden. Allgem.
Zeitschrift fiir Psychiatrie. Bd. 52.

%) Siehe die vorliufige Mittheilung: Centralblatt fiir Physiologie, 1897
vom 10. Juli, No, 8.



