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Die Fleckfieberpandemie, die in RuBland in den Jahren 1920/21
gewiitet hat, bot den russischen Arzten reichliche Gelegenheit, schwere,
mit dem Fleckfieber in einem Zusammenhange stehende Affektionen
des Nervensystems zu beobachten.

In der erwahnten Zeitperiode wurden in unserer Anstalt 55 Fille
mit Affektionen des Nervensystems behandelt, die entweder wahrend
der Fieberperiode des Fleckfiebers oder nach der Entfieberung ent-
standen waren. Diese Fille lassen sich in folgende Gruppen einteilen:

1. 28 Fille von Hemiplegie.

18 Fille von disseminierter Encephalitis.

4 Falle mit Affektionen des Riickenmarks.
1 Fall von akutem Hydrocephalus.

4 Falle von akuter Ataxie.

TR o1

1.

Ich beginne mit der Erérterung der Hemiplegiefille.

Was die Literatur der in Rede stehenden Hemiplegien anbelangt,
so finden sich Hinweise auf dieselben bereits bei den &dlteren Autoren.

So schreibt Jacoud in seinem Handbuch der Nervenkrankheiten
(Bd. 4) wie folgt:

., Es sei derjenigen nervosen Storungen erwihnt, die bisweilen im
Verlaufe des Fleckfiebers beobachtet werden und den Kranken fiir
lingere Zeit befallen. Diese Stérungen bestehen entweder aus moto-
rischen Hemiplegien oder Léahmungen der Extremititen oder des Ge-
sichts, bei denen gleichzeitig Aphasie bestehen kann.*

Botkinl) teilt in seinen Vorlesungen iiber das Fleckfieber folgendes
mit: ,,Wir sahen mehrmals am Ende des typhosen Prozesses die Ent-
stehung von Lahmungen auf der einen oder anderen Seite des Korpers
ebenso wie der beiden unteren Extremitéten. Manche dieser Fille
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endeten rasch letal, wobei die Sektion einen Blutergufl ins Hirngewebe
oder in die Meningen entdeckte. Bei gliicklicheren Ausgingen blieben
Lahmungen zuriick und die Krankheit nahm alsdann einen einem Hirn-
herde entsprechenden Verlauf an.*

Gowers?) weist darauf hin, daB ,,im Verlaufe einer beliebigen akuten
Krankheit seitens des Nervensystems Erscheinungen auftreten konnen,
die auf eine plotzliche Schiadigung der Hirngefille hindeuten. Es han-
delt sich dabei um eine rasch sich entwickelnde Hemiplegie.*

Nach Angaben der ilteren Autoren ist die Hemiplegie eine recht
seltene Erscheinung beim Fleckfieber.

So konnte Curschmann?) in der Epidemie des Jahres 1879 auf 677
Fleckfieberfille nur einmal eine Hemiplegie verzeichnen. Derselbe
Autor hilt die Fleckfieberhemiplegie auch auf Grund der von ihm an-
gefiihrten einschligigen Literatur fiir eine groBle Seltenheit. Auch in
der spiiteren Literatur finden sich nur spérliche Angaben fiber die uns
interessierende Frage.

So sah Worobjow?) im Jahre 1908 bei einem Material aus 923 Fleck-
fieberfallen nur einmal eine Hemiparese auftreten. Ebenso weist
Schatiloff in einem Vortrage aus dem Jahre 1919 uber das Fleckfieber
darauf hin, daf Liahmungen in der Form von Hemiplegien und Mono-
plegien bei dieser Krankheit selten vorkommen.

Allein die Hinweise auf das Vorkommen von Hemiplegien beim
Fleckfieber mehren sich in der neuesten Literatur, die iiber Tausende
von Beobachtungen verfiigt. Ubrigens hebt Heimanowitsch®), der die
Hemiplegie als eine unspezifische Komplikation des Fleckfiebers an-
sieht, hervor, daB sie hiufiger in der Epidemie der Jahre 1918/19 als
in der der Jahre 1919/20 beobachtet wurde.

Dmitrijewa®) konnte auf ihre 25 Fille schwerer Schidigung des
Nervensystems bei Fleckfieberkranken 12mal eine Hemiplegie ver-
zeichnen. Die relative Seltenheit der Hemiplegie beim Fleckfieber geht
auch aus folgenden statistischen Angaben derselben Autorin hervor:
An 4800 Fleckfieberkranken des Obuchofschen Krankenhauses konnte
Dmitrijews in den Jahren 1918/20 9mal eine schwere Hirnaffektion
verzeichnen, wobei es sich 5mal um Hemiplegie und 4mal um andere
Herderscheinungen handelte.

Aus 92 durch das Fleckfieber bedingten schweren Affektionen des
Nervensystems konnte Hirschberg 32mal die Hemiplegie verzeichnen.

SchlieBlich sah Demjanowska in den Jahren 1919/20 in Polen in 22
aus 44 Fillen mit einer Affektion des Nervensystems im Gefolge des
Fleckfiebers eine spastische Hemiparese auftreten.

Was nun die von mir beobachteten 28 Hemiplegiefille anbelangt,
50 mochte ich sie zunichst nach verschiedenen Gesichtspunkten hin
zergliedern. Mannlichen Geschlechts waren 19, weiblichen Geschlechts 9.
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Der nationalen Abstammung nach waren 18 Juden und 10 Russen. Im
Alter von 17—30 Jahren waren 24 Fille (869/,), die tbrigen 4 Hemi-
plegiker hatten ein Alter von 30—56 Jahren. Die Fleckfieberhemiplegie
trifft also vorwiegend das jugendliche Alter. 20 meiner Hemiplegiefille
waren linksseitige, 8 rechtsseitige.

Die Fleckfieberhemiplegie trifft also vorwiegend das jugendliche
Alter.

In der Anamnese fanden sich keine Anhaltspunkte fiir eine Krank-
heit, die die Hemiplegie verursachen kénnte.

In 25 Féllen ergab die Blutuntersuchung eine negative WaR. In
den iibrigen 3 Fallen konnte das Blut aus technischen Griinden nicht
untersucht werden. In allen Fgllen waren seitens der inneren Organe
keine besonderen Abweichungen von der Norm vorhanden.

Nach Ausschlufl aller unter Umstéanden zur Hemiplegie fithrenden
Momente halte ich mich fiir berechtigt, diese Erscheinung als Ausdruck
oder die Folge der Fleckfieberinfektion zu betrachten.

Hinsichtlich einer etwa bestehenden Beziehung zwischen Schwere
des Grundleidens und des Auftretens einer Hemiplegie konnte ich fest-
stellen, dafl in 9 Fallen (329/,) ein leicht verlaufendes Fleckfieber der
Hemiplegie vorausging, wobei seitens des Nervensystems nur Kopf-
schmerzen verzeichnet wurden. In 5 Fillen (18°/)) war der Verlauf des
Fleckfiebers von mittlerer Schwere: es bestand Delirium und in den
letzten Krankheitstagen auch Benommenheit.

In den ibrigen 14 Fillen (50°/,) wurden vom 8.—10. Krankheits-
tage scharf ausgesprochene Hirnerscheinungen vermerkt (Stérungen
des Schluckaktes, Benommenheit, motorische Aufregung, Incontinentia
alvi et urinae).

In der Halfte meiner Félle also ging der Hemiplegie ein Fleckfieber
ohne klinisch scharf ausgesprochene nervése Stérungen voraus.

In bezug auf den Zeitpunkt, in dem die Hemiplegie bei den Fleck-
fieberkranken aufzutreten pflegt, ist folgendes zu bemerken: Dieser
Zeitpunkt ist ein recht verschiedemer. In 13 aus meinen 28 Fillen
(479%,) trat die Hemiplegie in den ersten zwei Tagen nach der Ent-
fieberung ein, und zwar 5mal am ersten und 8mal am zweiten Tage. In
anderen Fillen waren bereits mehrere Tage nach dem Fieberabfall ver-
flossen. So trat die Hemiplegie ein bei einem 18jihrigen, sich bereits
wohlfiihlenden Madchen am 11. Tage nach dem Fieberabfall. Bei einer
50jahrigen Frau, bei der die Hemiplegie sich allmihlich im Verlaufe
von 4 Tagen entwickelte, 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 20jahrige Mann
hatte sich bereits 7 Wochen lang nach dem Fleckfieber wohl gefiihlt,
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als sich plotzlich bei vollem BewuBtsein und starkem Schwindel eine
linksseitige Hemiplegie entwickelte. WaR des Blutes und des Liquors
war negativ. Herz o. B.

Ferner trat die Hemiplegie in anderen 2 Fallen am 13. resp. 14. Tage
nach dem Fieberabfall ein.

In den iibrigen 10 Fallen konnte der Zeitpunkt, in dem die Hemi-
plegie eingesetzt hatte, nicht genau festgestellt werden. Doch gab in
8 Fillen die Umgebung an, dall es der erste fieberfreie Tag war, und in
2 Féllen wurde der hemiplegische Zustand von den Kranken selbst am
zweiten Tag nach dem Fieberabfall entdeclkt.

Zusammenfassend kann ich also sagen, dafl in 88%, (in 25 aus 28
meiner Fille) die Hemiplegie nicht spéter als am 2. Tage nach der Ent-
fieberung eintrat. Aus der einschligigen Literatur mdchte ich nur her-
vorheben, dal Demjanowskay in 18 aus ihren 22 Fillen die Hemiplegie
withrend der Fieberperiode und in den iibrigen 4 Féllen nach dem Fieber-
abfall eintreten sah.

In allen Fillen, in denen der Eintritt der Hemiplegie verfolgt werden
konnte, war er ein plotzlicher, ohne Vorboten.

Eine Ausnahme in dieser Hinsicht stellte eine 50jdhrige Frau dar,
bei der die Hemiplegie im Verlaufe von 4 Tagen sich allméhlich ent-
wickelte. Hemiparetische Erscheinungen wurden bei ihr zuerst am
8. Tage nach der Entfieberung verzeichnet. Sonst war der Einfritt der
Hemiplegie, wie gesagt, ein plotzlicher, ohne Prodromalerscheinungen,
ohne vorausgehendes Koma. Es bestand nur ejnige Stunden lang, bis-
weilen aber auch 2—3 Tage lang Somnolenz.

Was die Symptomatologie und den Verlauf der Fleckfieberhemi-
plegie anbetrifft, so lassen sich einige Eigenttimlichkeiten feststellen.
Seitens der Psyche konnte ich fast nie grobere Stérungen feststellen.
Nur in einem Falle konnte ich im Verlaufe der ersten Tage nach dem
Schlaganfall Delirium und Halluzinationen verzeichnen.

In einem anderen Falle, beim Hemiplegiker B. L., der 2 Monate nach
dem erlittenen Schlaganfall in unsere Krankenanstalt aufgenommen
wurde, bestanden den Angaben der Angehorigen zufolge tags und nachts
Gesichts- und Gehérshalluzinationen und verwirrtes Bewuftsein im
Verlaufe von 3 Wochen nach dem Insult.

In 7 Fillen (289/,) bestand Zwangslachen, wobei dieses Symptom in
2 Fillen noch 17/, Jahr nach dem erlittenen Insult scharf ausgesprochen
war. Nur in einem Falle bestanden gleichzeitis Zwangslachen und
-weinen.

In allen Fillen erstreckte sich die Hemiplegie auf die Extremitéiten
und die Gesichishalfte der einen Seite und war sie eine vollstéindige:
in den gelahmten Extremititen bestanden keine irgendwelche willkiir-
lichen Bewegungen.
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Beziiglich der Wiederherstellung der motorischen Funktion meiner
Hemiplegiker ist folgendes zu berichten: Eine fast vollstindige Wieder-
herstellung der motoriscuen Funktion konnte nur in 5 Fallen (189/)
festgestellt werden: bei der Untersuchung dieser Kranken 2, 6, 8 und
10 Monate nach dem Schlaganfall konnte nur eine unbedeutende Herab-
setzung der Muskelkraft derjenigen Extremititen festgestellt werden,
die vorher vollstandig gelihmt waren. Als Beispiel fiir vollstindige Zu-
riickbildung der Hemiplegie sei folgender Fall angefiihrt:

Beim 18jiahrigen Méadchen M. A. trat eine rechtsseitige Hemiplegie
mit motorischer Aphasie am ersten Tage nach der Entfieberung ein.
8 Monate spiter war die motorische Funktion vollkommen wieder her-
gestellt, wihrend eine scharf ausgesprochene motorische Aphasie fort-
bestand.

In 2 weiteren Fillen (7°/,) konnte ich eine fast vollstindige Wieder-
herstellung des Beines verzeichnen, wahrend Beugecontracturen und
Beschrinkung der aktiven Bewegungen in allen Gelenken des Armes
zuriickblieben.

In den {tibrigen 21 Tallen (75%) trat eine nur teilweise Zurick-
bildung der Hemiplegie ein.

Was nun das Tempo anbelangt, in dem die Zuriickbildung der Hemi-
plegie im Einzelfall vor sich ging, so war es ein verschiedenes. In
3 Fillen, die frith unter meine Beobachtung kamen, ging die Wieder-
ausgleichung der Motilitatsstérungen ziemlich rasch vor sich: 2 bis
3 Wochen nach dem erlittenen Insult bewegten sich die Kranken mit
Hilfé eines Stockes, eine Woche spiter wurde die Ausfiibrung aktiver
Bewegungen in den proximalen Gelenken des gelahmten Arms moglich.

In den iibrigen Fallen, die unsere Anstalt mehrere Monate, 7 Falle
sogar mehr als ein Jahr, nach dem Insult aufgesucht hatten, konnte
ich noch immer ausgesprochene paretische Symptome finden, besonders
im Arme. Wie es auch sonst bei den kapsuliren Hemiplegien zu ge-
schehen pflegt, wurde auch in meinen Fillen zuerst die motorische
Fihigkeit des Beines und spéterhin die des Armes wiederhergestellt.

Auch in meinen Fillen ging, der Anamnese zufolge, die Wieder-
ausgleichung der motorischen Stérungen verschiedentlich vor sich. So
waren in 5 Fillen schon 2 Wochen nach dem Insult spontane Bewegungen
des Beines moglich, und Ende des ersten Monats bewegten sich diese
Kranken mit Hilfe eines Stockes.

In anderen 6 Fillen ging die Wiederherstellung nur langsam vor
sich: diese Kranken fingen an zu gehen erst gegen Ende des dritten
Monats.

Inwiefern die Motilititsstérungen dauerhaft und hartnickig sein
kénnen, beweisen 7 Fille, die ein Jahr und noch spiter nach dem Insult
unter meine Beobachtung gelangten. So konnte z. B. beim Hemiple-
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giker G. ein Jahr nach dem Insult gefunden werden: fast vollstindige
Lahmung des linken Armes mit Beugecontracturen des Unterarmes,
der Hand und der Finger; spastische Parese des linken Beines.

Der Hemiplegiker C., um noch ein krasses Beispiel anzufiihren,
zeigte noch 2 Jahre nach dem Insult eine fast vollstindige Lahmung
des rechten Armes mit Beugecontractur des Unterarmes, der Hand
und der Finger, und eine ausgesprochene Parese des rechten Beines.
Analoge Motilitdtsstérungen fanden sich auch in den iibrigen 5 Féllen.

Die Zusammenfassung ergibt, da in 13 aus den 28 Hemiplegie-
fallen (45°,) bleibende hemiplegische Contracturen der Arme, in einem
Falle sogar Contracturen der Bein- und Armgelenke sich fanden. —
Was den Tonus der Muskulatur anbelangt, so ist folgendes zu bemerken:
In 10 Fillen bestand nur eine Muskelhypertonie in den gelihmten Glie-
dern. Eine Herabsetzung des Muskeltonus in den gelihmten Extremi-
titen konnte ich nur in 3 frischen Fillen konstatieren, allein bei wieder-
holter Untersuchung zweier dieser Kranken schon nach 5 resp. 14 Wochen
konnte ich eine Muskelhypertonie feststellen.

Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daf bei den Fleckfieber-
hemiplegien die paretischen Symptome dauerhaft, von bleibendem
Charakter sind und daB die Hypertonie deutlich ausgesprochen ist.
Die Hemiplegiker verfallen meistens der Invaliditat.

Betreffs des Ausgangs der Hemiplegie, die vom Fleckfieber herriihrt,
finden sich in der Literatur verschiedene Angaben. So sah Dmitrijewa
in keinem aus ihren 12 Fillen eine Restitutio in integrum eintreten,
wihrend Heimannowitsch und Demjanowska den relativ leichten Ablauf
ihrer vom Fleckfieber herrithrenden Hemiplegiefille hervorheben. Die
letzteren Autoren weisen nimlich darauf hin, daB bei diesen Hemi-
plegien der Ausgang ein mehr minder giinstiger, das spastische Moment
in charakteristischer Weise wenig ausgesprochen sei.

" Was die Prognose der Hemiplegie in meinen Fillen anbelangt, so
steht sie meinen Beobachtungen zufolge durchaus nicht in einer direkten
Abhingigkeit von der Schwere des Verlaufs des Fleckfiebers.

In 4 Fillen, bei denen eine fast vollstindige Wiederausgleichung
der motorischen Stérungen stattfand, ging der Hemiplegie geradezu ein
schwer verlaufendes Fleckfieber voraus, das von schweren Hirnerschei-
nungen begleitet war.

In 13 Fillen, bei denen es zu bleibenden Contracturen kam, war
der Verlauf des Fleckfiebers ein verschiedener: In 3 Fillen nimlich war
der Verlauf ein leichter, in 5 ein mittelschwerer und in 5 von ausge-
sprochenen Hirnerscheinungen begleitet.

Die Sensibilitdt ist bei der Fleckfieberhemiplegie nur wenig betroffen.
So konnte ich in 2 Fillen (11°/,) eine Herabsetzung aller Sensibilitats-
arten einige Tage nach dem Insult feststellen. Die Sensibilititsstorung
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in diesen Fallen war aber schon Ende der 2. Woche verschwunden. In
4 Fallen konnte eine leichte Herabsetzung der Sensibilitit 6 Monate,
in 2 anderen Fallen 11/, Jahre nach dem Insult vermerkt werden.

In den iibrigen Hemiplegiefillen war die Sensibilitit auf der ge-
lahmten Seite bei der Aufnahme in unsere Krankenanstalt normal.

5 Falle von rechtsseitiger Hemiplegie waren von Aphasie begleitet.
Die Aphasie war in 2 Fallen eine motorische, in 3 Fillen eine amnestische.
In einem dieser Félle war die motorische Aphasie scharf ausgesprochen
noch 8 Monate nach dem Insult, wobei die motorische Funktion voll-
standig wiederhergestellt war. Erscheinungen der amnestischen Aphasie
konnte ich in einem Falle 11/, Jahre nach dem Schlaganfall sehen.

In keinem meiner Félle konnte ich entweder auf der gelahmten oder
der gesunden Seite den Zustand der Apraxie entdecken.

Incontinentio alvi et uringe 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, wahrend
der Stuhlgang nur durch Klistiere hervorgerufen werden konnte.

In diesen 2 Fillen funktionierten die Beckenorgane wihrend der
Fieberperiode des Fleckfiebers normal.

Eine Herabsetzung des Gehérs konnte ich nur in 2 Fillen ver-
zelchnen. (Die spezialistische Untersuchung ergab fiir das Mittelohr
normale Verhaltnisse.)

Betreffs pathologischer Reflexe wurde folgendes vermerkt:

Das Babinskysche Phanomen war bei 22 Hemiplegikern vorhanden
(bei drei dieser Fille beiderseits).

Das Oppenheimsche Phinomen bei 10 Kranken (bei 4 beiderseits),
Rossolimo bei 6 Hemiplegikern vorhanden, und in 5 Fillen bestand ein
von Raimist entdecktes, aber noch nicht versffentlichtes Tibiazehen-
phénomen*).

Das Mendel-Bechterewsche Zéichen war in 4 Fillen vorhanden, in
einem Falle das Striimpellsche.

Aus meinen 28 Fillen bestanden bei 23 die noch nicht versffent-
lichten, von Raimist entdeckten sog. Genitalphinomene**).

*) Nur in Fillen organischer zentraler Lahmung oder Parese vorhanden, be-
stehend darin, daf bei leichtem Aufklopfen lings der Crista tibiae oder auf die
von Muskeln bedeckten Teile der Crista, besonders auf ihrem unteren Drittel, eine
Beugung der Zehen stattfindet.

*#) Diese Phinomene bestehen in folgendem: Beim Aufschlagen mit dem
Perkussionshammer auf verschiedene Stellen der Regio genitalis, z. B. beim Mann
am Boden der Peniswurzel, beim Weibe entsprechend am Boden der Klitoris,
geschieht gleichzeitig: 1. eine Muskelzuckung der Bauchpresser und 2. eine Ad-
duction und Innenrotation beider Beide. Diese Reflexe (von Raimist genito-ab-
dominaler und genito-femoraler benannt) sind beim Gesunden beiderseits gleich
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In 25 meiner Fille war das Raimistsche Phénomen der assoziierten
Ab- und Adduction auf der gelahmten Seite ausgesprochen.

Indem ich nun zur Erérterung der Frage fiber die Pathogenese und
Lokalisation der Fleckfieberhemiplegie iibergehe, mochte ich nochmals
die Tatsache hervorheben, daf die iiberwiegende Mehrzahl (86°/,) der
Hemiplegiker junge, von keinen chronischen Infektionen und Intoxi-
kationen belastete Subjekte waren. Die Hemiplegie war also bei ihnen
ausschlieBlich durch das Fleckfieber verursacht. Nur in einem Falle,
in dem es sich um eine 56jahrige Frau handelte, war das CefaBsystem
sicherlich verdndert.

Fiir 17 aus 18 Fillen, in denen die Entstehung der Hemiplegie genau
verfolgt wurde, kann man mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen,
daB es sich um eine Hirnblutung handelte.

Eine Embolie kann schon deswegen ausgeschlossen werden, weil in
keinem Falle ein Klappenfehler nachweisbar war.

Nur in einem einzigen Falle, wo die Hemiplegie sich allméhlich nach
dem Fieberabfall bei einer 56 jahrigen Frau entwickelte, handelte es sich
wahrscheinlich um eine Thrombose.

Entsprechend spérlich sind die Angaben der Literatur iiber Throm-
bose der Hirnarterien beim Fleckfieber.

So berichtet Hamplen®) iiber eine durch die Sektion bestitigte
Thrombose der Arter. fossae sylviae, die bei einem Fleckfieberkranken
zur Hemiplegie gefiihrt hatte. Uber einen anderen Fall von Thrombose
der Arter. fossae sylviae bei einem Fleckfieberhemiplegiker, die eben-
falls durch die Sektion bestitigt wurde, teilte mir Herr Kollege 4. M.
Ssigal mit. Es handelte sich in seinem Falle um einen 45 jihrigen Mann,
bei dem die hemiplegischen Erscheinungen am 14.Tage der Fieber-
periode des Fleckfiebers aufgetreten waren. Die Sektion ergab folgen-
des: Die Venen der Dura mit dunkelrotem Blut injiziert. Die Pia auf
der unteren Fliche des r. Schlifenlappens intensiv hyperdmisch. Auf
der seitlichen und inneren Fliche der r. Hemisphire fleckenweise Blut-
ergiisse von 1 em im Durchmesser. Die r. Arter. fossae sylviae und r.
Arter. cerebelli post. und infer. sind thrombosiert. Das ganze von diesen
Arterien versorgte Gebiet ist erweicht.

Was nun die Blutungen ins Hirngewebe beim Fleckfieber anbelangt, so
sollen dieselben den Angaben der dlteren Autoren zufolge (Curschmann,
Mohring u. a.) recht selten vorkommen. Die Sektionsbefunde derselben
Autoren zeigten allerdings, daB die meisten beschriebenen Fille von
Fleckfieberhemiplegie durch Blutung in die Rinden- resp. subcorticale
Hirnsubstanz und nur wenige durch Embolie und Thrombose bedingt sind.

ausgesprochen. In Fillen organischer zentraler Lihmung oder Parese ist der
genito-abdominale Reflex lebhafter auf der gesunden Seite und pravaliert der
genito-femorale auf der gelahmten.
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Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen der Neuzeit stellen
dagegen die Héaufigkeit der Hirnh&morrhagien beim Fleckfieber fest.
So teilt Elenewsky®) mit, dab ,,bei der histologischen Untersuchung der
Gehirne der frith am Fleckfieber Verstorbenen eine Hyperimie des-
selben und der Hirnhdute bestanden habe und da@ sich bisweilen stellen-
weise Hamorrhagien vorfanden.

Obwohl Dawidowsky®) darauf hinweist, dall die durchaus nicht sel-
tenen Blutergiisse im Gehirn auf die periadventitiellen Raume be-
schrinkt seien und meistens nur miliare Herde darstellen, betont doch
derselbe Autor, daB3 die Blutergiisse beim Fleckfieber auch sehr aus-
gedehnt seien und sogar eine ganze Hemisphére einnehmen konnen.

Wenn die Entstehung der miliaren Blutaustritte in den zu be-
sprechenden Knotchen sich leicht durch die Verdnderungen der Capillar-
winde erkliren 1af3t, so gestaltet sich hingegen die Frage nach der Ent-
stehungsweise der grofieren Blutungen im Gehirn auflerhalb der Knot-
chen komplizierter.

Nach Dawidowsky geht es nicht an, diese Blutergiisse dadurch zu er-
kléren zu suchen, daB die Hirnentziindung einen hamorrhagischen Cha-
rakter angenommen habe.

Dawidowsky weist auf einen wichtigen Umstand hin, ndmlich, daf}
die pathologisch-anatomische Untersuchung beim Fleckfieber Gefa(-
zerreilungen sogar dann vorfindet, wenn die histologische Unter-
suchung dieser Gefafie keine besonderen Verinderungen festzustellen
vermag. Mit anderen Worten: ,,die destruktiven Prozesse und Hémor-
rhagien verlaufen nicht parallel«.

Nach Dawidowsky ist das destruktive Moment durchaus nicht Haupt-
ursache der Blutergiisse beim Fleckfieber, da die iiberwiegende Mehr-
zahl der Blutergiisse sich als eine primire, von keinen sichtlichen Ver-
anderungen der Gefiafie begleitete Erscheinung erweist.

Auf Grund dieser Tatsache ist Dawidowsky geneigt anzunehmen,
dafl in der Pathogenese der Hamorrhagien beim Fleckfieber auBer dem
destruktiven Moment, dessen Bedeutung nur gering ist, eine priva-
lierende Bedeutung der schweren Affektion des sympathischen Nerven-
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 HirnblutgefiBe dar.

Die schwere organische Affektion der Halsganglien bei Fleckfieber
bedingt scharf ausgesprochene Zirkulationsstérungen im Innern des
Schédels (Injektion der Gefifle, ihre Uberdehnung, reichliche Stasen,
GefaBzerreiBungen — das alles bei fehlenden destruktiven Verinde-
rungen).

Infolge der Herabsetzung des GefaBtonus werden die GefiBe, deren
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degenerative oder entziindliche Prozesse an und fir sich zu keinen
Blutergiissen fiihren wiirden, maximal gedehnt, wobei manche Ge-
faBe platzen.

Kurzum, nach Dawidowsky werden Hirnhdmorrhagien beim Fleck-
fieber hauptsichlich durch Zirkulationsstorungen hervorgerufen, die
einer Affektion des sympathischen Nervensystems ihre Entstehung ver-
danken.

Zwecks Unterstiitzung seiner Hypothese bezieht sich Dawidowsky
auf Dimmler, der bereits im Jahre 1849 darauf hingewiesen hat, daB
Blutwallungen infolge der Herabsetzung des GefaBtonus und der De-
pression der Vasomotoren beim Fleckfieber eine Apoplexie hervorrufen
kénnen. Eine Apoplexie von derartiger Pathogenese hat Diimmler an
einem jungen Manne gesehen. Nothus und Rickers wiesen auf experi-
mentellem Wege die Moglichkeit der Blutgefid3zerreiBung bei Storungen
der GefaBinnervation nach.

Nach Dawidowsky weist schon die Tatsache, dall die Apoplexie bei
Fleckfieber meistens das jugendliche Alter betrifft, indirekt darauf hin,
daf3 die Hamorrhagien beim Fleckfieber in keinem Zusammenhange mit
chronischen Verdnderungen des GefiBsystems stehen.

Ich habe mich bereits oben dahin geduBert, dafi in meinen Hemi-
plegiefillen eine Hamorrhagie die Ursache der Apoplexie sei, die ebenso
gut nach der Entfieberung wie in den letzten Tagen der Fieberperiode
eintreten kann.

Als einen Fall, in dem die Hemiplegie nach der Entfieberung ein-
getreten war, mochte ich auszugsweise folgende klinische Beobach-
tung Ssigals?) anfiihren:

Der 40jahrige Kranke D. F. machte ein mittelschweres Fleckfieber von vier-
zehntigiger Dauer durch. 3 Tage Temperatur normal und relatives Wohlbefinden.
Am Abend des 3. Tages fithlte sich der Kranke plotzlich unwohl, worauf er in
einen bewuBtlosen Zustand verfiel. Es stellten sich ein Erbrechen, unwillkiir-
licher Urinabgang, konvulsive Zuckungen der Extremititen; die Pupillen rea-
gieren schwach auf Lichteinfall, ausgesprochene Rigiditit der Muskulatur, das
Schlucken unméglich. Puls 48, gespannt, arhythmisch. Atmung 32-—36 pro Mi-
nute. Am folgenden Tag (18. Krankheitstag) Temperatur 37,8, Puls 52, von
schlechter Fillung, Atmung 40, oberflachlich, unterbrochen, bewuftlos. Pupillen-
reaktion auf Lichteinfall unbedeutend, ausgesprochene Rigiditat der Muskulatur,
Patellarreflex links bedeutend gesteigert; FuBklonus vorhanden. Das Schlucken

kaum moglich.

Am selben Tage bei Lihmungserscheinungen seitens des Atmungszentrums
Exitus.

Die Obduktion ergab -einen finfmarkstiickgroBen Blutergul in der Pia der
rechten Hemisphire des Kleinhirns. Auf der Schnittfliche erweist sich das Ge-
hirn hyperamisch, die Ventrikel sind m#Big erweitert.

Was die Lokalisation anbetrifft, so wurde in meinen Fallen die kli-
nische Diagnose auf kapsulire Hemiplegie gestellt. Diese Diagnose steht
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mit den Sektionsbefunden von Dawidowsky, Dmitrijewa und Tisenhausen
in Einklang.

So berichtet Dawidowsky tiber folgenden Befund, den er am Gehirn
eines Fleckfieberhemiplegikers erhoben hat: ,,IJm Gebiet des Geniculi
capsulae int. dext. ein roter Erweichungsherd von der GroBe eines
Taubeneies. In der Peripherie des Erweichungsherdes eine Menge kleiner,
stellenweise konfluierender Blutergiisse. Im Zentrum oder seitlich von
jedem dieser kleinen Herde ist entweder ein stark gedehntes oder ein
zerrissenes Gefil zu sehen. Sonst tberall tberfilllte Gefalle und
Stauung.*

Dmitrijewa fand bei der Sektion eines Fleckfieberhemiplegikers Er-
weichungsherde im Gebiet der groBlen Ganglien der inneren Kapsel.

- In einem Falle von Tisenhausen®) ergab die Obduktion eines Fleck-
fieberhemiplegikers einen hyperimischen Herd im Gebiet des Streifen-
hiigels und ganz frische kleine Erweichungsherde. Im selben Falle be-
stand eine Meningoencephalitis im Gebiete der Windungen.

Interessant erscheint hinsichtlich der Pathogenese der Fleckfieber-
hemiplegie ein Fall von Hirschberg'®). Es handelte sich um einen 56 jah-
rigen Mann, bei dem in der Fieberperiode des Fleckfiebers eine links-
seitige Hemiplegie eintrat, worauf die Sektion ein scharf ausgesproche-
nes Odem mit starker Erweiterung der Ventrikel, besonders des rechten,
ergab.

Aus Dargelegtem geht hervor, dall die Hemiplegie, die vom Fleck-
fieber herrtihrt, ihre klinischen Eigentiimlichkeiten besitzt, und es lassen
sich folgende Schliisse ziehen: '

1. Die Fleckfieberhemiplegie tritt meistens plotzlich ein (nur in
einem Falle fand eine allméhliche Entwicklung der Hemiplegie statt).

2. Die Haufigkeit der Hemiplegie bei Fleckfieberkranken liuft nicht
der Schwere der Krankheit parallel: In 50°/, aller Hemiplegiefille ver-
lief das Fleckfieber ohne schwere Gehirnerscheinungen.

3. Die Hemiplegie tritt meistens entweder in den letzten Tagen der
Fieberperiode (43%,) oder in den ersten 2 Tagen nach der Entfieberung
(47%0) auf.

4. Nur in seltenen Fillen tritt die Hemiplegie eine lingere Zeit
nach dem Fieberanfall ein (die lingste Frist war 7 Wochen).

5. In keinem Falle bestand ein apoplektisches Koma.

6. Die Fleckficberhemiplegie trifft vorwiegend das jugendliche Alter.
Moglicherweise kommen é&ltere Individuen, die einen Insult wihrend
des Fleckfiebers erlitten haben, tiberhaupt nicht unter unsere Beob-
achtung, weil sie eben frithzeitig am Grundleiden, am Fleckfieber, zu-
grunde gehen.

7. Die Psyche der Fleckfieberhemiplegiker bietet keine gréberen
Abweichungen von der Norin dar.
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8. Bei der Fleckfieberhemiplegie ist die Sensibilitit selten gestort
und jedenfalls in geringerem MaBle als die Motilitét.

9. Die Fleckfieberhemiplegie ist meistenteils eine bleibende und
von Contracturen begleitet.

IT.

Ich gehe nun zur Besprechung derjenigen meiner Fleckfieberfille
tiber, die mit disseminierter Encephalitis einhergingen.

In der mir zuginglichen Literatur konnte ich nur spérliche Mittei-
teilungen iiber die klinischen Erscheinungen der entziindlichen Affek-
tion des QGehirns beim Fleckfieber finden. Wenn in den klassischen
Monographien tber das Fleckfieber von Murchison, Curschmann, Fljo-
rof u.a. die unvermeidliche Mitleidenschaft des Nervensystems beim
Fleckfieber betont wird, so sind damit die schnell voriibergehenden all-
gemeinen nervosen Erscheinungen gemeint, wie Kopfschmerzen, De-
lirium, Benommenheit, Schlaflosigkeit u. dgl., Erscheinungen, die ge-
wissermaflen dieser Krankheit ihr Siegel aufdriicken. War doch das
Fleckfieber bis Mitte des vorigem Jahrhunderts unter dem Namen des
Nervenfiebers bekannt. Was aber die dauernden Affektionen des Ner-
vensystems, ndmlich die Encephalitis, Myelitis und die Hemiplegie an-
belangt, so werden sie in den Monographien nur nebenbei erwihnt.
Man erklirte das Zustandekommen der beim Fleckfieber beobachteten
allgemeinen nervésen Erscheinungen durch Vergiftung des zentralen
Nervensystems mit spezifischen Toxinen (Curschmann, Murchison).
Nach anderen Autoren (3Mohring, Curvier) tragt auch die hohe Tempe-
ratur teilweise Schuld an den nervésen Erscheinungen. Jedenfalls bil-
den sich die allgemeinen nervisen Erscheinungen schon am ersten Tage
nach dem Fieberanfall zuriick, nachdem der Organismus von den ty-
phosen Toxinen befreit worden ist.

Die Richtigkeit dieser Erklirungen schien auch durch die Tatsache
erhiirtet zu sein, daf3 die pathologisch-anatomischen Untersuchungen
keine sichtbare organische Verinderungen auffinden konnten. Im Ver-

laufe der zweiten Hilfte des vorigen Jahrhunderts wurde vielfach
versucht, im zentralen Nervensystem Verdnderungen ausfindig zu
machen, die die nervésen Stérungen beim Fleckfieber verursachen. So
untersuchte Moring wihrend der Epidemie im Krimkriege makro- und
mikroskopisch 200 Gehirne an Fleckfieber Verstorbener, fand jedoch
weder Entziindungserscheinungen noch Blutergiisse in diesem Organ.
Nach Méring und Curschmann gehéren zu den gewéhnlichen Befunden
im Gehirn eine Hyperimie dieses Organs, Triibung der Pia und Ver-
mehrung des meist hellen, mitunter aber auch leicht verfirbten Liquors.
Der BluterguB ins Hirngewebe sei nach Curschmann ein sehr seltenes
Ereignis.
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So weit die am Fleckfiebergehirn erhobenen pathologisch- anato-
mischen Befunde.

Allgemeinere Angaben beziiglich der Affektion des Gehirns beim
Fleckfieber finden wir bei Gowers. So seien nach Gowers die Entziin-
dungsmerkmale im Gehirn (Rundzelleninfiltration) ausgesprochener als
beim Unterleibstyphus. Ferner weist Gowers darauf hin, dal beim Fleck-
fieber ebenso wie beim Unterleibstyphus Taubheit, Sprachverlust und
Gedichtnisschwiiche beobachtet werden. Diese Erscheinungen seien
durch die Einwirkung spezifischer Gifte auf das Gehirn hervorgerufen.
SchlieBlich kommen nach Gowers Lihmungen der Hirnnerven beim
Fleckfieber nur bei der Komplikation mit Meningitis vor.

Worobjow aus dem stddtischen Krankenhaus zu Moskau konnte im
Jahre 1908 in 8 aus 923 Fleckfieberféillen Komplikationen seitens des
Nervensystems beobachten, und zwar waren 4 Fille mit Neuritis, 3 Falle
mit Lahmong des N. facialis und 1 Fall mit Ischias kompliziert.

Fljorof sah nur einige Fleckfieberfille von Lihmungen und Hemi-
plegie gefolgt.

Heimanowitsch berichtet iiber mnervise Symptomenkomplexe, die
sich meistens wihrend der Fieberperiode einstellten, und beriihrt auch
diejenigen Komplikationen und ihre Folgen, die nach der Entfieberung
auftraten. Ich komme darauf spéter zuriick.

Wenn auch die klinische Seite der Affektionen des zentralen Nerven-
systems beim Fleckfieber noch nicht geniigend bearbeitet ist, so be-
sitzen wir doch grundlegende pathologisch-anatomische Arbeiten, die
die klinischen Symptomenkomplexe des Fleckfiebers geniigend erkliren.

Im Anfang des Jahres 1914 hat Fraenkel in Deutschland und Ende
des Jahres 1916 Dawidowsky in RuBland fiir das Fleckfieber spezifische
Veréinderungen der Haut gesehen, die sich in der Bildung von Zell-
muffen um die BlutgefiBe duBerten. Ebensolche Muffen sah Dawidow-
sky um die Gefdfle des zentralen Nervensystems bestehen.

Diese spezifischen Verénderungen der kleinkalibrigen Arterien, die
von Fraenkel, Bauer u. a. beschrieben worden sind und auf eine End-
arteriitis mit nachfolgender Bildung von Knétchen (Muffen) zuriick-
gefiihrt werden miissen, wurden ausnahmslos in allen Organen der
Fleckfieberkranken gefunden -— ein Umstand, der Bauer veranlaBt hat,
das Fleckfieber als eine Systemerkrankung der Arteriolen zu bezeich-
nen, wahrend Ceelen von Knétchenkrankheit und Dawidowsky wegen
der Verdnderung des Lumens durch abgestoBenes Epithel von Trombo-
vasculitis necrotica spricht.

Der Meinung einiger Autoren nach besitzen die Knétchen im zen-
tralen Nervensystem einige Eigentiimlichkeiten. So behauptet Benda,
daB dort die Kndtchen mit denjenigen der Haut nicht identisch seien.
Dawidowsky behauptet, dal wir im es zentralen Nervensystem ,nicht

Archiv fiir Psychiatrie, Bd, 77. 25
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mit einer Periarteriitis zu tun haben, sondern mit miliaren und submiliaren
encephalitischen Herden®.

Dawidowsky, der spezielle vergleichende klinische und anatomische
Studien des Fleckfiebers vorgenommen hatte, nimmt an, daf das kli-
nische Bild der schweren psycho-nervésen Erscheinungen beim Fleck-
fieber gewissermaBen als die Folge bestdndiger und spezifischer Verdnde-
rungen im Nervensystem seien. Nach Dawidowsky ndmlich stellt jeder
Fleckfieberfall vor allen Dingen eine ,,disseminjerte Knétchen-Myelo-
Encephalitis® dar.

Den Angaben desselben Autors zufolge verzogert sich bedeutend die
Restitutio in integrum in anatomischer Hinsicht, so dal man das Vor-
handensein der spezifischen Fleckfieberknétchen im Nervensystem noch
8 Wochen nach dem Fieberabfall feststellen kann. _

Nach Joffe sollen die Knotchen sogar noch lingere Zeit, nidm-
lich bis 77 Tage, bestehen bleiben. Einer Mitteilung Krinitzkys zu-
folge verschwinden die Knétchen zuerst in der Hirnrinde und bleiben
am lingsten, bis 26 Tage, in der Medulla bestehen. Am 29. Tage ge-
lang es Krinitzky nicht mehr, im Nervensystem Knétchen aufzufinden.

Diese Gruppe der disseminjerten Encephalitis umfaft 18 Kranke,
deren Symptome auf viele Herde im Gehirn hindeuten. Diese Gruppe
148t sich in verschiedener Hinsicht folgendermafien zergliedern: Dem
Geschlecht nach: 12 Minner, 6 Frauen. Der Nationalitiat nach: Juden 16,
Russen 2. Dem Alter nach: 15 Fille hatten ein Alter von 16—40 Jahren,
3 Fille hatten ein Alter von iiber 40 Jabren. (Von den letzteren war
einer 45, der zweite 50 und der dritte 54 Jahre alt.)

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 Fillen liber dumpfe Kopfschmerzen von unbestimmter Lokalisation
geklagt. In 5 aus diesen 8 Féllen wurde auch fiber allgemeine Schwiche
geklagt, Weitere 7 Kranke klagen itber Sprachstérungen. 3 von diesen
7 hatten gleichzeitig Schluckbeschwerden. 5 Kranke klagten iiber Kopf-
schmerzen und Herabsetzung des Gehors, 2 Kranke iiber Herabsetzung
des Sehvermogens und 1 Kranker schlieflich klagte tiber schwach ge-
wordenes Gesichtsvermogen und Gediichtnisschwiche.

Durch Befragen der Kranken gelang es festzustellen, dafl in 10 Fallen
(86°/,) in den letzten Tagen der Fieberperiode scharf ausgesprochene
nervése Erscheinungen, wie Delirium, Benommenheit, Stérungen des
Schluckaktes aufgetreten waren; nach der Entfieberung gingen die ner-
vosen Erscheinungen allmihlich zuriick. In 2 Fillen (119,) bestanden
wihrend der Fieberperiode nur Kopfschmerzen. In den iibrigen 6 Fallen
(339/,) verlief die Fieberperiode ohne irgendwelche sichtliche Affektion
des zentralen Nervensystems.
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Die Tatsache diirfte von Interesse sein, daBl in 3 Fallen wahrend der
Fieberperiode nur fliichtige, schwach ausgesprochene nervése Sym-
ptome (Delirium, Benommenheit) bestanden haben.

Die bleibenden Stérungen aber seitens des Gehirns traten in diesen
3 Fillen nur einige Zeit nach der Entfieberung auf.

Es seien nun die Krankengeschichten dieser Fille angefiihrt.

Fall 1. 30jahriger Mann T. M., stets gesund gewesen, in den letzten Tagen der
Fieberperiode Delirium, Benommenheit; am ersten Tag nach der Entfieberung
gingen die nervésen Erscheinungen zuriick und der Kranke fithlte sich wohl. Erst
am 3. Tage nach der Krise treten Anarthrie und motorische Aufregung auf, Nah-
rungsaufnahme wird verweigert. Incontinentia alvi et urinae. Dieser Zustand
hielt 6 Wochen an. Der Kranke kam unter meine Beobachtung gegen Ende des
9. Monats in einem depressiven Zustande mit amnestischer Aphasie, Amimie, Her-
absetzung des Gehors, linksseitiger Hemiparese mit Affektion des N. facialis auf
derselben Seite.

Fall 2. Bei der 20jahrigen Kranken K. bestand wihrend des Fleckfiebers nur
Delirium, die Beckenorgane funktionierten normal, keine Schluckbeschwerden,

die Sprache war deutlich. Lytischer Temperaturabfall hat am 13. Krankheitstage
begonnen.

Am 17. Krankheitstage — am ersten Tage nach vollstindiger Entfieberung —
unter allgemeinem Wohlbefinden trat Erbrechen ein, dem Trismus, Schluck-
stérungen, Anarthrie, tiefer Schlaf folgten. Ins Krankenhaus wurde die Kranke
3 Monate nach dem Fieberabfall aufgenommen mit hemiparetischen Erscheinungen,
Dysarthrie und Ataxie der oberen Extremititen.

Fall 3. 40jahriger Mann M., bei dem das klinische Bild einer Hirnlision erst
gegen Ende der dritten Woche nach der Xrise aufgetreten ist. Die Fieberperiode
des Fleckfiebers, die 18 Tage dauerte, verlief ohne sichtliche Hirnerscheinungen.
Der hochste Temperaturgrad war 39,60, das BewuBtsein war stets klar. Nach der
Entfieberung allgemeines Wohlbefinden. Gegen Ende der 3. Woche nach dem
Fieberabfall inmitten eines gufen Allgemeinzustandes traten plotzlich auf eine
scharf ausgesprochene motorische Aufregung, Halluzinationen, Schiaflosigkeit,
Verfolgungswahn; dieser Zustand hielt nun 3 Wochen an.

In die Nervenabteilung wurde der Kranke am Ende des vierten Monats nach
der Fieberkrise aufgenommen. Es bestanden Depressionserscheinungen, Desorien-
tation und paretische Erscheinungen in den rechten Extremitaten.

Wie aus den eben angefiihrten Féllen zu ersehen ist, kann nicht nur die
Hemiplegie, wie ich bereits oben gezeigt habe, sondern auch eine Reihe
anderer bleibender nervéser Symptome nach dem Fieberabfall entstehen.

Heimanowitsch weist ebenfalls darauf hin, dall encephalitische Er-
scheinungen ziemlich frith, vom 7. Krankheitstage an, aber auch nach
der Krise entstehen kénnen.

Der Anamnese zufolge trat in 3 Fillen nach der Entfieberung Som-
nolenz ein. In einem dieser Fille verfillt der Kranke G. in einen Schlaf-
zustand schon am ersten Tage nach der Entfieberung. Dieser Zustand
hielt nun 6 Tage an, wechselte mit einer starken motorischen Aufregung
ab. In einem anderen Falle, beim Kranken M., hielt die nach Entfiebe-
rung aufgetretene Somnolenz 2 Wochen an und wurde schlieBlich von
Schlaflosigkeit abgewechselt.

25%
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Die dritte Kranke K. verfiel am dritten Tage nach der Entfieberung
in einen Schlafzustand, der 3 Wochen dauerte.

Die Symptomatologie der Fleckfieberencephalitis bietet eine grof3e
Mannigfaltigkeit dar.

Neben den psychischen Defekten wurden dauerhafte Stérungen der
somatischen Folgen des Nervensystems verzeichnet; Parese der Ex-
tremititen und der Hirnnerven. Dysarthrie, Dysphagie, ebenso wie
Hyperkinese und Koordinationsstérungen.

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

Gruppe I. Hierher gehdren diejenigen Fille, in deren klinischem Bilde
Erscheinungen privalieren, die von Funktionsstérungen der Hirn-
hemisphiren zeugen und als cerebrale bezeichnet werden kdnnen.

Gruppe II. Zu dieser Gruppe zéhlen diejenigen Falle, wo Funktions-
stérungen der Medulla und teilweise des Hirnstammes in den Vorder-
grund treten, Fille, die als bulbire bezeichnet werden konnen.

Gruppe III stellt eigentlich eine Mischgruppe dar. Im klinischen
Bilde der zu dieser Gruppe gehdrigen Fille sind im selben Mafe Sym-
ptome seitens der Hemisphiren wie der Medulla ausgesprochen.

Allerdings ist die Einteilung der Falle von disseminierter Encepha-
litis nach Fleckfieber in cerebrale und bulbéare nur eine bedingte. Diese
Einteilung hat nur den Zweck einer Klassifikation. Es gibt Fille, die
in keine der erwihnten Gruppen eingereiht werden kénnen. Als Bei-
spiel hierfiir moge folgende Beobachtung dienen.

Patient Z., 20 Jabre alt, hatte ein mittelschweres Fleckfieber durchgemacht.
Am sechsten Tage nach der Entfieberung ausgesprochene motorische Unruhe, ge-
triitbtes BewuBtsein, Parese des rechten Armes und des linken Beines. Beiderseits
FuBklonus bei vollig intakter Sensibilitit und Fehlen irgendwelcher Veranderungen
seitens des peripheren Nervenapparates. Dabei bestand leichte Koordinations-
storung aller Extremitidten und Rombergsches Symptom. —

Es seien nun die einzelnen Gruppen charakterisiert:

Gruppe I. Cerebrale Encephalitiden (8 Fille).

In 4 Fallen dieser Gruppe standen psychische Stérungen in der
Form von leichter Verwirrtheit und hypomaniakalischem Zustand und
von Halluzinationen im Vordergrund. Diese Stérungen waren mit
paretischen Erscheinungen, klonischen und choreatischen Zuckungen
der Extremitaten und einzelner Gesichtsmuskeln vergesellschaftet. Die
erwihnten psychischen Stérungen haben in 3 Fillen erst nach Fieber-
abfall begonnen: in einem Falle in der dritten Woche, und in den
iibrigen 2 Fillen am Ende der ersten Woche. In 2 aus diesen 4 Fillen
hielt die psychische Erregung 3 Monate an und wechselte mit einem
langdauernden Depressionszustand ab.
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Von besonderem Interesse hinsichtlich des Verlaufes scheint mir
folgender Fall zu sein: Der Kranke G. wurde in einen psychomotorischen
Erregungszustand 3 Wochen nach der Krise versetzt. Dieser Zustand
hielt mehr als 2 Monate an und wurde von einem Depressionszustand
gefolgt, wobei die Beobachtung der Psyche nunmehr fast tagtigliche
Verdnderungen der letzteren konstatieren konnte: Es wechselten ein-
ander vollstindige Orientierungsfihigkeit und Desorientation ab.

Bei diesen 4 Kranken wurden scharf ausgesprochene Erscheinungen
der amnestischen Aphasie vermerkt, wobei 2 Fille auch den Korsakow-
schen Symptomenkomplex darboten.

In den tbrigen 4 Fillen der cerebralen Gruppe bestanden bei fehlen-
den psychischen Stérungen verschiedene Motilititsstérungen. So be-
stand nicht scharf ausgesprochene Hemiparese (3 Fille), hykerkinetische
Zusténde (klonische Zuckungen in den Extremititen in 8 Fillen und
choreatische Zuckungen in einem Falle).

In 2 Fillen aus dieser Gruppe war besonders scharf die Amimie aus-
gesprochen, in einem anderen Fall wurde eine bestdndige tonische
Spannung der Mm. corrigator super. beobachtet. Sensibilitit und
Beckenorgane boten keine besonderen Abweichungen von der Norm
dar. Nur in einem Falle trat am dritten Tage nach der Entfieberung
Incontinenta alvi et urinae ein, die 6 Wochen bestanden hat, In diesem
Falle funktionierten die Beckenorgane wéhrend der Fieberperiode normal.

Eine Herabsetzung des Gehors beim Fehlen irgendwelcher Verinde-
rungen im Mittelohr konnte ich in 5 Fillen verzeichnen.

Gruppe IL. Bulbire Encephalitiden (7 Fille).

In den Fillen der zweiten Gruppe treten Funktionsstérungen des
verlingerten Marks und zum Teil auch des Hirnstammes in den Vorder-
grund. Der Haufigkeit und Dauer nach, ebenso wie der Intensitit nach
nahmen die dysarthrischen Stérungen den ersten Platz ein. Besonders
oft sind die Sprachstérungen mit denjenigen des Schluckaktes vergesell-
schaftet. In 6 aus 7 Fallen bestand im Verlaufe der ersten 2 Monate
Dysarthrie gleichzeitig mit Erscheinungen der Dysphagie. Die Dysphagie
bei den Kranken dieser Gruppe besteht zwar relativ lange Zeit, schwindet
jedoch schliefilich nach einigen Monaten, in manchen Fillen noch
friiher. So gingen die Schluckbeschwerden beim Kranken B. schon
gegen Ende des ersten Monats zuriick. Beim Kranken U. L. bestanden
Schlingbeschwerden 2 Monate lang. In einem dritten Fall bestand
Dysphagie ca. 3 Monate. In allen diesen Fillen bestanden noch eine
Zeitlang nach dem Verschwinden der Schluckstérungen die Sprach-
storungen. Die Sprachstérungen waren verwiegend von dysarthrischem
Charakter. In allen meinen Fallen ging der Dysarthrie eine mehr oder
weniger dauerhafte Anarthrie voraus. Die letztere entstand entweder
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in den letzten Tagen der Fieberperiode (vom 7. bis zum 16. Krank-
heitstage) oder in den ersten fieberfreien Tagen (in einem Fall trat 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 Sprachstérung
in Betracht ziehend, 140t es sich leicht beweisen, daB es sich in diesen
Fillen nicht um einen aphasischen Sprachverlust handelte.

Die folgenden Beispiele sollen den Ubergang von Anarthrie in Dys-
arthrie beleuchten.

Fall 1. Kranker B. Seit dem neunten Krankheitstage unbedeutende lispelnde
Sprache. Am ersten fieberfreien Tage Anarthrie. Nach 2 Wochen einzelne Laute,
nach weiteren 2 Wochen fiir die Umgebung verstindliche Sprache.

Fall 2. Kranker K. Am 7. Krankheitstage Anarthrie. Gegen Ende der zweiten

Woche nach der Krise einzelne Laute, Ende des ersten Monats der postfebrilen
Periode Sprache verstandlich.

Fall 3. Kranker M. Wihrend der Fieberperiode nicht die geringsten Sprach-
storungen. Am dritten Tage nach dem Fieberabfall Anarthrie. Nach 3 Wochen
einzelne Laute und Woérter. Die dysarthrischen Erscheinungen gehen allméahlich
zuriick und die Sprache wird recht bald fir die Umgebung verstindlich.

Fall 4. Kranker L. Am achten Tage Anarthrie, nach 16 Tagen (sechster Tag
nach der Krise) einzelne Laute. 6 Wochen nach der Krise fiir die Umgebung ver-
stindliche Sprache.

Fall 5. Kranker N. In den letzten Tagen der Fieberperiode (Tag nicht genau
bestimmbar) Anarthrie, die noch einen ganzen Monat nach der Entfieberung an-
hiclt. Darauf einzelne Laute und Worter. Unverstiéndliche Sprache im Verlaufe
von 3 Monaten.

Fall 6. Kranker Sch. Die Anarthrie entstand am 9. Krankheitstage. Eine
Woche nach dem Fieberabfall undeutliche Laute, darauf allméhliches Klarwerden
der Sprache.

In 3 Fillen zeichnete sich die Sprachstorung aus auller durch die
dysarthrischen Elemente (Schwiche der Lippenbewegungen, unge-
niigende Deutlichkeit der Konsonanten, besonders erschwerte Aus-
sprache der Lippen- und Zungenlaute, die der Bulbérparalyse so eigen
sind), noch durch explosionsartige, unmodulierte und skandierte Sprache.

Bei denselben Kranken mit dysarthrischer skandierter Sprache
wurde auch verlangsamte Bewegung der Extremititen beobachtet,
ferner eine nicht besonders ausgesprochene Fesselung der Pose und des
Ganges, mitunter Ataxie der Hande, die besonders bei der Ausfithrung
feiner Bewegungen in den Vordergrund trat. Die Handschrift wies aus-
gesprochenen ataktischen Charakter auf. Diese Fille erinnern an den
Leyden-Westphalschen Symptomenkomplex der akuten Ataxie.

Bei allen Kranken boten die Sprachstérungen ein dauerhaftes und
nur langsam sich zuriickbildendes Symptom dar, das in einigen Fallen
fir mehrere Jahre, ja vielleicht fiir das ganze Leben zuriickblieb.

Auch Heimanowitsch weist darauf hin, dafl die an- und dysarthrischen
Sprachstérungen besonders lange, ndmlich mehrere Monate anhalten
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kénnen. Heimanowitsch denkt dabei an die typische An- und Dys-
arthrie. Den Beobachtungen von Heimanowitsch zufolge kénnen diese
Storungen auch nach der Krise entstelien.

Es sei noch auf Atmungsstorungen hingewiesen, die ich in 2 Fillen
beobachtete. Diese Stérungen traten bei einem Kranken 9 Monate,
beim zweiten 4 Monate nach dem Fieberabfall auf und auBerten sich
darin, daB beim Sprechen oder bei beliebiger Anstrengung hiufige ex-
spiratorische Bewegungen auftraten. Die laryngoskopische Unter-
suchung konnte keine Abweichungen von der Norm entdecken.

In allen Fillen der zweiten Gruppe bestand eine Parese der Hirn-
nerven und der Extremitaten.

In 2 Fillen bestand Hemiparese und eine Affektion des unteren
Astes des N. facialis auf derselben Seite.

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

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

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

AuBer den Symptomen, die von einer Affektion des verlingerten
Marks und des Hirnstamms herrithren (Dysarthrie, Dysphagie und At-
mungsstorungen, Parese des N. trigemini und des N. abducens), konnte
ich in meinen Fallen auch Erscheinungen beobachten, die von einer
Beteiligung der Gehirnhemisphiren, wenn auch in geringerem Grade,
als von der des Bulbus, zeugen.

Ich habe bereits auf einen Fall von Hemiparese mit Beteiligung
des unteren Astes des N. facialis auf derselben Seite hingewiesen.

In 3 Fillen war amnestische Aphasie mit Dysarthrie und Dysphagie
vergesellschaftet.

Nur in 2 Fillen konnte ich die Erscheinungen einer scharf aus-
gesprochenen Hyperkinese verzeichnen: bei einem dieser Kranken be-
standen choreoide Bewegungen des rechten Armes, beim zweiten fibril-
lare Zuckungen der vom unteren Ast des N. facialis besorgten Gesichts-
muskeln.

In 5 aus 7 Fallen der II. Gruppe der disseminierten Encephalitiden
wurde die Neigung zu Zwangslachen beobachtet und in einem dieser
Fille bestand ebenfalls Zwangsweinen.

Zusammenfassend kann iiber die II. Gruppe der disseminierten
Encephalitiden gesagt werden, daB bei dieser Gruppe die Sprachsto-
rungen das schwerste, danerhafteste, nur langsam zuriickgehende Sym-
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ptom bilden, das von einer Lision der Medulla zeugt. Bei den patho-
logisch-anatomischen Untersuchungen der Gehirne an Fleckfieber Ver-
storbener wurde festgestellt, dall die Fleckfieberknétchen hauptséch-
lich in dem verlangerten Mark gelegen sind, wo sie auch nach der Ent-
fieberung langere Zeit, langer als in den iibrigen Teilen des zentralen
Nervensystems, bestehen bleiben — ein Umstand, durch den die In-
tensitit und die Fortdauer der bulbiren Symptome sich erkliren laRt.
Was die paretischen Erscheinungen aller Félle (beider Gruppen) an-
belangt, so waren sie auch in denjenigen Fillen, die schon friith nach
dem Fieberabfall unter meine Beobachtung gelangten, nur schwach
ausgesprochen und gingen rasch zuriick. In keinem TFalle wurden
Stérungen der Sensibilitdt und des Muskeltonus beobachtet.

Die Mischgruppe.

Zu dieser Gruppe zihlen diejenigen Fille, bei denen im seiben MafBe
Symptome seitens der Hemisphéren wie der Medulla bestanden haben.
Solcher Fille waren 3.

Es bestanden in diesen Féllen Erscheinungen der Hemiparese mit
Affektion des unteren Astes des N. facialis auf derselben Seite, also ein
von der Lision der Hemisphéren herrithrendes Symptom, und leichte
Stérungen des Schlingaktes und der Phonation, der Bulbdrparalyse
eigene Symptome. Beider Art Symptome waren im selben Grade aus-
gesprochen.

Beziiglich der Beteiligung der Hirnnerven sei bemerkt, daf} in simt-
lichen 18 Xillen der Fleckfieberencephalitis das ophthalmoskopische
Bild ein normales war. Ferner, in einem Falle war mit den Erschei-
nungen der Dysarthrie und Dysphagie eine Parese des N.abducentis
vergesellschaftet (im selben Falle bestanden anch Myosis und Nystag-
mus), 5mal wurde das Betroffensein des motorischen Astes des N. tri-
gemini festgestells. Am hiufigsten war der N. facialis betroffen. In
15 aus 18 Fallen bestand Parese des unteren Astes des N. facialis. In
einem Falle bestand eine gewissermaflen gekreuzte Parese der Gesichts-
muskulatur: Parese des mittleren Zweiges des r. N. facialis und Parese
des oberen Astes des 1. N. facialis.

In den entsprechenden Fillen von Heimanowitsch war zuerst und
am stirksten ergriffen der untere Ast des N. facialis. Parese des N. hypo-
glossus wurde von mir in 3 Féllen (aus 18 Fillen der Encephalitisgruppe)
beobachtet.

Pyramidenphénomene, die in dieser Gruppe vorhanden waren,
lassen sich der Hiufigkeit nach folgendermaflen einteilen: Babinsky
4 Fille, Oppenheim 1 Fall, Rossolimo 1 Fall, Mendel-Bechterew 1 Fall,
das Tibia-Zehenphénomen von Raimisi in 3 Fillen, Ungleichheit der
Genitalphinomene von Raimist in 7 Féllen.
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Riickenmarksaffektionen.

Das Riickenmark ist beim Fleckfieber nach meinen Beobachtungen
nicht hdufig ergriffen.

Aus 55 Fallen mit Komplikationen seitens des zentralen Nerven-
systems war nur in 4 Fillen, also in ca. 8%/, das Riickenmark betroffen.

Die Fille sind folgende:

Fall 1. 50jahriger Mann G., Potus und Lues negiert, WaR des Blutes und des
Liquors negativ, machte ein Fleckfieber von mittelschwerem Verlauf durch. Nach
der Entfieberung Klagen iiber Schwiache in den Beinen, eine Woche spéter nicht
mehr imstande, ohne Stock zu gehen; das Schwichegefiihl in den Beinen nimmt
allmahlich zu. Nach Verlauf eines Monats spastische Hemiplegie der unteren Ex-
tremititen mit Herabsetzung aller Sensibilititsarten vom Riickenmarkstypus (bis
zur Hohe D 10). Beckenorgane funktionieren normal, seitens des Gehirns keine
Storungen.

Fall 2. Die 32jahrige Kranke K. machte ein Fleckfieber von leichtem Verlauf
durch, 2 Wochen nach der Entfieberung erlitt die Kranke ein psychisches Trauma,
worauf sie plotzlich bewuBtlos mit dem Gesicht zum Boden hinstiirzte. Als sie
nach einigen Minuten zu sich kam, waren bereits alle Extremitdten vollstindig
gelahmt. Der Anfall hinterlieB keine sichtbare Verletzung. Die Beckenorgane
funktionierten normal.

In die Nervenabteilung wurde die Kranke 4 Monate nach dem Anfall auf-
genommen mit Krscheinungen einer spastischen Panparese, Herabsetzung des
Muskelsinus in den peripheren Gelenken und den Zehen beider Fiile und Atrophie.
Die feinen Muskeln der Hande sind atrophisch und weisen eine teilweise ER auf.
Moglicherweise handelt es sich in diesem Falle um eine Blutung ims Riickenmark,
die infolge der Zerreifllichkeit der durch das Fleckfieber geschiadigten GefiBe
stattgefunden hatte.

In den iibrigen 2 Fillen entstand einige Tage nach dem Fieberabfall
eine spastische Parese der Beine mit Herabsetzung aller Sensibilitiits-
arten bis zu D. 12. Die Beckenorgane funktionierten normal, die Wirbel-
siule schmerzlos. Seitens des Gehirns keine Stoérungen.

Was die Literatur der in Rede stehenden Affektion des Riicken-
marks beim Fleckfieber anbelangt, so finden wir bei Gowers ganz all-
gemeine Hinweise darauf, daB Myelitis in einem urséchlichen Zusammen-
hang mit dem Fleckfieber stehen kann, wie sie auch von anderen In-
fektionen abhingen kann. v

Nach Gowers ist die paraplegische Schwiche, die gewohnlich in der
Rekonvaleszenz auftritt, die Folge einer leichten Myelitis. Beim selben
Autor heifit es: ,,Eine vollstdndige Lihmung der unteren Extremititen
kommt beim Fleckfieber selten vor.*

Gowers weist auBlerdem darauf hin, daB Myelitis beim Fleckfieber
ebenso wie beim Abdominaltyphus entweder zur Zeit der Acme oder
im Stadium decrementi oder in der Rekonvaleszenz oder schlieBlich
einen oder mehrere Monate nach der Entfieberung entstehen kann.

In der neueren russischen Literatur iiber das Fleckfieber finden die
Riickenmarksatfektionen nur selten Erwdhnung.



378 P. M. Feldmann:

Dmitrijewa, die iiber 25 Fialle von Affektionen des zentralen Nerven-
systems beim Fleckfieber berichtet, fiihrt keinen einzigen Fall von
einer Riickenmarkserkrankung an.

Hirschberg weist direkt darauf hin, daB er vorliufig keine Riicken-
markserkrankung beim Fleckfieber auftreten gesehen habe.

Heimanowitsch &uBert sich in einem seiner Artikel, dall er person-
lich keine spinalen Lisionen beim Fleckfieber beobachtet habe.

In einer anderen Arbeit weist Heimanowiisch darauf hin, dafBl Sto-
rungen der Riickenmarksfunktionen beim Fleckfieber vorkommen, durch
die beim Fleckfieber mitunter vorkommende, auch nach der Entfiebe-
rung hartnéckig anhaltende Harnverhaltung sich erklire.

In Ausnahmefillen, unter denen auch leichte Fleckfieberfille waren,
gelang es Heimanowitsch, den Brown-Sequardschen Symptomenkom-
plex zu sehen.

11T,
Akuter Hydrocephalus.

Unter meinen 55 Fillen von Erkrankungen des zentralen Nerven-
systems beim Fleckfieber konnte ich einen Fall beobachten, der wegen
der Kombination der Symptome und des eigentiimlichen Verlaufs einen
besonderen Platz einnehmen diirfte. Die Krankengeschichte dieses
Falles sei in folgendem auszugsweise geschildert:

20jiahriges Fraulein, Tsch., am 24.V.1920 ins Krankenhaus aufgenommen.
Sie machte vor 6 Wochen das Fleckfieber durch ohne irgendwelche klinischen
Hirnerscheinungen. Am zweiten Tage nach der Entfieberung traten plotzlich in-
mitten eines Wohlbefindens Kopfschmerzen auf, worauf sie fiir etwa 10 Minuten
bewuBtlos wurde. Nach weiteren anderthalb Stunden Sprachverlust; 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—6mal Erbrechen.
Seitdem taghich 8—10 Anfalle von Kopfschmerzen, wihrend welcher sie sinnlose
Worter hervorbringt. Wihrend der lichten Intervalle besteht Gesprachigkeit und
Aufregung. C

Siatus: Die ophthalmoskopische Untersuchung ergibt beiderseitige Stauungs-
papille.

Scharf ausgesprochene amnestische Aphasie, iiber Raum und Zeit nicht orien-
tiert. Die Sehnen und Periostreflexe der oberen und unteren Extremitdten ge-
steigert. Bauchreflexe rechts herabgesetzt.

27.V.1920. 2 Tage nach der Aufnahme gut orientiert, rechtsseitige Hemi-
parese. Paristhesien am rechten Arm, weniger am linken Bein. Erbrechen
dauert fort.

Kopfschmerzenanfall hialt mehrere Stunden an. Nach Anwendung von Blut-
egeln und Kantharidenpflaster bedeutende Erleichterung.

29.V.1920. Erscheinungen der Hemiparese verschwunden.

Ophthalmoskopische Untersuchung ergibt noch immer Stauungspapillen.

Die Kranke verlieB 2 Wochen spiter bedeutend gebessert das Krankenhaus.
Erbrechen bestand nicht mehr, die Kopfschmerzen waren seltener und nicht so
stark. Amnestische Aphasie war nicht mehr besonders ausgepragt. Das ophthal-
moskopische Bild blieb unverdndert.



Uber Erkrankungen des zentralen Nervensystems beim Fleckfieber. 379

Einen Monat nach der Entlassung aus der Krankenanstalt kam sie wieder mit
Klagen iiber Kopfschmerzen, besonders in der Scheitelgegend.

Untersuchung ergibt: Keine Stauungspapillen, die Papillen hyperamisch, die
Venen des Augenhintergrundes erweitert. Sonst objektiv gesund.

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

In der mir zugéinglichen Literatur ist mir ein im Gefolge vom Fleck-
fieber auftretender derartiger Symptomenkomplex nicht begegnet, der
es erlaubt, die Diagnose in vivo auf Hydrocephalus acutus zu stellen.

Meine Deutung dieses Falles diirfte teilweise durch die Mitteilung
Mohrings erhirtet werden, der in der Kriméer Epidemie 200 Gehirne
an Fleckfieber Verstorbener untersucht hat. Diesem Autor zufolge
stellt die Hyperdmie des Gehirns, die Vermehrung des meistens hellen,
mitunter leicht verfarbten Liquors in den Ventrikeln den gewoéhnlichen
pathologisch-anatomischen Befund dar. Dieselben pathologisch-ana-
tomischen Befunde erhob auch Curschmann.

Munk, Kollert, Liebermann haben fast in allen zur Sektion gelangten
Fillen von Fleckfieber Vermehrung des Liquors in den Ventrikeln fest-
gestellt. v,

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

Zusammenfassung.

1. Dauerhafte und bleibende Stoérungen seitens des zentralen Ner-
vensystems beim Fleckfieber kénnen wihrend der Fieberperiode ebenso
wie nach dem Fieberabfall entstehen.

2. Die angefiihrten Stérungen betreffen die Motilitit bei weitem
mehr als die Sensibilitit.

3. Die Motilitatsstérungen &ubern sich meistens in Hemiplegie oder
Hemiparese (739/).

4. Aus den Hirnnerven wird am haufigsten der N. facialis betroffen.

5. Bleibende Affektionen der Hirnhemisphiren kommen beim
Fleckfieber baufiger vor als diejenigen des Hirnstammes, moglicher-
weise infolge der hohen Mortalitit bei der bulbiiren Encephalitis.

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

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

8. Die Intensitét der nervésen Symptome, die nach dem Fieberabfall
beobachtet werden, l&uft nicht der Verlaufsschwere der Fieberperiode
des Fleckfiebers parallel.



380 P.M. Feldmann: Uber Erkrankungen des zentralen Nervensystems.

9. Die Erkrankungen des Nervensystems, die vom Fleckfieber her-
rithren, zeichnen sich durch Dauerhaftigkeit aus und kénnen sogar zeit-
lebens bestehen bleiben.

10. Besonders langsam bilden sich die Symptome der Medulla-
affektion zuriick.

11. Die Sprachstérung ist das dauverhafteste der bulbéren Sym-
ptome.

Es sei auch an dieser Stelle Herrn Prof. Neiding mein bester Dank
ausgesprochen fiir die geschitzten Anweisungen, die er mir beim Stu-
dium des klinischen Materials hat zuteil werden lassen.
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