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Die Fleckfieberpandemie, die in l~ul~land in den Jahren 1920/21 
gewtitet hat, bot den russischen Xrzten reichliche Gelegenheit, schwere, 
mit  dem Fleckfieber in einem Zusammcnhange stehende Affektionen 
des Nervensystems zu beobachten. 

In  der erw~hnten Zeitperiode wurden in unscrer Anstal t  55 F~lie 
mit  Affektionen des Nervensystems behandelt,  die entweder wahrend 
der Fieberperiode des Fleckfiebers oder nach der Entfieberung ent- 
standen waren. Diese FMle lassen sich in folgende Gruppcn einteilen: 

1. 28 F~tlle yon Hemiplegie. 
2. 18 F~lle yon disselninierter Encephalitis. 
3. 4 F/tile mit  Affektionen des Riickemnarks. 
4. 1 Fall yon akutem Hydrocephalus.  
5. 4 F~llc yon akuter  At~xie. 

I .  

Ich beginne mit  der Er6rterung der HemiplegiefMle. 
Was die Li teratur  der ir~ Rede stehenden Hemiplegien anbelangt,  

so finden sich Hinweise auf dieselben bereits bei den ~lteren Autoren. 
So schreibt Jacoud in seinem Handbuch  der Nervenkrankhei ten 

(t~d. 4) wie folgt: 
,,Es sei derjenigen nerv6sen St6rungen erw~hnt, die bisweilen im 

Verlaufe des Fleckfiebers beobachtet  werden und den Kranken  ffir 
l~.ngere Zeit befallen. Diese St6rungen bestehen entwcder aus moto- 
rischen Hemiplegien oder L/thmungen der ExtremitKten oder des Ge- 
sichts, bei denen gleichzeitig Aphasie bestehen kann."  

Botk in  1) teilt in seinen Vorlesungen fiber das Fleckfieber folgendes 
mit:  ,,Wir sahen mehrmals am Ende des typh6sen Prozesses die Ent-  
stehung yon L/thmungen auf der einen oder anderen Seite des KOrpers 
ebenso wie der beiden unteren Extrcmit~ten.  Manche dieser F/tIM 
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endeten raseh letal, wobei die Sektion einen Blutergul] ins Hirngewebe 
oder in die Meningen entdeckte. Bei glfickiicheren Ausggngen blieben 
Liihmungen zuriick und die Krankhei t  nahm alsdann einen einem I-Iirn- 
herde entspreohenden Verlauf an." 

Gowers 2) weist darauf hin, dal3 ,,ira Verlaufe einer beliebigen akuten 
Krankhei t  seitens des Nervensystems Erscheinungen auftreten k6nnen, 
die auf eine pl'6tzliche Schgdigung der IIirngefgl~e hindeuten. Es han- 
delt sich dabei um eine rasch sich entwickelnde Itemiplegie." 

Nach Angaben der ./ilteren Autoren ist die Hemiplegie eine recht 
seltene Erseheinung beim Flecldieber. 

So konnte C~erschmann a) in der Epidemie des Jahres 1879 anf 677 
Fleekfieberfglle nur einmal eine Hemiplegie verzeichnen. Derselbe 
Autor h'alt die Fleekfieberhemiplegie auch auf Grund der yon ihm an- 
geftihrten einschlggigen Literatur  fiir eine grebe Seltenheit. Auch in 
der spgteren Li teratur  finden sieh nur spgrliohe Angaben fiber die uns 
interessierende Frage. 

So sah Worobjow 4) im Jahre  1908 bei einem Material aus 923 Fleck- 
fieberf'gllen nur einmal eine Hemiparese auftreten. Ebenso weist 
Schatilo]] in einem Vortrage aus dem Jahre 1919 fiber das Fleckdieber 
darauf bin, dal~ Liihmungen in der Form yon Hemiplegien und Mono- 
plegien bei dieser Krankhei t  selten vorkommen. 

Allein die Hinweise auf das Vorkommen yon Hemiplegien beim 
Fleckfieber mehren sieh in der neuesten Literatur,  die fiber Tausende 
von Beobachtungen verffigt, tJbrigens hebt HeimanowitschS), der die 
Hemiplegie als eine unspezifische Komplikat ion des Fleekfiebers an- 
sieht, hervor, dal~ sie hgufiger in der Epidemie der Jahre 1918/19 als 
in der der Jahre  1919/20 beobachtet  wurde. 

Dmitri.]eu,a s) konnte attf ihre 25 F.alle schwerer Sch/idigung des 
Nervensystems bei Fleckfieberkranken 12mal eine Hemiplegie ver- 
zeichnen. Die relative Seltenheit der Hemiplegie beim Fleeldieber geht 
auch aus folgenden statistischen Angaben derselben Autorin hervor: 
An 4800 Fleckfieberkranken des Obuchofsehen Krankenhauses konnte 
D mitri]ewa in den Jahren  1918/20 9real eine sehwere Hirnaffektion 
verzeichnen, wobei es sich 5mal  um Hemiplegie und 4real um andere 
Herderseheinungen handelte. 

Aus 92 durch das Fleokfieber bedingten sehweren Affektionen des 
Nervensystems konnte Hirschberg 32real die Hemiplegie verzeichnen. 

Sehliel~lieh sah Demjanows~:a in den Jahren  1919/20 in Polen in 22 
aus 44 Fgllen mit  einer Mfekt ion des Nervensystems ira Gefolge des 
Fleekfiebers eine spastische t temiparese au~treten. 

Was nun die yon mir beobachteten 28 Hemiplegiefglle anbelangt, 
so m6chte ieh sie zun~tchst naeh verschiedenen Gesiehtspunkten hin 
zergliedern. Mgnnliehen Geschlechts waren 19, weiblichen Gesehlechts 9. 
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Der nagionalen Abstammung naeh waren 18 Juden and 10 l~ussen. Im 
Alter yon 17--30 Jahren waren 24 Fglle (86o/o), die fibrigen 4 Hemi- 
plegiker hat ten t in Alter yon 30--56 Jahren. Die Fleekfieberhemiplegie 
trifft  also vorwiegend das jugendliche Alter. 20 meiner Hemiplegief~ille 
waren linksseitige, 8 rechtsseitige. 

Die Fleckfieberhemiplegie trifft also vorwiegend das jugendliche 
Alter. 

In der Anamnese fanden sich keine Anhaltspmxkte ftir eine Krank- 
heir, die die Hemiplegie verursachen k6nnte. 

In  25 Fgllen ergab die Blutuntersuehung eine negative WaR. In 
den iibrigen 3 Fgllen konnte das Blur aus technischen Griinden nicht 
untersucht werden. In  allen Fgllen waren seitens der inneren Orgune 
keine besonderen Abweichungen yon der Norm vorhanden. 

Nach AusschluB aller unter Umstgnden zur Hemiplegie fiihrenden 
Momente halte ich reich ffir berechtigt, diese Erscheinung als Ausdruck 
oder die Folge der Fleckfieberinfektion zu betrachten. 

Hinsichtlich einer etwa bestehenden Beziehung zwisehen Sehwere 
des Grundleidens und des Auftretens einer Hemiplegie konnte ich fest- 
stellen, da~ in 9 Fgllen (320/0) ein leicht verlaufendes Fleckfieber der 
Hemiplegie vorausging, wobei seitens des ~qervensystems nur Kopf- 
sehmerzen verzeichnet wurden. In 5 FRllen (18~ war der Verlauf des 
Fleckfiebers yon mittlerer Schwere: es bestand Delirium and in den 
tetzten Krankheitstagen attch Benommenheit. 

In den iibrigen 14 F~lien (500/0) warden veto 8.--10. Krankheits- 
rage scharf ausgesprochene Hirnerseheimmgen vermerkt (St6rungen 
des Schluckaktes, Benommenheit, motorische Aufregung, Iucontinentia 
alvi et urinae). 

In der H~lfte meiner Ffille also ging der Hemiplegie ein Fleckfieber 
ohne klinisch scharf ausgesproehene nerv6se St6rungen voraus. 

In bezug auf den Zeitpunkt, in dem die ttemiplegie bei den Fleck- 
fieberkranken aufzutreten pflegt, ist folgendes zu bemerken: Dieser 
Zeitpunkt ist ein reeht versehiedener. In  13 aus meinen 28 F~llen 
(47~ t ra t  die Hemiplegie La den ersten zwei Tagen nach der Ent-  
fieberung ein, und zwar 5real am ersten und 8real am zweiten Tage. In  
anderen F~llen waren bereits mehrere Tage nach dem Fieberabfall ver- 
flossen. So t ra t  die Hemiplegie ein bei einem 18jiihrigen, sigh bereits 
wohlffihlenden Madchen am 11. Tage naeh dem Fieberabfall". Bei einer 
50j~hrigen Frau, bei der die I-Iemiplegie sich allmahlich im Verlaufe 
yon 4 Tagen entwiekelte, wurden die ersten hemiparetschen Erschei- 
nungen 8--10 Tage nach dem Fieberabfall bemerkt. 

Hinsichtlich des Zeitpunktes, in dem die Hemiplegie eingetreten ist, 
erscheint mir besonders interessant folgender Fall: Der 2Ojahrige Mann 
hat te  sich bereits 7 Wochen lang naeh dem Fleekfieber wohl gefiihlt, 
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als sich plStzlich bei vollem Bewui~tsein und starkem Schwhldel eine 
linksseitige Hemiplegie entwickelte. WaR des Blutes und des Liquors 
war negativ. Herz o. ]~. 

Ferner t ra t  die Hemiplegie in anderen 2 F/~llen am 13. resp. 14. Tage 
nach dem Fieberabfall ein. 

In den fibrigen 10 F~llen konnte der Zeitpunkt, in dcm die Hemi- 
plegie eingesetzt hatte, nicht genau festgestellt werden. Doeh gab in 
8 F/illen die Umgebung an, dab es der erste fiebeffreie Tag war, und in 
2 F~llen wurde der hemiplegische Zustand yon den Kranken selbst am 
zweiten Tag naeh dem Fieberabfall entdeckt. 

Zusammenfassend kann ich also sagen, dab in 88O/o (ia 25 aus 28 
meiner Fglle) die Hemiplegie nicht sp/iter als am 2. Tage nach der Ent-  
fieberung eintrat. Aus der einschlggigen Literatur mSohte ieh nut  her- 
vorheben, dab De m]anows]i'ay in 18 aus ihren 22 Fgllen die Hemiplegie 
w/ihrend der Fieberperiode und in den fibrigen 4 Fallen nach dem Fieber- 
abfall eintreten sah. 

In allen F/illen, in denen der Eintr i t t  der Hemiplegie verfolgt werden 
konnte, war er ein plStzlicher, ohne Verboten. 

Eine Ausnahme in dieser Hhlsieht stellte eine 50j/ihrige Frau dar, 
bei der die Hemiplegie im Verlaufe yon 4 Tagen sich allmghlich ent- 
wickelte. Hemiparetische Erschehlungen wurden bei ihr zuerst am 
8. Tage nach der Entfieberung verzeichnet. Sonst war der Eintr i t t  der 
Hemiplegie, wie gcsagt, ein pl~tzlicher, ohne Prodromalerscheinungen, 
ohne vorausgehendes Korea. Es bestand nur einige Stunden lang, bis- 
weilen aber aueh 2--3 Ta.ge lang Somnolenz. 

Was die Symptomatologie und den Verlauf tier Fleckfieberhemi- 
plegie anbetrifft, so ]assen sich einige Eigentiimlichkeiten feststellen. 
Seitens der Psyche konnte ich fast. nie grSbere StOrungen feststellen. 
Nur in einem FaIle konnte ieh im Verlaufe der ersten Tage nach dem 
Schtaganfall DeIirium und Halluzinationen verzeichncn. 

In einem anderen Falle, beim Hemiplegiker B. L., der 2 Monate naeh 
dem erlittenen Schlagalffall in unsere Krankenanstalt  aufgenommen 
wurde, bestanden den Angaben der AngehSrigen zufolge tags und nachts 
Gesichts- und GehSrshalluzinationen und verwirrtes Bewuf~tsein im 
Verlaufe yon 3 Wochen nach dem Insult. 

In 7 Fallen (28~ bestand Zwangslachen, wobei dieses Symptom in 
2 F/illen noch 11/2 Jahr  nach dem erlittenen Insult scharf ausgesprochen 
war. l~ur in einem Falle bestanden gleichzeitig Zwangslachen und 
-weinen. 

In  allen F:s erstreckte sich die Hemiplegie auf die Extremit/i ten 
und die GesichtshK]fte der einen Seite und war sie eine vollst~ndige: 
in den gel/~hmten Extremit/iten bestanden keh~e irgendwelche willkiir- 
lichen Bewegungen. 
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Bezfiglich der Wiederherstellung der motorischen Funktion meiner 
Hemiplegiker ist folgendes zu berichten: Eine fast vollstandige Wieder- 
herstellung der motoriscuen Funktion konnte nut  in 5 Fallen (180/o) 
festgestellt werden: bet der Untersuchung dieser Kranken 2, 6, 8 und 
10 Monate nach dem Schlaganfall konnte nur eine unbedeutende Herab- 
setzung der Muskelkraft derjenigen Extremit'~ten festgestellt werden, 
die vorher vollst/~ndig gel-~hxnt waren. Als Beispiel ffir vollst~tndige Zu- 
riickbildung tier Hemiplegie sei folgender Fall angefiihrt: 

Beim 18j/ihrigen M~tdehen 5'[. A. t ra t  eine rechtsseitige Hemiplegie 
mit motorischer Aphasie am ersten Tage nach der Entfieberung ein. 
8 Monate sparer war die motorische Funktion vollkommen wieder her- 
gestellt, w'~hrend eine seharf ausgesproehene motorische @has ie  fort- 
bestand. 

In 2 weiteren Fallen (7%) konnte ich eine fast vollstandige Wieder- 
herstellung des Beines verzeichnen, w/~hrend Beugecontracturen und 
Besehrankung tier aktiven Bewegungen in allen Gelenken des Armes 
zurackblieben. 

In  den iibrigen 21 F.~llen (750/0) t ra t  eine nur teilweise Zurfick- 
bildung der Hemiplegie ein. 

Was nun das Tempo anbelangt,, in dem die Zuriiekbildung der Hemi- 
plegie im Einzelfall vor sich ging, so war es ein verschiedenes. In  
3 Fallen, die frfih unter meine Beobaehtung ]<amen, ging die Wieder- 
ausgleichung der MotilitatsstOrungen ziemlich rasch vor sich: 2 his 
3 Woehen nach dem erlittenen Insult bewegten sieh die Kranken mit 
Hilf6 eines Stoekes, eine Woche spater wurde die Ausfiihrung aktiver 
Bewegungen in den proximalen Gelenken des gel'/ihmten Arms mSglieh. 

In den fibrigen Fallen, die unsere Anstalt mehrere Monate, 7 Falle 
sogar mehr als ein Jahr, naeh dem Insult, aufgesucht hatten, konnte 
ich noch immer ausgesprochene paretisehe Symptome finden, besonders 
im Arme. Wie es auch sonst bei den kapsularen Hemiplegien zu ge- 
schehen pflegt, wurde aueh in meinen F~llen zuerst die motorische 
F~higkeit des Beines und sp~terhin die des Armes wiederhergestel!t. 

Auch in meinen ~allen ging, der Anaranese zufolge, die Wieder- 
ausgleiehung der motorischen StOrungen verschiedentlich vor sieh. So 
waren in 5 F~llen sehon 2 Wochen nach dem Insult spontane Bewegungen 
des Beines mOglieh, und Ende des ersten 5fonats bewegten sieh diese 
Kranken mit  ttilfe eines Stoekes. 

In anderen 6 Fallen ging die Wiederherstellung nut  langsam vor 
sieh: diese Kranken fingen an zu gehen erst gegen Ende des ch'itten 
Monats. 

Inwiefern die Motilit'XtsstSrungen dauerhaft und hartnaekig sein 
kOnnen, beweisen 7 F~lle, die ein Jahr  Und noch spgter naeh dem Insult 
unter meine Beobachtung gelangten. So konnte z. B. beim Hemiple- 
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giker G. ein Jahr  naeh dem Insult  gefunden werden: fast  vollst~tndige 
L~hmung des linken Armes mit  Beugecontracturen des Unterarmes,  
der Hand  und der Finger; spastische Parese des linken Beines. 

Der Hemiplegiker C., um noeh ein krasses Beispiel anzufiihren, 
zeigte noch 2 Jahre nach dem Insult  eine fast  vollstandige Lahmung 
des rechten Armes mit  Beugecontractur des Unterarmes, der Hand  
und der Finger, und eine ausgesproehene Parese des rechten Beines. 
Analoge Motilit~tsst6rungen fanden sieh auch in den iibrigen 5 F~Lllen. 

Die Zusammenfassung ergibt, dab in 13 aus den 28 Hemiplegie- 
f~llen (45~ bleibende hemiplegisehe Contraeturen der Arme, hi einem 
Falle sogar Contraeturen der Bein- und Armgelenke sich fanden. - -  
Was den Tonus der M.uskulatur anbelangt., so ist, folgendes zu bemerken: 
In  10 Fallen bestand nur eine Muskelhypertonie in den gel~hmten Glie- 
dern. Eine Herabsetzung des Muskeltonus in den gelahmten Extremi-  
t~ten konnte ich nur in 3 frisehen Fiillen konstatieren, allein bei wieder- 
holter Untersuehung zweier dieser Kranken sehon nach 5 resp. 14 Woehen 
konnte ich eine Muskelhypertonie feststellen. 

Aus diesen Beobaehtungen geht hervor, da~ bei den Fleckfieber- 
hemiplegien die paretisehen Symptome dauerhaft,  yon b]eibendem 
Charakter sind und dal3 die Hy-pertonie deutlieh ausgesprochen ist. 
Die Hemiplegiker verfallen meistens der Invalidit~t.  

Betreffs des Ausgangs der Hemiplegie, die yore Fleekfieber herrtihrt, 
finden sieh in der Liberatur verschiedene Angaben. So sah Dmitri]eu, a 
in keinem aus ihren 12 F~llen eine 1Restitutio in integrum eintreten, 
w~hrend Heiman.nowitsch und Dem]a~wwska den relativ leiehten Ablauf 
ihrer yore Fleckfieber herriihrenden Hemiplegief~lle hervorheben. Die 
letzteren Autoren weisen n~mlich darauf bin, dal3 bei diesen Hemi- 
piegien der Ausgang ein mehr minder gfinstiger, das spastische Moment 
in charakteristischer ~Veise wenig ausgesproehen sei. 

~Tas die Prognose der Hemiplegie in meinen F~tllen anbelangt, so 
steht sie meinen Beobachtungen zufolge durchaus nieht  in eiuer dh'ekten 
Abh~ngigkeit yon der Sehwere des Verlaufs des Fleckfiebers. 

In  4 F~llen, bei denen eine fast  vollstandige Wiederausgleiehung 
der motorischen St6rungen stattfand, ging tier Hemiplegie geradezu ein 
sehwer verlaufendes Fleckfieber voraus, das yon sehweren Hirnerschei- 
nungen begleitet war. 

h i  13 F~Lllen, bei denen es zu bleibeuden Contr~eturen kam, war 
der Verlauf des Flecldiebers ein verschiedener : In  3 F~llen n~mlich war 
der Verlauf ein leiehter, in 5 ein mittelschwerer und in 5 yon ausge- 
sprochenen girnerseheinungen begleitet. 

Die Sensibih:tdt ist bei der Fleekfieberhemiplegie nur wenig betroffen. 
So konnte ieh in 2 F~llen (ll~ eine Herabsetzung aller Sensibilit~ts- 
arten einige Tage nach dem Insult  feststellen. Die Sensibilit~tsst6rung 
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in diesen F~llen war aber schon Ende der 2. Woche verschwunden. ]in 
4 F~llen konnte eine leichte tterabsetzung der Sensibilit'~t 6 Monate, 
in 2 anderen F~llen 11/2 Jahre nach dem Insult  vermerkt werden. 

In  den iibrigen Hemiplegief~llen war die Sensibilit~t auf der ge- 
li~hmten Seite bei der Aufnahme in unsere Krankenanstalt  normal. 

5 Fi~lle yon rechtsseitiger ttemiplegie waren yon Aphasie begleitet. 
Die Aphasie war in 2 Fii.llen eine motorische, in 3 F~llen eine amnestische. 
In  einem dieser F~lle war die motorische Aphasie scharf ausgesprochen 
noch 8 Monate nach dem Insult, wobei die motorische Funktion voll- 
st~ndig wiederhergestellt war. Erscheinungen der amnestischen Aphasie 
konnte ich in einem Falle 11/2 Jahre nach dem Schlaganfall sehen. 

In  keinem meiner F'~lle konnte ich entweder auf der gel~hmten oder 
der gesunden Seite den Zustand der Apraxie entdecken. 

Incontinent ia alibi et urinae bestand nur in einem Falle im Verlaufe 
der ersten 2 Wochen nach dem Insult. 

In  einem anderen Falle soll der Anamnese nach Incontinenta urinae 
im Verlaufe einer Woche nach dem Insult  bestanden haben, wi~hrend 
der Stuhlgang nur durch Klistiere hervorgerufen werden konnte. 

In  diesen 2 Fgllen funktionierten die Beekenorgane wghrend der 
Fieberperiode des Fleckfiebers normal. 

Eine Herabsetzung des GehSrs konnte ich nur in 2 Fgllen ver- 
zeichnen. (Die spezialistische Untersuchung ergab Iiir das Mittelohr 
normale Verhiiltnisse.) 

Betreffs pathologischer Reflexe wurde folgendes vermerkt:  
Das Babinskysche Phfi.nomen war bei 22 Hemiplegikern vorhanden 

(bei drei dieser F~lle beiderseits). 
Da.s Oppenheimsche Phgnomen bei 10 Kranken (bei 4 beiderseits), 

Rossolimo bei 6 Hemiplegikern vorhanden, und in 5 F~llen bestand ein 
yon Raimis t  entdecktes, aber noch nicht verSffentlichtes Tibiazehen- 
phgnomen*). 

Das l~Iendel-Bechterewsche Zeichen war in 4 Ffi.llen vorhanden, in 
einem Falle das Strfimpellsche. 

Aus meinen 28 Fgllen bestanden bei 23 die noch nicht verSffent- 
lichten, yon Raimis t  entdeckten sog. Genitalphgnomene**). 

*) Nur in Fallen organischer zentraler L~hmung oder Parese vorhanden, be- 
stehend darin, dag bei leichtem Aufklopfen litngs der Crista tibiae oder auf die 
yon 5Iuskeln bedeckten Teile der Crista, besonders auf ihrem unteren Drittel, eine 
Beugung der Zehen stattfindet. 

**) I)iese Phi~nomene bestehen in folgendem: Beim Aufschlagen mit dem 
Perkussionshammer auf verschiedene Stellen der Reg'io genitalis, z. B. beim l~{ann 
am Boden der Peniswurzel, beim Weibe entsprechend am Boden der Klitoris, 
geschieht gleichzeitig: 1. eine Muskelzuckung der Bauchpresser und 2. eine Ad- 
duction und Innenrotatlon beider Beide. Diese Reflexe (yon .Raimi~st genito-ab- 
dominaler und genito-femoraler benannt) sind beim Gesunden beiderseits gleich 
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In  25 meiner F~lle war das l~aimistsehe Phfinomen der assoziierten 
Ab- und Adduction auf der gelfihmten Seite ausgesprochen. 

Indem ieh nun zur ErSrterung der Frage fiber die lPathogenese und 
Lokalisation der Fleekfieberhemiplegie fibergehe, mSchte ieh nochmals 
die Tatsache hervorheben, dab die fiberwiegende Mehrzahl (86o/o) der 
I.iemiplegiker junge, yon keinen chronisehen Infektionen umt Intoxi- 
kationen belastete Subjekte waren. Die I.iemiplegie war also bei ihnen 
aussohlieBlich dureh das Fleckfieber verursacht.  Nur  in einem Falle, 
in dem es sieh um eine 56jghrige Frau  handelte, war das Gef~13system 
sicherlieh ver~indert. 

Ffir 17 aus ]8 F/illen, in denen die Entstehung der Hemiplegie genau 
verfolgt wurde, kann man mit  groger Wahrseheinlichkeit annehmen, 
dab es sich um eine H i r n b h t u n g  handelte. 

Eine Embolie kann schon deswegen ausgeschlossen werden, weil in 
kehlem Falle ein Klappenfehler naehweisbar war. 

Nur  in efiwm einzigen Falle, we die Hemiplegie sieh allm~hheh naeh 
dem Fieberabfall bei einer 56jghrigen Frau entwiekelte, handelte es sich 
wahrsehefiflieh um eine Thrombose. 

Entspreehend sp/irlieh sind die Angaben der Literatur  tiber Throm- 
bose der Hirnarterien beim Fleekfieber. 

So beriehtet Ha ml~len a) fiber eine dureh die Sektion bestfitigte 
Thrombose der Arter. fossae syhdae, die bei einem Fleekfieberkranken 
zur I-Iemiplegie geffihrt hatte.  Uber einen anderen Fall yon Thrombose 
der After. fossae sylviae bei einem Flecldieberhemiplegiker, die eben- 
fails dureh die Sektion bestfitigt wurde, teilte mir Herr  Kollege A. M. 
Ssigal mit. Es handelte sieh in seinem Falle um einen 45jiihrigen Mann, 
bei dem die hemiplegisehen Erscheinunge n am 14. Tage der Fieber- 
periode des Fleeldiebers aufgetreten waren. Die Sektion ergab folgen- 
des: Die Venen der Dura mit, dunkelrotem Blut injiziert. Die Pia auf 
der unteren Fl~ehe des r. Schlgfenlappens intensiv hypergmiseh. Auf 
der seitliehen und inneren Fl~ehe der r. t Iemisph~re fleckenweise Blut- 
ergfisse yon 1 em im Durehmesser. Die r. Arter. fossae sylviae und r. 
.~rter. eerebelli post. und infer, sind thrombosiert .  ])as ganze yon diesen 
Arterien versorgte Gebiet ist erweicht. 

Was nun die ]31utungen ins Hirngewebe beim Fleekfieber anbelangt, so 
sollen dieselben den Angaben der ~lteren Autoren zufolge (C~ersch'man~, 
M6hring u. a.) reeht selten vorkommen. Die Sektionsbefunde derselben 
Autoren zeigten allerdings, dab die meisten beschriebenen Fglle yon 
Fleckfieberhemiplegie dureh Blutung in die Rinden- resp. subcorticale 
Hirnsubstanz und nur wenige dureh Embolie und Thrombose bedingt sind. 

ausgesproehen. In Fallen org~niseher zentraler Lahmung oder Parese ist. der 
genito-abdominale Reflex lebhafter anf der gesunden Seite und pravsHert der 
genit.o-femorale auf der gelahmten. 
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Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen der Neuzeit stellen 
dagegen die ttiiufigkeit der Hirnh~morrhagien beim F1Gckfieber lest. 
So teilt Elenewsky 5) mit, dab ,,bei. der histologisehen Untersuehung der 
Gehirne der friih am Flee~ieber  Verstorbenen eine Hyper~mie des- 
selben und der Hirnh.~ute bestanden habe und dab sigh bisweilen stellen- 
weise H~morrhagien vorfanden. 

Obwohl Dawidowslzy s) darauf hinweist, dab die durchaus nicht sel- 
tenen Blutergfisse im Gehirn auf die periadventitiellen R~ume be- 
schrgnkt seien und meistens nur miliare Herde darstellen, betont doeh 
derselbe Autor, dab die Blutergfisse beim Fleckfieber aueh sehr aus- 
gedehnt, seien und sogar eine ganze Hemisphere einnehmen kSnnen. 

Wenn die Entstehung der miliaren Blutanstritte in den zu be- 
spreehGnden KnStchen sich leicht dutch die Ver~nderungen der Capillar- 
wgnde erkl~ren l'~Bt, so gestaltet sich hingegen die Frage nach der Ent- 
stehungsweise der grSBeren Blutungen im Gehirn aul3erhalb der Kn6t- 
chen komplizierter. 

Naeh Dawidowsky geht es nicht an, diese Blutergiisse dadureh zu er- 
kl/~ren zu suchen, dab die Hirnentzfindung einen h/tmorrhagisehen Cha- 
rakter angenommen habe. 

Dawidowsky weis~ auf einen wichtigen Umstand hin, ngmlich, dab 
die pathologisch-anatomische Untersuehung beim Fleckfieber Gef~13- 
zerreil3ungen sogar dann vorfilldet, wenn die histologische Unter- 
suchung dieser Gef~13e keine besonderen Ver~inderungen festzustellen 
vermag. Mit anderen Worten: ,,die destruktiven Prozesse und Hiimor- 
rhagien 5Terlaufen nicht parallel". 

Nach Dawidowsh~y ist das destruktive Moment durchaus nicht Hanpt- 
ursache der Blutergiisse beim Fleekfieber, da die tiberndegende Mehr- 
zahl der Blutergiisse sich als eine prim~ire, yon keinen siehtlichen Ver- 
iinderungen der GefgBe begleitete Erseheinung erweist. 

Auf Grund dieser Tatsache ist Dawidowsky geneigt anzunehmen, 
dab in der Pathogenese der H~imorrhagien beim Fleckfieber auBer dem 
destruktiven Moment, dessen Bedeutung nur gering ist, eine pri~va- 
lierende Bedeutung der sehweren Affektion des sympathischen NGrven- 
systems, besonders der oberen Halsganglien, hinzukommt, einer 'Affek- 
tion, die man schon in den ersten Tagen der Erkrankung immer zu beob- 
achten Gelegenheit hat. Bekannterweise stellen die sympathischen Hals- 
ganglien das Innervationszentrum fiir die Hirnblutgefiil3e dar. 

Die schwere organische ~4ffektion der Halsganglien bei Fleckfieber 
bedingt, seharf ausgesprochene ZirkulationsstSrungen im Innern des 
Schadels (Injektion der Gef~Be, ihre l~Iberdehnung, reieh]iehe Stasen, 
GefiiBzerreiBungen - -  das alles bei fehlenden destruktiven Ver/~nde- 
rungen). 

Infolge der Herabsetzung des Gef~l~tonus werden die GefaBe, deren 
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degenerative oder entztindliehe Prozesse an und fiir sieh zu keinen 
Blutergfissen I/ihren wiirden, maximal gedehnt, wobei manehe Ge- 
f~ge platze n. 

Kurzum, naeh Dawidowsky werden Hirnh~morrhagien beim Fleek- 
fieber haupts~ehlich dureh Zirkulationsst6rungen hervorgerufen, die 
einer Affektion des sympathisehen Nervensystems ihre Entstehung ver- 
danken. 

Zweeks Unterstiitzung seiner Hypothese bezieht sieh Dawidowsky 
auf Diimmler, der bereits im Jahre 1849 darauf hingewiesen hat, dab 
Blutwallungen infolge der Herabsetzung des Gefi~Btonus und der De- 
pression der Vasomotoren beim Fleekfieber eine Apoplexie hervorrufen 
k6nnen. Eine Apoplexie yon derartiger Pathogenese hat Dfimmler an 
einem jungen Manne gesehen. Nothus und Rickets wiesen auf experi- 
mentellem Wege die N6gliehkeit der Blutgef~SzerreiBung bei St6rungen 
der GefiiBinnervation naeh. 

Nach Dawidows~y weist sehon die Tatsache, dab die Apoplexie bei 
Fleekfieber meistens das jugendliehe Alter betrifft, indirekt darauf hin, 
dab die H/tmorrhagien beim Fleeldieber in keinem Zusammenhange mit 
chronisehen Ver~nderungen des GeffiSsystems stehen. 

Ich habe reich bereits oben dahin ge/iuBert, dab in meinen Hemi- 
plegieffillen eine I-Iamorrhagie die Ursaehe der Apoplexie sei, die ebenso 
gut naeh der Entfieberung wie in den letzten Tagen der Fieberperiode 
eintreten kann. 

.~As einen Tall, in dem die Hemiplegie nach der Entfieberung ein- 
getreten war, m6chte ich auszugsweise folgende klinische Beobach- 
tung Ssigals 7) anffihren : 

Der 40j/thrige Kranke D. t~. maehte ein mit.telschweres Fleckfieber yon vier- 
zehnt/~giger Dauer durch. 3 Ta.ge Temperatur normal und relatives Wohlbefinden. 
Am Abend des 3. Tages Ifihlte sich der Kranke pl6tzlieh unwoN, worauf er in 
einen bewugtlosen Zustand verfiel. Es stellten sich ein Erbrechen, unwillkfir- 
licher Urinabgang, konvulsive Zuckungen der Extremit/~• die Pupillen rea- 
gieren schwaeh auf Lichteinfall, ausgesprochene gigidit~t der Muskul~tur, das 
Schlucken unm6glich. Puls 48, gespannt, arhyt.hmisch. At.mung 32--36 pro Mi- 
nute. Am folgenden Tag (18. Krankheitstag) Temperatur 37,8, Puls 52, yon 
schlechter Ffillung, Atmung 40, oberfl~chlich, un• bewugtlos. Pupillen- 
reaktion auf Lichteinfall unbedeutend, ausgesprochene Rigidit~t der ~luskulatur, 
Patellarreflex links bedeutend gesteigerb; Ful~klonus vorhanden. Das Schlueken 
kaum m6glich. 

Am selben Tage bei L/ihmungserscheinungen seitens des Atmungszentrums 
Exit, us. 

Die Obduktion ergab einen ffinfmarkst/ickgroBen Blutergu8 in der Pin der 
recht.en Hemisph~ire des Kleinhirns. Auf der Schnittfl~che erweist sich das Ge- 
hirn hyperfimisch, die Ventrikel sind m.~gig erweitert. 

Was die Lokalisation anbetrifft, so wurde in meinen F~illen die kli- 
nische Diagnose auI kapsulfire Hemiplegie gestellt. Diese Diagnose steht 
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mit den Sektionsbefunden yon Dawidowsky, Dmitri]ewa und Tisenha~sen 
in Einklang. 

So beriehtet Dawidowsky tiber folgenden Befund, den er am Gehirn 
eines Fleckfieberhemiplegikers erhoben hat:  ,,Im Gebiet des Geniculi 
capsulae int. dext. ein roter Erweiehungsherd yon der Gr61~e eines 
Taubeneies. In  der Peripherie des Erweichungsherdes eine Menge kleiner, 
stellenweise konfluierender Blutergtisse. hn  Zentrum oder seitlich yon 
jedem dieser kleinen Herde ist entweder ein stark gedehntes oder ein 
zerrissenes Gef~8 zu sehen. Sonst tiberall iiberffillte Gefal~e und 
Stauung." 

Dmitri:iewa fand bei der Sektion eines Fleckfieberhemiplegikers Er- 
weiohungsherde im Gebiet der gro~en Ganglien der inneren Kapsel. 

�9 In einem Falle yon Tisenhausen 9) ergab die Obduktion eines Fleck- 
fieberhemiplegikers einen hyperimischen Herd im Gebiet des Streifen- 
htigels und ganz frisehe kleine Erweiehungsherde. Im selben Falle be- 
stand eine Meningoencephalitis im Gebiete der Windungen. 

Interessant erscheint hinsiohtlich der Pathogenese der Fleckfieber- 
hemiplegie ein Fall yon HirschbergiO). Es handelte sich um einen 56js 
rigen Mann, bei dem in der Fieberperiode des Fleckfiebers eine links- 
seitige Hemiplegie eintrat, worauf die Sektion ein seharf ausgesproehe- 
nes 0dem mit starker Erweiterung der Ventrikel, besonders des rechten, 
ergab. 

Aus Dargelegtem geht hervor, dait die Hemiplegie, die veto Fleck. 
fieber herriihrt, ihre klinisehen Eigenttimliohkeiten besitzt, und es lassen 
sieh folgende Schltisse ziehen: 

1. Die Fleckfieberhemiplegie t r i t t  meistens plStzlieh ein (nur in 
einem Falle land eine alhnghliche Ent~%klung der Hemiplegie statt). 

2. Die HH~ufigkeit der Hemiplegie bei Fleckfieberkranken l~uft nieht 
der Schwere der Krankheit  parallel: In  500/o aller Hemiplegief~lle ver- 
lief das Fleckfieber ohne schwere Gehirnerscheinungen. 

3. Die Hemiplegie t r i t t  meistens entweder in den letzten Tagen der 
Fieberperiode (430/0) oder in den ersten 2 Tagen naeh der Entfieberung 
(470/0) auf. 

4. Nur in seltenen Fillen tritt die Hemiplegie eine l.ingere Zeit 
nach dem Fieberanfal] ein (die lingste Frist war 7 ~Vochen). 

5. In keinem Falle bestand ein apoplektisehes Korea. 
6. IDle Fleckfieberhemiplegie trifft vor~egend das jugendliehe Alter. 

MSglieherweise kommen ~itere Individuen, die einen Insult wihrend 
des Fleekfiebers erlitten haben, fiberhaupt nicht unter unsere Beob- 
achtung, weil sie eben frfihzeitig am Grundleiden, am Fleckfieber, zu- 
grunde gehen. 

7. Die Psyche der Fleekfieberhemiplegiker bietet keine grSberen 
Abweiehungen yon der Norm dar. 
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8. Bei der Fleckfieberhemiplegie ist die Sensibi]itgt selten gestSrt- 
und jedenfalls in geringerem MaBe als die Motilit/tt.. 

9. Die Fleekfieberhemiplegie ist meistenteils eine bleibende und 
yon Contracturen begleitet. 

II .  

Ieh gehe nun zur Besprechung derjenigen meiner Fleekfieberf/ille 
fiber, die mit disseminierter Encephalitis einhergingen. 

In der mir zuggnglichen Literatur konnte ieh nur spfirliche Mittei- 
teilungen fiber die klinischen Erscheinungen der entziindlichen Affek- 
tion des Gehirns beim Fleckfieber linden. Wenn in den klassisehen 
Monographien fiber das Fleekfieber yon Murchison, C~trschmann, F1]o- 
to/ u. a. die unvermeidliche Mit.leidenschaft des Nervensystems beim 
Fleekfieber betont wird, so sind damit die schnell voriibergehenden all- 
gemeinen nervfsen Erscheinungen gemeint,, wie Kopfschmerzen, De- 
lirium, Benommenheit, Sehlaflosigkeit u. dgl., Erscheinungen, die ge- 
wissermaf~en dieser Krankheit  ihr Siegel aufdrfieken. War doeh das 
Fleekfieber bis Mitre des v.origem Jahrhunderts  unter dem Namen des 
Nervenfiebers bekannt. Was aber die dauernden Affektionen des Net- 
vensystems, namlich die Encephalitis, Myelitis und die Hemiplegie an- 
belangt, so werden sie in den Monogra.phien nur nebenbei erwiihnt. 
Man erkl/irte das Zustandekommen der beim Fleckfieber beobachteten 
allgemeinen nervfsen Erscheinungen dureh Vergiftung des zentralen 
Nervensystems mit spezifisehen Toxinen (Curschma~n, Murchison). 
Naeh anderen Autoren (Mdhring, C z~rvier) tr/igt aueh die hohe Tempe- 
ratur teilweise Schuld an den nervSsen Erscheinungen. Jedenfalls bil- 
den sich die allgemeinen nervSsen Erscheinungen schon am ersten Tage 
nach dem Fieberanfall zurfick, nachdem der  Organismus yon den ty-  
ph6sen Toxinen befreit worden ist. 

Die Richtigkeit dieser Erldgrungen schien aueh dureh die Tatsache 
erhgrtet zu sein, dab die pathologisch-anatomisehen Untersuchungen 
keine sichtbare organisehe Vergnderungen attffinden konnt, en. Im Ver- 
lanfe der zweiten H~ilfte des vorigen Jahrhunderts  wurde vielfaeh 
versueht, im zent,ralen Nervensystem Verfi.nderungen ausfindig zu 
maehen, die die nervSsen St5rungen beim Fleckfieber verursachen. So 
untersuchte Mdrbzg w/ihrend der Epidemie im Krimkriege makro- und 
mikroskopisch 200 Gehirne an Fleekfieber Verstorbener, land jedoch 
weder Entzfindungserscheinungen noch Blutergtisse in diesem Organ. 
2Vach Mdring und Curschmann ge.h6ren zu den gew6hnliehen Befunden 
ira Gehirn eine Hyper~imie dieses Organs, Trfibung der Pia und Ver- 
mehrung des meist hellen, mitunter aber auch leicht verf~irbten Liquors. 
Der Blutergul~ ins Hirngewebe sei nach Curschmann ein sehr selt.enes. 
Ereignis. 



Ober Erkrankungen des zentralen Nervensystems beim Fleckfieber. 369 

So weir die am Fleckfiebergehirn erhobenen pathologisch- anato- 
misehen Befunde. 

Allgemeinere Angaben bezfiglich der Alfektion des Gehirns beim 
Fleckfieber finden wir bei Gowers. So seien nach Gowers die Entzfin- 
dungsmerkmale im Gehirn (Rundzelleninfiltration) ausgesprochener ~ls 
beim Unterleibstyphus. Ferner weist Gowers darauf hin, dal3 beim Fleek- 
fieber ebenso wie beim Unterleibstyphus Taubheit, Sprachverlust und 
Ged/ichtnisschw/iehe beobachtet werden. Diese Erseheinungen seien 
durch die Einwirkung spezifischer Gifte auf das Gehirn hervorgerufen. 
Schliel~]ich kommen naeh Gowers L/ihmungen der Hirnnerven beim 
Fleckfieber nur bei der Komplikation mit Meningitis vet. 

Worob]ow aus dem st/~dtisehen Krankenh~us zu Moskau konnte im 
Jahre 1908 in 8 aus 923 Fieekfieberfiillen Komplikationen seitens des 
~ervensystems beobaehten, nnd zwar waren 4 F~lle mit Neuritis, 3 F/~lle 
mit L~ihmung des N. faeialis und 1 Fall mit Isehias kompliziert. 

El]ore/ sah nur einige Fleckfieberfiille yon L/ihmungen und Hemi- 
plegie gefolgt. 

Heimanowitsch berichtet fiber nervSse Symptomenkomplexe, die 
sieh meistens w/ihrend der Fieberperiode einstellten, und berfihrt auch 
diejenigen Komplikationen und ihre Folgen, die naeh der Entfieberung 
auftra.ten. Ich komme darauf sparer zuriick. 

~u aueh die klinische Seite der Affektionen des zentralen Nerven- 
systems beim Fleekfieber noeh nieht geniigend bearbeitet ist, so be- 
sitzen wir doch grundlegende pathologisch-anatomisehe Arbeiten, die 
die klinischen Symptomenkomplexe des Flecldiebers geniigend erkl/iren. 

Im Anfang des Jahres 1914 hat  Fraer~t:el in Deutschland und Ende 
des Jahres 1916 Dawidowsky in Ruf3land fiir das Fleckfieber spezifisehe 
Ver/~nderungen der Haut  gesehen, die sich in der Bildung yon Zell- 
muffen um die Blutgef/il3e/~ul~erten. Ebensolehe Muffen sah Dau,idow- 
st',y um die Gef/il~e des zentralen Nervensystems bestehen. 

Diese spezifischen Ver/~nderungen der kleinkalibrigen Arterien, die 
yon Fraenkel, Bcluer u. a. beschrieben worden sind und auf eine End- 
arteriit.is mit  naehfolgender Blldung yon Kn5tehen (Mtfffen) zurfick- 
gef(ihrt werden mfissen, wurden ausnahmslos in allen Organen der 
Fleckfieberkranken gefunden ~ ein Umstand, der Bauer veranlafJt hat, 
d~s Fleckfieber als eine Systemerkrankung der Arteriolen zu bezeieh- 
nen, w/ihrend Ceele~ yon KnStchenkrankheit  und Dawidowsky wegen 
der Ver/inderung des Lumens durch abgestof3enes Epithe! yon Trombo- 
vaseulitis neerotica spricht. 

Der Meinung einiger Autoren nach besitzen die KnStehen im zen- 
tralen Nervensystem einige Eigen~/imlichkeiten. So behauptet  Benda, 
d~l~ dort die KnStehen mtt denjmfigen der Haut  nicht iden%iseh seien. 
Dawidowsky behauptet,  dab wir im es zentralen Nervensystem ,,nieht 

Archly f(ir Psychiatrie. Bd. 77. 25  
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mit einer Periarteriitis zu tun haben, sondern mit miliaren und submiliaren 
encephalitisehen Herden". 

Dawidowsky, der spezielle vergleichende klinische und anatomische 
Studien des Fleckfiebers vorgenommen hatte, nimmt an, dal~ das kli- 
lxisehe Bild der schweren psyeho-nervSsen Erscheinungen beim Fleck- 
fieber ge~dssermal~en als die Folge best~tndiger und spezifischer Veriinde~ 
rungen im ~ervensystem seien. Igaeh Dawidowsky niimlieh stellt jeder 
Fleekfieberfall vor allen Dingen eine ,,disseminierte KnStehen-Myelo- 
Encephalitis" dar. 

Den Angaben desselben Autors zufolge verz5gert sich bedeutend die 
Restitutio in integrum in anatomischer Hinsieht, so dab man das Vor- 
handensein der spezifisehen Fleckfieberkn5tchen im I~ervensystem noch 
8 Wochen nach dem Fiebera.bfall ~eststellen kann. 

Naeh Jo/le sollen die KnStehen sogar noch ]~ngere Zeit, niim- 
lich bis 77 Tage, bestehen bleiben. Einer Mitteilung Krinitzkys zu- 
folge versehwinden die KnStchen zuerst in der Hirnrinde und bleiben 
am li~ngsten, bis 26 Tage, in der Medulla bestehen. Am 29. Tage ge- 
lang es Krinitzky nieht mehr, im l~ervensystem Kn5tehen aufzufinden. 

Diese Gruppe der disseminierten Encephalitis urafal~t 18 Kranke, 
deren Symptome auf viele Herde im Gehirn hindeuten. Diese Gruppe 
l~l~t sich in verschiedener ttinsicht folgendermal~en zergliedern: Dem 
Gesehlecht naeh: 12 Mi~nner, 6 Frauen. Der Nationalis nach: Juden 16, 
Russen 2. Dem Alter nach: 15 Fttlle hatten ein Alter yon 16--40 Jahren, 
3 Fi~lle hatten ein Alter yon fiber 40 Jahren. (Von den letzteren war 
einer 45, der zweite 50 und der dritte 54 Jahre al~.) 

Die Kranken dieser Gruppe kamen unter meine Beobachtung einige 
Zeit (1--18 Monate) nach der Entfieberung. 

Die Klagen der Kranken lauteten verschiedentlich. So wurde in 
8 Fi~llen fiber dumpie Kopfschmerzen yon unbestimmter Lokalisation 
geklagt. In 5 aus diesen 8 F~.Ilen ~v-urde auch fiber allgemeine Sehwgche 
geklagt. Weitere 7 I~ranke klagen fiber SprachstSrungen. 3 yon diesen 
7 hatten gleichzeitig Schluckbesehwerden. 5 Kranke klagten fiber Kopf- 
schmerzen und Herabsetzung des GehSrs, 2 Kranke fiber Herabsetzung 
des SehvermSgens und 1 Xrallker schliel~lich klagte fiber schwaeh ge- 
wordenes GesichtsvermSgen und Gedgohtnissehw/~che. 

Dutch Befragen der Kranken gelang es festzustellen, dab in 10 Fgllen 
(56~ in den letzten Tagen der Fieberperiode scharf ausgesprochene 
nervgse Ersehenmngen, wie Delirium, Benommenheit, StSrungen des 
Sehluckaktes aufgetreten waren; nach der Entfieberung gingen die ner- 
vSsen Erseheinungen allmghlich zurfick. In 2 Fgllen (11~ bestanden 
wghrend der Fieberperiode nur Kopfschmerzen. In den iibrigen 6 F~tlen 
(33~ verlief die Fieberperiode ohne irgendwelche sichtliche _&ffektiou 
des zentralen Nervensystems. 
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Die Ta t sache  dfirf te  yon  In te resse  sein, dab  in  3 F~l len  w~hrend  der  
F i ebe rpe r iode  nur  fl i ichtige,  sehwaeh ausgesproehene  nervSse Sym-  
p t o m e  (Delir ium, Benommenhe i t )  b e s t a n d e n  haben .  

Die  b le ibenden  S tSrungen  abe r  sei tens des Gehirns  t r a t e n  in  diesen 
3 F~l len  nur  einige Zei t  naeh  der  En t f i ebe rung  auf. 

Es  seien nun  die Krankengeseh i ch t en  dieser  F~l le  angef i ihr t .  
.Fall 1. 30j~hriger ]~Iann T. M., stets gesund gewesen, in den letzten Tagen der 

Fieberperiode Delirium, Benommenheit; am ers~en Tag nach der Entfieberung 
gingen die nervSsen Erscheinungen zuriick und der Kranke ftihlte sich wohl. Erst 
am 3. Tage nach der Krise treten Anarttu'ie und motorische Aufregung auf, Nah- 
rungsaufnahme ~ d  verweigert. Incontinentia alvi et urinae. Dieser Zustand 
hielt 6 Wochen an. Der Kranke kam unCer meine Beobachtung gegen Ende des 
9. Monats in einem depressiven Zustande mit amnestischer Aphasie, Amimie, Her- 
absetzung des GehSrs, linksseitiger I-Iemiparese mit Affektion des 1~. ~acialis auf 
derselben Seite. 

.Fall 2. Bei der 20j~hrigen Kranken K. bestand w~hrend des Fleckfiebers nut 
Delirium, die Beckenorgane funkr normal, keine Schluckbeschwerden, 
die Sprache war deutlich. Lytischer Temperatm'abfall hat am 13. I~ankheitstage 
begonnen. 

Am 17. Krankheitstage - -  am ersten Tage nach vollstiindiger EnCfieberung - -  
unter allgemeinem WoMbefinden tra~ Erbrechen ein, dem Trismus, Schluck- 
sr Anarthrie, ~iefer Schlaf folgten. Ins Krankenhaus wurde die Kranke 
3 Monate nach dem Fieberabfa]l aufgenommen mit hemiparetischen Erscheinungen, 
Dysarthrie und Ataxie der oberen Extremiti~ten. 

_Fall 3. 40jiihriger Mann M., bei dem das klinische Bild einer Hirnl~ision erst 
gegen Ende der dritten Woche nach der Krise aufgetreten ist. Die Fieberperiode 
des Flec-ldiebers, die 18 Tage dauerte, verlief ohne sichtliche Hirnerscheinungen. 
Der hSchste Temperaturgrad war 39,6 ~ das BewuBtsein war sC.er klar. lqach der 
Entfieberung allgemeines Wohlbefinden. Gegen Ende der 3. Woche nach dem 
Fieberabfall inmitten eines guten Allgemeinzustandes tra ten plStzlich auf eine 
scharI ausgesprochene motorische Aufregung, ttalluzin~• Schlaflosigkeit, 
Veffolgungswahn; dieser Zustand hielt nun 3 Wochen an. 

In  die Nervenabteilung wurde der Kranke am Ende des vierten Monats nach 
der 17ieberkrise aufgenommen. Es bestanden Depressionserscheinungen, Desorien- 
ration und paretische Erscheinungen in den rechten Extremit~ten. 

Wie  aus den  eben angef i ih r ten  Fi~llen zu ersehen ist,  k a n n  n ich t  nu t  die 
Hemipleg ie ,  wie ieh bere i ts  oben gezeig~ habe,  sondern  auch eine Reihe  
andere r  b le ibender  nervSser  S y m p t o m e  nach dem F ieberabfa l l  en ts tehen.  

H e i m a n o w i t s c h  weis t  ebenf~lls  da rau f  bin,  dal~ encephal i t i sche  Er -  
scheinungen ziemlieh frfih, yore  7. K r a n k h e i t s t a g e  an, abe r  aueh nach  
der  Kr i se  ents~ehen kSnnen.  

Der  Anamnese  zufolge t r a t  in  3 F~l len  naeh  der  En t f i ebe rung  Som- 
nolenz ein. I n  e inem dieser  Fi~lle verf~ll~ der  K r a n k e  G. ir~ einen Schla~- 
zus t and  schon am ers ten  Tage  nach  der  Ent f ieberung .  Dieser  Z u s t a n d  
hie l t  nun  6 Tage  an, wechsel te  m i t  e iner  s t a rken  motor i sehen  Auf regung  
ab.  I n  e inem anderen  Fal le ,  be im K r a n k e n  M., h ie l t  die naeh  Ent f iebe-  
rung  aufge t re tene  Somnolenz  2 W o c h e n  an  und  wurde  sehlieB1/ch van  
Schlaf los igkei t  abgeweehse l t .  

25* 



372 P.M. Feldmann: 

Die dritte Kranke K. verfiel am dritten Tage nach der Entfieberung 
in einen Schlafzust~nd, der 3 Wochen dauerte. 

Die Symptom~tologie der Fleckfieberencephalitis biet, et eine grol~e 
Mannigfaltigkeit dar. 

1Neben den psychischen Defekten wurden dauerhafte StSrungen der 
som~tischen Folgen des Nervensystems verzeichnet; Parese der Ex- 
tremitaten und der ttirnnerven. Dys~rthrie, Dysphagie, ebenso wie 
t typerkinese und KoordinationsstSrungen. 

Diese Symptome traten in meinen Fallen in den verschiedensten 
Kombinationen auf. Doch ungeachtet der klinischen Mannigfaltigkeit 
lassen sich alle Falle in 3 Gruppen einteilen: 

Gruppe I. Hierher gehSren diejenigen F-~lle, in deren klinischem Bride 
Erscheinungen pravalieren, die von FunktionsstSrungen der Hirn- 
hemispharen zeugen und als cerebrale bezeichnet werden kSrmen. 

Gruppe II .  Zu dieser Gruppe z~hlen diejenigen F-~lle, wo Funktions- 
stSrungen der Medulla und teilweise des Hirnstammes in den Vorder- 
grund treten, Fglle, die als bulbare bezeichnet werden kSnnen. 

Gruppe I I I  stellt eigentlich eine Misehgruppe dar. Im klinisehen 
Bilde der zu dieser Gruppe gehSrigen Falle sind im selben Mal~e Sym- 
ptome seitens der t temispharen wie der Medulla ausgesprochen. 

Allerdings ist die Einteilung der Falle yon disseminierter Encepha- 
litis nach Fleekfieber in cerebrale und bulbare nur eine bedingte. Diese 
Einteilung hat  nur den Zweck einer Klassifikation. Es gibt Falle, die 
in keine der erwahnten Gruppen eingereiht werden kSnnen. Als Bei- 
spiel hierfiir mSge ~olgende Beobaehtung dienen. 

Patient Z., 20 Ja.hre ~1%, hatte ein mi%telschweres Fleckfieber durchgemacht. 
Am aechsfea T~ge nach der Entfieberung ausgesprochene motorische Unruhe, ge- 
%riibtes Bewul~tsein, Parese des rech%ert Armes und des linken Beines. Beidersei%s 
Ful~ldonus bei vSllig intakter Sensibility% und Fehlen irgendwelcher Ver~nderungen 
seitens des peripheren Nervenappar~tes. Dabei best.~nd leichte Koordinations- 
sr aller Extremi%aten und Rombergsches S)nnp%om. - -  

Es seien nun die einzelnen Gruppen charakterisiert: 

Gruppe I. Cerebrale Encephalitiden (8 Fs 
In  4 Fallen dieser Gruppe standen psychische StSrungen in der 

Form yon leichter Verwirrtheit und hypomaniak~lischem Zustund und 
yon ttalluzina~ionen im Vordergrund. Diese StSrungen waren mit 
paretischen Erscheinungen, klonischen und choreatischen Zuekungen 
der Ex~remits und einzelner Gesichtsmuskeln vergesellsch~ftet. Die 
erwahnten psyehischen StSrungen haben in 3 Fallen erst nach Fieber- 
~bfall begolmen: in einem F~lle in der dri t ten Woche, und in den 
iibrigen 2 Fallen am Ende der ersten Woche. In  2 aus diesen 4 Fallen 
hielt die psychische Erregung 3 Monate an und wechselte mit einem 
l~ngdauernden Depressionszust~nd ~b. 
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Von besonderem Interesse hinsiehtlieh des Verlaufes seheint mir 
foIgender Fall zu sein : Der Kranke G. wurde in einen psyehomotorischen 
Erregungszustand 3 Woehen nach der Krise versetzt. Dieser Zustand 
hielt mehr als 2 Monate an und wurde yon einem Depressionszustand 
gefolgt, wobei die :Beobaehtung der Psyche nunmehr fast tagtagliehe 
Veri~nderungen der letzteren konstatieren konnte: Es weehselten ein- 
ander vollstgndige Orientierungsfahigkei~ und Desorientation ab. 

Bei diesen 4 Kranken wurden seharf ausgesproehene Erseheinungen 
der amnes~isehen Aphasic vermerkt, wobei 2 Falle aueh den Korsakow- 
schen Symptomenkomplex darboten. 

In den iibrigen 4 Fallen der eerebralen Gruppe bestanden bei Iehlen- 
den psyehise/~en St, Srungen verschiedene 3~[otilit~tsstSrungen. So be- 
stand nichg seharf ausgesprochene Hemiparese (3 F~ille), hykerkinegische 
Zust/inde (klonische Zuckungen in den Extremitaten in 3 Fallen und 
ehoreatisehe Zuekungen in einem Fall@ 

In 2 F/~llen aus dieser Gruppe war besonders seharf die Amimie aus- 
gesprochen, in einem anderen Fall ~urde eine bestandige tonisehe 
Spannung der Mm. eorrigator super, beobaehtet. Sensibili~at und 
Beekenorgane boten keine besonderen Abweiehungen yon der Norm 
dar. Nut in einem Falle trat am drit,ten Tage naeh der Entfieberung 
Incontinenta alvi et urinae ein, die 6 Woehen bestanden hat. In diesem 
FMle funktionierten die Beekenorgane w/ihrend der Fieberperiode normal. 

Eine Herabsetzung des GehSrs beam Fehlen irgendweleher Verande- 
rungen im Mittelohr konnte ieh in 5 Fallen verzeiehnen. 

Gruppe II. Bulb~ire Encephalitiden (7 F~ille). 
In den Fallen der zweiten Gruppe treten Funktionsst6rungen des 

verlangerten Marks und zum Tell auch des IIirnstammes in den Vorder- 
grund. Der Haufigkeit und Dauer nach, ebenso wie der Intensitat naeh 
nahmen die dysarthrischen StSrungen den ersten Platz ein. Besonders 
oft sind die Sprachst6rungen mit denjenigen des Schluekaktes vergesell- 
schaftet. In 6 aus 7 Fallen bestand im Verlaufe der ersten 2 Monate 
Dysarthrie gIe~chze~tig mit Erscheinungen der Dysphagie. Die Dysphagie 
bei den Kranken dieser Gruppe besteht zwar relativ lange Zeit, sehwindet 
jedoch schlieBlieh nach einigen Monaten, in manehen F~llen noeh 
friiher. So gingen die Schluckbeschwerden beim Kranken B. schon 
gegen Ende des ersten Monats zurfiek. Beim Kranken U. L. bestanden 
Schlingbesehwerden 2 Monate lang. In einem dritten Fall bestand 
Dysphagie ca. 3 Monate. In allen diesen Ffi.llen bestanden noeh eine 
Zeitlang nach dem Verschwinden der SehluckstSrungen die Spraeh- 
stSrungen. Die Spraehst6rungen waren verwiegend yon dysarthrisehem 
Charakter. In allen meinen F~llen ging der Dysarthrie eine mehr oder 
weniger dauerhafte Anarthrie voraus. Die letztere entstand entweder 
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in den ]etzten Tagen der Fieberperiode (vom 7. bis zum 16. Krank- 
heitst~ge) oder in den ersten fiebeffreien Tagen (in einem Fall t rat  die 
Anarthrie am ersten, in einem anderen Falle am 3. Tage nach dem 
Fieberabfall auf). Die Anarthrie hielt 3- -4  Wochen an. 

Den Verlauf der Wiederherstellung und die 'Art der SpraehstSrung 
in Betracht ziehend, l~l~t es sieh leicht beweisen, da~ es sieh in diesen 
F~llen nieht um einen aphasisehen Spraehverlust handelte. 

Die folgenden Beispiele sollen den t)bergang yon Anarthrie in Dys- 
arthrie beleuehten. 

Fall 1. Kranker B. Seit dem neunten Krankheitstage unbedeutende lispelnde 
Spraehe. Am ersten fieberfreien Tage Anarthrie. Naeh 2 Wochen einzelne Laute, 
nach weiteren 2 Wochen fiir die Umgebung verst~ndliche Spraohe. 

Fall 2. Kranker K. Am 7. KrankheiCs• Anarthrie. Gegen Ende der zweiten 
~Voche nach der K_rise einzelne Laute, Ende des ersten Monats der postfebrilen 
Periode Sprache verst~rLdlich. 

.Fall 3. Kranker M. W~ihrend der Fieberperiode nicht die geringsten Sprach- 
st6rungen. Am dritten Tage nach dem Fieberabf~ll Anarthrie. Nach 3 Wochen 
einzelne Laute und W6rt.er. Die dysarthrischen Erscheinungen gehen allm~thlich 
zuriick und die Sprache wird recht bald fiir die Umgebung verst~ndlich. 

Fall 4. Kranker L. Am achten Tage Anarthrie, nach 16 Tagen (sechster Tag 
naeh der Krise) einzelne Laute. 6 Wochen n~ch der Krise ffir die Umgebung ver- 
sr Sprache. 

Fall 5. Kranker N. In den let zten Tagen der Fieberperiode (Tag nicht genau 
bestimmbar) Anarthrie, die noeh einen ganzen Monat nach der Entfieberung an- 
hielt.. Darauf einzelne Laute und W6rter. Unverst~ndliche Sprache im Verlaufe 
yon 3 Monaten. 

Fall 6. Kranker Seh. Die Anarthrie entstand am 9. Krankheitstage. Eine 
Woche n~ch dem Fieberabfall undeutliche Laute, darauf allmiihliches Klarwerden 
der Spraehe. 

In  3 F~llen zeiehnete sieh die Sprachst6rung aus aul~er dureh die 
dysarthrischen Elemente (Schw~che der Lippenbewegungen, unge- 
niigende Deutlichkeit der Konsonanten, besonders ersehwerte Aus- 
spraehe der Lippen- und Zungenlaute, die der Bulb~irparalyse so eigen 
sind), noeh durch explosionsartige, unmodulierte und skandierte Spraehe. 

Bei denselben Kranken mit dysarthriseher skandierter Sprache 
wurde auch verlangsamte Bewegung der Extremit~ten beobaehtet, 
ferner eine nicht besonders ausgesprochene Fessehmg der Pose und des 
Ganges, mitunter Ataxie der tt~tnde, die besonders bei der Ausfiihrung 
feiner Bewegungen in den Vordergrund trat. Die Handsehrift ~des aus- 
gesprochenen ataktischen Charakter auf. Diese F~lle erinnern an den 
Leyden-Westphalschen Symptomenkomplex der akuten Ataxie. 

Bei allen Kranken boten die Sprachst5rungen ein dauerhaftes und 
nur langsam sieh zuriickbildendes Symptom dar, das in einigen Fi~llen 
fiir mehrere Jahre~ ja vielleieht fiir das ganze Leben zuriickblieb. 

Aueh Heimanowitsch weist darauf hin, dal~ die an- und dysarthrisehen 
SprachstSrungen besonders lange, niimlich mehrere Monate anhalten 
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kSnnen. Heimanowitsch denkt dabei an die typische An- und Dys- 
arthrie. Den Beobachtungen yon Heimanowitsch zufolge k6nnen diese 
St6rungen auch nach der Krise entstehen. 

Es sei noch auf AtmungsstSrungen hingewiesen, die ich in 2 Fallen 
beobaehtete. Diese St6rungea traten be[ einem Kranken 9 Monate, 
beim zweiten 4 Monate nach dem Fieberabfall auf und aul3erten sieh 
darin, dab beim Spreehen oder bei beliebiger Anstrengung haufige ex- 
spiratorisehe Bewegungen auftraten. Die laryngoskopisehe Unter- 
suchung konnte keine Abweiehungen yon der Norm entdecken. 

In allen Fallen der zweiten Gruppe bestand eine Parese der Hirn- 
nerven und der Extremititen. 

In 2 F~llen bestand I-Iemiparese und eine Affektion des unteren 
Astes des N. facialis aui derselben Seite. 

In 3 Fallen bestanden gleichzeitig dysarthrische Sprachst6rung, 
Dysphagie, Parese des N. trigeminus (motorischer Ast), Panparese resp. 
Paraparese der unteren Extremitaten mit Pyramidenerscheinungen. 

Bei einem Kranken waren die Schling- und SprachstSrungen mit 
einer Aifektion des Augenmuskelnerven vergesellschaftet (Parese des 
N. oeumlootor, und des N. abduc.), es bestanden Nystagmus und 
Miosis. 

Beim Patient G. hielt SpeichelfluI~ 3 Monate lang nach der Ent- 
fieberung an. 

AuBer den Symptomen, die yon einer 'Affekt.ion des verI/ingerten 
Marks und des Itirnstamms herriihren (Dysarthrie, Dysphagie und At- 
mungsst6rungen, Parese des N. trigemini und des N. abducens), konnte 
ieh in meinen Fallen auch Erseheinungen beobachten, die yon einer 
Beteiligung der Gehirnhemispharen, wenn auch in geringerem Grade, 
als yon der des Bulbus, zeugen. 

Ich habe bereits aui einen Fall yon Hemiparese mit Beteiligung 
des unteren Astes des N. faeialis auf derselben Seite hingewiesen. 

In 3 Fallen war amnestisehe Aphasie mit Dysarthrie und Dysphagie 
vergesellschaftet. 

Nur in 2 F~tllen konnte ich die Erscheinungen einer schari aus- 
gesprochenen Hyperkinese verzeiehnen: bei einem dieser Kranken be- 
standen ehoreoide Bewegungen des rechten '_Armes, beim zweiten fibril- 
fire Zuekungen der vom unteren Ast des N. faeialis besorgten Gesichts- 
muskeln. 

In 5 aus 7 Fallen der II. Gruppe der disseminierten Eneephalitiden 
wurde die Neigung zu Zwangslaehen beobaehteg und in einem dieser 
F/ille bestand ebenfalls Zwangsweinen. 

Zusammenlassend kann fiber die I[. Gruppe der disseminierten 
Eneephali~iden gesagt werden, dag bei dieser Gruppe die SpraehstS- 
rungen das sehwerste, dauerhafteste, nur langsam zurfiekgehende Sym- 
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prom bilden, das yon 6iner Lasion der Medulla zeugt. Bei den patho- 
logisch-anatomischen Untersuehungen der Gehirne an Fleckfieber Ver- 
storbener wurde festgestellt, dab die Fleckfieberkn5tchen hauptsEch- 
lich in dem verlangerten Mark gelegen sind, wo sie aueh nach der Ent-  
fieberung langere Zeit, langer Ms in den iibrigen Teilen des zentralen 
Nervensystems, bestehen bleiben - -  ein Umstand, dureh den die In- 
tensi tat  und die Fortdauer  der bulbaren Symptome sich erkl~tren l~tBt. 

Was die paretischen Erscheinungen aller Falle (beider Gruppen) an- 
belangt, so waren sie auch in denjenigen Fiillen, die schon friih nach 
dem Fieberabfall unter meine Beobachtung gelangten, nur schwach 
ausgesproehen und gingen rasch zuriick. In  keinem Falle wurden 
StSrungen der Sensibilit~t und des Muskeltonus beobachtet.  

Die l~Iischgl~ppe. 
Zu dieser Gruppe zahlen diejenigen FalIe, bei denen im selben MaBe 

Symptome seitens der Hemisph/iren wie der Medulla bestanden haben. 
Solcher F~lle waren 3. 

Es bestanden in diesen F/i.llen Erseheinungen der Hemiparese mit  
~4dfektion des unteren Astes des 1~. facialis auf derselben Seite, also ein 
yon der L/ision der Hemisloharen herriihrendes Symptom, und leichte 
StSrungen des Schlingaktes nnd der Phonation, der Bulb~irparalyse 
eigene Symptome.  Beider Art  Symptome waren im selben Grade aus- 
gesprochen. 

Bezfiglieh der Beteiligung der t t i rnnerven sei bemerkt,  dab in saint- 
lichen 18 Fallen der Fleckfieberencephalitis das ophthalmoskopische 
Bild ein normales war. Ferner, in einem Fa]le war mi t  den Erschei- 
nungen der Dysarthrie und Dysphagie eine Parese des N. abducentis 
vergesellschaftet (im selben Falle bestanden auch Myosis und Nystag- 
mus), 5real wurde das Betroffensein des motorischen Astes des N. tri- 
gemini festgestellt. Am h~Lufigsten war der I~. facialis betroffen. In  
15 aus 18 Fallen bestand Parese des unteren Astes des N. faciMis. In  
einem Falle bestand eine gewissermaBen gekreuzte Parese der Gesichts- 
muskulatur :  Parese des mitt leren Zweiges des r. Iq. facialis und Parese 
des oberen Astes des l. N. facialis. 

I n  den entsprechenden Fallen von Heimanowitsch war zuerst und 
am st~rksten ergriffen der untere Ast des N. facialis. Parese des N. hypo- 
glossus wurde yon mir in 3 Fallen (aus 18 Fallen der Encephalitisgruppe) 
beobachtet.  

Pyramidenph~nomene, die in dieser Gruppe vorhanden waren, 
lassen sich der I-Iaufigkeit nach folgendermaSen einteilen: Babinsky 
4 Falle, Oppenheim 1 Tall, Rossolimo 1 Tall, Mendel-Bechterew 1 Tall, 
das Tibia-Zehenphanomen yon Raimist in 3 F/illen, Ungleiehheit der 
Genita]ph~inomene yon Raimist in 7 Fallen. 
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Riickenmarksaffektionen. 

Das Rf i ckenmark  is~ be im F leckf iebe r  nach  meinen  Be oba c h tunge n  
n ich t  ha~ffig ergriffen. 

Aus  55 F~l len  m i t  K o m p l i k a t i o n e n  sei tens des zen t ra len  l~erven- 
sys tems  war  nur  in  4 F~llen,  also in ca. 8~ das  Rf i ckenmark  betroffen.  

Die  F'~lle s ind  fo lgende:  

Fall 1. 50j~htiger Mann G., Potus und Lues negiert, WaR des Blutes und des 
Liquors negativ, machte ein Flecldieber yon mittelschwerem Verlauf durch. Nach 
der Entfieberung Klagen fiber Schw/~che in den Beinen, eine Woche spi~ter nicht 
mehr imstande, ohne Stock zu gehen; das Sehw/~ehegefiih] in den Beinen nimm% 
allms zu. Nach Verlauf eines Monats spastische Hemiplegie der unteren Ex- 
tremit~ten mit Herabsetzung aller Sensibilit/~tsarten vom Rtickenmarkstypus (bis 
zur tt(ihe D 10). Beekenorgane funktionieren normal, seitens des Gehirns keine 
StOrungen. 

Fall 2. Die 32j~hrige Kranke K. machte ein Fleckfieber yon leich~em Verlauf 
durch, 2 Wochen naeh der Entfieberung erlitt die Kranke ein psychisehes Trauma, 
woranf sis plStztich be~al~tlos mit dem Gesicht zum Boden hinsbiirzte..Ms sic 
nach einigen Minuten zu sich kam, waren bereits alle Extremitaten vollstiindig 
gelahmr Der Anfall hinterliel~ keine sichtbare Verletzung. Die Beckenorgane 
funktionierten normal. 

In  die Nervenabteilung wurde die Kranke 4 ]~onate nach dem Anfall s 
genommen mit Erscheinungen einer spastischen Panparese, Herabsetzung des 
Muskelsinus in den peripheren Gelenken und den Zehen beider FfiBe und Atrophie. 
Die feinen Muskelu der Hande sind at.rophisch und weisen eine teilweise EI~ auf. 
MSglicherweise handelt es sich in diesem Falle um eine Blutung ims Rfickenmark, 
die infolge der Zerrei$lichkeit der durch das Flecldieber geschadigten Gefal3e 
stattgefunden hatte. 

I n  den  i ibr igen 2 Ffi l len e n t s t a n d  einige Tage  nach  dem F iebe rab fa l l  
eine spas t i sche  Parese  der  Beine m i t  H e r a b s e t z u n g  al ler  Sensibi l i ta ts -  
a r t e n  bis zu D. 12. Die  Beckenorgane  funk t ion ie r t en  normal ,  die Wirbe l -  
saule  sehmerzlos.  Sei tens  des Gehirns  keine  StSrungen.  

W a s  d ie  L i t e r a t u r  der  in  R e d e  s t ehenden  ,~ffektion des  Rf icken-  
m a r k s  be im Fleckf ieber  anbe lang t ,  so f inden wir  bei  Gowers ganz all- 
gemeine  Hinweise  darauf ,  dab  Myel i t i s  in e inem ursach] ichen Zusammen-  
hang  mi t  dem Fleckf ieber  s tehen kann ,  wie sie aueh yon  anderen  In-  
f ek t ionen  abhKngdn kann .  

Naeh  Gowers i s t  die parap leg ische  SchwKehe, die  gewShnlieh in der  
Rekonva leszenz  auf t r i t t ,  d ie  Fo lge  einer le ich ten  Myeli t is .  Beim selben 
A u t o r  heiBt es:  , ,Eine vollstis L a h m u n g  der  un t e ren  Ex t r emi~a t en  
k o m m t  be im F leckf ieber  sel ten v o r . "  

Gowers weist  aul3erdem da rau f  hin,  d a b  Myel i t i s  be im F leckf ieber  
ebenso wie be im A b d o m i n a l t y p h u s  en tweder  zur  Zei t  der  Acme  oder  
im S t a d i u m  dec rement i  oder  in  der  Rekonva leszenz  oder  schlie$lich 
einen oder  mehre re  Mona te  naeh  der  En t f i ebe rung  en t s t ehen  kann .  

I n  de r  neueren  russ isehen L i t e r a t u r  fiber das  F leekf ieber  f inden die 
Rf i ckenmarksa f fek t ionen  nu r  sel ten Erw/~hnung. 
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Dmitri]ewa, die fiber 25 F/~lle yon  Affek t ionen  des zen t ra len  Nerven-  
sys tems be im Fleekf ieber  ber ichte t ,  f f ihr t  ke inen  einzigen F a l l  yon  
einer  R f i c k e n m a r k s e r ~ - a n k u n g  an. 

Hirschberg weis t  d i r ek t  da rauf  hin, dab  er vorl~ufig keine  Rfieken-  
m a r k s e r k r a n k u n g  be im F leek i i ebe r  au f t r e t en  gesehen habe.  

Heimanowitsch ~ul3ert sich in e inem seiner Ar t ike l ,  dab  er persSn- 
lich ke ine  sp ina len  L~isionen be im Fleckf ieber  beobach te t  habe.  

I n  einer  ande ren  Arbe i t  weis t  Heimanowilsch darauf  bin, dab  St6- 
rungen  der  R f i ckenmarks funk t ionen  be im Fleckf ieber  vo rkommen ,  du t ch  
die  be im F leek i i ebe r  m i t m l t e r  vo rkommende ,  aueh  naeh  der  Ent f iebe-  
rung  ha r tn~ck ig  anha l t ende  H a r n v e r h a l t u n g  sich erklfire. 

I n  Ausnahmef-~llen, un te r  denen  auch leichte  Fleckfieberf i i l le  waren,  
gelang es Heimanowitsch, den Brown-Sequa rdschen  S y m p t o m e n k o m -  
p lex  zu sehen. 

III. 

Akuter Hydrocephalus. 
U n t e r  meinen  55 F~l len  y o n  E r k r a n k u n g e n  des zen t ra len  l~erven- 

sys tems  be im Fleekf ieber  konn te  ich einen Fa l l  beobachten ,  der  wegen 
der  K o m b i n a t i o n  der  S y m p t o m e  und  des e igentf imlichen Verlaufs  e inen 
besonderen  P]a tz  e innehmen  dfir i te .  Die  Krankengesch ich t e  dieses 
Fa l les  sei in fo lgendem auszugsweise geschi lder t :  

20]~ihriges Fraulein, Tsch., am 24. V. 1920 ins Krankenhaus aufgenommen. 
Sie maehte vor 6 Woehen das Fleckfieber dureh ohne irgendwelehe klinisehen 
Hirnerseheinungen. Am zweiten Tage nach der Entfieberung f.raten pl6tzlieh in- 
mitten eines ~u Kopfsehmerzen auf, worauf sie ftir etwa 10 Minuten 
be~mBtlos wurde. Nach weilberen anderthalb Stunden Spraehverlust; 2 Tage lang 
lag sie bewuBtlos mit geschlossenen Augen darnieder, wobei sie mehrmals erbrochen 
hat. Am dritten Tage kam sie wieder zu sich. Am selben Tage 5--6real Erbreehen. 
Seitdem taglieh 8--10 Anf~lle yon Kopfschmerzen, w~hrend weleher sie sinnlose 
W6rter hervorbringt. W~ihrend der liehten Intervalle besteht Gespraehigkeit und 
Aufregung. 

Status: Die ophf.halmoskopische Unf.ersuehung ergibt beiderseitige St~uungs- 
papille. 

Scharf ausgesprochene amnestische Aphasie, fiber Raum und Zei~ nieht orien- 
tiert. Die Sehnen und Periostreflexe der oberen und unteren Extremit~ten ge- 
steigert. Bauchreflexe rechfs herabgesetzt. 

27. V. 1920. 2 Ta.ge naeh der Aufnahme gut orientiert, rechtsseitige Hemi- 
parese. Par~isthesien am reehten Arm, weniger am linken Bein. Erbrechen 
dauert fort. 

Kopfschmerzenanfa]l h~ilt mehrere Stunden an. Nach Anwendung yon Bluf.- 
egein und Kanfharidenpflaster bedeutende Erleiehterung. 

29. V. 1920. Erscheinungen der Hemiparese versehwunden. 
Ophthalmoskopische Untersuchung erglbt noch immer StauungspapiUen. 
Die Kranke verliel3 2 ~Vochen sp/~ter bedeufend gebessert das Krankenhaus. 

Erbrechen bestand nieht mehr, die Kopfschmerzen waren seltener und nicht so 
stark. Amnestische Aphasie war nicht mehr besonders ausgepr~oo~. Das ophthal- 
moskopische Bild blieb tmver~indert. 
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Einen )lonat nach der Entlassung aus der Krankenanstalt kam sie wieder mit 
Kl~gen fiber Kopfschmerzen, besonders in der Scheitelgegend. 

Untersuchung ergibt: Keine Stauungspapillen, die Papillen hyper~misch, die 
Venen des Augenhintergrundes erweitert. Sorest objektiv gesund. 

Der klinische Symptomenkomplex (Stauungspapillen, Kopfschmerzen, groi~e 
Schwankungen im Verlauf der Krankheit), ebenso wie der Effekt einer ableiten- 
den Therapie ist geniigender Grund ftir die Annahme, daI~ es sich hier um einen 
akuten Hydrocephalus gehandelt hat. 

In  der mir zug~nglichen Literatur  ist mir ein im Gefolge vom Fleck- 
fieber auftretender derartiger Symptomenkomplex  nieht begegnet, der 
es erlaubt, die Diagnose in vivo auf Hydrocephalus aeutus zu stellen. 

Meine Deutung dieses Falles diiffte teilweise durch die Mitteilung 
M6hrings erhgrtet  werden, der in der Krim~er Epidemie 200 Gehirne 
an Fleekfieber Verstorbener untersucht hat.  Diesem Autor zufolge 
stellt die I typer~mie des Gehirns, die Vermehrung des meistens ]iellen, 
mitunter  leicht veff~rbten Liquors in den Ventrikeln den gewShnliehen 
pathologisch-anatomisehen Befund dar. Dieselben pathologiseh-ana- 
tomischen Befunde erhob auch Curschmann. 

Munk, Kollert, Liebermann haben fast in allen zur Sektion gelangten 
F~llen yon Fleekfieber Vermehrung des Liquors in den Ventrikeln fest- 

gestellt. IV. 

Die 4 Ffille der yore Fleckfieber herrfihrenden akuten Leyden-West- 
phalschen Ataxie, die ich zu beobachten Gelegenheit hatte,  sollen den 
Gegenstand einer besonderen Arbeit bilden. 

Zusammenfassung. 
1. Dauerhafte und bleibende StSrungen seitens des zentralen Ner- 

vensystems beim Fleckfieber kSnnen w~hrend der Fieberperiode ebenso 
sde naeh dem Fieberabfall entstehen. 

2. Die angefiihrten StSrungen betreffen die Motilit~t bei weitem 
mehr  als die Sensibilit~t. 

3. Die Motilitatsstbrungen ~ul3ern sich meistens in Hemiplegie oder 
Hemiparese (73~ 

4. Aus den Hirnnerven wird am haufigsten der N. facialis betroffen. 
5. Bleibende Affektionen der Hirnhemisph~ren kommen beim 

Fleekfieber h~ufiger vor als diejenigen des Hirnstammes, m5glicher- 
weise infolge der hohen Mortalit~t bei der bulb~ren Encephalitis. 

6. Die Affektionen des Riiekenmarks beim Fleckfieber sind be- 
deutend seltener als diejenigen des Gehirns. 

7. Klinische Symptomenkomplexe deuten auf im ganzen zentralen 
Nervensystem disseminierte Herde hin. 

8. Die Intensi t~t  der nervSsen Symptome,  die nach dem Fieberabfa]t 
beobaehtet  werden, l~uft nicht der Verlaufsschwere der Fieberperiode 
des Fleckfiebers parallel. 
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9. Die E r k r a n k u n g e n  des Nervensys tems ,  die yore  F leckf ieber  her-  
r i ihren,  ze ichnen sich durch  Daue rha f t i gke i t  aus und  kSnnen  sogar  zei t-  
lebens  bes tehen  bleiben.  

10. Besonders  l angsam bi lden  sich die S y m p t o m e  der  Medul la-  
a f fek t ion  zuri ick.  

11. Die Sprachst,  Srung is t  das  daue rha f t e s t e  der  bulb~iren Sym-  
p tome.  

Es  sei auoh an  dieser  Stelle t t e r r n  Prof.  N e i d i n g  mein  bes ter  D a n k  
ausgesproohen fiir die gesch~tz ten  Anweisungen,  die er mir  be im Stu-  
d ium des k l in ischen Mater ia ls  h a t  zutei l  werden  lassen. 
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