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(Eingegangen am 8. Februar 1929.) 

Der letzte Weltkrieg, der RuBland sowohl Pandemien des Fleck- 
und Riicldallfiebers wie auch die epidcmische Encephalitis mit  sich ge- 
bracht  hat,  bot den russischen Neurologen die M6glichkeit, eine Rcihe, 
schwerer KrarLkheiten des Nervensystems zu beobachten, die bis dahin 
als seltene galten. Zu diesen seltenen Krankheitsformen gehSrt auch der 
zuerst im Jahre 1869 yon Leyden beschriebene und sp~terhin im Jahre 
1872 zur Zeit einer Pockenepidemie yon Westphal sorgf~ltig studierter 
Symptomenkomplex,  der nunmehr in der Literatur unter der Bezeich- 
nung ,,akute Ataxie" bekannt  ist. 

In  den der ersten Beschreibung folgenden Jahrzehnten wurde in 
der ausl~ndischen, aber ganz besonders in der deutschen Literatur  eine 
Re[he yon Arbeiten verSffentlicht, die dem Studuim dieses Symptomen- 
komplexes gewidmet waren (Nonne, Bregmann u. a.). In  der s 
russischen Literatur haben sich mit  demselben Thema die Arbeiten yon 
Filato//, Bechterew, Sehnitzer, Schwarz, Preobraschens#y, Davidenlco//, 
beschs 

Das In~resse  ffir die akute Ataxie hat  sich im Laufe der letzten Jahre 
in l~ugland gesteigert und info]gedessen ist auch eine Reihe neuer ein- 
schl~giger Arbeiten erschienen, so z .B.  yon Davidenko//, Margulis, 
Koschewnilcao]/, Kordonslca]a, Perwuschin, Brussilowslcy, Kull~ow, Scham- 
burow. 

Das gcsteigerte Interesse ffir die akute Ataxie wird dadurch erkl~rt, 
dab man bei uns diese r Erkrankung in den letzten Jahren h~ufiger be- 
gegnet, als dies frfiher der Fall war. Nach den statistischen Angaben 
Davidenko//s erreichte die Zahl der his zum Jahre 1910 ver6ffentlichten 
F~lle 37, die Zahl der bis zum Jahre 1920 ver6ffentlichten berei~s 54. 
Nach der yon Kosehewnilco/] verSffentlichten Statistik waren his zum 

1 Nach einem auf dem 2. Allrussischen KongreB der Neurologen uad Psychiater 
am 22. Dezember 1927 gehaltenen Vortrag. 
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Jahre 1925 bereits 90 F•lle der akuten Ataxie verSffentlicht worden. 
Nach der Zusammenstellung Daviden/co]/s vom Jahre 1928 wurden 
yon den russischen Verfassern seit den Jahre 1911 54 F/~lle verSffent- 
lieht. 14 yon den letzteren, die unter der Bezeiehntmg der akuten Ataxie 
besehrieben wurden, sind der Ansieht Dc~viden]~o[]s nach als solehe nieht 
anzuerkennen. Naehdem Daviden]~o M diese stri~tigen F/~lle abzieht 
und 12 yon ihm beobachtete hinzufiig% ergibt sieh, dab im Verlaufe 
der Jahre 1911--1928 in der russisehen Literatur 52 neue Fglle der akuten 
Ataxie ver6ffentlicht wurden. 

Am Studium des in Rede stehenden Symptomenkomplexes hat  sieh 
besonders S. N. Dc~viden/co][ verdien~ gemacht. Dieser Verfasser unter- 
zog in seiner im Jahre 1910 ersehienenen Dissertation das bis dahin ge- 
sammelte literafisehe Material einer kritischen Analyse, fa~te auf Grund 
eigener und fremder Beobaehtungen diesen klinisehen Symptomen- 
komplex als eine selbstgndige nosologische Einheit auf und sehlug fiir 
dieselbe die Bezeichnung ,,akute Ataxie yon Leyden-Westphal vor. 
Derselbe Verfasser hat die ersten nach Fleckfieber entstandenen Fglle 
yon akuter Ataxie yon Leyden-Westphal verSffen~licht. (Vorher waren 
yon Heymanowitsch fragmentgre Leyden-Westphalsehe Syndrome beim 
Fleckfieber verzeichnet worden.) 

Die akute Ataxie yon Leyden-Westphal kann sich im Anschlu8 an 
die meisten Infektionskrankheiten entwiekeln, und zwar beim Fleck- 
fieber, Riiekfallfieber, Unterleibstyphus, bei der Variola, Scarlatina, 
Pneumonie, Angine, tuberku]Ssen Meningitis, Grippe und dem Puerperal- 
fieber. 

Es sind wohl Angaben gemaeht worden, dab dieser Symptomen- 
komplex aueh naeh ~berhitzung, Kon~usion und Traumen entstehen 
kann, es ist jedoeh in solchen F~llen der EinfluB einer etwa hinzugetretenen 
Infektion nicht ausgeschlossen. 

Nach den Ang~ben Kosehewnilm[]s sind die hgufigsten /~tiologischen 
Momente der akuten Ataxie yon Leyden-Westphal der Unter]eibstyphus 
und das Fleckfieber. 

Trotz eines relativ reichliehen klinisehen Materials (wie bereits gesagt, 
ist die Zahl der in den letzten 15 Jahren verSffentlichten Fglle dreimal 
so groft, wie die bis dahin ver6ffentlichten) sind einige Ziige des K~~ - 
heitsbildes der akuten Ataxie nicht geniigend markiert  worden : noch bis 
auf den heutigen Tag ist das ,,Typisehe" der einen oder anderen klinisehen 
Ziige fiir diese K_rankheit immer noeh umstritten. 

Fragen der Lokalisa~ion und Pathogenese der in Rede stehenden 
Krankheit  bleiben infolge der Diirftigkeit des pathologiseh-ana$omischen 
Materials in hohen MaSe ungel6st. Die beziiglieh dieser Fragen geguSerten 
Vermutungen basieren hauptsgehlieh auf dem Studium des klinisehen 
~ t e r i a l s .  
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Ich will mich bei der Geschichte der Lehre von der akuten Ataxie 
nicht lange aufhalten : die geschichtlichen Daten sind erschSpfend in den 
Arbeiten Davidenko]/s und anderer Autoren niedergelegt. Ich mSchte 
lediglich daraui hinweisen, dab diese Erkrankung ira Schrifttum unter 
verschiedenen Namen figu~iert, wie beispielsweise ,,akute cerebrale 
Ataxie", ,,akute bulb~re Ataxie", ,,akute cerebellare Ataxie" usw. Die 
Verfasser wollten dutch ihre Bezeichnungen auf die Lokalisation des die 
akute Ataxie bedingenden Krankheitsprozesses hinweisen. 

Das klinische Bild der ~kuten Ataxie wurde in seinen Hauptziigen 
yon Westphal geschildert, der folgende Grundzeichen dieser Krankhei~ 
festgelegt hat : 

1. SprachstSrungen und Ver~nderungen der Stimme, 
2. ein eigenartiger, erstarrter Gesichtsausdruck, 
3. Ataxie der Extremitgten bei erhaltenen Taktilgefiihl und Muskelsinn , 
4. Ungeschiekliehkeit und Verlangsamung der Bewegungen, 
5. Neigung zur Wiederholung der ihm aufgetragenen Bewegungen, 
6. Zittern des Kopfes und bisweilen auch der Extremitaten, 
7. Vergnderungen der Psyche. 

Diese Krankheit entsteht in der Regel auf der HStm der Infektion, 
weswegen der Beginn derselben nicht immer genau notiert werden kann. 
Dem Auftreten der ataktischen StSrungen gehen hochgradige Ver~inde- 
rungen der Psyche voran - -  Verwirrtheit, Delirien, Halluzinationen. 
Hgufig entwickelt sich der Leyden-Westphalsehe Symptomenkomplex 
nach einem vorangehenden Korea. In einigen Fallen zieht sich der 
komatSsc Zustand eine lgngere Zeit hin, um noch einige Tage naeh Ein- 
tritt normaler Temperatur fortzubestehen, in anderen Fallen verfielen 
die Kranken in einen komatSsen Zustand erst einige Zeit nach dem Fieber- 
abfall. 

Diese letztere Tatsaehe wurde yon Dcbvidenko]] als Beweis daliir ange- 
fiihrt, dab die akute Ataxie yon Leyden-Westphal nicht als eine Ence- 
phalitis betrachtet werden darf, da ja die Encephalitis eine mit Fieber 
einhergehende Infektionskrankheit is*. Wghrend des komatSsen Zu- 
stands kSnnen eigenai*ige ununterbrochende pendelartige Bewegungen 
des Kopfes und andere motorische Reizerseheinungen sich einstellen. 
Nachdem der Kranke zu sich gekommen ist, wird Mutismus verzeichnet, 
der bisweilen eine l~ngere Zeit fortbesteht. Allm~hlich tritt die eigenartige 
Sprache auf. Der komatSsen Periode folgt die allgemeine Ataxie, wobei 
aueh der eigentiimlich erstarrte Gesichtsausdruck sieh einstellt (Pierrot- 
M~ske - -  n~ch DavidenkoM). 

Dies sind die Grundziige des in Rede stehenden Symptomenkomplexes. 
Davidenko/], Merle halten ifir kennzeiehnend fiir diese Krankheit 

negative Zeiehen, wie das Fehlen yon Herderscheinungen (keine Pa~ese~l 
und Lahmungen; Tonus und Scnsibilitat normal). Was die FalSe anderer 
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Autoren anbelangt, wo Herderscheinungen kons~a~iert wurden, so be- 
traehCen die genannten Verfasser einen Tell dieser F~lle als kombinierte, 
w/ihrend sie die Zugeh6rigkeit der fibrigen Fi~lle zur akuten Ataxie fiber- 
haup~ bestrei~en. 

Davidenkoff teilt alle F/~lle der ,,zentralen akuten Ataxie" in drei 
Gruppen ein. 

Der ers~en Gruppe rechnet er diejenigen ,,reinen" F~lle zu, in dene~l 
die Ataxie sich akut im AnsehluB an eine Infektionskrankhei~ oder nach 
Uberhitzung en~wickelt hat - -  F~lle, in denen nm" die A~axie, und zwar 
sowohl der Ex~remit~en, wie aueh der Atmungs- und Spraehmuskulatur 
bes~eh~. Hierzu geh6ren F/~lle, die dem yon Leyden, Westphal, Liithye 
und Dinkler festgelegten klassischen Typus nahestehen. 

In seine zweite Gruppe ordnet Davidenko//Fglle ein, die zwar ebenso 
typisch sind wie die ers~en, die abet mit anderen Krankheiten, wie tuber- 
kul6se ~eningitis, peripherische Neuritiden kombiniert sind. 

Zur driSten Gruppe sehlieBlieh z/~hlen nach Davidenko// diejenigen 
F/~lle der akut ents~andenen A~axie zen~raler Herkunft, wo das klinische 
Bild einen unvollendeten Typus der Leyden-Westphal-Dinkler-Liithye- 
sehen Krankheit dars~ellt, Mlerdings mir Bebeiligung des Sprechapparates 
an der ACaxie. 

Margulis verallgemeiner~ alle F/~]le der akuten Ataxie unter der Be- 
zeichnung ,,akute allgemeine Ataxie". Auf die yon Margulis vertretene 
Ansicht werde ich sp/~ter bei der Er6rterung der Frage yon der Lokali- 
sation der akuten Ataxie noeh zu sprechen kommen. 

Schamburow schl/s vor, alle bisher beschriebenen F/ille der akut ent- 
standenen Abaxie, inklusive F/~lle yon generalisierter A~axie ohne Sprach- 
st6rungen, die durch exogene Gifte (Alkohol, Fischgifte) bedingt werden 
und zuers~ yon Bechterew und Schnitzer beschrieben worden sind, in fol- 
gende vier Gruppen einzuteilen: 

1. Der durch Koordina~ionss~6rungen der willkfirlichen Bewegungen 
und dm'ch Sprachst6rmlgen gekem~zeiehnete Leyden-Westphal-Dinkler- 
sche Typus, bei dem bisweilen auch unwillkiirliche Bewegungen ver- 
zeichnet werden. In den Anamnese 1/s sich ein Zusammenhang mit 
iiberstandener Infektroin, erli~tenem Trauma oder {~rberhitzung ermitteln. 

2. Der Bechterew-Schnitzersche Typus, ffir den StSrungen der Statik 
und der Gang yon cerebellarem Typus mit den objektiven Erscheinungen 
des Schwindels, eines Druckgefiihls im Kopfe und {)belkei~ eharakgeristisch 
sind. Die Krankheit entwickel~ sich in dieser Form nach einer Intoxi- 
kation (Alkohol, Fisehgif~e). 

3. Gemischte Fglle, in denen auSer der Koordina~ionsst6rungen der 
willkiirlichen Bewegmqgen und der SprachstSmngen auch StSrungen 
der S~atik und des Ganges nach dem cerebellaren Typus klar zu~age treten. 
Diese Fglle en~sCehen akug im Verlaufe einer Infektion und geh6ren zum 
Typus der Leyden.Westphalschen Ataxie. 
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4. F/~lle, welche die fiir die Gruppen 1 resp. 3 charakteristischen Ziige 
aufweisen, die aber durch eine Reihe yon t terdsymptomen seitens der 
Mo~ilitat oder Sensibilitgt kompliziert sind, oder Fi~lle, die lediglich teil- 
weise ataktische Stgrungen aufweisen. 

Bechterew hebt hervor, dab alas Fehlen yon SprachstSrungen und 
die cerebellare Natur  tier A~axie in seinen F~llen von akuter Ataxie bei 
Alkoholikern eine Abgrenzung seiner F~lle, wie auch der F/ille yon 
Schnitzer (nach Intoxikation mit Fisehgift) yon tier akuten Ataxie yon 
Leyden-Westphal gestat~et, fiir welch letztere die Beteiligung des 
Spreehapparates charakteristisch ist. Ferner h~lt Bechterew fiir typisch 
fiir die Leyden-Westphalsche akute Ataxie zum Un*erschied yon seinen 
Ataxief~llen alas Bestehen einer Ataxie yon Einzelbewegungen in allen 
Ex*remi*~ten, also nicht die cerebellare, sondern die Bewegungsataxie. 
Wie wit aber sp~ter sehen werden, sind die cerebellaren Komponenten 
in den typischen Fi~llen yon akuter Ataxie yon Leyden-Westphal scharf 
ausgesprochen. Davidenko[] is* es gehmgen, zu zeigen, da$ in den 
klassischen Beschreibungen der akuten Ataxie yon Leyden-WestphaI, in 
denen Koordinationsst5rungen vom Typus tier Bewegungsataxie von 
den Autoren selbst betont werden, auch Elemente der cerebellaren 
Ataxie vorhanden sind. 

Schamburow verSffen~lich~e unli~ngst einen Fall yon akuter Ataxie, 
die nach einer akuten Intoxikation mit Rizin entstanden ist. Die K_rank- 
heir hatte sieh ira Verlauf einer Woche vollentwickelt. Anfangs stellten 
sich Erbrechen, Sehwere im Kopfe, wackelnder Gang ein, lauter Ele- 
mente, d~trch die, nebenbei bemerkt, dieser Fall denen yon Bechterew 
und Schnitzer sich n/~hert, wo die Krankhei~ dutch eine exogene Intoxi- 
kation bedingt ist und sich durch St6rungen des Gehaktes und der Statik 
~uSert. Bald darauf gesellten sich Sprachst6rungen und Erscheinungen 
der Bewegmlgsataxie hinzu - -  Elemente der Ataxie yore Leyden- West- 
phalschen Typus. Schamburow betrachte$ seinen Fall als eine ~-bergangs- 
form, die beide Typen der akuten Ataxie vereinigt. 

Die/~tiologische Gemeinsamkeit beider Typen (des Bechterew-Schnitzer- 
schen mid des Leyden-Westphalschen) wird auch durch eine andere Beob- 
achtung Sehamburows bestgtigt,  wo die reine Beehterew-Schnitzersche 
Form sieh nach einem Trauma des Sch~dels entwickelt hatte. Es handelt 
sieh um einen 20 j/s Kranken, bei dem naeh einem ~m Gebiet des 
Scheitels erlittenen Trauma sich Bewuf~tseinstrfibung einstellte, die 
zwei Woehen anhielt. Nach Kl~rung des BewuStseins t ra t  allgemeine 
Ataxie zutage. Nach 7 Monaten - -  Exitus letalis. Die Autopsie zeigte 
das Bild der traumatischen Encephalitis im Stadium der Sklerosis. 

Bisher galt es als fes~gestellt, daft naeh einem 5rtlichen oder allgemeinen 
Trauma sieh eine Ataxie vom Leyden-Westphalschen Typus entwickeln 
kann. Der Schamburowsehe Fall ze~gte nun, dab nach einem Trauma 
die akute Ataxie yore Bechterew-Schnitzersehen Typus entstehen kann. 
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Diese Tafsachen  beweisen, der  Ans ich t  Schamburowa h a t h ,  dab  die beiden 
Krankhe i t s fo rmen  in pa thogene t i scher  Hins ich t  vereinigt  werden k6nnen.  
Schultze weis t  ebenfal ls  da rau f  bin,  dab  zwischen diesen b e i d e n  Typen  
viol gemeinsames besteht .  

I n d e m  ich reich ~uf diese l i te rar ischen Angaben  beschrgnke,  m6ehte  
ieh ~mn zur E r6 r t e rung  meines eigenen kl in ischen Mater ia ls  fibergehen. 
I m  Verlaufe der  le tz ten  6 J a h r e  ha f t e  ieh die Gelegenhei t  in der  Nerven-  
k l in ik  des In s t i t u t s  Ifir grzt l iche F o r f b i l d u n g  14 Fgl le  der  aku ten  Atax ie  
zu beobachten .  

Da  das  kl inisehe Bild der  akutei1 A tax i e  yon Leyden-Westphal bisher 
t ro t z  der  Ver6f ient l ichung eines reiohlichen einschlggigen kl inischen 
Mater ia ls  noch bei  wei tem n ich t  genfigend m a r k i e r t  ist,  worfiber die bis 
heute  noeh for~geffihrte ] ) iskuss io~ fiber dis  Zugeh6rigkeif  einiger 
ver6ffenf l ichten Fgl le  yon  a k u t e r  A t a x i e  (so der Fa l l  yon  Perwuschin, 
Izenko u. a.) zur  aku t en  A tax i e  yon  Leyden.Westphal, ha l t e  ich es fiir 
angebraeh t ,  den wei teren Er6 r t e rungen  meines Themas  die K r a n k e n -  
geschichten  al ler  meiner  Fgl le  vorauszuschicken,  wobei  ieh einige K r a n k e n -  
geschiehten  aus R a u m m a n g e l  nu r  auszugsweise anf t ihren werde. 

Fall 1. L., Jfidin, 44 Jahre ~1~, in die Nervenklinik am 20. 7.22 wegen un- 
deutlich gewordener Sprache und Verlusf der Fghigkeif, fiber die Exfremitg~en 
zu verffigen, eingeliefert. Lues und Alkohol werden negiert. Mit 2 Jahren Unter- 
leibstyphus angeblich yon leichtera Verl~uf fibersfanden; habe sich naeh dera 
Typhus rasch erholf. Vor 3 Men,ten Fleekiieber, wobei sie 17 Tage lung gefieber~ 
habe; Maximalfemper~fur 40 ~ In de~ letztell T~gen der Fieberperiode wurden 
Trisraus, Inconfir~enfia urinae e~ ~lvi beobachtet; die Kranke habe d~nn raeis~ens 
rai~ kniegebeugt.er~ Beinen zu Be~te gelegen. Sic sei ~ufgeregt gewesen, habe 
unaufh6rlieh geschrien, sei hir~ und wieder veto Be~e aufgesprunge~; beira 
Schreien sollen ira Gesieh~ Griraassen des En~se~zens aufge~reten sein --- wahr- 
scheinlieh infolge yon Sehhalluzinatione~: Die Kranke zeigte rait eirmm Ausdruck 
des Entsetzens auf einen Stubenwinkel hin. 

Die psyehisehe St6rung in der Form yon Tobsucht und Schreien wie auch 
yon hartnS~ckiger Schlaflosigkeit habe kaura auf Narkotica angesproehen. 

Dieser Zus~nd sell noch 2 Wochen lung n~eh dem Fieber~bfall ~ngehalten 
haben. In den letzten T~gen der Fieberperiode sell die Kranke g/~nzlich zu reden 
aufgeh6rt und lediglieh gesehriea hubert. 

3 Wochen naeh dora Fieberabfall, als die Kra~tke zu sich kara, sei die /s 
unklare Spraehe und Neigung zu Zwungsla.ehen und Zwangsweinen auYgefallen. 
Man habe einen Versuch geraaeht, sie aufzurichten, aber dus Sitzen sei ihr unra6g- 
lich gewesen: der Rurapf sehwankte und fiel alsbald r~aeh irgendeiner Richtung 
hin. Zur se]ben Zeit sei aueh die hochgrudige Atuxie der oberen und unteren 
ExSrerait/~en beraerkt worden: Beira Versuch, ein Glas Wasser dora Munde zu 
r~/~hern, vergoB siees. Seitdem k6nue die Kranke weder stehen noch gehen. Ira 
Verlauf vor~ 2 Wochen nuch dem Fieberabfall bestund Ineontiner~tia alvi et 
urinae. 

Status praese~s. Uber Zeit~ und l~aura v611ig orien~iert; gibt, ~uf Fr~ger~ des 
Arzi~es vern~inftige Antworten, ~nteressiert sich fiir die Umgebur~g. Neigung zu 
Zwangslachen und -weinen. Der Kopf ist iraraer ein wenig gebeugt und n~eh 
der linken Seite germigt; diese Zwangss~ellung des Kopfes ist besonders s~ark 
ausgesprochen beim Sitzen odor SSehen der Kranken. 
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Maskcnartiger sinnloser Gesichtsausdruck; Fehlen des Lidschlags; trtibseliger, 
in die Fcrne gerichteter Blick; ein nieht scharf ausgesproehener Exophthalmus, 
Pupflle beiderseits g]eich und yon rcgelm~Biger Form; Reaktion auf einfallendcs 
Licht und auf Konvergenz ]ebhaft; Dynamik der Aug~pfel in normalen Grenzen; 
kein Nystagmus; Augenhintergrund Norma. Rechte Nasolabialfalte verstrichen. 
Geh6r gut, Rachenreflex erhalten. Schlingakt ein wenig gestSrt: fibcrschluckt 
sich bei Einnuhme yon fliissiger Nahrung; streckt die Zunge gerade und seitlich 
befriedigend hemus, aber Wechselbewcgungen der Zunge vollziehcn sich langsam 
und nur m/ihsam (Adiodochokinese der Zunge). 

Rechter M. sternocleidomastoideus ein wenig gespannt. 
Die Kranke liegt zu Bettc. Das Sitzen ist ihr mSglich, ermiidet aber rasch 

und sic empfindet dabei einen Zug nach hinten, weswegen sie das Liegen vorziehe. 
Beim Aufrichtcn im Bert zeigt sich das cerebellare Symptom yon Babinsky (Hebung 
der beiden Beine 'in die HShe); sich zu erheben, f~llt ihr schwer, dabei stiitzt sie 
sich mit beiden Armen auf das Bert. Das Stehen mit gesehlossenen FiiBcn ist 
mSglich, nur dalt dabei ein Schwanken nach allen Richtungen hin auftritr das 
beim AugenschlieBen nicht verst~rkt wird. 

Der Gehakt is~ ir~ hohem Grade gestSrt: Kann nur mi~ Iremder Unterstiitzung 
sich fortbewegen, wobei sie gcwissermal3en auf den sis unterstiitzenden Armen 
h~ngt, die Beine weir auseinandergespreizt, dieselben iibcrm~il]ig hoch hebt und 
unnStig weir nach allen Richtungen schleudert; der Rumpf bleibt dabei zurfick 
(cerebellare Asynergie). 

Al~ive und passive Bewegllchkei~ in allen Gelenken der oberen und unf~ren 
Extremit~r in normalen Grenzen. 

Die Muskelkraft der linken Extremit~ten ein wenig herabgesetzt (vornehmlich 
in den periphcren Gelenken). Linkes Handgelenk ein wenig hypotoniseh. 

Reflexe vom M. biceps, triceps ulnar und radikal beiderseits lebhaft, links 
mehr als rechts. 

Scharf ausgesprochcne Ataxie der obcren Extremit~ten, S ~ D, die Bewegungeu 
dcr Arme stud aul3erordentlich ausfahrend. Bei Versuch, irgendeinen Gegenstand 
zu ~asscn, 5finer die Kranke die Hand fibcrm~I~ig weir (Lhermittesches Symptom). 

Beim Versuch, tin Glas Wasser dcm 3~unde zu n~hcrn ein nicht scharf aus- 
gepr~gtcr Intentionstremor. Die KoordinationsstSrung der Bewegungen tri t t  bei 
Ausfiihrung feiner Zielbewegungen klar zutage; so bcim Zukn6pfen, beim Fassen 
kleiner Gegenst~ndc. Handschrift in hohcm Marie ataktisch. 

Adiodoehokinesis beiderseRs, S ~ D. 
Nase-Fingcrph~nomen links nieh~ scharf ausgesprochen. 
Die Bauchreflexe nicht auslSsbar, wahrscheirdich infolge ciner Schlaffheit der 

Bauchdecke. 
Die unteren Extrcmit~ten: Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits ge- 

steigert. Hypotonic im linkcn Ful~- und Kniegelenk. Das Hacken-Knieph~nomcn 
beiderseits vorhanden, links ausgesprochener als rechts. Das cerebellare Symptom 
der Asynergie beim Zurticldehnen des Rumpfes nach hinten (die Beine wcrden 
in den Krdcge]enken rdcht gcbeugt). Die mcchanische Erregbarkeit dcr Muskeln 
ist ]ebhaft, die elektrische Erregbarkeit der Muskulatur und Nerven zeigt kcine 
Ver/~nderungen. 

Die Beckcnorgane funktionierer~ normal. Keine Atrophic. A1]e Sensibilit~ts- 
arten sind erhalten. 

Sprache verwischt, ersehwert, mit nasalem Beiklang, ein wenig skandierend 
und modulationslos. Beim Sprechen 6ffnet die Kranke fibcrm~Big der~ Mund, 
grimassiert, rur/zelt dis Stirn, die Rede wird durch h/~ufiges Atcmholen unter- 
brochen. Die Kranke ermfidet rasch beim Sprechen, die Endunger~ der Worte 
werden leiser ausgesprochen als deren Anfang. ~ach Hervorbringung yon 2 bis 
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3 Worten macht sic Pause und deutet auf die erschwerte Atmung hin. Besonders 
uudeutlich spricht sie die Buchstaben Sch, S, Ss aus. 

Anstatt Scha spricht sie ,,Dscha" aus, 
,, Semlja . . . .  Dschemlja aus, 
,, Samok . . . .  Dsamok aus, 
,, Ssumka . . . .  Dssumka aus, 
,, Ssolnze . . . .  Zonze aus. 

Die Untersuchurtg des Vestibulapparates ergibt keirte Ahweichungen yon der 
Norm. Die Untersuchung des Kehlkopfes ergab Parese der Stimmb/~nder. 

28. 9. 22. Sprache unvergndert; Kopf nach links geneigt. Die Ataxie in den 
Armen bedeutend ausgeglichen; es wird nur eine wertig ausgesprochene Ungeschick- 
lichkei~ and Verlangsamung der feinerert Zielbewegungen verzeichnet. Fein- 
sehl~giger Tremor der ausgestreckten Arme; bei Bewegungen des rechten Armes 
konjugierte IIebung des rechten Beines, die aufh6rt, wenn mart die Aufmerksam- 
keit der Kranken darauf lenkt. 

Das Hacken-KniephAnomen nut links vorhanden. 
Bewegt sieh nur mit kleinert Schrittert, wobei ein Sehwankea bemerkt wird, 

das mit glcichzeitigem Sehliel~en der Augen sich in einem Neigen nach reehts 
und links ~ul~ert. 

Neigung zu Zwangslaehert und -weinen. 
18. 12. 22 (achter Krankheitsmonat). Depressiver Gemfitszustand; vor der Er- 

krankung sol] sie lebensfroh gewesen sein. Neigung zu Zwallgslachen und -weinen; 
Maskengesicht; langsame Ausffihrung aller Bewegungen. Eine allgemeine, wenig 
ausgesproehene Steifheit, schling~ gut, Sprache ohne besondere Vergnderungen, 
ermiidet aber nich~ so rasch, Eirtige Ungesehicklichkeit bei der Ausfiihrung yon 
Zielbewegungert; bewegt sieh mi~ kleiltert Schritten; keirt Schwarfl~en und keine 
Neigung nach den Seiten hin. 

Fall 2. Aufnahme 5. 7. 23. G., 27 Jahre, Krankenpflegerin, verheiratet, will 
niema]s krank gewesen seia. Vor einem Mount an Fleckfieber erkrankt. Fieberte 
14 Tage lung mit einer Maximaltemperatur yon 38,5 ~ Gegen Ende der ersten 
Woche naeh dem Fieberabfall wurde ein Zittern der H~nde und ,,Augenlaufen" 
bemerI~t. Mit Klagen fiber diese Erscheinungen kam die Kranl~e in die Nerven- 
abteilultg. Die Kranke klagt, dab es ihr sehwer falle, ,,die Augen zum Stehen 
zu bringen". 

Status Traesens. Psyche ohne stark ausgeprggte St6rungen. 
Es fallen fortwghrende rotatorische klonisehe Bewegungen der Augi~pfel auf, 

die sieh mit einer fast blitzartigen Raschheit vollziehen. Die Dynamik der Augen 
ist nicht eingeschr~nkt; bei extremen seitlichen Stellungen der Augi~pfel werden 
die klonisehert Zuckungen frequenter. Beim Blick naeh nnten und bei Konvergenz 
h6rten die Zuckurtgen fiir 1--2 Sekunden auf, um sofort wieder zu beginrtert. 
Die Patientin ist imstande, willkfirlich die klonisehert Zuekungen fiir 2--3 Sekunden 
im Maximum zum Stehen zu bringen. Die Augenzuekungen h6ren auch bei 
geschlossenen Augen nicht auf. 

Es besteht ein nicht scharf ausgeprggter Exophthulmus beiderseits. Reaktion 
auf Licht and Alckommodation lebhaft. Augenhintergrund normal. Hgufig unwill- 
kfirliche ZuckungeI1 der Gesichtsmuskeln, D ~ S. Geh6r gut. 

Fasciculgre Zuckungen der Zunge; klonische Zuckungen der Hgnde bei ge- 
streckter Extremitgt. Bei willkiirliehen Bewegungen h6ren die Zuckurtgen auf. 

Ataxieerscheinungen (nicht seharf ausgesprochen) in den Hgnden bei Aus- 
ffihrung feiner Zie]bewegungen (ZuknSpfen, Eirtfgde]n). 

Handschrift ataktisch. Adiodoehokinesis beiderseits. Die Kranke steht mit weir 
gespreizten Beinen; beim Stehen Schwanken des K6rpers nach allen Riehtungen. 

Bei Augenschliel]en wird das Schwanken ilicht verstgrkt. 
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]:)as GehvermSgen stark gestSrt. Die Kranke schwankt und taumelt wie eine 
Betrunkene und schleudert die Beine fiberm~Big weir nach vorn. 

Sehnen- und Knochenreflexe an den Extremit~ten beiderseits lebhaft. Bauch- 
reflexe fehlen (schlaffe Bauehdecke). 

Mirfimale ataktische StOrungen bei Ausfiihrung feiner Zielbewegungen der 
Beine in horizontaler Lage. Sensibilitat nicht gest5rt. 

Beckenorgane in Ordnung. 
Sprache leise, verwischt, monoton, dnrch Exspirationsbeweguagen haufig unter- 

brochen. Die Kranke 5ffnet beim Sprechen welt den Muad, errStet, grimassiert, 
runzelt die Stira. 

15. 8. Klonische Zuekungen der Augen seltener; Pupillen gleich weit und yon 
regelm~l~iger Form. 

Klonisehe Zuckungen der H~nde bei gestreckten oberen Extremit~ten. Die 
Erseheinungen der Koordinationsst5rung bei der Ausfiihrnng aufgetragener Be- 
wegungen werden schw&cher. Der Gang besser. 

20. 8. Lediglich horizo•taler Nystagmus bei extremen seitlichen Stellungen 
der Bulbi. 

Die Erscheinungen der KoordinationsstSrung vollst/~ndig ausgegliehen. 
28. 8. Kei~ Nystagmus, keine ataktisehen StSrungea in den Extremit~ten. 

Sprache etwas monoton. Gang normal. 
Fall 3. Aufnahme 17. 8. 24. S., 37 Jahre, Jfidin, seit 17 Jahren verheiratet. 

Will stets gesund gewesen sein. Vor 4 Monaten an Fleckfieber erkrankt. Am 
12. Krankheitstage verlor sic die Spruehf&higkeit, das Bewul~tsein wurde getriibt, 
es bestand Ineontinentia alvi et urinae. Der Sehluckakt war normal. Am 17. Krank- 
heitstage lytiseher Fieberabfall. Im Verlaufe yon 3 Woehen nach dem Fieber- 
abfall bestand Somnolenz, v611ige Spraehlosigkeit; die Kranke schrie nur selten 
auf. Das BewuBtsein der Kranken kl&rte sich allm&hlieh, die vSllige Sprachlosig- 
keit weicht einer unklaren, undeutliehen Sprache. 2 Monate lang behielt sie eiae 
passive Lage - -  stets Rfickenlage; das Umdrehen war &ul~erst ersehwert. Die 
Kmnke ist hilflos - -  nieht imstande selbst~ndig Nahrung zu sich zu nehmen und 
sieh anzuziehen, verschfittet nach Angaben der Angeh6rigen ein ihr gereiehtes 
Glas Wasser. Die Angeh6rigen geben weiter an, dal~ sic oft ohne jeden Grund 
weint oder lacht. 

Status praesens. Orientiert fiber Zeit urLd l~aum, beantwortet Fragen nur un- 
gem. Neigung zu Zwangslaehen und -weinen. Kopf ein wenig gesenkt und nach 
reehts gedreht. Gesicht etwas starr; selteaer Lidsehlag, lebhafter, aber trfibseliger 
Blick. Lidspalten ein wenig erweitert. Wenig ausgepr/~gte Falte~ an der Stirn. 
Pupillea beiderseits gleieh, yon regelmgBiger Form. Dynamik der Aug~pfel aach 
allen l~i~htungen bin nicht gestSrt, kein Nystagmus, Pupillenreaktion jeglicher 
Art erhalten. 

Parese des unteren Zweiges des N. faeiatis links. 
Die Zunge wird geradeaus herausgestreckt, auch die sonstigen Bewegungen 

der Zunge sind unbehinder~, blol~ etwas verlangsamt, besonders aber ungeschiekt 
bei Ausffihrung yon Weehselbewegungen (Adiodoehokinesis der Zunge). Geh6r 
normal, Schlucken unbehindert. Puls 106 pro Minute. Sehlingreflex erhalten. 

Obere Extremit~ten: Gr6bere Muskelkraft erhalten, ist nieht imstande l~nger 
als 15 Sekunden die Arme ausgestreekt zu halten (Asthenieerscheinung ?). Nicht 
scharf ausgepr/~gte Hypertonie in den Streckern des rechten Ellenbogens. Sehnen- 
und Knochenreflexe beiderselts lebhaft. Adiodoehokinesis beiderseits, S > D. Bei 
Ruhe kein Zittern der H&nde. 

Alle BewegurLgen ausfahrend und yon iiberm~13igem Umfange. Lhermittesehes 
Symptom beiderseits stark ausgesprochen. Infolge solcher Natur der Bewegungen 
gelingen feine Zielbewegungen (das ZuknSpfen u. dgl.) absoht  nieht. 
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Das Fiager-Nasenph/~nomen beiderseits vorhanden, S ) D .  Das Zeiehen yon 
Stewart-Holmes beiderseits positiv. Scharf ausgesproehener Intentionstremor beim 
Versuch, ein Glas Wasser an den Mund zu bringen, Verschfitten der Flfissigkeit; 
man merkt dabei eine Erie, die Kranke beeilt sich, das Glas odor den L6ffel 
dem Munde zu n~hern. 

Bauehreflexe erhalten. 
Untere Extremit~ten. GrSbere Muskelkraft erhaltert. Knie- und Achilles- 

sehnenreflexe beiderseits gesteigert. Patellarreflex, D ) S. Hypotonje reehts in 
allen Gelenken, links nur im ttfiftgelenk. 

Oppertheim links vorhanden. 
Striimpell beiderseits. 
Bei Streekung und senkrechter Haltung der Beb~e treten schwankende Be- 

wegungen derselben auf. 
Knie-Fersenph/~nomen beiderseits ausgesproehen. Das cerebellare Symptom der 

Asynergie beim ~bergang yon horizontaler zur sitzenden Stellung. Die Kranke 
sitzt, sich a~xs Bert mit den Armen stfitzend; karm nicht sitzen mit auf der Brust 
gekreuzten Armen. Beim Versueh, dies zu gun, fi~llt der Rumpf naeh hinten. 

Die Kranke ist nieht imstande, zu stehen; auf die Beine gestellt, stiirzt sic 
bald auf die eiae, bald auf die andere Seite him Bei beiderseitiger Un~erstfitzung 
maeht die Kranke mtihsam einige Schritte" sie h/~ngt gewissermaBen auf don 
stiitzenden Armen, wobei der Kopf sich auf die Brust senkt, die Kranke spreizt 
die Beine weir auseinander, hebt sie iiberm~Big hoeh und stell~ sic mit unnOtiger 
Kraft auf den Boden nieder, wobei die Kniegelenke stark and urmStigerweise 
gebogen werden; der Rumpf bleibt dabei zurfiek (s. Abb. 1). 

Spraehe undeutlich, ersehwert, verwischt, wird bei tiefen und erschwerten 
Atemz/igen unterbrochen, ]angsam (am Ende jedes Wortes ein Atemzug), monoton, 
modulationslos. Die Kranke ermiidet raseh, l~Bt bisweilen einige Silben aus- 
fallen; beim Spreehen runzelt sie die Stirn, 6finer wei~ den Mund, errOtet. 

Besonders ersehwert ist die Ausspraehe folgender Laute: Seh, Tseh, Ss, T, S. 
Anstatt ,,Tsehelowek" . . . . . . . . . . . .  Elowek", 

,, Ssumka . . . . . . . . . . . . .  Umka, 
,, Scheiwa (Vorname der Kranken) . . Iwa, 
,, Sehura . . . . . . . . . . . . .  Dsehura, 
,, Sajaz . . . . . . . . . . . . . .  Aiz, 
,, Towarisehtseh . . . . . . . . . .  Owarischtsch. 

Alle Sensibilit~tsarten erhalten; keine Schmerzen; keine Atrophie. Becken- 
organe funktionieren normal. 

Wa.g. des Blutes negativ, ebenso die des Liquors. 
Die Untersuehung des Liquors ergibt einen gesteigerten Eiweil~gehalt (0,180~ 

bei normalem Verhalten der Formelemente. Nonne-Apelt negativ. 
20. 9. Die Ataxieerscheinungen in den Armen ein wenig ausgeglichen; sonst 

ohne Ver/~nderungen. 
12. 10. Allmghliche Bem/~eh~igung aller gewOhnlichen Bewegungen, il]t selb- 

st~ndig, fal3t die Sehere richtig und striekt Striimpfe. Das Sitzen besser, kann 
jedoeh nieht stehen. 

2. 11. Kopf etwas nach rechts geneig~, Zwangslaehen and -weinen. Parese 
des N. facialis links (unterer Zweig). 

Zungenbewegungen, Mund6ffnen und -sehliel~en geschieht langsam. 
Hypotonie der distalen Gelenke aller Extremitgten; Sehnen- und Knochen- 

reflexe beiderseits lebhaf$. Finger-Nasenph/~nomen ~ beiderseits, S > D. Auf die 
Aufforderung bin, einen Gegenstand zu fassen, bedient sieh die Kranke zun/~chst 
zweier Finger, des Daumens und des Zeigefingers, um dann aueh mi~ den iibrigen 
Fingern anzugreifen. Adiodochokinesis der Arme beiderseits, S > D. Bewegungen 
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der Extremitgten sind ~uBerst ~usfahrend; Intentionstremor besonders links 
ausgesproehen. Beim Versuch, einen LSffel Wasser an deft Mund zu bringen, 
verschiittet sie das Wasser. Die Ausfiihrung feiner Bewegungen mit den Fingern, 
wie ZuknSpfen und Fassen kleiner Gegenst/~nde, ist erschwert. 

Selbst den anderen Kranken des Kr~nkensaales fiel es auf, wie sie allmghlieh 
da~q Fassen der Stricknadeln und das Stricken gelernt hat. 

Abb.  i .  

Hochgradlge Hypoto111e in den Hfiftgelenken. Knie-~ersenphs beider- 
seits ~usl6sbar, S ~ D. Das Sitzen ist gut m6glieh, das selbst~ndige Stehen 
unm6glieh. 

Bei Unterst/i~zung yon beiden Seiten steht die Kranke,mit weir gespreizten 
Beinen, wobei der obere Teil des l~umpfes und der Kopf n~ch vorn geneigt wird. 
Au~ die Aufforderung zu gehen, schleudert die Kranke die Beine in die H6he, 
wobei der Rumpf zurtiekbleib~, gewisserma~sn auf den sie st~itzenden Armen 
h~ngend. 

Sprache monoton, verwiseht, explosiv, modulatio~tslos. 
12.12.9,6. Klagt fiber Uaf~higkeit zu sfehen und zu gehen und fiber erschwerte 

Spraehe. 
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Status 19raese~s. Zwangslachen; trfibseliger Gesichtsausdruek. ttochgradige 
Sprachst6ruagen (verwisehte, monotone, explosive, modulationslose Sprache). 

In  den Armen eine kaum bemerkbare Ungeschicklichkeit; ffihrt die feiasten 
N~harbeiten aus. Nach Angaben der Kranken n~ht sie ira Verlauf des letzten 
Jahres t~glich mehrere Stunden. 

AdiodochokinesJs der tt~nde und Knie-Fersenph~nomen sehwach ausgepr~gt. 
Die Kranke steht mit weir gespreizten Beinen, wobei ein Schw~nkcn nach 

allen Seiten bemerkbar wird. Sie ist nicht imstande, sich selbst/~ndig zu bewegen. 
Bei Unterstfitzung yon beiden Seiten schleuder~ sic die Beine iiberm~Big hoch 
naeh vorn und seitw~rts, wobei der l~umpf zur~ickbleibt. HypotorAe aller distMen 
Gelenke der Extremit~ten. 

8. 12. 27. Die Krunke ist noch aa das Lager gefesselt (4. KrarLkheitsjahr), 
kann sich nieht fortbewegen; hochgr~dige SprachstSrungen bestehen fort. 

Fall 4. Aufnahme 25. 8. 24. B[., eine 26 Jahre alte Fr~u. Vor eiaem Jahre 
Fleckfieber yon mittelschwerem Verluuf fiberst~nden. Am 2. Tage nach dem 
Fieberabfall trot Zittern des Kopfes und Doppelsehen auf. Infolge der Unf~hig- 
keit zu gehen bis jetzt noch bcttl~gerig. N~heres konnte anamaestisch nicht 
ermittelt werden, well keine Verwandten da waren und wegen mangclndem Iatellekte 
der Kranken. 

Die objektive Uutersuchung ergibt: Kopf nach rechts geneigt; best~ndiger 
feiner Tremor des Kopfes, horizontaler Nystagmus beider Augen, Pupillen ein 
wenig erweitert. Lichtreaktion gut. 

Spmehe explosiv, skandierend, laut. 
Nieht seharf ausgepr~gte Ataxie der Arme und Beiae in horizontuler Lage 

bei der Ausfiihrung yon Zielbewegungen. 
Finger-Nasenph~nomen und Adiodoehokinesis beiderseits. 
Die gr6bere Kraft an allen Extremit~ten erhalten. 
Die Kranke mu~ Iortw&hrend das Bert h~ten. Nieht imstaude, selbst~ndig 

sich im Bette aufzurichten. Beim Versuch zu sitzen f~llt sic zurfick. 
Die Sehnen- und Knochenreflexe der Extremit~tea sind erhalten und beider- 

seits gleich. 
Hypotonie der Muskulatur des Rumpfes und der Extrcmit~ten. 
Bauehreflexe erhalten. 
Hochgradige St6rung der Statik uad des Ganges: ist nicht imstande zu stehen, 

auch bei breitgestelltcn Bemen, f~llt dabei nach rechts und nach hinten him Bei 
Unterstfitzung yon beiden Seiten kaum imstande, einige Schritte zu machen, wobei 
die Beine seitw&rts und vorw~rts geschleudert und mit fiberm~l]iger Kraft auf 
den Boden nJedergestellt werden; der Rumpf blcibt zuriick. 

Beckenorgane funktionieren normal. Sensibilit~t ohne Ver~ndcrungen. 
Fall 5. Aufnahme 5.6. 24. K., 43 Jahre, Schuster. Im Verlaufe yon 20 Jahren 

Abusus in Baccho. Nach Angabe der AngehSrigen niemals krunk gewesen. Vor 
20 Tagen an Fleekfieber erkrankt. Am 9. Krankheitstage hochgr~dige motorisehe 
Aufregu~g, Delirium, Geh6r- und Gesichtshalluzinationem Am 12. Krankheits- 
tuge yon den Angeh6rigen ,,Augenzuekungen" bemerk% Fieber best~nd in den 
ersten Krankheitstagen mit einer Maximaltemperatur yon 39,8 ~ 5 Tage naeh 
dem Fieberabfall in die ~erven~linik wegen ullgemeiner psyehischer und motori- 
scher Aufregung und des fortw&hrenden ,,Augeniaufens" eingeliefert. 

Objektiv: Dcr Kranke ist aufgeregt, sehreit vor sieh hin, l~Bt sieh nicht unter- 
suchen, verl~ngt n~ch Hause gesehiekt zu werden. Auf Fragen des Arztes gibt er 
keine Autwort, h6rt nieht auf zu schreien, bittet in aufgeregtem Tone, seine Frau 
and Kinder zu ibm zu rufen. 

Spraehe monoton, modulationslos, laut, etwas skandierend. 
Es fallen fast fortw~hrend bestehende blitz~rtige klonisehe Zuekungen der 

Augen nach allen l~ichtungen hin auL Die willkfirlichen Bewegungen der Augen 
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nieht eingesehr~nkt. Pupillen beiderseits gleich, yon regelm/~l~iger Form. Lieht- 
reaktion lebhaft, auf Konvergenz wegen Aufregung nieht untersucht. 

Hochgradige Ataxie der oberen Extremit~ten; beim Versuch, ein Glas Wasser 
dem Munde zu n~hern, Fehlschlagen und Verschiitten der Flfissigkeit. Beim 
Fassen yon Gegenst&nden Lhermittesehes Symptom (Fassen mit weir geSffneter 
Hand). Der Kranke liegt for~w&hrend zu Bett; imstande zu sitzen, wobei ein 
Schwankeu naeh allen Riehtungen bemerkbar wird. Steht mit weir gespreizten 
Beinen, dabei Schwanken des ganzen K6rpers. Gang ataktiseh, Sehwanken nach 
allen Richtungen bin, wie betrunken. Klonische Zuekungen der Arme und Beine 
in allen Gelenken. 

Sehnen- und Knochenreflexe lebhaft. Bauchreflexe beiderseits etwas her~bge- 
setzt. Auf Stiche reagier~ der Kranke mit Aufschreien und Grimassen. 

Der Kranke verbr~ehte auf der Nervenabteilung 2 Tage, worauf er auf Wunseh 
der AngehSrigen entlassen wurde. 

Das weitere Sehicksal des Kranken blieb leider unbekannt. 
Fall 6. Aufnahme 8. 12. 25. Ar., 21 Jahre. Vor 14 Monaten Fleekfieber mit 

schaff ausgesproehenen Hirnerscheinungen; wie lange er in bewul~losem Zustande 
sich befunden hatte, kann der Kranke nieht angeben. Als er zur Besinnung kam, 
kormte er absolut nieht reden, habe fremde Sprache verstanden; konnte weder 
sitzen, noeh stehen oder gehen, koante sich der Arme nicht bedienen, war nicht 
imstande, selbst&ndig zu essen, da die H~nde ,,zitterten"; das Sehlucken war 
unbehindert. Der Kranke war ganz hilflos, mul3te geffittert und angezogen werden. 
Al~ive Bewegungen in den Extremit/~ten waren mSglich, warea aber nach Angabe 
des Kranken yon Zittern begleitet, das sieh je n~her zum Ziele steigerte (Intentions- 
tremor). 

Gegen Ende des 4. Monats wich die absolute Sprachlosigkeit einer undeut- 
lichen Spraehe. Im Verlaufe der folgenden 3 Monate war die Spraehe dermal~en 
undeutlieh, dal~ man den Kranken nich~ verstehen kormte; allm/~hlich wird die 
SprachstSrung ~usgeglichen. Gegen Ende des 7. Monats konnte der Kranke selb- 
st~ndig, ohne Untersttitzung, stehen und naeh weiteren 2 Monaten begaml er, sich 
langsam zu bewegen. 

Status praesens. Der Kranke befindet sich in eiuem Zustande der Euphorie, 
es besteht Neigung zu Zwangslachen. Pupillen und Dynamik der Augapfel normal, 
kein Nystagmus, Augenhintergrund normal. 

Parese des N. facialis rechts (unterer Zweig). Schluekakt normal, Adiodoeho- 
kinesis der Zunge (Wechselbewegungen der Zunge werden mtihsam und langsam 
ausgefiihrt). 

Spruche verwischt, monoton, modulationslos, teilweise skandierend. 
Die oberen Extremit~ten" die Kruft des reehten Armes und besonders der 

Hand herubgesetzt; die Kraft des linken Armes beffiedigend, Hypotonie aller 
Gelenke des reehten Armes. 

Sehnen- und Knoehenreflexe beiderseits lebhaft. 
Hochgradiger Intentionstremor beim Ftihren eines Glases Wasser zum Munde, 

beiderseits D ~ S. 
Nasen-Fingerph/~nomen positiv, reehts mehr ausgesprochen. 
Ungesehiekliehkeit bei der Ausffihrung feiner Bewegungen (Zukn6pfen, Fassen 

kleiner Gegenst/~nde u. dgl.). 
Adiodoehokinesis der Arme beiderseits. 
Bauchreflexe beiderseits lebhaft. 
Untere Extremit&ten: Parese des reehten Beines; Hypoton~e im Knie- und 

FuBgelenk desselben Beines. Patellar- und Achillessehnenreflexe lebhaft beider- 
seits. 

Haeken-Knieph~aomen beiderseits, reehts mehr ausgesproehen. 
Babinski reehts positiv. 
Archly fiir Psychiatrie. Bd. 87. 14 
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Das Babinskische cerebellare Symptom beim iJbergang veto Liegen zum 
Sitzen und bei brfiskem Schleudern des Rumples nach hinten vorhanden. 

Gang normal, ohne Abweiehungen naeh der einen oder der anderen Seite, 
einige Ungesehicklichkeit bei rasehem Umdrehen; bei geschlossenen Augen wird 
der Gang unsicher, stollar~ig, ohne seitliche Abweichungen, wobei der Kranke 
bald Halt maeht, indem er darauf hinweist, dal3 er mit geschlossenen Augen nicht 
mehr weiter kSnne, d~ er zu fallen befiirchte. 

Alle Sensibilits erhalten; keine Atrophie; Nervenst~mme sehmerzlos. 
Keine 1Kuskelatrophie; mecha~fische Erregbarkeit der Muskulatur in normalen 

Grenzem 
Beckenorgane in Ordnung. 
Pals 86 pro Minute. 
Fall 7. Aufnahme 30. 12. 26. P., 36 Jahre, Russe. Im Jahre 1919 leicht ver- 

laufenes Flecldieber ohne girnerscheinungen. Unmittelbar darauf Rfiekfallfieber 
mit 2 Aafiillen. 1Kach dem 2. Anfall merkte der Kranke die Unf~higkeit, fiber 
die Arme zu verffigen, verschfittete die Speise beim Versuch, sie an den Mund 
herunzubringen, konate eine l~ingere Zeit nicht gehen und mullte das Bert hfiten 
(wie lange, das kana er nieht angeben). Als er anfing, sich mfihsam fortzubewegen 
schwankte er dabei wie ein ,,Betrunkener"; die Spr~che war undeutlich. Er be- 
hauptet, eine Zeitlung nach dem 2. Anfall des Rfickfallfiebers absolut nicht imstande 
gewesen zu sein, zu spreehen; er habe die geh6rte Spraehe verstanden. Infolge 
schlechten Ged~ehtnisses und m~ngelnder Intelligenz des Kmnken gelingt es 
nicht, n~here Angaben fiber Begin~ und Verlauf der Krankheit zu ermitteln. 
Gegenw~rtig klagt der Kranke fiber unsicheren Gang; beim Gehen fiillt er au~ die 
eine oder die undere Seite bin und empfindet dabei starken Schwindel. 

Die objektive Untersnchung ergibt: rechte Nasenlippenfalte verstriehen; streckt 
die Zunge geradeaus. Patellar- und Achillessehnem'eflexe hochgradig gesteigert, 
Patellarreflex D ~ S. Beiderseits rdcht stark ausgesprochene Adiodochokinesis; 
Tonus unver~ndert, es besteht Katalepsie der in den Kniegelenken gebeugten 
Beine. Der Kranke steht mit welt gespreizten Beinen; beim Gehen Schw~nkungen 
nach allen Richtungen bin. Das Stehen mit adduzierten Beinen nicht stabil. 

Sensibilit~t ohne Ver/iaderungen; Sprache etwas verwischt, skandierend, 
monoton. 

Der Kranke erz~hlt, dall sein Bruder sei$ fftiher Kindheit an Gehst6rungen 
,,auf nerv6sem Grunde" leide (Wackeln). 

Fall 8. Aufnahme 5. 7. 27. Z., Jfidin, 19 Jahre alt, kam auf die Nerven- 
klinik mit Kl~gen fiber Zittern des ganzen K6rpers wie auch des Kopfes, fiber 
Kopfschmerzen, Schmerzen brechender Ar~ in den reeh~n Extremit~ten, Ver- 
~nderung der Spraehe. Die Krankhei~ habe sich vet 6 Jahren nach fibers~andenem 
Fleck- und Rfickfallfieber entwiekelt. 

Das Rfiekfallfieber sei umnittelbar dem Fleckfieber gefolgt; nach ihren 
Angaben habe sie 7 Aaf~lle des Rfickfallfiebers durchgemaeht. W~hrend des 
Fleckfiebers sei sie 1~2 Tage bewulltlos gewesen, d~s Rfieldallfieber h~be einen 
leiehten Verlauf gehabt. 

Nach dem Rficldallfieber babe sich die Kranke einen Monat lang wohl geffihlt. 
Iamittea v6lligen Wohlbefindens sei eine fieberhafte Erkrankung eingetreten, 
wobei sie in den ersten zwei Tagen an intensiven Kopfschmerzen gelitten und 
am dritten Tage das Bewuiltsein verloren h~be. Der Zustand der Bewul~tlosigkeit 
habe etwa zwei Monate angehalten, w~hrend welcher fortw~hrend Fieber bestanden 
habe. Als sie zu sieh kam, konnte sie nicht reden; der Schlingakt war gest6rt. 
Die Nahrung gol~ sieh durch die Nase zurfiek. Sie sei in Rt{eke~lage regungslos 
gelegen, auch die Extremit~ten seien bewegungslos gewesen. Ungef~ihr nach 
einem Monet h~be die Spraehe begonnen, sich wiederherzustellen: die Kranke 
babe anfiinglich langsam und undeutlieh einige Laute hervorgebracht. Die Sprache 
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sei fast v611ig wiederhergestellt worden erst im Sommer dieses Jahres. Das ZRtcrn 
der Hgnde sei 2--3 Monate naehdem die Kranke zu sich kam aufgetreten. 

Die Bewegungsfghigkeit der Arme sei zwei Jahre nach Riickkchr des BewuBt- 
seins v611ig wiederhergestellt worden. Die Kranke soll bemerk~ haben, dab die 
Bewegungen ausfahrend gewesen seien, beim Essen habe sie die fliissigen Speisen 
verschiittet. Die Bewegungsfghigkeit der Beine sei ebenfalls allmghlich wieder- 
hergestellt worden. 

Ein Jahr nach Begina der Krankheit habe sie ohne fremde Hilfe gehen k6nnen. 
Die Krankc gibt an, dab ungefghr ein Jahr nach der Erkrankung ein allgemeines 
Z i t t e~  aufgetreten sei, das mit unver~nderter Intensi~at fortbesteht. 

Objektive Untersuchung: Psyche normal, ab und zu Zwangslachen. 
Sprache langsam, etwas skandierend, mit ngselndem Beiklang. Bei lgngerem 

Reden bekommt die Sprache zeitweise einen explosiven Charakter. Best/indiges 
feinsehlggiges rhythmisehes Kopfwackeln, das beim Sprechen und bei Aufregung 
gesteigert wird. Die Kl~nke fiihr$ Bewegungen aus, die dem mimisehen Ausdruck 
der Verneinung entspreehen. 

Das Zittern h6rt bisweflen bei ruhigem Verhalten in liegendem Zustand ffir 
einige Minuten auf. Pupillen gleich, Reaktion auf einfallendes Licht und Kort- 
vergenz lebhaft. Conjuctivalreflex fehlt. Die Zunge weist feine fibrillgre Zuckungen 
auf. Es besteht Adiodochokirmsis dcr Zunge: rasche Weehselbewegungen der 
Zunge sind unm6glich. Der Tonus der Halsmuskulatur ist herabgesetzt. Zittern 
des Rumpfes und der ExSremitgten, das bei aktiven Bewegungen sieh steigert. 

Aktive Bewegungen der oberen Extremitgten befriedigend; die Kraft  derselben 
herabgesetzt. Fast  ununterbrochenes Zittern beider Arme. In don Schultergelenken 
schnelle rhythmisehe Drehungsbewegungen und in den Handgelenken Supinations- 
Pronationsbewegung. 

l~echte Hand eln wenig ulnarw~rts abduziert. 
Finger-Nasenphgnomen beiderseits bei offenen und geschlossenen Augen gleich 

stark ausgesprochen. 
Adiodochokinesis beiderseits. Tonus der Arme beiderseits herabgesetzt. Sehnen- 

reflexe lebhaft; Knochenreflexe nicht gesteigert. 
Bauchreflexe lehhaft. 
Untere Extremi~gten: Bewegungen befriedigend, in den H/iftgelenken leicht 

ausffihrbar. Beim Heben der Beine und beim Versuch, sie lange gehobcn zu 
halten, gritt eine Reihe schwankender Bewegungen auf, worauf die Beine rasch 
heruntersinken. Die Kraft in den Hiiftgelenken herabgesetzt, in den iibrigen 
befriedigend. Tonus der Muskulatur beider Beine herabgesetzt. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe gesteigert. Keine pathologischen Reflexe. 

Eine nicht scharf ausgesprochene Ataxie der unteren Extremit~ten bei positivem 
Knie-Fersenphgnomen. Im Bette liegend nimmt die Kranke eine S-f6rmige Lage 
an, die auch beim Stehen angedeutct bleibt: 

Das Kopfwackein vers$~rkt sich bedeutend beim 8tehen. Mit fremder Hilfe 
k~mn sie nur langsam gehen, wobei die Beine breit gestellt und wenig vom Ful~- 
boden gehoben werden. 

Eine in liegendem Zustande nicht scharf, beim Stehen scharf ausgesprochene 
Asylmrgie yon Babinski. Stehen mit adduzierten Beinen nicht m6glich: die Kranke 
fgllt bald auf die eine, bald auf die andere Seite bin; Ig$t den Kopf beim Gehen 
etwas sinken: 

Beekenorgane, abgesehen yon der Periode der BewuBtlosigkei~ immer in Ord- 
nung. Alle Sensibilitgtsarten erhalten; Augefrhintergrund normal. 

Wa.R. des Blutes negativ. 
~'all 9. Aufnahme 25.8. 25. P., Russe, 43 Jahre. Kam in die Nervenklinik 

mit Klagen fiber UnmSglichkeit zu gehen und zu stehen und fiber SprachstS- 
rungen. Verheiratet seit 16 Jahren, 4 Kinder, alle gesund. Lues and Abusus 

14" 
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in Baccho werden vom Kranken negiert. I-Ieredit~re Bclastung festzustellen ge- 
ling~ nicht. 

Vor 10 Monaten l~fickfallfieber. Die ersten zwei Anf~lle verliefen giinstig, 
ohne Hirnerscheinungen. Am dritter• Tage des drittea Anfalls verlor er die 
Besinnung. Wie lange der bewu•tlose Zustand angehalten, kann Patient nich~ 
angeben. Als der Kranke zu sieh kam, erwies sich, dal3 er stumm geworden. Der 
Kranke konnte sieh selbst~ndig im Bette nicht aufrichten. Das Sitzen, Stehen 
mxd Gehen waren unmSglich. Er konnte sich nicht der H/~nde bedienen, da ihm 
alles aus den H~nden fiel. Beim Halten eines Glascs Wasser verschiittete er das- 
sclbe. Der Kranke war hilflos: er mul~te angczogen, gefiitter~ werden Usw. Dem 
Mutismus folgte eine undeutliche Sprache, die man fast nicht verstehen konnte. 
Erst 2--3 Wochen vor der Aufnahme in die Klinik begann der Kranke sich zu 
bewegen, sich dabei an eine Wand oder an eincn aaderen Gegenstand stiitzend. 

Status praesens. Es f/~llt der leiden@ Ausdruck der Augen und des Gesichts 
auf; die Stirnmuskeln und der iVi. corrugator supercil, fortw~hrend tonisch kontra- 
hiert; Stelwagsches Symptom. Der Kranke kneift h~ufig die Augen zu. Die 
Sprache verwischt, modulationslos, mit n~selndem Beiklang, ein wenig skandierend. 
Der Kranke 1/~]t Silben ausfallen, maeht Anstrcnguagen beim Sprcchen, runzelt 
die Stirn, ermiidet rasch. 

Pupillen yon rcgelm~l~iger Form, reagieren normal auf Licht und Konvergenz. 
Seitens der motorischen Nerven der Augemnuskulatur keine Abweichungen yon 
der Norm; kein Nystagmus, Augenhintergrund normal. 

Parese des N. facialis sinistra (unterer Zweig) Grol3sehl~giges Zittern der 
Zunge. Wechselbewegungen der Zunge verlangsamt (Adiodochokinesis der Zunge). 
Schlucken normal. Kopfbcwegungen werden langsam ausgefiihrt. 

Obere Extremit~ten: die Kraft befriedigend. Aktive Bewegungen in normalen 
Grenzen. Zittern der ausgestreckten Arme. Einigermal3,en allgemeine Steifheit, 
Verlangsamkeit und Ungeschicklichkeit der Bewegungcn, die besonders bei der 
Ausffihrung feiner Bewegungen, wie Zukn6pfen, Einf~deln zum Vorschein kommen. 

Adiodochokinesis beiderseits. 
Nasen-Fingerphanomea links. 
Hypertonie im Ellbogengelenk reehts, Hypotonie in den Handgelenken. 
Knochen- und Sehnenreflexe beiderseits gleieh stark gesteigert. 
Bauchreflexe beiderseits erhalten und gleich scharf ausgesprochen. 
Kremasterreflex lcbhaft. 
Untere Extremit&ten: grSbere Muskelkraft erhalten, ttypotonie nut  in den 

Htiftgelenken stark ausgepr~gt, 
Patellarreflexe lebhaft. 
Achillessehnenreflexe beidcrseits lebhaft. 
Beim tIeben der ausgestreckten Beine eine Reihe schwankender Bewegungen 

bemerkbar. 
Knie-Fersenph&nomen beiderseits nich~ scharf ausgesprochen. 
Keine pathologischen Reflexe; keine Atrophie. Sensibflit~t erhalten; keine 

Sehmerzhaftigkeit der Nervenst/~mme. Die Sphincter funktionieren normal. Itoch- 
gradige St6rungen der Statik and des Gehaktes werden verzeichnet. 

Der Kranke stfitzt sieh beim Sitzen an das Bert. Beim Auflegen der Arme 
auf die Brusk ist das Sitzen unm6glich: der Kranke f~tllt dann zurfick. Das Stehen 
nur mSglich bei welt gespreizten Beinen und bei Unterstiitzung anderer Personen, 
wobei eia Schaukeln nach allen Richtungen und eine Neigung zum l%llen nach 
hinten bemerkbar wird. Bei beiderseitiger Unterstiitzung bewegt sich der Kranke 
nur miihsam, wobei bemerkt wird, da$ die Beine hoch gehoben uad mit fiber- 
m~l~iger Kraft auf den Boden gestellt werden; der l%umpf bleibt dabei zuriick (cere- 
betlare Asyaergie yon Babinski). 
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])as Kniestehen ist unmSglich, wobei ein unbedeuter~des Sehwanken nach allen 
Seiten hin bemerkbar wird. 

Bei geschlossenen Augen werden die ataktischen StSrungen nicht gesteigert. 
Puls 86 pro Minute, rhy~hmisch, yon guter Fiillung. Atmung 16 pro Minute. 
Dem I~_ranken wird der Auftrag erteilt, sich im Gehen zu fiben. Er begann, 

sich zu bewegen, indem er sich an das Gitter des Bettes und sonstige Gegenst~nde 
(Bi~nke, Tische) h~lt. Eine 20 Wochen dauernde Ubungsb@handlung in der Anstalt 
(t~glich 1 - -1~  Stunden mit Unterbrechungen) ergab einen bedeutenden Erfolg. 
Der Kranke begann sich mit ttilfe seines Stockes zu bewegen. Im ganzen maeht 
sieh eine scharf ausgeprggte cerebellare Komponente der Asynergie bemerkbar 
(der l%umpf bleibt zuriick). 

Fall 10. Aufnahme 5. 3. 23. P., Jude, 28 Jahre. In  die Nervenklinik wegen 
hoehgradiger Aufregung mit Verlust der Spraehe eingeliefert. Anamnese (nach 
Angaben der Frau des Kranken): Vor 2 ~ Woehen an Variola vera erkrankt. Am 
6. Krankheitstage traten Zeichen psychomotoriseher Aufregung auf. Der Kranke 
delirier%e, weinte, laeh~e. Am 8. Tage Sprachverlust; die Temperatur erreichte 40 ~ 
der Kranke verfiel in einen soporSsen Zustand, der 5 Tage anhielt und yon psycho- 
motorischer Aufregung abwechselnd unterbrochen wurde. Der Kranke habe ver- 
sucht, sich yore Bert zu erheben; er weinte, lachte, sprach nieht. 

Der Kranke soll stets gesund gewesen sein, habe vet 2 Jahren Flecldieber 
iiberstanden. Alkoholismus wird negiert; raucht wenig. Verheiratet. t tat  zwei 
gesunde Kinder. 

Status praesens. Temperatur normal. Der Kranke ist ruhig; ffihrt fortw~hrend 
Bewegungen aus. Maskenartiges Gesicht; Augen weir ge6ffnet, der Bliek in die 
Ferne gerichtet und auf keinen Gegenstand fixiert. Der Kranke spricht nicht, 
gibt keine Antwort auf Fr~gen, erffillt keinen Auftrag; auf Stiehe erfolgt keine 
lgeaktion. Fortw~hrende unwillkfirliche rotatorisehe Bewegungen des Kopfes; 
dreht den Kopf nach allen Seiten bin, hebt und senkt denselben. Ffi_hrt mit den 
oberen Extremit~ten die versehiedensten Bewegungen aus. Maeht einen Versueh, 
das Gitter des Bettes zu durehbreehen; maeht mitunter greifende Bewegungen. 
In den Beinen fast unaufhSr]ich Biegen und Streeken in allen Gelenken. Bisweilen 
maeht der Kranke einen Versuch, sich aufzusetzen und das Bert zu verlassen, bis- 
weilen h~lt er still und liegt unbeweglich da; in solchen Momen%en erstarrt er 
gewShnlich mit gehoJ0enen und in den Ellbogengelenken gebogenen Armen. Diese 
Ruhepausen sind sehr kurz und werden yon stfirmische,~ Bewegungen, die einen 
ungeordneten ziellosen Charakter haben, abgewechselt. 

10. 3. 23. Der Kranke wurde ruhiger, die Kopfbewegungen sind geringer, 
sprichb nicht, versteht, werm man ihn anredet. Es besteh% Zwangslaehen, das 
h~ufig yon Zwangsweinen abgeweehselt wird.: Beim Essen 5ffnet er weir den Mund. 
Sehlingakt normal. Augen_hintergrund normal. Kern Nystagmus. Patellar- und 
Aehillessehnenreflexe beiderseits gesteiger& Ataxie des l%umpfes und der Extremi- 
tgten. Beim Versuch, den Kranken aufzusetzen, f~llt er zuriiek; die Bewegungen 
der Extremitgten sind ausfahrend. Stark ausgesprochener Intentionstremor. Beim 
Versueh, ein Gins Wasser zu fassen, 5ffnet er fibermgBig welt die rechte Hand 
und beim Versueh, das Glas Wusser an den Mund zu bringen, versehiittet er das- 
selbe und lgBt sehlieBlieh das Glas aus der Hand fallen. 

Das Stehen ist unm6glich; auf die Beine gestellt, stiirzt der Kranke zurfiek. 
12. 3. 23. Nach einigen in unserer Anstalt verbraehten Tagen wurde der 

Kranke heute entlassen. 
20. 6. 23. Nach erhaltenen Mitteilungen hat der Kr~nke in der 7. Krankheits- 

woche begonnen, einige Worte undeutlich auszusl0rechen. 
30. 12. 23. Wieder wegen unklarer Sprache and Unf~higkeit zu gehen ein- 

gelieiert. Immer noch hilflos; karm nur mit groBer Miihe sich auIsebzen, kann 
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nicht selbst/~udig essen uud trinken, ,,da alles zerstreut wcrde und aus den H/~nden 
falle". Gibt art, dal~ er seit Eude des 6. Kranldmitsmonats sich aufsetzen k6nne. 

Objektive Untersuehung: Zwangshultung des Kopfes, der st~ndig nach vorn 
und etwas nach rechts geneigt ist. Maskengesicht. Augenhintergrund normal. 
Schlueken unbehindert. Rachenreflex beiderseits erhalten. Zunge wird geradeaus 
herausgestreckt; Bewegungen der Zunge naeh voru und seitlieh m6glich. Schnelle 
Wechselbewegungen der. Zunge sind nicht m6glieh (Adiodochokincsis der Zunge). 

Neigung zu Zwangslachen. Ged~chtnis ffir das jfingst Geschehene abgeschw/~cht. 
Patient verfgllt oft in einen Depressionszustand. 

Kraf~ der Extremit~ten befriedigend; scharf ausgepr/~gte Ataxie der Arme und 
Beine; Bewegungen der Extremit&ten in hohem Grade ausfahrend. Intentions- 
tremor beiderseits ausgesprochen; bei gesehlossenen Augen wird die Ataxie nieht 
gesteigert. 

Adiodochokinesis der Arme beiderseits; Stewart-Holmessehes Zeichen positiv. 
Knie-Fersen- und Nasen-Fingerph~nomen scharf ausgepri~gt: D > S. t~eflexe 

yon Mm. biceps, triceps, ulnaris und radialis gesteiger~ und beiderseits gleich. 
Bauchreflexe beiderseits vorhanden. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe hochgr~dig gesteigerg beiderseiSs. 
Fugklonus rechts; SCriimpell positiv beiderseits. Unbedeutende ttypotonie in 

den Hand- und Ellbogengelenken. 
Hochgradige Hypotonie in den Hiiftgelenken, wenigcr ausgesprochen in den 

Kniegelenken. In  den fibrigen Gelenken Tonus unver~nderg. 
Patient kann nur stehen bei Unterstfitzung, hi~ngt auf den ihn sttitzenden 

Armen. Nuch Entziehung der Stfitze f/~llt er nach hinten. Kann sich nur sehwer 
mi~ Untersttitzung anderer Personen bewegen, h~ngt dabei gewisscrmal]ea auf 
den stfitzenden Armen. Beiderseits gestfitzt, sehleudert er die Beine welt ausein- 
~nder, wobei der Rumpf unbeweglieh bleibt (Babinskisehe Asynergi.e). Asyaergie 
wird auch beim Neigen des Rumples nach riiekw~rts und beim Ubergang yon 
horizontaler Lage in sitzende Stellung bemerkbar. Cerebellare Katalepsie beider 
in den Kniegelenken gebogenen Beine. Sensibilit~t ohne Ver/~nderung. 

Sprache verwiseht, modulationslos. Beim Sprechen 6finer der Kranke weir 
den Mund, errStet, streng~ sich ungew6hnlieh an; die ersten Silben werden deut- 
licher ausgesproehen als die folgenden. W/~hrend des Sprechens grimassiert er, 
wobei besonders der M. frontalis angestrengt wird. Die Sprache Mrd durch tiefe 
Atemziige unterbrochen. 

Untersuchung des vegetativen Nervensystems (Pilocarpin, Atropin, Adrenalin) 
ergibt keine besonderen Ver~nderungen. 

Wa.l~. des Blutes negativ, ebenso die des Liquors. Die Untersuchung des 
Liquors ergibt: farblos, klar, yon erh6htem EiweiBgehalt (0,165~ zeigt keine 
Lymphocytose. Nonne-Apel~ negativ. 

16. 4. 27. Scharf ausgepr/~gte Amimie. Ataxie der Extremit~ten bei der Aus- 
ftihrung der Zielbewegungen wenig ausgepri~gt. Der Kranke is~ gezwungen, das 
Bert zu hfiten. Sitzt, indem er sich mit den Armen an das Bert stiitzt. Das Stehen 
ist nieht m6glieh. Auf die Beine gestellt, fi~tlt er naeh hinten oder nach irgend- 
einer Seite bin. Hochgradige St6rung des Gehverm6gens: kann sich selbstgndig 
nieht fortbewegen. Charakter des Ganges wie vor 3 Jahren. Seitens der Spraehe 
keine merkliche Besserung. Der Sehlingreflex erhalten. Patell~r- und Achilles- 
sehnenreflexe hochgradig gesteigert. Reehtsseitiger Fugklonus. 

Fall 11. Aufnahme 8. 2. 28. S., Jude, 34 Jahre. Suchte die Klinik wegen Spraeh- 
st6rungen und ersehwertem Gauge ~uf. Der Kranke habe vet 16 Jahren Anthrax 
fiberstanden, vor 3 Monarch Scharlach. Am 4. Tage der letzteren Krankheit tr ig 
mo~orisehe Aufregung auf, die 2 Tage angehalten habe. Am 6. Krankheits~age 
wurde die Aufregung yon einem ,,tiefen Schlaf" abgel6st, der 2 Woehen lung 
gedauert habe. Der Kranke sei allm/~hlieh zur Besinnnng gekommen. Gleich- 
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zeitig habe Urinverhaltung im Verlaufe yon 8 Tagen bestanden. Als er zu sich 
kam, konnte er absolut nicht reden. Der Mutismus hielt 8 Woehen an. Das Sitzen 
war unmSglich; wegen ungeordneter Bewegungen der Arme konnte der Kranke 
nicht selbst~ndig essen. Beim Versueh, fltissige Nahrung an den Mund heranzu- 
bringen, versehfittete er sic. Mit dem LOffel sties er bald auf die Wange, bald 
unter die l~ase. Die ataktischen Erseheinungen begannen sich allm~hlieh aus- 
zugleichen. Gegen Ende der 6. Krankheitswoehe wurde das Sitzen und Stehen 
mSglieh und dem Kranken wurde yon den Xrzten verordnet, das Gehen zu fiben. 
Selbst~ndiges Gehen war unmSglieh. Er bewegte sich kaum mit IJntersttitzung 
anderer Personen, wobei er die Beiae weir nach vorne schleuderte. Begann erst 
vor 2---3 Woehen selbst~ndig zu essen. Auch die Sprache erf~hrt eine allmahliche 
Wiederherstellung, doch bedeutend langsamer. Gegenw~r~ig klagt der Kranke 
fiber StSrungen der Sprache und des Ganges. 

Objektive Untersuchung: der Kranke ist ein wenig aufgereg~. Euphoric; Ge- 
dgchtnis nieht abgesehw~cht, redet viel. Neigung zu Zwangslaehen; Amimie. 
Schlingreflex beidersei~s erhalten. Herabsetzung der Muskelkraft (der Muskulatur 
der Extremit~ten und des Halses). 

Diffuse ttypotonie in allen Extremit~ten; Handsehrift hoehgradig ataktisch. 
Adiodoehokinesis beiderseits, D > S. Haken-Knieph~nomen beiderseits, D > S. 

Stewart-Holmessehes Zeiehen beiderseits vorhanden. 
Zeiehen eerebellarer Asynergie in den H/~nden. 
Katalepsie der gebeugten Beine. Steht mit gespreizten Beinen; beim Stehen 

mit adduzierten Beinen leichtes Sehwanken. 
Sehnen- und Knoehenreflexe gesteigert: Keine pathologisehen Reflexe. Sensi- 

bilit~t ohne Ver~nderungen. Beckenorgane in Ordnung. Spraehe laut, verwiseht, 
explosiv; beim Sprechen wird der Mund weir gefffnet. Stimme modulationslos, 
viel zu laut, hSlzern. 

28. 12. 28. Spraehe unver/~ndert. Weehselbewegungen der Zunge ersehwert 
(Adiodoehokinesis der Zunge). Allgemeine Hypotonie. Zeiehen eerebellarer Asynergie 
weniger ausgesprochen. 

Feine Bewegungen sind sehr ersehwert: das ZuknSpfen gelingt nicht. Hand- 
schrift hoehgradlg ataktisch. 

Fall 12. Aufnahme 20. 7.24. Sh., Jiidin, 26 Jahre, verheiratet. Familien- 
anamnese ohne Befund. Gegenw~rtiges Leiden entwickelte sich vor 5 Monaten 
naeh stattgehabtem Woehenbett. Die Gravidit~ (zweite) und die Gebur~ sind 
normal verlaufen. Am 3. Tage nach der Gebur~ setzte Fieber ein; nach weiteren 
3 Tagen erreiehte das Fieber 39,8 ~ Sie verfiel in einen bewuBtlosen Zus~and, 
der e~wa 4 Woehen gedauert hat. Die Temperatur fiel gegen Ende der 3. Woehe 
nach der Geburt ab. Als sic zur Besinnung kam, kormte sic nicht spreehen, 
fremde Sprache habe sie verstanden. Sehon damals bemerkte sic, wie aueh ihre 
AngehSrigen, Ataxie des Rumpfes and der Extremit/~ten, konnte weder Sitzen, 
noeh fiber ihre Arme verffigen. Vor 3 Mona~en begann Patientin nnklare Laute 
hervorzubringen. Gegenw/~rtig klagt sie fiber ersehwerbe Spraehe, Unf/~higkeit, die 
Extremit/~ten zu bewegen and UnmSgliehkeit zu sitzen. 

Die objektive Untersuehung ergibt: die Kranke ist ganz hilflos; beim Ver- 
such sie aufzurichten, f~llt sie rfiekw~rts. Ist nieht imstande, selbst/~ndig zu essen 
infolge der Ataxie der Arme. Adiodochokinesis beiderseits stark ausgepr/~gt. 
Erseheirmngen der Hypermetrie (Symptom des Greifens u. a.). 

Parese des N. faeialis dextra (unterer Zweig). Zunge weieht beim Heraus- 
streeken nach rechts, Schluekak~ unbehindert. SeMingreflexe-~. Spraehe sehr 
ersehwert, undeutlich, explosivar$ig, skandierend; redet laub, wobei sie die Stirn 
runzelt und errStet. 

I~echtsseitige ttemiparese, Sehnen- und Knochenreflexe rechts mehr aus- 
gesprochen als links. Babinski -t- reehts; allgemeine diffuse Hypotonie, besonders 
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der Beine. Die Ataxie der Beine ist hochgradig; Haeken-Knieph&nomen beiderseits. 
Erseheinungen eerebellarer Asynergie seharI ausgepr~st. 

Die im Bert liegende Kranke hebt, beim Wunsch sieh mit auf der Brust ge- 
kreuz~en Armen aufzurichten, den oberen Teil des Rumpfes und beugt dabei 
nieht die Knie, um so einen Stfitzpunkt zu bilden. Katalepsie der Extremit&ten. 

Puls 82 pro Minute. tterz und Lunge normal. 
Fall 13. Aufnahme 2. 2.28. K., Russe, krank seit 9 Monaten. Der Kranke 

selbst ist nieht imstande, uns fiber Beginn und Verlauf seiner Krankheit zu unter- 
richten, angeblich infolge yon Ged&chtlfisschw~iehe. 

Die beim Bruder des Kranken erhobenen anamnestischen Daten sind folgende: 
Inmitten vOlligen Wohlbefindens seien pl6tzlich Ubelkeit und Kopfschmerzen 
eingetreten und habe sich die Temperatur erh6ht. Am 3. Krankheitstage wurde 
er bewuBtlos, weleher Zustand ungefiihr 2 Wochen dauerte. Als der Kranke zu 
sich kam, war er sprachlos (wie lange der Mutismus bestanden hat, kann der 
Bruder nicht angeben) und lag unbeweglich auf dem Rfieken. Die linken Extremi- 
t&ten waren unbeweglieh, die rechten konn~e der Kranke langsam bewegen, sie 
waren abet (nach Angaben des Bruders) ,,schwer". Bald kehrte die Bewegungs- 
I&higkeit der linken Extremit&ten zurfiek. Damals wurde aueh Zittern der linken 
Extremit~ten bemerkt. Beim Versuch, den Kranken aufzusetzen, seien Schwan- 
kungen nach allen Riehtungen entstanden und drohte der Kranke naeh hinten 
zu fallen. ])as Sitzen und Gehen sei unm6glich gewesen; in den ersten Krankheits- 
monaten habe er fiber Schwindel geklag~. 

Objektive Untersuchung: Anisocoria, D > S; Reaktion der Pupillen auf Licht 
und Konvergenz normal. Sehaff ausgepr&gte Amimie, Raehenreflexe ~-, ununter- 
broehene klonische Zuckungen des M. sternocleidomastoideus reehts. Aktive Be- 
wegungen im linken Arm sind ein wenig beschr&nkt, und zwar im Sehulter- und 
Ellbogengelenk. Linker Arm im Ellbogen- und Handgelenk gebeugt, Tonus 
in allen Muskeln des linken Sehultergelenks gleichmii6ig erhOht. Im linken Ell- 
bogengelenk der Tonus gesteigert, fiberwiegend in den Flexoren; in den distalen 
Gelenken des linken Armes ist der Tonus nieht so hochgradig gesteigert wie in 
den proximalen. Hypertonie der l~[uskulatur des reeh~en Armes, sowohl der Flexoren 
wie der Extensoren. 

Bewegungen des rechten Armes sind befriedigend; groBschl&giges Zittern im 
rechten Arm; beim Versuch, Bewegungen auszuffihren, Verst~rkung des Zitterns. 
Diffuse Herabsetzung der Muskelkraft des linken Armes. Sehnenreflexe des linken 
Armes gesteigert. Die ReflexauslSsung am rechten Arm wegen bestehender Hyper- 
tonie &uBerst ersehwert. 

Bauehreflexe beiderseits herabgesetzt. 
Parese des linken Beines, paretisehe Erscheinungen besonders seharf aus- 

gepr~gt im linken FuBgelenk. Tonus der Muskulatur des linken Beines ein wenig 
gesteigert. Tonus der Muskulatur des rechten ~eines gesteigert, besonders im 
FuBgelenk. 

Myoklonische Zuckungen des M. tibialis anterior reehts. Patellar- und Sehnen- 
reflexe beiderseits vorhanden. Babinski und Oppenheim links hochgradig gesteigei~. 
Ataxie der oberen und unteren Extremit&ten scharf ausgepr&gt. Finger-Nasen- 
ph&nomen beiderseits + .  Symptom des Greifens links scharf ausgesprochen. Ob 
letzteres Symptom reehts vorhanden ist, wie auch Adiodoehokinesis beiderseits 
ist wegen Hypertonie der reehten und Parese der linken Hand sehwer zu be- 
urteilen. 

Beide im Kniegelenk gebeugten Beine erstarren in diesem Zustand (Erseheinung 
eerebellarer Katalepsie). Haken-Krdeph~nomen beiderseits -4-. Beim Versueh, 
die Beine ohne Stfitze gestreekt zu halten, treten besonders lilxks Sehaukel- 
bewegungen aufl 
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Der Kranke sitzt kaum, sich mit den Armea ans Bert stiitzend; beim Versuch, 
mit auf der Brust gekreuzten Armen zu sitzen, treten Schwankungen des Rumples 
nach allen Richtungen hin aufl Das Stehen ist unmSglieh; auf die Beine gestellt, 
schwankt der Kranke bin und her und stiirzt bald auf die eine, bald auf die 
andere Seite him 

Unterstfi~zt von beiden Seiten macht der Kranke mit Miihe einige Schritte, 
wobei er die Beine weir und hoch schleuder~. Der Rumpf bleibt dabei zuriick. 

Sprache explosiv, skandierend; einige Lau~e werden gewShnlieh gut aus- 
gesprochen, der Kranke verwechselt aber oft harte Laute mit weiehen. Stimme 
grob, wenig moduliert. Augenhintergrund normal. 

Die Untersuchung des vegetativen Nervensystems unter Anwendung yon 
Pilocarpin, Adrenalin und Atropin ergab keine Abweichuagen yon der Norm. 

Sensibili~t ohne Ver~nderungen. 
Beekenorgane in Ordaung. 
Wa.R. des Blutes fiel negativ aus, ebenso die des Liquors. 
Fall 14. Aufnahme 5. 6. 28. B., Russe, 39 Jahre. Am 13. 5. 28 ffihlte sich 

der Kranke des Morgens beim Aufwachen unwohl, nach einigen Miauten wurde 
er bewul~tlos. Sogleich konnte erhShte Tempera~ur und allgemeine motorisehe 
Unrube, besonders seitens der rechien Extremitaten no~iert werden. Das Bewu$t- 
sein ld~r~e sich allm/~hlieh. Ale tier Kranke zu sigh kam, konn~e er absolu~ nicht 
reden, verstand wohl das GehSrte, beantwm~ete Fragen dutch Kopfnicken und 
Mimik. 

Die erhShte Temperatur yon 37--380 hielt ungef~hr 2 Woehen an. In  seiner 
Kindheit habe tier Kranke eine typhSse Erkrankung durchgemacht. Im Jahre 1912 
GonorrhSe. Lues und Alkoholisraus werden negier~. Der Kranke kam in unsere 
Behandlung im Anfang der 4. KrankheRswoche. 

Status praesens. Amimie, Mutismus; Bewul~tsein klar; beantwortet Fragen 
dutch Mimik. Motorisehe Unruhe: der Kranke dreht sich oft yon der einen Seite 
auf die andere. Fortw/~hrende unwillkfirliehe ehoreomorphe Bewegungen in den 
rechten Extremit~ten. Eirrigermal~en Rigidit/it der Naekenmuskulatur. Beim 
Fletsehen der Z~hne trRt Parese des rechten N. facialis (unterer Zweig) deutlieh 
zum Vorschein. Zunge scheint naeh links abzuweichen. Kraft der Extremitaten 
befriedigend. Sehnenreflexe gesteigert, rechts seheinbar ein wenig lebhafter als 
links. Bewegungen der oberen und unSeren ExCremi~a~en sind ausfahrend, 
inkoordiniert. 

Finger-Nasenoh~nomen und Hacken-Kniephanomen beiderseRs, reehts mehr 
ausgesprochen als links. 

Der t)bergang aus liegender zur sitzenden Stellung is~ ersehwer~, wobei Neigung 
zum Fallen nach hinten bemerkbar wird. Das S~ehen ist unm6glieh: der auf die 
Beine gestellte Kranke f~llt nach hinten und links bin. Bei beiderseitiger Unter- 
stiitzung bewegt sich der Kmnke miihsam, er spreiz~ die Beine, hebt sie iibermaBig 
hoch und schleudert sie nach vorne, wahrend tier Rumpf zurtickbleibt (Asyaergie 
yon Babinskl). 

10. 6. 28. Unklare, laute, modulationslose Spraehe; beim Spreehen 5ffne~ der 
Kranke weir den Mund. 

ACal~isehe StSrungen seitens der ExtremRaten gleichen sieh allmahlich aus. 
20. 6. 28. Beweg~ sich selbst~ndig, wobei ein Schwanken naeh allen Rich- 

tungen und ei~ Abweichen nach rech~s notiert wird. 

Alle eben geschilde%en F/~lle der aku~en Ataxie sind der Gesamthei~ 
der Symptome und  dem Verlaufe nach  tier typischen aku ten  Ataxie  yon 
Leyden- Westphal zuzurechnen. 
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I n  verschiedenen Hins ich ten  Iggt  sich mein  M~terial  folgendermal3en 
eintei len.  

D e m  Geschlechte  n a e h :  m~nnliche 9, weibliche 5. 
Die Bevorzugung des mgnnl iehen  Geschlechtes wurde berei ts  yon 

Davidenko]] Lind Koschewniko H hervorgehoben  und  wird  also auch du tch  
mein  Mater ia l  bes t~t ig t .  

Dem Al te r  nach  (das Al te r  var i ie r te  yon 19 bis 46 J a h r e n ) :  

Von 19--21 Jahren . . . . . . . .  2 F/~lle, 
,, 26--28 . . . . . . . . . .  5 ,, 
,, 34--36 , . . . . . . . . .  3 ,, 
,, 39--46 , . . . . . . . . .  4, ,, 

eine Vertei lung;  die m i t  der  in der  L i t e r a t u r  angegebenen  ziemlich fiber- 
e ins t immt .  

I n  meinem Mater ia l  l iegen sieh folgende /~tiologisehe Momente  fest- 
s tel len : 

Fleekfieber . . . . . . . . .  6 F/~lle, yon denen 3 m/~nrd, und 3 weibl. Geschl. 
Zwei aufeinanderfolgende Infek- 

tionen: Fleck- und Riickfall- 
fieber . . . . . . . . . .  2 1 1 

l~fickfallfieber . . . . . . . .  1 Fall . . . . .  1 ,, 
Variola . . . . . . . . . . .  1 . . . . . .  1 ,, 
Scharlaeh . . . . . . . . . .  1 . . . . . .  1 ,, 
PuerperMfieber . . . . . . .  1 . . . . . .  1 . . . .  
Unbestimmte Infektion . . . 2 F/~lle . . . . .  2 7, 

Wie  aus dieser Tabel le  ers icht l ieh,  haben  sich alle meine F/s yon aku te r  
A tax i e  im AnsehluB an  verschiedene In fek t ionsk rankhe i t en  entwiekel t .  

Es is t  besonders  zu bemerken  das  Auf t r e t en  der  aku t en  A t a x i e  im 
Gefolge zweier aufe inanderfo lgender  In fek t ionskrankhe i t en ,  n/~mlieh 
des t~leek- und  t~iiekfallfiebers.  Solche Beobaeh tungen  gab  es un te r  meinen 
Fi i l len zwei. I n  be iden  F/i l len folgte das  l~iickfallfieber dem Fleckf ieber ;  
in e inem dieser Fi~lle (Fa l l  7) entwiekel te  sieh die a k u t e  A t a x i e  naeh  dem 
zweiten Anfal l ,  im zwei ten Fa l le  (Fa l l  8) 3 - - 4  Woehen  naeh  dem le tz ten  
Anfa l l  des RiickfMlfiebers.  i~ber den  Z u s a m m e n h a n g  der  a k u t e n  A tax i e  
m i t  dem i ibe rs tandenen  Rt iekfal l f ieber  im le tz ten  F a l l  1/~Bt sieh zwar  
s t re i ten ,  obwohl  mehrere  Autoren ,  so Heymanowitsch, Gowers u. a. auf 
die M6gliehkei t  der  En t s t ehung  yon  K o m p l i k a t i o n e n  seitens des Nerven-  
sys tems,  aueh e~nige Zeit  nach  i ibe rs tandener  In fek t ionsk rankhe i t ,  hin- 
weisen. I n  meiner  Arbei t ,  die ausfi ihrl ieh die F rage  der  K o m p l i k a t i o n e n  
seitens des Nervensys tems  be im Fleckf ieber  behande l t  1, babe  ieh einige 
Fiille anf i ihren  k6nnen,  in denen die Affekt ion  des Nervensys tems  eine 
Zei t lang  naeh  dem F iebe rabfa l l  au fge t re ten  ist.  

(Jber  einen einsehggigen F a l l  te i l t  Jaccoud mit ,  we die aku te  A tax i e  
40 Tage naeh  E n d e  der  I51eumonie sich en twieke l t  ha t t e ,  und  doeh 
e rkenn t  dieser Au to r  e inen kausa len  Zusamme nha ng  zwisehen der  

Arch. f. Psychiatr. 77, H. 3. 
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Entwicklung yon at~ktisehen St6rungen und der tiberstandenen Pneu- 
monie an. 

Von Interesse scheint mir der Umstand zu sein, dab in einigen F~llen, 
auBer der Infektionskrankheit, die die akute Ataxie direkt nach sich 
zieht, in der Anamnese andere schwere Infektionen erwghnt werden. 
So wurde in einem Falle 2 Jahre vor der ausl6senden Variola Fleck- 
fieber iiberstanden; in einem anderen Fall machte der Kranke in der 
frfihen Jugend Unterleibstyphus dureh; schliel31ich in einem dritten 
Fall - -  5 Jahre vor der Entwicklung der akuten Ataxie naeh Schar- 
lach - -  Anthrax. Es ist wohl die MSglichkeit nichs yon der Hand zu 
weisen, dal~ die vorangehende Infektion im Zentralnervensystem den 
Bode n  flit die Entwieklung der akuten Ataxie bei der folgenden In- 
fektionskrankheit gewissermaBen vorbereitet hat. 

Von besonderem Interesse ist ferner der Fall 9, wo die akute Ataxie 
sich nach dem dritten Anfall des auch bakteriologiseh festgestellten Riiek- 
fallfiebers entwickelt hat. Der ~tiologisehe Zusammenhang dieser 
akuten Ataxie mit dera Riickfallfieber erregt keine Zweifel, da der Kranke 
ein Ergebnis seiner Blutuntersuchung in H~nden hatte, die zur Zeit des 
Rfickfallfiebers gemacht wurde und das Vorhandensein yon Obermayer- 
sehen Spiroch~ten festgestellt hatte. Dieser Fall ist geeignet, die Ver- 
mutung Koschewni/~o]]s zu best~tigen, der es glaubt, dab in der Kasu- 
istik Fglle yon akuter Ataxie nach Riiekfallfieber deshalb vermiBt 
werden, weil night alle zu Gesieht kommenden Fglle verSffenflieht 
werden. Die F~lle yon akuter Ataxie nach Scarlatina und Puerperal- 
fieber sind in ~tiologiseher Hinsieht eine Sel tenhei t .  

Die Mehrzahl meiner F~]le kamen in meine Behandlung eine l~ngere 
Zeit naeh Beginn der Erkrankung. Die anamnestisehen Daten sind bei 
den Kranken und haUptsgch]ich bei ihren AngehSrigen erhoben worden. 
In einigen F~llen lieBen sich nur fragmentgre Auskiinfte fiber den Beginn 
der Krankheit  ermitteln. 

Nttr in zwei F~llen hatte ieh die Gelegenheit, die Entwicklung der 
akuten Ataxie schon in den ersten Tagen ihres Auftretens zu beobach~en. 
In einem dieser F~lle (Fail 5) handelte es sich tun einen 43 Jahre alten 
Kranken, der 5 Tage nach der Krise bei vollem BewuBtsein in meine 
Behandlung gekommen war und eine scharf ausgeprggte motorische Auf- 
regung aufwies. Seine Sprache war langsam, monoton, modulationslos. 
Es bestanden - -  Klonus der Augen, eine mittelm~Bige Ataxie der Arme 
und hochgradige StSrung der Statistik und des Ganges. 

Im zweiten Falle dieser Kategorie (Fall 10) handelte es sich um einen 
28 j~hrigen Mann, der an Poeken 21/~ Woehen vor der Aufnahme in die 
Klinik erkrankt war. Am sechsten Krankheitstage delirierte der Kranke, 
am 8. Tage verlor er die Sprachf~higkeit, nach weiteren 2 Tagen verfiel 
er in einen sopor6sen Zustand, der 5 Tage anhielt. Als der Kranke in 
unsere Klinik eingeliefert w u r d e ,  befand er sich in einem Zustand 
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motorischer Aufregung; es wurde ferner Mutismus und eine eigenartige 
Hyperkinese des Kopfes (Nick- and Rotationsbewegungen) verzeichnet. 
In diesem Stadium vermuteten wir bereits die Leyden-Westphalsche 
Ataxie, die durch den weiteren Verlauf der Krankheit best/~tigt wurde. 

Es scheint wohl mSglich zu sein, die Diagnose auf akute Ataxie yon 
Leydzn-Westphal zu stellen nicht erst beim Bestehen des gewShnlichen 
ataktischen Syndroms, sondern auch bevor derselbe sich vollauf ent- 
wickelt hat. Als Stfitzpunkt fiir die Friihdiagnose kann vor allen Dingen 
der im Zusammenhang mit einer Infektion aufgetretene Mutismus dienen, 
der yon BewuBtseinsstSrung und irgendwelchen hyperkinetischen StS- 
rungen, besonders des Kopfes, begleitet ist. 

Zur Best/~tigung dieser Ansicht sei folgender Fall angefiihrt. Prof. 
Neiding diagnostizierte bei einer 46 gahre alten Frat~ die Leyden- West- 
phalsche Ataxie schon in den ersten fieberfreien Tagen nach Fleck- 
fieber, wobei folgender kliniseher Symptomenkomplex bestanden hatte: 
Trismus, Gesichtshalluzinationen, Schlaflosigkeit, allgemeine Aufregung, 
Nickbewegmlgen des Kopfes und schlieltlich Mutismus. In der Folge 
Gntwickelte sich der typische Symptomenkomplex der Leyden-West- 
phalschen Ataxie. 

Bei der Analyse der fibrigen, in unsere Behandlung einige Zeit nach 
Beginn der akuten Ataxie gelangten F/ille muBten wie uns mit anamnesti- 
schen Daten zufrieden geben, die zwar in den meistGn F/illen genau, 
in einigen abGr ziemlich unvolls~gndig warGn. 

Die anamnestischen Angaben summierend, kSnnen wir feststellen, 
dal~ in einem Fall (Fall 2) die akute Ataxie erst einige Tage nach iiber- 
standenem leich~ verlaufenGn Fleckfieber sich zeigte. In diesem Falle 
wurden keine Erscheinungen mor Aufregung, wie auch keine Be- 
wul~tseinsstSrung notiert. Die MSglichkeit einGr Entstehung der akuten 
Ataxie yon Leyden-Westphal ohne Bewul~tseinsstSrung wurde auch yon 
anderGn Autoren festgestellt (Davidenko H, Perwuschin). Solch Gin Beginn 
wurde in den leichten Fgllen tier akuten Ataxie mit giinstigem Verlauf be- 
obach~et. Die Entwickhmg der akuten Ataxie ohne vorangehendem koma- 
tSsen Zustand soll nach Perwusehin ffir dig Malaria charakteristisch sein. 

In zwGi Fi~llen yon akuter Ataxie nach F1Gcl~fieber konnte infolge 
der Abwesenheit der AngehSrigen bei mangelndem Ged~chtnis der Kran- 
ken nicht festgestellt werden, welche Erscheinungen sei~ens des Nerven- 
systems dem Einsetzen des ataktischGn Syndroms vorangegangen w~ren. 
In den iibrigen 11 Fgllen gingGn der Ataxie motorisehe Aufregung 
und Bewul~tseinsstSrung voran. In zwei yon den le~zteren Fgllen trat 
auf der H6he des Fleckfiebers hochgradige motorische Aufregung Gin, 
die in einGm dieser FiH1G noch 10 Tage nach dem Fieber~bfaI1 anhielt. 
In letzterem FallG bestandGn Gesichtshalluzinationen und Trismus. 
In zwei wGiteren Fgllen stellte sich in den letzten TagGn der Fieberperiode 
des Fleekfiebers ein komatSser Zustand Gin, der noch 3 Woehen naeh 
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dem Fieberabfall anhielt. Schwere Bewul~tseinsstSrung wurde auch in 
einem Falle yon akuter Ataxie naeh Puerperalfieber und in den F~llen 
einer unaufgekl~rten Infektion verzeichnet. 

Was den zeitlichen Beginn der akuten Ataxie beim Rfickfallfieber 
anbelangt, so sei folgendes bemerkt : in einem Falle setzte das ataktische 
Syndrom nach dem zweiten Anfall e~n. In diesem Falle war dem Rfick. 
fallfieber unmi~telbar das Fleekfieber vorangegangen. Infolge yon Ge- 
d~chtnisschw~che und mangelnder Intelligenz des Kranken gelang es 
in diesem Falle nicht, genauere Auskunft fiber den Beginu der Krankheit 
zu bekommen. Im Falle 9 verliefen die ersten zwei Anfglle des Riiek- 
fallfiebers ohne Hirnerscheinungen. Am drit~en Tage des dritten Anfalles 
verfiel die Kranke in einen bewuBtlosen Zustand; wie lange dieser Zu- 
stand gedauert habe, weifi der Kranke nicht anzugeben. Als er zu sich 
kam, zeigte sich Ataxie und Verh~st der Sprache. 

Im dritten Fall (Fall 8) yon ~kuter Ataxie nach l~fiekfallfieber, wo 
das Bild des ataktischen Syndroms sich 3--4 Wochen nach dem letzten 
Anfall entwickel~ hatte, ging dem eigentliehen ataktischen Syndrom Fieber, 
Kopfsehmerzen und hoehgradige Bewuf~tseinsstSrung voran. 

Im Falle der nach Scharlach entstandenen Ataxie (Fall 11) wurde 
die am 4. Krankheitstage aufgetretene hochgradige, motorische Auf- 
regung, die 2 Tage andauerte, yon hoehgradiger Somnolenz abgewechsel% 
die zwei Woehen lang anhielt. Zu gleicher Zeit Srat  Harnverhaltung 
ein, die 8 Tage dauerte. Als der Kranke zur Besinnung kam, wurde eine 
generalisierte Ataxie und Mutismus festgestellt. 

Wir gehen nun zur ErSrterung der Symptomatologie unserer Kranken 
fiber: in allen unseren Fgllen tritt als Hauptsymptom die Ataxie auf, 
die sich direkt an die Infektion ansehliel~t; in elf yon meinen 14 Fgllen 
erreiehte die Ataxie anfgnglich den hSchsten Grad, so dal~ die Kranken 
ganz hilflos waren, und infolge der Ataxie der Hgnde unf~hig waren, die 
grSl~ten elementaren Handlungen auszuffihren, konnten selbstverst~nd- 
lich weder essen noeh trinken ; in allen diesen 11 F~llen bestand auch eine 
scharf ausgesprochen StSrung der Statik and des Ganges yon gemischtem 
Typus; das Sitzen war unmBglich, auch bei J~remder Unterstfitzung, da 
die Kranken schwankten und infolge der I_nkoordination des l%umpfes 
zu fallen nach hinten oder seitw~rts drohten. Die Ataxie der Beine war 
ebenso scharf ausgeprggt, zuweilen noch seh~rfer, als die Ataxie der Arme ; 
die Kranken konnten sogar mit fremder Hilfe nicht stehen; auf die Beine 
gestellt, stiirzten sie seitwgrts oder nach hinten him Im Verlauf der ersten 
Woehen konnte von selbst~ndigem Gehen keine Rede sein. Aul~er den 
Extrem~t~ten und des Rumpfes ergriff die Ataxie auch die Muskttlatur 
der MundhShle und des Kehlkpofes, welch letzterer Umstand besonders 
ffir die akute Ataxie yon Leyden-Westphal charak~eristisch is~. Die 
Ataxie des Spreehapparats bedingt eine eigenartige SprachstBrung. 
In den ~rischen F~llen konnte kein besonderer Unterschied im Grade 
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der Ataxie zwischen den oberen und unteren Extremitgten notiert werden. 
In allen unseren Fallen erstreckte sich die Ataxie - -  den anamnestischen 
Angaben zufolge - -  in gleichem Mai~e auf die oberen und unteren Ex- 
tremit~iten. In 6 Fallen (1, 3, 6, 9, 11, 12) konnte der Unterschied im 
Grade der Ataxie zwischen beiden Seiten vermerkt werden, wobei die 
ataktischen StSrungen mehr auf derjenigen Seite ausgesproehen waren, 
die Zeichen einer Affektion der Pyramidenbahn aufwies (spastische 
Hamiparese, Hyperreflexie, zentrale Parese der Hirnnerven). Beim 
Zariiekgehen der ataktischen StSrungen verschwanden dieselben in den 
oberen Extremitgten viel eher als in den uuteren. Gleieh stark ausgepriig% 
waren die KoordinationsstSrungen bei der Ausffihrung elementarer Ziel- 
bewegungen wie auch die StSrungen der Statik tmd des Ganges. Bei der 
lgfickbildung der ataktischen StSrungen fiel die Geringfiigigkeit der In- 
koordination auf, die bei Ausffihrung yon Zielbewegungen festgestellt 
werden konnte, im Vergleich zur noch bestehenden hochgradigen StSrung 
der Statik und des Gehaktes. Dieses Mil3verh~iltnis, das fast in allen 
meinen F~llen der akuten Ataxie verzeichnet werden konnte, ist naeh 
Levandowsky haupts~chlich durch die Inkoordination der Rumpfmusku- 
latur bedingt. Besonders ausgesprochen war diese Disproportion in den 
Fallen 3 und 10. Die letzteren 2 Falle stehen seit Iangem in meiner Be- 
handlung: der erste seit 4 Jahren und der zweite seit 3 Jahren. Diese 
Kranken zeigen eine nur geringfiigige Ungeschicklichkeit der H~nde, 
sind imstande, in horizontaler Lage mit den Beinen ziemlich koordi- 
nierte Bewegungen auszuiiihren, wiihrend ihnen das Stehen unmSglich 
ist; auf die Beine gestellt, schwanken sie nach allen Richtungen und 
drohen zu fallen. 

Wie bekannt, ist die eben hervorgehobene Disproportion besonders 
fiir die cerebellare Ataxie charakteristiseh. 

In allen meinen F~illen warden scharf ausgesprochene cerebellare 
Komponenten festgestellt (Ad'iodoehokinesis, Asynergie yon Babins]cy). 
Der Gang meiner akut-ataktisehen Kranken zeigte einen motorisch- 
cerebellaren Charakter. Neben einem Schleudern der Beine nach allen 
Richtungen in einem beschleunigten Tempo und mit iibermg~iger Kraft, 
mit fiberfliissigen Bewegungen - -  lauter fiir Bewegungsataxie charakte- 
ristische Erseheinungen - -  besteht ein Zuriickbleiben des Rumples; die- 
jenigen Kranken, die sich selbst~indig nicht bewegen konnten, schleuderten 
ebenfalls die Beine nach vorne, wenn sie beiderseits untersffitzt warden, 
w0bei der Rumpf zuriickblieb und gewissermaBen auf den unterstfitzenden 
Armen hing. Diese asynergische Komponente konnte ich in allen meinen 
Fallen beobachten, in denen ein selbstandiges Sichfortbewege n unmSg- 
lich war. In denjenigen Fallen, in denen die Kranken sieh selbststandig 
bewegen kormten, konnte ein breitspariges Stellen der Beine verzeiehnet 
werden sowie ein Abweichen yon der geraden Linie und ein Schwanken 
nach allen Richtungen hin (Fall 7). 
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In 3 F~llen (1, 3, 9) konn~e ich nach dem Ausgleichen der ataktisehen 
StSrungen eine allgemeine teichte Starrheit und Verlangsamung in tier 
Ausffihrung sowohl elementarer wie auch grSberer Bewegungen, so da$ 
die Kranken nut langsam zu essen, sich anzuziehen und nut langsam 
mit kleinen Schritten sich zu bewegen imstande sind. 

Zwei meiner Kranken (Full 8 und Fall 3) lagen angeblieh im Zeit. 
intervall zwisehen dem Moment des Zusichkommens bis zur Entdeckung 
der ataktischen StSrungen unbeweglich da und waren unf/~hig, irgend- 
welehe Bewegungen mit den Extremit~ten, Kopf und Rumpf auszu- 
ffihren. Die allgemeine vollst/~ndige Akinesie (Asthenie ?) hielt in dem 
einen Full 8 Wochen lang und im zweiten etwas l~nger an. 

In 12 yon meinen 14 F/~llen konnte Mutismus notiert werden: die 
Kranken verstanden wohl die fremde Sprache gut, konnten aber nur 
dureh inkoordinierte Gesten und Grimassen sich verst/~ndigen; die Er- 
scheinung des Mutismus wird gewShnlich in den ersten Tagen der ,,koma- 
tSsen Periode" der akuten Ataxie beobachtet (Davidenko// sehl~tgt ffir 
das der Entdecktmg der ataktisehen StSrungen vorangehende Stadium 
der BewuStseins- und der psychisehen StSrung die Bezeichnung ,,koma- 
tSse Periode der akuten Ataxie" vor). 

Die Dauer des Mutismus bei der akuten Ataxie pflegt eine verschiedene 
zu sein. Mehr oder wenigerbestimmte Angaben fiber die Dauer des Mutis- 
mus bekam ~eh nut in 7 meiner F~lle, und zwar bestand der Mtttismus 
in einem Falle etwa 2 Woehen, in zwei Fgllen etwa 3 Wochen, in einem 
Falle einen Monat lang, in einem Full 5 Wochen und schlie$1ieh in einem 
Full (6), in dem der weitere Verlauf ein gfinstiger war, hielt der Mutismus 
nach Angaben des Kranken selbst 4 Monate lung an. In 4 Fgllen konnten 
weder die Kranken selbst, noch ihre AngehSrigen, fiber die Dauer des 
Mutismus bestimmte Auskunft geben. In zwei weiteren Fgllen (2, 5) be- 
stand fiberhaupt kein Mutismus. 

Die vollst/~ndige Stummheit wird allm~hlieh yon einer eigenartigen 
Sprache abgewechselt, die schwer zu charakterisieren ist. Diese ist 
monoton, sehwerfgllig, in ein]gen F/s (5) mit n/~selndem Beiklang. 
Beim Sprechen machen die Kranken grol~e Anstrenungen, 5ffnen welt 
den Mund, errSten, runzeln die Stirn, grimassieren, sprechen den Anfang 
der Phrasen bedeutend deutlicher aus als ihr Ende. Die Sprache ist 
ferner stol~artig, explosiv, wird dureh Exspirationsbewegungen unter- 
brochen, wobei besonders die Aussprache der Laute D, T, B, 1 ) (in 4 Fgllen) 
erschwert war, (nach Dinkler fgllt den akut-ataktisehen Kranken die 
Aussprache der Kehlkopf- and Zungenlaute schwerer als die der Lippen- 
laute). In 8 yon meinen F/~llen war die Sprache skandierend; w~hrend 
des Redens ermiiden die Kranken rasch und unterbrechen oft ihre l~ede. 

Die Stimme war bei meinen Kranken modulationslos, grob, urmatfir. 
lich hSlzern, ungemein laut. 
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Dinkler hat es als erster erkl~irt, sodann Litthge und schlieBlich Daviden. 
/co]/haben dem zugestimmt, dab die Sprachst6rungen der akut-ataktischen 
Kranken ausschlieBlich durch Ataxie der Respirations- (Diaphragma-) 
und Sprechmuskulatur bedingt sei. 

In 10 yon meinen F~llen f ie lder  maskenartige Gesichtsausdruck 
auf. Auf den eigenartigen Gesichtsausdruek der akut-ataktischen 
Kranken hat bereits Westphal hingewiesen. Davidenko//bezeichnet diesen 
Gesichtsausdruck der Ataktiker als ,,PieITot-Maske" und betraehtet ihn 
als Folge der Ataxie der Gesichtsmuskulatur. 

Erscheinungen eerebellarer Katalepsie bestanden in 5 yon meinen 
Fallen. 

Zwangsstellung des Kopfes - -  gesenkt und nach vorn gestreckt - -  
wurde in 6 Fallen beobachtet. 

ttorizontalen Nystagmus kormte ich nur in einem meiner F~ille fest- 
stellen, in welchem auch die anderen eerebellaren Komloonenten scharf 
ausgesprochen waren. 

In zwei F~illen (2, 5) konnte ich die so seltenen blitzartig verlaufenden 
fast st~ndigen klonischen Zuekungen der Aug~pfel (Oculoklonus) beob- 
achten; auf dieses ,,Laufen der Augen" pflegten auch die Angeh6rigen 
der Kranken hizuweisen - -  so sehr fiel es auf. In einem dieser F~ille klagte 
der Kranke fiber einen durch das ,,Augenlaufen" bedingten unertr~ig- 
lichen Zustand. 

Eine fast analoge Erseheinung hat auch Koschewnilco]] in einem 
Falle yon akuter Ataxie beobachtet. Bei seinem Kranken wurden ziem- 
lieh rasche ungeordnete Bewegungen der Aug~ipfel beobachtet, die es 
ihm unmSglich machten, den Blick auf irgendeinen Gegenstand za fixieren. 

Die klonischen Zuckungen der Augiipfel dfirfen mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit als Erscheinung eines motorischen Reizes betrachtet 
werden, der sehr oft in der ersten Periode der akuten Ataxie beobach- 
tet wird; gleichzeitig bestehen gewShnlich auch Trismus, Kr~mpfe und 
eharakteristische pendelf5rmige Rotations- und Niekbewegungen des 
Kopfes. 

Trismus bestand nach den anamnestischen Angaben in zwei von meinen 
Fitllen. 

Stiindige ununterbrochene Bewegungen des Kopfes in 4 Fiillen. 
In einem der F~ille, in denen tdonische Zuekungen der Aug~pfel be- 

standen haben, wurden auch klonische Zuckungen der oberen und un~eren 
Extremit~ten verzeichnet (Fall 5). In einem anderen Fall derselben Kate- 
gorie (Fall 2) bestand neben dem ,,Augenklonus" Zittern der Hi~nde und 
Zucktmgen der Gesichtsmuskulatur, wobei D ~ S. 

Hyperkinetische Komponenten bestanden l~ingere Zeit in folgenden 
F~llen: im Falle 13 Tremor der linken Extremit~ten und ldonisehe 
Zuckungen des M. sternocleidomast, dextr, und des 5/[. tibialis ant. 
dextr. ; im Falle 8, der 6 Jahre nach Beginn der Krankheit unter meine 
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Beobachtung gekommen ist, bestand Zittern des Kopfes, der Extremi- 
t~ten und des Rumpfss; ununterbrochene spontane choreomorphs Be- 
wegungsn in den rschten Extremit~ten wurden im Falls 14 beobachtet. 

Intentionstremor wurde in 4 Fallen notiert. 
Im Falle 1 bestandsn st~ndige tonischs Kontraktionsn des M. sterno- 

cleidomastoid. Im Falls 3 wurde sins st~ndigs tonisehs Kontraktion des 
M. ffontalis vsrmerkt; im Falls 9 sti~ndigs tonische Kontraktion der 
Stirnmuskeln und des M. corrugator supercil. 

Von seiten dsr Hirnnervsn und der langen Bahnsn wurde folgendes 
vermerkt: 

Zentrale Parese des N. facialis in 3 F~llen (3, 9, 14). In einem dieser 
F~lle auch Erscheinungen rechtsseitigsr Hyperreflexie; 

Hemiparetische Erschsinungen mit dsm Babinskischen Ph~nomsn 
in 3 FMlsn (1, 6, 12) mit Beteiligung des N. fac. auf derselbsn Seite; wo- 
bei im Falls 12 auf der parstischen Seite auch Parsse des N. hypogloss. 
bestandsn hat. 

In einem Falle (12) bsstanden hemiparetische Erscheinungsn auf der 
sinen KSrpsrseits und spastische Erscheinungen auf der anderen; im 
Falle 13 wurden unglsiche Patellarreflexe notisrt: das Knisph~nomsn 
war auf der Seite der Parsse gesteigert. 

Gesteigerte Sehnen- und Knochenrsflexs wurden in 11 Fi~llsn beob- 
aehtet; in 7 F~llen warsn die R~chenreflexe erhalten. 

Eine laryngoskopischs Untsrsuchung wurde in 7 Fi~llsn ausgefiihrt, 
wobei nut  in einem Fall eine Parese der Stimmb~nder konstatiert wurde. 

Ungleichheit der Pupillen bei Erhaltung aller Reaktionsarten wurde 
in 2 F~llen beobachtet. 

Dsr Augsnhintergrund, in 9 F~llsn untersucht, zeigte ksine Vergnds- 
rungen. 

Die calorische Probe - -  in 3 F~llen ausgeffihrt - -  ergab keine Abwei- 
chung yon der Norm seitens des Vestibularapparates. Wa.R. des Blutes, 
in 5 Fgllen ausgeffihrt, fiel negativ aus ; die Wa.R. des Liquors, in 2 Fgllen 
ausgefiihrt, fiel ebenfalls negativ aus. 

In zwsi F~llen wurde der Liquor untersucht: im Falls 10 erwies sich 
der Liquor 11 Monate naeh Beginn der Krankheit farblos, klar, yon einem 
erhShten EiweiSgeha]t - -  0,165~ zeigte keine Lymphocytose; im 
Falle 3, 5 Monate naeh Bsginn der Krankheit, zeigte der Liquor einen 
gesteigerten EiweiSgshalt (0,180~ bei normaler Zusammensetzung der 
Formslemente. 

Hochgradige Veri~nderungsn des Tonus der Extrsmit~ten wiesen 
9 F~lle auf, wobei in 8 F~llen scharf ausgepr~gts Hypotonis bsstandsn 
hat. In 5 dieser F~lls war die Hypotonie eine allgemeine, in einem Falle 
(6) bestanden Erscheinungsn der Hypotonie auf der hemiparetischen 
Seite, auf derselben Seite war auch das Babinskische Zeichsn und 
Hyperreflexie vorhanden ; in einem weiteren Falls (1) bestand Hypotonie 
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nur im reehten Handgelenk und i~ den Knie- und Fu~gelenken beider- 
seits; der Tonus der fibrigen Muskulatur war in diesem Falle normal. 
Im Falle 3 bestand Hypotonie der reehten oberen Extremit~t  und der 
Hiiftgelenke. In diesem Falle wurde Hypertonie der Strecker des reehten 
Unterarnes notiert. Endlich im Falle 13 wurden spastische Erschei- 
mmgen auf einer KSrperseite vermerkt. 

FtmktionsstSrungen seitens der Beckenorgane in Form yon Incon- 
tinentia urinae et alvi wurden in meinen F~llen eine k/irzere Zeit in der 
Periode hochgradiger Bewul]tseinsstSrung beobaehtet. Nur einmal (im 
Falle 1 l) wurde eine 8 Tage lang anhaltende Harnverhaltung beobaehtet. 
Nach Kl~rung des Bewui3tseins waren die Beckenorgane bei meinen 
Kranken wieder in Ordnung. SensibilitgtsstSrungen wurden in keinem 
Falle beobachtet. 

Die Psyche meiner Kranken nach ihrem Erwachen aus dem koma- 
tSsen Zustand bot keine besonderen Vergnderungen, wenn man auch 
eine geringfiigige Abweichung yon der Norm nach vSlliger Riickbil- 
dung der ataktischen StSrungen bei den meisten Kranken beobaehten 
konnte. In 6 Fgllen waren es mit hochgradiger Ged$chtnisschw~che 
vergesellschaftete Depressionserscheinungen. In 2 yon diesen 6 FMlen 
bestand auch Neigung zu Zwangslachen; in 3 F~llen Euphorie und 
Exaltat ion; in diesen dre i  Fgllen h~ndelte es sich um junge Patienten; 
bei zweien yon diesen letzteren bestand die Euphorie trod Exattagion noch 
dann, als die ataktischen Erscheinungen in bedeutendem MaBe schon 
zurtickgegangen waren; bei denselben Kranken bestand Neigung zu 
Zwangslachen, in einem Falle Zwangslachen und -weinen. In den fibrigen 
Fgllen wies die Psyche, gar keine Ver~nderungen auf. 

Was den Verlauf der in Rede stehenden KrankheJt bei meinen 14 Kran- 
ken anbelangt, so konnte nur in einem Falle vSllige Genesung gegen Ende 
der 7. Woehe verzeiehnet werden. In diesem Falle war die Ataxie einige 
Tage nach der Fieberperiode des Fleckfiebers in Erscheinung getreten 
ohne vorangehende St5rung des Bewul~tseins. 

Wh' batten es hier also mit einem in ]eder Hinsicht leichten Falle 
der  akuten At~xie yon Leyden-Westphal zu tun mit Aasgang in vSllige 
Genesung. 

Fglle vollstgndiger Genesung naeh akuter Ataxie yon Leyden- Westphal 
sind yon Davidenlco//, Kosehewnilco M u. 0. Autoren berichtet worden. 
Ein Kr~nker (Fall 5) befand sich in meiner Beh~ndlung nur 4 Tage und 
verlieI~ die Anstalt in einem Zustand psycho-motorischer Aufregung; 
sein weiteres Schicksal blieb mir unbekannt. In 7 Fgllen wurde be- 
deutende Besserung nach folgenden Zeitabschnitten verzeichnet: nach 
3, 5, 7, 14 Monaten, 3 Jahren;  in den iibrigen F~llen bestanden hart- 
n~ckige schwere KoordinationsstSrungen noeh naeh 2--3 Jahren. 

Als besonders dauerhaftes Symptom erwies sich die SprachstSrung. 
Dav~denko]/konnte nur in seinem dritten Falle, Leyden, Leyden-Renvers 
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kolmten in einigen ihrer Fi~lle die Ataxie der Extremit~ten noch zn einer 
Zeit naehweisen, als die Sprache schon ganz normal war, obwohl letztere 
anf~nglich stark betroffen gewesen sei. 

Anamnestische Angaben wie auch klinische Beobaehtungen (3 Kranke 
befinden sich tinter meiner ~rztlichen Aufsicht seit mehreren Jahren) 
beweisen, da8 die l~iickbildung der Symptome nieht in allen F~llen in 
gleichem Tempo vor sich geht; so geschieht in einigen Fallen der Aus- 
gleieh der KoordinationstsSrungen zun~ehst ziemlich raseh, um sodann 
abet langsam vor sieh zu gehen and daaernde Symptome zuriickzulassen, 
wiihrend die Ataxie in anderen F~llen nur i~ul3erst langsam, in einem Ver- 
lauI yon mehreren Jahren, sieh zuriickbildet and die Kranken der In- 
validiti~t verfallen. Die ataktisehen St6rungen werden bedeutend 
sehneller in den oberen Extremit~ten ausgegliehen als in den unteren. 
Im selben Mage, in dem die Ataxieerscheinungen zuriickgehen, t r i t t  das 
oben betonte Mil~verh~ltnis im Grade der Ataxie bei Ausfii]arung yon 
Zielbewegungen und beim Gehakt zum Vorsehein. So bestand z. B. 
bei der Kranken S. (Fall 3) anf~nglieh hochgradige generalisierte Ataxie 
sowohl bei der Ausfiihrung yon Zie]bewegungen wie beim Sitzen und 
Gehen; im Verlauf yon 10 Monaten gingen die ataktischen StSrungen 
der oberen Extremitgien in einem relativ sehnellen Tempo zurtick, 
wi~hrend die der unteren Extremitgten dies in einem welt langsameren 
Tempo taten. 

Ich hatte Gelegenheit, diese Kranke naeh drei Jahren wieder einmal 
zu sehen. Nunmehr bestand in beiden oberen Extremitaten mtr noch 
eine geringfiigige UngeseMekliehkeit und Verlangsamung der Bewegungen, 
ferner eine unbedeutende Ataxie bei der Ausftihrtmg yon Zielbewegungen 
im Bette mi~ den unteren Extremit~ten, wi~hrend das Stehen aueh mit 
fremder Hilfe ihr unmSglich war ; auf die Beine gestellt, drohte sie riiek- 
oder seitw/~rts hinzustfirzen, ohne dab sic sich fortbewegen konnte. 
Einen fast analogen Verlauf wies der Fall 10 auf, der seit drei Jahren 
sich muter meiner Aufsieht befindet. 

Es lagt sich kein bestimmtes Verh~ltnis zwischen Charakter, Schwere 
der vorangegangenen Infektion, der komat6sen Periode und dem weiteren 
Verlauf feststellen, da die Auskiinfte fiber den Beginn der Krankheit  
in einigen Fiillen so dfirftig sind, dag sie kaum ffir diesen Zweek verwertet 
werden kSnnen. Der Verlauf der Krankheit  steht allerdings, naeh meinem 
Materiale zu urteilen, in keinem Zusammenhang mit Gesehlecht oder 
Alter. 

Davidenlr auf Grand eines Studiums des einsehli~gigen literari- 
sehen Materials, sowie aueh der eigenen Beobachtungen zu der Meintmg 
gekommen, dab die Voraussage am giinstigsten ffir das jnnge Alter z t t  

stellen sei. 
In meinen F~llen konnte ieh neben einem mehr oder minder 

giinstigen Verlauf bei drei jungen Ataktikern ein rasehes Zuriiekgehen 
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der ataktischen StSrungen auch bei ~Iteren Personen, so in der Fallen 
7 and 9, beobaeht~n. 

In keinem meiner Falle habe ich eine Neigung zur Progredienz der 
Krankheitsersoheintmgen oder ein Hinzutreten neuer Symptome notieren 
kSnnen, im Gegenteil, die einmal aufgetretenen Symptome gingen viel- 
mehr rasch oder langsam zm'tiek. 

Einige Autoren, wie z. B. Claude, Chae/jre teilten mit, dab sie in 
einigen Fallen einen ~bergang der akuten Ataxie in die multiple Sklerose 
feststellen konnten. Fleuri, Pick sind derselben Meinung. Dieselbe 3d[ei- 
hung vertritt aueh Leyden. Dieser Verfasser wies darauf hin, dab die 
ataktisehen Erscheinungen in vielen Fallen zuni~chst rasch ausgeglichen 
werden, in anderen F/~llen exacerbiere der ProzeB nach einer zeitweisen 
Besserung, urn schlieBlieh in die multiple Sklerose iiberzugehen. 

Ich konnte, wie gesagt, in keinem Falle eine Progredienz der Sym- 
ptome oder ein Hinzutreten yon neuen feststellen, obwohl einige Kranken 
bereits 3--4 Jahre unter meiner /~rztlichen Aufsichg stehen, lgur in 
einem Falle (8.) soll nach Angaben der Patientin der generalisierge Tremor 
einige Monate nach dem Begirm der Krankheit sieh hinzugesellt haben. 
Ich glaube annehmen zu dtirfen, dab der Tremor auch friiher bestanden 
babe und der Kranken erst aufgefallen sei, als sie aktive Bewegungen 
auszufiihren begonnen hatte. Diese Kranke muBte n/~mlich eine 1/~ngere 
Zeit unbeweglich ,,wie eha Klotz" zu Bette liegen (Akinesis ? Asthenie ~.) ; 
weitere Beobachtung zeigte, dab sowohl das Zittern wie die ataktisehen 
Erscheinungen langsam und allm/~hlich zurfiekgingen; gegenw/~rtig, 
da etwa 6 Jahre seit Beginn der Krankheit bereits verflossen shad, blieben 
hartn/~ckige schwere Symptome zuriick, n/~mlich ataktischer Gang, 
Tremor des Kopfes und der Extremit/~ten und Sprachst6rtmgen. 

Den Verlatff der akuten Ataxie scheint auch die ~bungstherapie zu 
beeinflussen. Das rasehere Zuriiekgehen der ataktischen Erseheinungen 
ha den oberen Extremit/~ten als in den unteren diirfte sieh demnach da- 
durch erklaren, dab unsere Ataktiker, anf/s hilflos zu Bette liegend, 
aus eigenem Triebe, um sich ihren sehweren Zustand zu erleiehtern, 
dutch ~Jbung versclaiedener Handbewegungen Herr zu werden suchten, 
w/~hrend sie dabei mit den Beinen gar keine Bewegungen auszuffi_hren 
pflegrgen. 

Mir fiel es auf, dab gerade diejenigen Ataktiker, die fast gar nicht 
gepflegt warden, sich eher erholten; dies wohl deswegen, weil sie mehr 
als die anderen darauf angewiesen waren, sieh der versehiedenen Be- 
wegungen zu bemgehtigen, um sich die Existenz ertr/iglich zu machen. 

In welchem MaBe die ataktischen St6rmlgen durch ljbung beeinfluBt 
werden k6nnen, beweisen folgende zwei Beobachtungen: die Kranke S. 
(Fall 3) wurde 4 Monate nach dem Beginn der Krankheit in die Klinik 
aufgenommen. Es bestand hochgTadige Ataxie der oberen und unteren 
Extremitaten. Die Kranke ist ganz hilflos, ist nieht imstande, selbs~andig 
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zu essen, noch zu trinken. Sitzen, Stehen und Gehen sind ihr unmSglich. 
Patien~in ist yon Beruf N~herin. Wir schlugen der Kranken vor, das 
N~hen zu probieren. Mit Hilfe sorgf~ltiger, t~glich mehrere Stunden 
andauernder ~Jbungen gelang es ihr gegen Ende der dritten Woche, 
der Stricknadeln Herrin zu werden un4 Strfimps zu stricken. Nach 
3 Monaten machte sie die feinsten Stickereien. Indessen blieben die 
KoordinationsstSrungen der unteren Extremit~ten bei Ausfiihrung yon 
Zielbewegungen seharf ausgepr~gt. 

Der Kranke P. (Fall 9) wurde in die Nervenklinik 10 Monate nach 
Beginn der Krankheit aufgenommen. Es bestand eine geringffigige Ataxie 
der Extremit~ten bei Ausffihrung yon Zielbewegungcn. Er war nur im- 
stande sieh mit ffemder Hilfe zu bewegen. Der Gang war in hohem Grade 
ataktisch. Dem Kranken wurde der Rat erteilt, sieh im Gehen zu fiben. 
Er begann sieh mit Miihe zu bewegen, wobei er sich an die ihn umgebenden 
Gegenst~nde (das Bettgitter, das Tischchen) stiitzte. •achdem der Kranke 
10 Wochen lang sich ~glich mit Pausen, im ganzen aber t~glich 1 bis 11/2 
Stunden im Gehen gefibt hatte, konnte man einen bedeutenden Erfolg 
verzeichnen : der Kranke konnte sich mR Hilfe eines Stockes befriedigend 
bewegen; dieser Erfolg ist haupts~chlich den ~dbungen zuzuschreiben. 

Die angeffihr~en Beobachtungen beweisen, dab die Akut-a~aktiker 
im Stadium der Besserung mit Hilfe yon systematisch durchgefiihrten 
fdbungen allm~hlich ihre Bewegungen zu koordinieren ,,lernen". 

Wir gehen nun zur Frage der Pathogenese und Lokalisation der 
in Rede stehenden Krankheit fiber. Leider gibt es infolge der Dfirftigkeit 
der pathologisch-anatomischen Befunde diesbezfiglich keinen einheit- 
lichen Gesiehtspunkt. Es gibt wohl einzelne Meinungen, die haupt- 
s~chlich Vermntungen darstellen, die sich fast ausschlieSlich anf das 
Studium des ldinisehen Materials grtinden. Wie ich bereits oben daranf 
hingewiesen habe, figuriert die akute Ataxie ira Schrifttum unter den 
verschiedenen Bezeichnungen, die yon der Meinungsverschiedenheit in 
bezng auf die Lokalisation dieses Krankheitsprozesses zeugen. 

Die ~lteren Autoren - -  Leyden, Luthye, Fleuri, Dinkler betrachteten 
die akute Ataxie ale eine bes~immte Art der Encephalomyelitis. Sic 
begrfindeten ihre Meinung durch die Ergebnisse der Autopsie des Ebstein- 
schen :Falles, in welchem multiple sklerotische Herde ira Rfickenmark 
und im Hirnstamme gefunde}n worden sind. 

Bregmann, Davidenko]] u. a. bestreiten die ZugehSrigkeit des Ebstein- 
sehen Falles zur reinen akuten Ataxie yon Leyden-Westphal, da klinisch 
in diesem Falle antler dem Syndrom der akuten A~axie (Ataxie der 
Extremit~ten, Sprachst5rungen) noch eine hochgradige Atrophic eines 
Teiles der Zungenmuskulatur festgestellt wurde. DavidenkoM rechnet 
diesen Fall derjenigen Gruppe yon Fgllen zu, die dem klinischen Bride 
nach dem klassischen Typus der akuten Ataxie wohl entsprechen, die 
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aber mit irgendeincm anderen bestimmten Syndrom oder einer Nerven- 
krankheit kombiniert sind 1. 

Das Bestehen einer Zungenatrophie gibt Davidenko]] den Grund, den 
Ebsteinschen Fall als einen mit Muskelatrophie kombinierten Fall yon 
akuter Ataxie yon Leyden-Westphal zu deuten. Davidenko]] weist ener- 
giseh die Meinung zurfick, dab bei der akuten Ataxie von Leyden- Westphal 
disseminierte eneephalitisehe oder myeloencephalitische Herde bestehen. 
Dieser Verfasser spraeh folgende interessante ttypothese aus: der Genese 
der akuten Ataxie liege nicht eine herdf5rmige anatomische Affektion 
des Zentralnervensystems zugrunde, sondern eine elektive Systemerkran- 
kung (Intoxikation) der verschiedenen Teile des zentralen Koordinations- 
apparates ohne irgendwelche ausgesprochene destruktive Ver~nderungen 
in demselben. Derselbe Verfasser konnte in einem zur Autopsie gelangten 
Fa]le diffuse tox~misehe Ver/~nderungen finden; dabei konnten Herde 
weder im Kleinhirn, noeh in der Medulla oblongata, noeh im Riickenmark 
gefunden werden. Die tox~mischen Ver~nderungen im Grol3hirn sind es 
naeh Davidenko]] einzig und allein, die die akute Ataxie bedingen. Die 
eben angefiihr~e Beobaehtung Daviden/co]]s bekr~ftigt diesen Autor in 
seiner Meinung, dab die akute Ataxie als ein Ph~nomen toxischer Genese, 
und nieht dagegen als Folge grob anatomiseher Ver~nderungen zu be- 
trachten sei. 

Die in diesem Davidenko]/sehen Falle neben den toxgmischen Ver- 
/~ndertmgen gefundene Sklerose der ttirngef~Be wird yon Davidenlco]] 
auf Rechnung einer friihen Arteriosklerose geschrieben: es handelte sieh 
um einen 19j~hrigen Kranken. 

Davidenko]] begriindet seine Hypothese fo]gendermaBen: 
1. Das klinische Bild der akuten Ataxie yon Leyden- Westphal lasse sieh 

mit keiner yon den yon anderen Autoren vorgeschlagenen Lokalisationen 
in Einklang bringen. 

2. Eine Reihe klinischer Ziige (der gemisehte Typus der akuten Ataxie, 
beiderseitiges und beiderseits gleich intensives Auftreten, fast vSlliges 
Fehlen yon Herdsymptomen) sprechez ugunsten einer Systemerkrankung; 
der dem Auftreten der akuten Ataxie vorausgehende komat6se Zustand 
sei nach Davidenlco]] ebenfalls als eine Systemerkrankung des Hirns, 
als eine eigenartige Narkose, eine dureh die Intoxikation hervorgerufene 
tempor~re Paralyse des Hirns anzusehen 2 

Die yon Prof. Dctviden~o/] aufgestellte Hypothese betreffs der akuten 
A~axie seheint mir trotz ihrer sorgfi~ltigen Bearbeitung und Originalit~t 
nieht stiehhaltig zu sein. 

Gegen diese Hypothese wurden folgende sehwerwiegende Einwen- 
dungen gemacht. 

1 Davidenko]/: Zur Lehre der akuten At~xie yon Leyden-Westphal. Diss. 
1911, 32 (russ.). 

2 Ibid S. 106. 
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1. Eir/e eltktive Afftktion eines bestimmten Systems setzt auch eine 
Einheitliehkeit des Oiftes voraus, das eine chemische Affinits zum be- 
trofftntn System oder Zentrum (Zellgruppe) besitzt, wie dies beispitls- 
wtise beim Tetanus, Botulismus dtr Fall ist. Indessen tntwickelt sich 
die akute At~xie naeh versehiedenen Infektionen, also infolgt dtr Eh~- 
wirkung verschitdener Gifte. 

2. Vom Standpunkte der Intoxikation des Koordinationssystems 
~us ls sieh kaum die Entstehung ditser Krankheit nach finer Kontusion 
erkls (F/~lle yon Margulis, Kosehewniko]]). 

3. Das Vorhandensein yon nieht ataktischen Symptomtn eintr Affek- 
tion des Zentr~lntrvensystems in vielen typischen F/~llen yon akuter 
Ataxie. 

4. Zugunsten einer anatomischen L/~sion des Nervensystems sprechen: 
die in tinigen Fs yon akuter Ataxit yon Leyden-Westphal beobach- 
tete ungleichms Verteilung und die verschiedent Intensitgt der atak- 
tisehen StSrungen auf den beidtn KSrptrhs 

5. Auch die h~rtngckigtn stations Symptomt ztugen zugunsten 
schwerer destruktiver Vergnderungen. 

Nach Anffihrlmg ditstr grfindlichen Einwtndungcn, die yon mthrtren 
russischtn Autoren (Izenko, Margulis, Kosehewniko/f, Sehamburo// u. a,) 
im Laufe der lttzten Jahre gemaeht wurden, mSehte ieh auf den Umstand 
hinweistn, dab einigt Erw/~gungen und Ausffihrungen Davidenko/]s in 
sich Widerspriicht behtrbtrgen. 

Die Widersprfiche sind folgtnder Art. Nachdtm Davidenko// auf 
Grund fremden und eigenen Materials ein klar umschritbents Bfld der 
akuten Ataxit yon Leyden-Westphal geschaffen hatte, nimmt er an, wit 
bereits oben geschildert wurde, dab negative Ztichtn (Fthlen yon Paralyse, 
yon Sensibilits und andertn Htrdsymptomen) der Hauptzug 
ditser Krankhtitsform seitn. Indtssen tntgegnet tr in einer yon seinen 
Arbeiten in folgtndtn Worttn dim fr~nz6sisehen l~eurologen Merle: 
,,In der ntuesten Littratur wurdtn Verallgtmeinerungtn gemacht, 
gegen dit Einspruch zu erheben ist . . . . .  So trwi~hnt Merle unttr den 
,,negativen Symptomen" der akuten Ataxie das Fehltn jeglicher Pyra- 
midenerseheinungen, Ver/s der Psyche, w/thrend doch yon 
den Autoren, die fiber einsehli~gige typisehe Fgllt berichtettn, nicht 
selten Klonus, Hyperreflexie, sogar das Babinskiphgnomen, wit auch 
irgtndweleht Erseheinungtn psyehischer Labflit~t beobachtet wordtn 
sind ~." 

Diese Erwiderung Davidenko//s widersprieht, wie schon gesagt wurde, 
stintr andernorts ge~uBerten Meinung, dab das Fehlen yon tttrdsym- 
ptomen der racist eharakteristische Zug der akuten At~xie "con Leyden- 
Westphal sei. 

1 KorsakoHe Z. l~eur. 1, 59 (1915). 
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Indem Davldenko]] seine Theorie zu vertiefen sucht, sag~ er folgendes : 
,,bier (bei der akuten Ataxie yon Leyden-Westphal) haben wir es wahr- 
scheinlich nicht mit der ZerstSrung yon Zellen zu ~un, sondern mit einer 
Assozia$ionss~6rmag. Auf Grund der S~6rung des Muskelsinns und der 
Astereognose dfirfen wir mutmal31ieh eine StSrung dieser Zellverbin- 
dungen, namentlich in den Parie~algebieten des Gro~hirns annehmen 1.,, 

Wit sehen also, dal3 Davidenko]/selbst sich eines Herdsympton~s (des 
Muskelsinns, der AsCereognose) zwecks topischer Lokalisa~ion in einigen 
typischen F/~llen der akuten Ataxie bedient. 

Als Beweis daffir, dab die der aku~en Ataxie zugrunde liegenden 
Prozesse sich fast ausschlielMich im Grothirn abspielen, diiffte die fast 
immer zu beobachtende tiefe Bewul3tseinsst6rung der ersten Krankheits- 
periode angefiihrt werden. Der Annahme Davidenko//s yon der elektiven 
Intoxikation des Koordinationssys~ems widersprieht also die ehemis~ehe 
Mfini~$ desselben Giftes zu einem anderen System. 

Davidenkoff weisS, auf seiner Hypothese bestehend, darauf hin, da$ 
die Frage der Lokalisation der akuten A~axie deshalb ehle aulterordentlich 
sehwierige sei, well ein Tell der atak~ischen Erseheinungen sich ge~isser- 
maten in den cerebellaren Typus der Inkoordination einffigen l~Bt, 
w/~hrend ein anderer Tell (Erscheinungen der Bewegungsataxie) zum 
cerebralen Typus gehSrt. Nun erkl~rt Davidenkol] andernorts folgendes : 
,,Is$ flit die Tabes vollkommen charak~eris~isch die Bewegungsataxie, 
so ist andererseits bei der Erkrankung des Kleinhirns oder der spino- 
cerebellaren Bahnen sowohl die isolierte cerebellare Asynergie wie aueh 
eine Komplikation dutch Bewegungsataxie m6glich ~." L/~t man diesen 
Satz Davidenko]]s gelten, so fgllt die eben erw~hn~e Schwierigkei~ der 
Lokalisa~ion der Ataxie der Leyden-Westphalschen Form weg. 

Davidenko]t sueht, wie berei~s erwghn~, das eine Herdsymp~om 
(Astereognose) zwecks ~opiseher Lokalisation des Krankheitsprozesses 
in Parietallappen auszunu~zen, w/~hrend er andererseits vorsehl/~gt, jeden 
Fall, dessert Zugeh6rigkeit zur akuten A~axie bes~ritten werden kann, 
in dem aber, auter atak~isehen Erseheinungen irgendwelehes anderes 
I-Ierdsymp$om vorhanden ist, als einen kombinierten zu deuten. Als 
derartige kombinierte F/~lle betrachte~ er den Fall yon Ebstein, den yon 
Preobrasvhensky (Syndrom der akuten A~axie + Hemiparese). 

Sind denn die Hemiparese einersei~s und die Hyperrefiexie mit dem 
Babinskischen Zeiehen andererseits nicht Erscheinungen derselben 
Ka~egorie ?, w/~hrend doch die le~z~eren Symp~ome naeh Davidenko]] 
aueh den reinen F/~llen yon akuter A~axie yon Leyden-Westphal zu- 
kommen diirf~en. 

z Davidenko]], S. N. : Zur Lehre der aku~en Ataxie yon Leyden-Westphal. Diss. 
1911, 106. 

Ibid. 
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Es bleibt ferner unbegreiflich, warum die yon Davidenko//, Margulis 
u. a. Autoren in F~llen akuter Ataxie yon Leyden-Westphal verzeichnete 
Parese des Gesiehtsnerven keinen Zweifel fiber die Reinheit der Krank-  
heitsform aufkommen l ~ t ,  w~hrend der Ebsteinsche Fall, der eine Ceil- 
weise Atrophie der Zungenmuskulatur aufweist, der aber sonst das 
klassische Bild der akuten Ataxie yon Leyden-Westphal darstellt, yon 
Davidenko//als ein mit  Muskelatrophie kombinierter Fall gedeutet wird. 

Ich liel~ reich hier auf eine ErSrterung der Davidenko//schen Theorie 
ein, weft sie am meisten Verbreitung gefunden hat  und yon einem 
Kenner der Frage herrfihrt. Diese Theorie hat  in der franzSsisehen Lite- 
ratur  Anklang gefunden. In  der russischen Literatur isr unl~ngst Kullco]/ 
fiir die Davidenlco//sche Theorie eingetreten. Kullco]] (aus der Klinik 
Davidenlco//s) teilt mit,  dab Davidenko]/seine Ansicht betreffs der Be- 
tei.ligung der Hirnnerven bei der akuten Ataxie yon Leyden-Westphal 
ge~ndert babe: DavidenkoH sei der Meinung, dal~ StSrungen seitens der 
Hirnnerven bedeutend h~ufiger vorkommen, als er es frfiher angenommen 
hat. So gewinnt denn auch mein ttinweis auf den Ebsteinschen Fall 
an Ge~Scht 1: 

Eine andere Theorie - -  eine Herdtheorie - -  wurde yon Margutis 
vorgeschlagen. Dieser Verfasser verallgemeinert in seiner Monographie 
fiber die akute ,,Encephalitis" alle Formen der akuten Ataxie unter der 
Bezeichnung ,,aku~e allgemeine Ataxie", die in Abh~ngigkeit yon der 
Lokalisation zwei klinische Typen umfaBt: 

1. Den cerebellaren Typus mit  Lokalisation im Kleinhirn (Typus 
yon Bechterew-Schnitzer und Nonne) uud 

2. den cerebralen Typus, der sieh yore ersten dutch das Vorhan- 
densein yon SprachstSrungen, haupts~chlich der pseudobulb~ren Dysar- 
s und anderer cerebraler Symptome sich unterscheidet. 

Margulis hat  zwecks r Lokalisa~ion des eerebralen Typus der 
akuten Ataxie eine Reihe yon ihra verzeichneter klinischer Zfige aus- 
genutzt, n~mlich: einige Elemente der SprachstSrungen (verwischte 
und unklare Artikulation, die Unm6glichkeit best immte Buchstaben 
und Silben auszusprechen), die er als paretische pseudobulb~re deutet;  

1 Aus der le~zten, im Jahre 1928 erschienenen Arbeit Dav~denko//s ist zu 
ersehen, dab dieser Verfasser, wohl unter dera Einflusse der sich inzwischen an- 
geh~uften klinischen Tatsachen und pa~hologisch-anatomischen Befunde, die 
Schw~chen seiner Theorie selbst er]<an~t hut. Er be~rach~et nunmehr die toxische 
Theorie als eine Arbeitshypothese und gib$ zu ,,die MSglichkei~ eiues kompli- 
zier~eren pathogenetischen Mechanismus, in welchem die toxische Komponente 
nur als einer der Summanden figuriere". Zur Erkl~rung der nichtataktischen 
Komponenten nimmt Davidenko// an, indem er sich auf die Utrechtsche pharma- 
kologische Schule bezieh~, dab die ,,elektive Wirkung der neuro~ropen Gifte rdcht 
etwas Absolutes darstelle, sondern biete allem Anscheia nach eiue bestimmte, 
einem jeden Gifte eigene Folgerichtigkeit, so dub bei Steigerung der Giftwirkung 
verschiedene Systeme nacheinander befallen werden". [Die akute Ataxie yon 
Leyden-Westphal in der russischen neurologischen Literatur 1928, 24 (russ.).] 
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Fehlen oder Herabsetzung des Rachenreflexes, das Yon ihm ebenfalls 
als pseudobulb/~res Symptom gedeutet wird; die Amimie, StSrung der 
assoziierten Bewegungen, der Phonation, Respiration; Funktionsst6rung 
der Sphincteren, StSrungen des Muskelsinns und des stereognostischen 
Geffihls, und die in einem Falle yon ibm beobachtete Salivation. Behufs 
Erkl/~rung des Zustandekommens aller eben aufgez~hlten Symptome in 
ihrer Kombination mit der akuten Ataxie lokalisiert Marguli8 das Syn- 
drom der akuten Ataxie ins Gebiet des Hypothalamus und der angrenzen- 
den basalen Ganglien. Die akute Ataxie stelle in diesen F/~llen ein 
beiderseitiges symmetrisches Herdsymptom dar. Bei dieser Lokalisation 
seien sowohl die zentrifugalen Kleinhirnbahnen der Tract. cerebello- 
thalamic, und rubro4halamic, wie auch die zentripetalen Kleinhirn- 
bahnen des Tr. thalamico-olivaris betroffen, wodurch der gemischte 
Charak~er der akuten Ataxie bei den akuten A~aktiken~ sich erklgren 
lasse. Die Amimie, StSrung der Assoziationsbewegungen und der Blasen- 
funktion, das Zwangslachen seien durch die Affektion der Ansa lenti- 
cularis oder yon Teilen des Corp. striati bedingt. Die paretischen und 
pseudobulbgren Komponenten der Dysarthrie bei akuter Ataxie erklgrt 
Margulis durch ein beiderseitiges Befallensein der in der Pars hypo- 
thalamica der inneren Kapsel gelegenen corticobulb/iren Sprachbahnen 
oder durch eine Affektion einiger Teile des stri/iren Apparates (Nucl. 
len~icularis). 

Die iibrigen Symptome analysierend, sucht Margulis die ganze 
Symptomatologie der akuten cerebralen Ataxie durch eine beidersei% 
symmetrisch gelegene Affek~ion der l~eg. hypothalamica, und der an- 
grenzenden Basalganglien zu erkl/tren. 

Margulis hatte keinen einzigen Sektionsfall; was aber die F/~lle yon 
Ebstein und Davidenko[] anbelangt, so bestreite~ er die Zugeh6rigkei~ 
des ersteren zur reinen akutei~ Ataxie, w~ihrend er die negativen Befunde 
im Davidenko]]schen Fall dadurch erkl/irt, dab in letzterem die Reg. hypo- 
thalamic, iiberhaupt nicht untersucht worden ist. 

Die Herdtheorie yon Margulis wird g/~nzlich yon Juse/owitsch und 
Kordonskaya akzeptiert und yon Koschewniko]/als die wahrscheinlichste 
angesehen. 

Die Margulissche Hypothese erscheint mir nicht restlos bewiesen zu 
sein. Sie weist dagegen bedeutende Schw/~chen auf. So soll sich nach 
Margulis das seltene Auftreten des Symptomenkomplexes der akuten 
Ataxie im Vergleich zu den beim Fleckfieber so h~ufigen Herdaffektionen 
des Groghirns und dem Befallensein peripherischer Nerven durch die 
Beschr~inkung der A]/ektion und die Konzentration der Gef~ver/~nde- 
rungen im Gebiete der Basalganglien trod haupts/~chlich der Reg. sub- 
Chalamica bei der akuten Ataxie erkl~ren. Wie ist nun diese Behauptung 
yon Margulis mit der folgenden yon ibm andernorts gemachten ~uBe- 
rung in Einklang zu bringen ? ,,Die Residual- mad Initialver/~nderungen 
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der Psyche (bei der akuten Ataxie) weist auf eine gleichzeitige diffuse 
Affektion der GroShirnrinde bin 1.,, 

Bei einem diffusen Krankheitsproze$ andererseits f~llt es einem schwer, 
sich eine beiderseitige schwerwiegende Affektion der cortieobulbi~ren 
�9 Bahnen ftir Sprache und Respiration bei Erhaltung dieser Bahnen fiir die 
Extremit~ten und die iibrige Gesichtsmuskulatur vorzustellen. Es ist 
fernerhin schwer, sich vorzustellen das Bestehen einer pseudobulb/~ren 
Sprache bei fehlenden anderweitigen pseudobulb/iren StSrungen. Es 
ist kaum ang~ngig, zugunsten einer topischen Diagnostik Symptome aus- 
nutzen zu wollen, die sehr selten bei der akuten Ataxie anzutreffen sind, 
z.B. so die Salivation oder FunktionsstSru~gen der Blase. Bestfinden 
anatomische Ver~nderungen in der Reg. subthalam, und in den angrenzen- 
den Basalganglien, so mtiftten die hyperkinetischen Komponenten mit 
mehr Best~ndigkeit auftreten. Aufterdem sollen bei dieser Lokalisati0n, 
wie Margulis selbst darauf hinweist, die efferenten yore Corp. striat, zum 
Nucl. ruber and zum Riickenmark ffihrenden Bahnen befallen sein. Nun 
weist derselbe Verfasser in dem die hyperkinetischen Formen der Ence- 
phalitis behandelnden Kapitel seines bereits erwi~hnten Werkes darauf 
bin, dab beim Ausfall tier die Balm yore Corp. striat, zum Nucl. ruber 
durchlaufenden efferenten Impulse eine hochgradige Hypertonie der 
Muskulatur eintrete. W~re also die Margulissche Herdtheorie der akuten 
Ataxie richtig, so mtiSte bei dieser Krankheit eine hochgradige Hyper- 
tonie vorhanden sein. 

,,Das Gebiet der basalen Ganglien und der Reg. subthalamica ein- 
nehmend", schreibt Margulis, ,,verbreitet sich der Proze$ diffus welter, 
wie dies aus den Ausfallserscheinungen sowohl der anatomischen Bahnen 
wie der physiologischen Zentren hervorgeht 3.,, 

Ist die Armahme Margulis, daft die Reg. hypothalamica der Aus- 
gangspunkt sei, richtig, so mfif~ten doch bei der akuten Ataxie, da ja der 
Proze8 sich diffus verbreiten soll, die schweren Folgen einer Affektion 
der langen Bahnen (der Motilit~t und Sensibiliti~t) auftreten. Gegen 
eine Lokalisation in der Reg. hypoth, spricht aueh das Fehlen grSberer 
StSrungen seitens des vegetativen Nervensystens, die ja so oft beim 
Befallensein dieses Gebiets auftreten. 

Vor kurzem hat Schamburow auf Grund eines Studiums eigener und 
fremder pathologisch-anatomiseher Befunde eine neue Erkl/~rung der 
Pathogemese der akuten Ataxie yon Leyden-Westphal vorgeschlagen. 

Naeh Schamburow sei das Initialstadium der akuten Ataxie yon 
Leyden-Westphal, namentlich die komatSse Periode der reinen Form und 
ihr Xquivalent (Druckgefiihl im Kopfe und ~belkeit) beim Beehterew- 
Schnitzerschen Typus dutch eine akute diffuse serSse Entztindung tier 
Hirnhi~ute und der Gefi~l~e (Meningo-vasculitis diffusa serosa) bedingt, 

1 Margulis, M. S.: Die akute Encephalitis 1928 (russ,). 
2 Ibid. 148. 
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die mi~ einem 0dem der Meningen und der Hirnsubstanz einhergeht. 
Dieser Krankheitsprozel3 sol] mitun~er den Charakter einer h~morrhagi- 
schen Meningitis annehmen. Die Hirnh~ute und Gefii.Be reagieren auf 
verschiedene Gifte sowohl exogener wie endogener Herkunft. Dutch diesen 
Umstand soll sich die Tatsache erkl~ren, dab in der ~-tiologie der akuten~ 
Ataxie eine Reihe verschiedener Ir~ektionen und Intoxfl~ationen figu- 
rieren ; in den F~llen, wo die akute Ataxie sich als Folge der Hyperthermie 
oder Insolation entwicke]~, sei die Inilbialphase durch die Beteiligung der 
Hirnh~ute und der Gef~l]e zu erkl~ren. Zu dieser sehler Meinung ist 
Schamburow auf Grtmd yon pathologisch~anatomischen Befunden gelangt, 
die er bei an Fleckfieber Verstorbenen erhoben hat~,  einer Krankheit, 
die ja so oft durch ataktische Symptome kompliziert wird, sowie auf 
Grund des Sektionsmaterials yon Davidenlco[[ und Koschewniko M, und 
schliel31ich eines eigenen Falls yon traumatischer akuter Ataxie, der zur 
Autopsie gelangt war. 

Die zweite Phase der Krankheit, in der die generalisierte Ataxie sich 
entwickel% soheint Schamburow durch eine Lgsion der Hinmubstanz 
bedingt zu sein. ~ber Natur und Ort der Sohgdigung der Hirnsubstanz 
guBert sich Schamburow mutmaBlich. Infolge einer diffusen Vergnderung 
der Hinlhgute yon serSser Natur, ist nach Schamburow eine Reihe MSg- 
lichkeiten gegeben : 

1. Mechanische Schgdigungen der Hirnsubstanz durch das Zusammen- 
driicken derselben duroh eine 5dematSse Hirnhaut, und eine StSrung des 
Kreislaufs infolge desselben Druckes; 

2. multiple Blutergfisse, Thrombenbildung; 
3. Eindringen des Gfftes in das Hirnparenchym infolge der Schgdi- 

gungen durch die Infektion oder die Toxine der hemato-encephalischen 
BaiTi~re, ein Umstand, der dortselbst die Entwicklung yon Entziin- 
dungserscheinungen und yon degenerativen Vergnderungen in den 
Nervenzellen healing{. 

Die scharf ausgesprochene Ataxie bei minimalen oder fast fehlenden 
anderen Herdsymptomen erklgrt Schv~mburow dutch die ]eichte Lgdierbar- 
keit der unteren Hirngebiete (des Kleinhirns und der Medulla) infolge 
der Besonderheiten der Lymph- und Blutzirkulation in diesen Gebieten 
(verlangsamte Zirkulation und dauernde Einwirkung des Giftes infolge- 
dessen), wie auch infolge der ungiinstigen Bedingungen, unter denen 
diese Hirngebiete sich befinden, das ie die ganze Schwere des Hirns 
auszuh~lten haben. 

Den weiteren Verlauf der akuten Ataxie (das Stadium der Zurfick- 
bildtmg) stellt sich Schamburow folgendermal3en vor: bei kurzdauernder 
Einwirkung des Giftes (Infektionen, Toxine) tritt raseh ein Ausgleich 
der im zweiten Stadinm verzeichneten StSrungen; bei einer dauernden 
und int~nsiven Einwirkung des Giftes tritt eine slderotische Entartung 
der ttin~hgute und der Gefgl~e, und eine Ersetzung der geschgdigten 
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Hirngebiete dutch Bindegewebe. Zttr Be~ftigmag seiner Ansichten 
bezieht sich Schamburow auf die anatomischen Befunde Davidenko[]s 
(Sklerose der Hirnh~ute, der Art. basil, mad tier feinen Arterien der Hirn- 
rinde), auf die Ergebnisse der Untersuehung eines elgenen zur Sektion 
gelangten Falles traumatiseher akuter Ataxie (diffuse Sklerose der Hirn- 
h~ute, Sklerose der Art. basil.) und schlieBlich auf die im Koschewniko]]- 
sehen Fall erhobenen Befunde (Lepto- mad Pachymeningitis fibrosa). 

Die Scha~nburowsche Hypothese erklgrt somit das Zustandekommen 
des Initialstadinms der akuten Ataxie (die komat6se Periode) dutch das 
Bestehen einer serSsen Meningitis, und das ataktisehe Syndrom dutch 
die sekund/~ren Ver~nderungen. 

Mir scheint das Vorgehen Schamburows nicht geniigend begriindet, 
einen kausalen Zusammenhang zwischen der akuten Ataxie mad einem 
der pathologisch-anatomischen Befunde herstellen zu wollen. Denn 
as ist kaum ang/~ngig, die Hixnveranderungen als sekund/~re, dutch die 
prim~ren Ver/~nderungen der Hirnh/~ute bedingte zu betrachten. Mir 
seheint die Annahme mehr plausibel, dag die Hirnvergnderungen eben- 
sogur wie die Vergnderungen der Hirnh/iute - -  primate --,  durch die 
gemeinsame Ursache hervorgerufen sind. 

Die Symptomatologie und der Verlauf des Initialstadiums der akuten 
Ataxie kann kaum als das Bfld der serSsen Meningitis gedeutet warden, 
bei der ja heftige Kopfsehmerzen und Erbreehen fast nie fehlen; in den 
schweren Fgllen der ser5sen Meningitis werden auSerdem L/~hmungen 
der Hirnnerven (falls der Proze8 sieh auf die Hirnbasis erstreekt), Kon- 
trakturen, Herabsetzung des SehvermSgens, Stauungspupillen und bis- 
weilen sogar Erblindung beobaehtet. 

Bestfinde die Annahme Schamburows zu Recht, so wiirde die komatSse 
Periode und die infolge der Sch~digung der Hirnsubstanz sich ant- 
wiekelnde Ataxie davon Zeugnis ablegen, dag die der akuten Ataxie 
zugrunde liegende serSse Meningitis zu den schweren z~hlt, so da$ die 
oben postulierten Symptome erst reeht zum Vorsehein kommen mfigten, 
was ja bei der akuten Ataxie yon Leyden-Westphat fast nie der Fall ist. 
Andererseits ist in Fgllen sellwerer Affektion der Hirnhgute, wie wit sic 
so oft bei der epidemisehen Meningitis zu sehen bekommen, hie die Leyden- 
Westphalsehe Ataxie beobachtet worden. 

Das Bild der ser5sen Meningitis ist in der neurologischen Praxis kein 
seltenes Ereignis. Die schweren F~lle ffihren bekanntlich zum scharf aus- 
gesproehenen Bild des Hydrocephalus, hie abet zum ataktischen Syn- 
drom. Der einzige Fall, wo im Verlaufe einer tuberkulSsen Meningitis 
die akute Ataxie sich entwiekelt hatte, wurde yon Nonne verSffentlicht. 
Bei der Sektion dieses Falles wurde jedoch festgestell$, dag auger der 
tuberkulSsen Basalmeningitis eine Affektion des Kleinhirns bestanden 
hat: die Oberfli~che des letzteren war yon einem reichlichen gelatinSs 
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eitrigen Exsudat bedeckt. Ferner hatte die tuberkulSse Infiltration die 
t~inde des Kleinhirns, seine weiBe Substanz wie auch die Medulla ergrfffen. 

Was die Sektionsbefunde anbelangt, die Schamburow zum Beweis der 
]~iehtigkeit seiner Ansicht ins Feld fiihrt, so ist zu betonen, dab dieser 
Verfasser seine Beobachtungen allzu weir verallgemeinert. Im Koschew- 
ni]co]]schen Falle wurden neben einer Affektion der Hfrnh~iute punktf6r- 
mige Blutergiisse in der grauen Substanz des Groghirns, des Kleinhirns 
und der Nuel. eaudat, gefunden. In einem anderen Koschewniko][sehen 
Fall, den Schamburow ebenfalls ausgenutzt hat, bestand neben der Lepto- 
mud Pachymeningitis fibrosa aueh eine Erweiehung des Pons infolge yon 
Thrombose der Art. basilar. 

Mir scheint vielmehr die Zurtickhaltung angebracht, die Koschewni/co]] 
sieh selbst auferlegt, indem er auf die Schwierigkeit, die ldinisehen Befunde 
mit den anatomischen im ersteren Fall in Einklang zu bringen, und auf 
die Unvollst~indigkeit der Untersuehungen im zweiten Falle hinweist. 

Ebensowenig annehmbar ist die Vermutung yon Izen/co, es handle 
sich bei der akuten Ataxie um eine disseminierte Affektion des Hirn- 
stammes, wie auch die Meinung yon Brussilows]cy, wonach die akute 
Ataxie durch encephalitische Herde in den Verbindungen des Klein- 
hirns bedingt sei, da bei soleh einer Lokalisation des IG'ankheitsprozesses 
mit groBer Best~indigkeit Symptome seitens der bulb~ren Kerne, der 
Sensibilit~it und der Pyramidenbahnen auftreten miiBten. 

Ieh gelange somit znm Sehlull, dab die vorgeschlagenen Theorien 
der akuten Ataxie nieht geeignet sind, die Frage ihrer Pathogenese und 
Lokalisati0n restlos zu 15sen. 

Trotz des Fehlens yon eigenem pathologisch-anatomischen 1Katerial 
unter meinen Beobachtungen halte ieh reich fiir berechtigt, einige auf 
der Analyse einzig und allein des klinischen Materials basierende Er- 
w~igungen zu ~iugern. Griindet sich doch die in den letzten Jahren so 
angewaehsene Lehre yon den extrapyramidalen Erkrankungen haupt- 
s~ichlich auf rein klinisehe Beobaehtungen. 

Grundlegend ist fiir reich die Annahme, dab die akute Ataxie yon 
Leyden-Westphal der Ausdruek einer dfffusen Affektion des Groll- und 
Kleinhirns sei, wobei vorzugsweise das letztere befallen ist. 

Bei der akuten Ataxie yon Leyden-Westphal verzeichnet man aul~er 
den yon den meisten Autoren festgestellten, der Symptomatologie des 
Initialstadiums sich hinzugesellenden Zeichen einer Affektion, aueh an- 
derer Systeme, eine Reihe pathologischer Erscheinungen, deren Summe 
das eerebellare Syndrom ausmacht. Hierzu gehSren: 

1. Die scharf ausgepr~gten Kleinhirnkomponenten bei dem gemischten 
Typus der akuten Ataxie, 

2. cerebellare Ka~alepsie, 
3. die in einigen Fgllen verzeiehnete Hypotonie, 
4. die eigenartige ataktische Sprache und ataktische Handschrift, 
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5. Zwangshaltung des Kopfes, 
6. Kopfwaekeln und bisweilen Zittern der Beine, 
7. Verlangsamung der Bewegungen. 
Eine attsffi_hrliche Analyse der ataktisehen Erseheinungen meiner 

Kranken ergibt folgendes: 
a) Der Gang meiner Kranken zeiehnete sich dureh motorisch-cerebel- 

larem Charakter aus : auBer einem Auseinanderschleudern der Beine hoch 
naeh vorne und naeh allen Seiten bin, auBer dem besehleunigten Tempo, 
unverhgltnismgBiger Kraft und iibermggigen Bewegungen bestanden 
hoehgradiges Zuriickbleiben des Rumples, Taumeln, Abweiehen yon der 
geraden Linie and Sehwanken nach allen giehtungen bin. 

b) Hochgradige StSrtmg der Statik: das Stehen und Sitzen sind anfgng- 
lieh unm6glieh; beim Versueh, die Kranken aufzurichten oder auI die 
Beine zu stel]en, droht der Kranke riiek- oder seitwgrts zu stiirzen. 

c) An der Ataxie der Beine konnten Erseheinungen der Dysmetrie, 
Asynergie und Adiodoehokinesis verzeiehnet werden ; bei der Ausffi_hrung 
yon Zielbewegungen war die l~iehtung derselben gut gewghlt. Das 
Stewart-Holmessche Phi~nomen war in 7 F/~llen vorhanden. 

d) Augensehliel3en steigerte die Ataxie nieht (die Augenkontrolle 
iibte also keinen steigernden Einflu8 auf die Ataxie aus). 

e) Disproportion der Grade der verschiedenen ataktisehen St6rungen: 
hochgradige StSrung der Statik and des Gehaktes bei unbedeutenden 
Erscheinungen der Inkoordination der Zielbewegungen. 

Kurzum die eben angefiihr~en Beso~derheiten der akuten Ataxie 
weisen darauf hin, dab die Ataxie bei meinen Kranken einen eerebellaren 
Charakter besitzt. Das Bestehen yon Erseheinungen der Bewegungsataxie 
darf uns nicht irremachen, da neuerdings klinisehe Beobaehtungen und 
experimentelle Arbeiten yon Mann, Bruns, Levandowsky, Babinski u. a. 
festgestellt haben, dab bei der Affektion des Kleinhirns auch Erschei- 
nungen der Bewegungsataxie auftreten k6nnen. 

Die eigenartige SprachstSrung, Vergnderung des Timbres sind auf 
Rechnung der Kleinhirnaffektion zu schreiben. Zahlreiche klinisehe 
und experimentelle Arbeiten weisen auf die bei einer Abklemmung des 
Kleinhirns mSglichen SprechstSrungen und Vergnderungen der Stimme 
hin. Nach Babinski ist die Spraehe bei der Affektion des Kleinhirns 
skandierend, etwas explosiv ,,et parfaitement trainante". Oppenheim 
weist ebenfalls auf das Bestehen ataktischer Sprachst6rungen bei Er- 
krankungen des Kleinhirns bin. 

Levandowsky hat modulationslose Stimme bei Hunden naeh Ope- 
ration mit Entfernung des Kleinhirns beobaehtet. Babinski und Levan- 
dowaky halten die skandierende Spraehe fiir ein Symptom eines Klein- 
hirnleidens. Monakow guSert sich dahin, dab bei einem Kleinhirnleiden 
Sprachst6rungen bestehen, die sich yon den bulbgren nicht unterseheiden 
lassen. Allerdings deutet dieser Verfasser diese Sprachst6rungen nieht 
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als direk~es Kleinhirnsymptom, sondern als ein Fern- oder Nachbar- 
schaftssymptom. 

Bonh6//er hatte die Gelegenheit, bei einer beiderseitigen Sehgdigung 
des Kleinhirns eine skandierende verlangsamte Sprache zu beobaehten. 
Klien hat skandierende Sprache in zwei F~llen won Kleinhirnerkrankung 
als Ausfallssymptom verzeiehnen k6nnen, wobei die Aussprache einiger 
Worte verlangsamt, anderer beschleunigt war. H/$ufig wurden unzweck- 
mgBige In- und Exspirationsbewegungen beobachtet. Schuster, Bonh6]/er 
weisen darauf hin, dab bei der Atrol0hie des Kleinhirns die Sprache der 
Skandierenden/~hnlich werde und schwer zu beschreibende Eigentiimlich- 
keiten besitze: so ist sie iiberlaut, zeigt dem Kehlkopf sonst nicht eigene 
Laute, die Stimme laute so als ob sie einem Individuum geh6re, das bei 
zusammengepreBtem Kehlkolof sich dennoeh laut zu sprechen bemiihte. 
Bei Kleinhirnatrophie soll, diesen Autoren zufolge, unwillktiriiches Kopf- 
wackeln bestehen. 

Holmes, Curschma~n, Schuster konnten bei hereditgr-familii~rer Klein- 
hirnatrophie verlangsamte Sprache mit nasalem Beiklang verzeichnen. 

Rothman beobaehtete ataktische Spraehe und Ataxie in den Extremi- 
t/~ten bei einem Kinde, das an Keuchhusten lift. In diesem Fall soll, 
seiner Meinung nach, naeh einem Hustenanfall ein Blutergu8 im Klein- 
him stattgefunden haben. Rothmar~ benennt seinen Fall: ,,Ataktiseh- 
dysarthrische SprachstSrung bei Kleinhirnaffektion nach Keuchhusten." 

Margulis weist in seiner Arbei~ ,,Zur Frage der cerebralen Dysarthrie ~'' 
daratd hin, dab die Dysarthrie auch bei Kleinhirnaffektionen beobaehtet 
werde. 

Die italienischen l~eurologen Pansini, Pecori, Aseoli haben die Beob- 
achtung des bei der Malaria aufgetretenen akuten Kleinhirnsyndroms 
mit Dysarthrie besehrieben. 

Pansini behauptet, dab in solehen Fgllen die Dysarthrie eerebellarer 
Genese sei. 

Ich stimme der Ansicht yon Dinkler, Luthye, Nonne, Bregmann und 
Davidenk~o[] bei, wonach die Spraehe der Akut-Ataktiker eine aussehlieB- 
lich ataktisehe, d. h. eine dureh die Ataxie der Respirations- und Spreeh- 
muskulatur bedingte sei. Beim Studium der Sprache der akuten Ataktiker 
ist es, wie Margulis andernorts hervorhebt, ,,notwendig auf eine isolierte 
Analyse der Spraehst6rungen zu verziehten und die letzteren lediglieh 
im Zusammenhang mit den Vergnderungen des ganzen Bewegungs- 
apparats yon ein ~nd demselben Gesiehtspunkt aus zu betraehten." 

DiG iibrigen yon mir oben aufgezghlten Symptome (Hypotonie, 
Zwangshaltung des Kopfes und andere) werden allgemein als fiir Klein- 
hirnleiden typiseh betr~ehtet. 

Der eigenttimliehe Gesiehtsausdruek kann ebenfalls aufs Konto des 
Kleinhirnleidens geschrieben werden. Andrg-Thomas weist in seiner 

1 Korsako]/s Z. Neur. 3 (1926). 
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Monographie fiber die Pathologie des Kleinhirns 1 d~rauf hin, d~l~ bei 
der Affektion des Kleinhirns der Gesichtsausdruck sieh im Sinne einer 
Herabsetzung vergndere (Hypomimie). 

Davidenko]/betrachtet die Amimie der akuten Ataktiker als Xul~erung 
der Ataxie des ffir die Mimik bestimmten Teiles der Gesichtsmuskulatur. 
Dutch die Affektion der grauen Kerne des Kleinhirns (Nucl. dentat.) ist 
die Amimie und allgemeine Steifheit zu erkl~ren, die ich in einigen F~llen 
der akuten Ataxie nach der Rfickbildung der ataktischen StSrungen 
beobaehtet babe. 

Izenko weist in seiner Arbeit fiber die akute Ataxie yon Leyden-West. 
phal darauf hin, dab die yon ihm in einem Falle yon akuter Ataxie 
verzeiehnete Steife diesen Fall mit dem postencephalitischen Parkin- 
sonismus verwandt macht, dem ein ehroniseh verlaufender degenerativer, 
vornehmlich den Nuel. lentic, und Nucl. dentat, ergreifender Proze8 
zugrunde liegt, wie dies dureh pathologiseh-histologische Untersuchungen 
festgestellt worden ist. 

Was die Einwendungen gegen eine Lokalisation des Krankheits- 
prozesses der akuten Ataxie yon Leyden- Westphal im Kleinhirn anbe!angt, 
so scheinen sie mir nieht fiberzeugend zu sein. 

Im folgende n seien die Einwendungen jede besonders gepriift. 
1. Davidenlco]] wies darauf hin, dal~ bei der akuten Ataxie kein einziges 

Mal das fiir die Kleinhirninkoordination so typisehe Sehwanken oder 
Fallen naeh einer bestimmten Seite beobaehtet wurde, ,,w~hrend die 
akuten Ataktiker, wenn ihnen das Gehen unmSglieh ist, naeh einer 
beliebigen Seite hinfallen, ohne eine bestimmte Seite zu bevorzugen ~' 
( Davidenlco// ) . 

Die Pathologie des Kleinhirns ]ehrt, dab das Fallen nach einer be- 
stimmten Seite hin lediglich beim Bestehen e~ner einseitigen 2dfektion 
- -  wenn also der Krankheitsherd in einer einzigen Kleinhirnhemisphiire 
gelegen ist - -  beobachtet wird. Ffihrt doeh Davidenlco//selbs~ die Meinung 
Stewart-Holmes" an, der dem Fallen nach einer bestimmten Seite eine 
]okaldiagnostische Bedeuttmg zuschreibt. In F~llen yon akuter Ataxie, 
in denerl die Ataxie generalisiert ist, handelt es sich um einen diffusen 
Prozei~, um eine Erkrankung des ganzen Kleinhirns (der Hemis- 
ph~ren, des Wurms und der grauen Kerne). 

2. Die zweite Einwendung gegen die Lokalisation im Kleinhirn lautet: 
bei der Cerebellarataxie ist der Schwindel ein ~ast best~ndiges Symptom; 
in den Fgllen yon akuter Ataxie yon Leyden-Westphal besteht nur selten 
dieses Symptom. 

Ich habe nur in 4 meiner F~lle den Schwindel ~eststellen kSnnen. 
Dennoch scheint es mir, dai~ aueh dieser Einwand nicht zu Recht besteht, 
nachdem De]erin gezeigt hat, da~ auch bei schweren Erkrankungen des 
Kleinhirns Schwindei fehlen kann. 

Nouveau Trai$~ M4d. 19; Pathologie du cerveau et~ du cerveletS. 803. Masson. 
Archly fiir  Psychiatr ie.  Bd. 87. g~ 16 
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Der dritte Einwand w/~re: ,,die in die Symptomatologie der Klein- 
hirnaffektionen gehSrenden Zwangsbewegungen" seien in der Kasuistik 
der ~kuten Ataxie yon Leyden- Westphal nieht notiert worden. Nun wurde 
in 6 meiner F/~lle Zwangshaltung des' Kopfes vermerkt. 

Dc~videnko[] selbst weist, indem er diese Einwendung maeht, darauf 
bin, dag man diesem Umstande keine besondere Bedeutung beizumessen 
braueht, da diese Erseheimmg in der mensehliehen Pathologie nur selten 
vorkomme. 

Der vierte Einwand: auBer KleinhiI~komponenten bestehen bei der 
akuten Ataxie von Leyden- Westphal Erscheinungen der Bewegungsataxie. 

GewiB ist der gemischte Charakter der Ataxie bei der akuten Ataxie 
yon Leyden-Westphal ein wichtiges Argument gegen die Kleinhirn- 
lokalisation. 

Allein, wie ich bereits darauf hingewiesen habe, k6nnen Erscheinungen 
der Bewegungsataxie aueh bei Erkrankungen des Kleinhirns auftreten. 

Ich hoffe, gezeigt Zu haben, dab die gegen die Kleinhirnlokalisation 
der akuten Ataxie yon Leyden-Westl)hal ins Feld geffihrten Argumente 
wenig fiberzeugend sind. 

Nun einige Bemerkungen fiber positive, zugunsten einer Kleinhirn- 
lokalisation sprechende Argumente. 

Die Augenkontrolle fibt bekanntlich gar keinen EinfluB auf den 
Grad der Ataxie bei der akuten Ataxie aus. 

Diese Tatsaehe konnte in allen F/~llen der akuten Ataxie festgestellt 
werden, dfirIte sieh also fiir Zweeke einer topisehen Diagnostik ganz gut 
verwerten lassen. Diese Tatsaehe kann als Beweis daffir dienen, dab die 
Koordinationsst6rungen bei der akuten Ataxie ein dutch eine Affektion 
des Kleinhirns und seines Systems bedingtes Herdsymptom sind. 

Auf einer Kleinhirnlokalisation der akuten Ataxie yon Leyden- 
Westphcd bestehen aueh Bregmc~nn, Nonne, Perwuschin, Smirno]]. Breg- 
mann geht dabei aussehlieBlieh yon der Bewertung kliniseher Befunde 
aus. Nonne stfitzt sieh dabei neben klinisehen Erw/~gungen aueh auf die 
eigenen Sektionsbefunde, die er in einem Falle yon tuberkulSser Menin- 
gitis zu erheben Gelegenheit hatte, wo das Syndrom der akuten Ataxie 
einige Tage vor dem Exitus bestanden hatte. In diesem t~alle erwies sieh 
die Oberfl/~ehe des Kleinhirns dureh ein gelatinSs-eitriges Exsudat be- 
deek~, ein Befund, den Nonne ganz besonders hervorhebt. 

Nun m6ehte ieh auf Grund eigener und fremder Beobaehtungen auf 
die Tatsache hinweisen, dab in vielen F/~llen der akuten Ataxie yon Leyden- 
Westphal auBer dem ataktisehen Syndrom eine Reihe yon Erseheinungen 
nieht ataktischer Natur beobaehtet werden, so z. B. Paresen der I-Iirn- 
nerven, hemiparetisdhe Erseheinungen, Zwangslaehen, psyehische Ver- 
gnderungen usw. - -  lauter Erseheinungen, die yon einer Beteiligung 
des GroBhirns Zeugnis ablegen. 
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Bei der Beurteilung des klinischen Bildes der akuten Ataxie yon Leyden- 
Westphal ist zu berfieksichtigen, da$ diese Krankheit in der tiberwiegenden 
Mehrzahl der F/file sieh im Gefolge yon Infektionskrankheiten entwickelt, 
ffir die die Theorie eines toxisch-entziindliehen Prozesses die wahr- 
seheinliehste ~st. 

Die noeh vor kurzem so beliebte Theorie einer ausschlieSlich toxischen 
Sch/idigung des Zentralnervensystems dureh Toxine, welche yon der 
betreffenden Infektionskrankheit produziert werden, ist heutzutage 
wohl yon allen g~nzlich verlassen. Es sei hier bloB an die gegenw/s 
Lehre yore Fleekfieber erinnert : es gilt heute als feststehend, dab ,,jeder 
Fall yon Fleekfieber eine disseminierte KnStchenmyeloencephalitis dar- 
stellt". Wurden doch noch vor einer allzu kurzen Zeit die in der Fieber- 
periode des Fleekfiebers beobaehteten rasch vorfibergehenden Hirn- 
erseheinungen aussehlieSlich dutch eine Vergiftung des Zentralnerven- 
systems, dutch die spezifischen (beim F]eckfieber auftretenden) Gifte 
erkl~rt (Curschmann). 

Heutzutage werden die Nervenerscheinungen beim Fleekfieber als der 
Ausdruek der spezifisehen Ver/~nderungen ira Nervensystem angesehen. 

Es ist kaum ang/~ngig, die dem ataktisehen Syndrom vorangehende 
komatSse Periode als das Ergebnis einer Toxinvergiftung anzusehen. 
Mir scheint vielmehr die Annahme plausibel, dab der akuten Ataxie yon 
Leyden-Westphal, die ja in der fiberwiegenden Mehrzahl der F/s sich 
inl AnsehluB an verschiedene Infektionen entwickelt, eine toxiseh- 
infekti6se Affektion des Hirns mi~ Bevorzugung des Kleinhirns zugrunde 
liegt 1. 

Von der entztindlichen Affektion des GroShirns zeugen die vonMargulis 
und yon mir (in 2 F/~llen) festgestellten Liquorver~nderungen. 

1 Wir reden yon toxischen Erscheinungen, wenn wir das Fehlen yon Gefi~8- 
ver~nderungen voraussetzen. Davidenko//hat aa seinem Sektionsfall in der Hirn- 
rinde eine eigen~iimliche Liehtung und Weitmasehigkeit der Hirnsubstanz fest- 
ste]len kOnaen. In der weiBen Substaaz des GroB- und KleinJ~ims konnte Daviden- 
ko// Spalten sehen, die yon eiae EiweiBnatur aufweisenden Schollen erffillt waren. 
Alle diese Erscheinungen deutet Davidenko]] als toxisehe. Heymanowitsch be- 
streitet die MSgliehkeit isolierter toxiseher Ver'~nderungea. Er weist darauf hin, 
dab neben rein toxisehen Vers noch gef~$entziindliche Ver~nderungen 
bestehen. Die beiden Prozesse k6nnen entweder ein jeder ffir sich selbst/~ndig 
verlaufen oder abet einunder beeinflussen, so dab entweder der toxische ProzeB 
die Entstehung yon Gef~Bveri~nderungen begiinstigt oder bereits bestehende 
Gef/~Sver~nderungen das Auftreten yon toxischen Ver/~nderungen begfinstigt 
(Heymanowitsch). In eiaem Davidenko/]schen Sektionsfall hat Heymanowitsch 
]ediglich verschiedene Gebiete des GroShh'ns untersueht, wobei er das Bestehen 
verschiedener sowohl toxischer wie gef/~Sentzfindlicher Veri~nderungen feststellen 
konnte. Zu den ersteren gehOren: Lichtung der Hirnsubstanz in der l~inde, weite 
perivuscul~re ~/~ume daselbs?~ und yon Sehollen erffillte HOhlen in der weiSen 
Substanz. Die GefaBver/inderungen &uBerten sich in einer betr~chtlichen Gef~B- 
erweiterung, in Capillarwucherung mit etwas v erdick~en Wi~nden (pr~sklerotische 
Ver~nderungen). Im Plexus chorioideus bestanden sklerotische Ver/~nderungen. 

16" 
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Die stationgr bleibenden Symptome, die man viele Jahre naeh Be- 
ginn der Krankheit beim Akut-Ataktiker noeh sehen kann, spreehen 
ebenfalls zugunsten destruktiver Veranderungen, die der akuten Ataxie 
zugrunde liegen. 

Einige zwar diirftige pathologisch-anatomisehe Befunde best~tigen 
die yon mir vertretene Ansich~, dab die akute Ataxie yon Leyden-West- 
phal wesentlieh dutch eine Affektion des KMnhirns bedingt ist. 

Im Jahre 1901 besehrieb der italienisehe Neurologe Pansini das sieh 
bei der Malaria perniciosa akut entwiekelnde Kleinhirnsyndrom. Als 
Hauptsymptome des yon ihm besehriebenen Syndroms sehildert er: 
die akut auftre~ende Ataxie, die Atonie, Asthenie und die Dysarthrie. 

Pansini sprieht die Vermutung aus, dag diesem Syndrom Vergnde- 
rungen zugrunde liegen, die den yon Marchia/an und Bignani in der 
l~inde des Kleinhirns gefundenen punktf6rmigen Extravasaten ~hnlieh 
sind. Im Falle yon Ascoli, in dem das Pansinisehe Syndrom bei bestehen- 
der Malaria sieh en~wickelt hatte, wurden kleinere Blutergiisse und Em- 
bolien im KMnhirn gefunden. Einige Verfasser sind geneigt, in diesen 
Ver/~nderungen die eigentliehe Grundlage ffir das Pansinisehe Syndrom 
zu erblieken. Punktf6rmige Extravasate sind aueh in einem Kosehew- 
nikoMsehen Falle yon akuter Ataxie naeh Fleekfieber gefunden worden, 
allerdings neben dem Befunde ebensoleher Blutergiisse aueh im Grol3- 
him. Im Falle yon Smirnow, wo die bereits 26 Jahre lang an akuter 
Ataxie leitende Kranke am 13. Tag einer Fleckfiebererkrankung ge- 
storben war, konnten neben allgemeinen infekti6sen Vergnderungen 
seitens der Hirnhgute (hSomorrhagisehe Paehymeningi~is, serSs-hiimorrha- 
gisehe Leptomeningitis), disseminierten Blutergiissen im Grol~hirn und 
Riiekenmark, aueh Odem und Erweiehungsherde im Kleinhirnwurme 
und in anderen Teilen des Kleinhirns festgestellt werden. 

Wit sehen also, dag die weitgehendsten destruktiven Ver~nderunge~ 
im Smirno/Jschen Falle der Leyden-Westphalsehen akuten Ataxie im 
Kleinhirn gefunden worden sind. 

De]erin und Bandouin 1 haben in der Pariser neurologisehen Gesell- 
sehaft im Jahre 1911 einen 32j~hrigen Kranken vorgefiihrt, der am 
3. Tage nach dem Einsetzen einer hohen Temperatur, bei bestehendem 
Sehiittelfrost das BewuB~sein ffir die Dauer yon 3 Stunden verloren hatte. 
Naehdem das BewuStsein sieh geM/~rt haste, ~rat generalisierte Klein- 
hirnmbaxie mit Dysarthrie in Erscheinung. Es bestanden kein Nystagmus, 
Sehwindel oder sonstige Herderscheinungen. Die Autoren haben ihren 
Fall mit der Bezeichnung ,,Syndrome eerebelleux pure" belegt. Ihrer 
Meinung naeh ist das klinisehe Bild dutch einen Erweiehungsherd im 
Kleinhirnwurm bedingt, der attf dem Grunde einer Arteriitis en~stan- 
den sei. 

1 De]erln und Bandouln: Rewm neur. 1911. 
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Pierre Marie, der sich an den Debatten beteiligt hat, schlo8 sich 
dieser Meinung an, namentlich der Meinang, dab es sieh um ein rein 
eerebellares Syndrom handle. 

In diesem eben angeffihrten Fall ist es dem Verlaufe naeh (die dem 
Auftreten der akuten Ataxie vorangehende BewuStseinsstSrung, der 
Zusammenhang mit der Infektion, der akute Beginn) und der Gesamtheit 
der Symptome nach (generalisierte Ataxie mit Beteiligang des Sprach- 
apparates) nicht schwer, die akute Ataxie yon Leyden-Westphal zu 
erkennen. 

Ein Fall yon akuter Ataxie mit SprachstUrungen im Ansehlul~ an 
einen Status epilepticus ist unl~ngst yon Kutner x verSffentlicht und 
als Ausdruck einer Affektion des Kleinhirns gedeutet worden. 

Die vorzugsweise Beeintr~ehtigung des Kleinhirns bei der akuten 
Ataxie yon Leyden-Westphal ist hSchstwahrscheinlieh dutch eine ange- 
borene Minderwertigkeit des Kleinhirns und seine leichte Lgdierbarkeit 
im betreffenden Fall bedingt. Darfiber, da~ das Kleinhirn und seine 
Systeme zu denjenigen Teilen des Zentralnervensystems geh6ren, die 
zu erblieh familigren Krankheiten neigen, legt das ataktische Familien- 
Syndrom beredtes Zeugnis ab (Formen der Friedreiehschen Ataxie, der 
yon Pierre Marie u. a.). 

Davidenko M hat das Syndrom der akuten Ataxie yon Leyden-Westphal 
mit dem klinischen Bride der Friedreichschen hereditgren Ataxie ver- 
glichen and konnte vieles den beiden Gemeinsames feststellen. 

Zugunsten der Rolle einer Krankheitsbereitsehaft des Kleinhirns, 
oder meines Eraehtens vielmehr zugunsten ehler angeborenen Schw~ehe 
(Minderwertigkeit) dieses Organs bei der akuten Ataxie sprechen folgende 
Beobachtungen: Klosenberg 2 machte in der Sitzung der Lodser grzt- 
lichen Gesellschaft die Mitteilung fiber die pl6tzliehe Erkrankung zweier 
Briider an cerebellarer At~xie mit Nystagmus im Anschluf~ an eine ~kut- 
fieberh~fte grippenf6rmige Krankheit. Die Symptome der Ataxie waren 
nach 3 Tagen vorfiber. Klosenberg war geneigt, hier einen niehtentziind- 
lichen Prozef~ als Ursache der Ataxie anzunehmen. 

Koschewniko]/ teilt fiber famili~re akute Ataxie mit, die bei zwei 
Brfidern im Ansehlul~ an das Fleckfieber sieh entwickelt hat. 

Ein Kr~nker yon Xulko H und einer der meinigen teilten mit, dab 
ihre Brfider yon ihrer Kindheit an an einer StSrung des Ganges auf nervSser 
Grundlage leiden. 

Li~thye berichtet fiber familigre akute Ataxie im AnschluB an Unter- 
]eibstyphus bei zwei Brfidern und einer Schwester. 

Prof. Neiding hatte die Gelegenheit, im Jahre 1921 eine famili~re ~kute 
Ataxie zu beobachten, an der in einer jfidisehen Familie im Laufe eines 

1 Kutner: Uber die akute Entstehung eines Kleinhirnsyadroms im Anschlu8 
an einen Status epilep~icus. Mschr. Psychiatr. Nov. 1927. 

2 Klosenberg: Aroh. Ohrenheflk. 88. 
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Jahres zwei Schwestern (naeh Fleekfieber) und ein Bruder (naeh Unter- 
leibstyphus) erkrankt  waren. 

Es seien hier ganz kurz die Neidingschen Fglle angeffihrt: 

Fall 1. FrL A., 29 Jahre, Fleckfieber. Auf der ttShe der Kr~nkheit trat 
schwerer komatSser Zustand ein. I~l~ch Fieberabf~ll und Klgrung des Bewul~t- 
seir~s stell~e sich das ~ypisehe Bild der akuten A~axie yon Leyde~-Westphal ein. 

Fall 2. Frl. I., 26 J~hre, Schwester der ersten Kranken, erkrankte an Fleck- 
fieber; naeh der Fieberperiode Mutismus, Nahrungsverweigerung, motorisehe AuL 
regung und im weiteren Verlauf das typische Bild der akuten Ataxie yon Leyden- 
Westphal. 

Fall 3. In derselben Familie entwickelte sich beim Bruder im AnschluB an 
einen Unterleibsfyphus die akute At~xie yon Leyden-Westphal. 

Die beiden letzteren Fglle hat*e ich Gelegenheit im Jahre 1926 zu 
untersuehen. Sie zeigten eine hochgradig ataktisehe Sprache und eine 
atak$ische I-Iandschrift. 

Konnte Li~thye glauben, ffir seine Fglle familigrer akuter Ataxie 
einen Grund in der Eigentfimlichkeit der typhSsen Infektion ge~unden 
zu haben, da seine beiden Fglle im Anschlu~ an Unterleibstyphus sich 
entwiekelt hatten,  so dfirfte eine solche Annahme ffir die Neidingschen 
Fglle nicht zutreffen, da sich hier die familigre akute Ataxie entsprechend 
im AnschluB an zwei verschiedene Infektionen entwickelt hat. Der letztere 
Umstand dfirfte zugunsten der Annahme sprechen, dab die familigre 
akute Ataxie nicht durch die l~atur und Eigentfimlichkeiten der In- 
fektion, sondern durch eine familigre angeborene Minderwertigkeit des 
Kleinhirns bedingt ist. 

In  einer vor kurzem ver6ffentliehten Arbeit fiber die akute Ataxie 
ffihrt Davidenlco//eine Beobaehtung an, die da~fir beweisend isf, dab ftir 
die Entstehung der akuten Ataxie nieht die Besonderheiten der Infek~ion, 
sondern die KrankheitsbereitsehMt des betreffenden Individuums malt- 
gebend ist. 

Es handelte sich in diesem Falle um eine Kranke,  bei der sieh zweimal 
im AnschluB an I~ffektionskrankheiten die akute Ataxie entwiekelt 
hat te :  einmal im Alter yon 24 Jahren naeh Fleckfieber, und ein zweites 
Mal naeh Grippe im Alter yon 44 Jahren. 

Allerdings weist Davidenko// se]bst darauf hin, dag die Frage nach 
den disponierenden Momenten bei der akuten Ataxie vorlgufig noeh 
nicht gel6st sei. 

Zusammenfassung. 
Zusammenfassend lgBt sieh sagen: 
1. Auch Riickfallfieber, Scharlaeh und l~uerperalfieber k5nnen die 

Entwicklung einer typischen akuten Ataxie yon Leyden-Westphal ver- 
anlassen. 

2. Es gelingt unter Umstgnden, eine Frfihdiagnose der Leyden-West- 
phalschen Ataxie bei noeh fehlenden ataktisehen Komponenten zu stellen. 
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3. Es is t  n i ch t  anggngig,  der  aku t en  Atax ie  yon  Leyden-Westphal eine 
ausschlieBliche Affek~ion des Koordina~ionssys tems zugrunde  legen zu 
wollen, da  hier  aul~er a t ak t i schen  Ersche inungen  eine Reihe yon  ~nders- 
a r t igen  S y m p t o m e n  beobach~e~ werden.  

4. Infolge der  Dtirftigkei~ des pathologisch-ana~omischen Mater ia ls  
k6nnen die F r a g e n  nach  dem Wesen,  der  Pa thogenese  und der  Lokal i -  
sa~i0n der  aku~en A~axie yon  Leyden-Westphal vorli~ufig keine endgi i l t ige 
LUsung finden.  

5. Die aku te  A~axie yon Leyden- Westphal daf t  n ich t  ~ls eine ausschliel~- 
liche t I e r d e r k r a n k u n g  be t r ach t e t  werden,  sondern  eher als eine diffuse 
toxisch-infek~i6se Affek~ion sowohl des Groit- wie des Kle inhi rns ,  mi t  
f iberwiegender Beeintr~ch#igung des le~zteren. 

6. I m  kl inischen Bilde der  aku t en  Atax ie  yon  Leyden- Westphal werden 
scharf  ausgepr~gte  Kle inh i rnkomponen ten  beobachte~.  

7. D~s vorzugsweise Befal lensein des Kle inhi rns  l~l~t sich durch  die 
kons~itut ionelle  Schwhche desselben erkl~ren, woffir F~l le  aku t e r  fami-  
li~rer Atax ie  sprechen.  

8. I n  der  Mehrzahl  meiner  F~lle yon  aku te r  A tax ie  yon  Leyden-We~t- 
phal war der  Verlauf  ein rela~iv ungfinst iger :  die Genese vollzog sich 
nur  l~ngsam, die K r a n k h e i t  hinterl ieB har tn~ckige  s ta t ion~re  Symptome .  

9. Die dauerhaf tes te  Krankhe i t se r sche inung  ist  bei  der  aku t en  Atax ie  
die Sprachs~6rung. 

10. Die Ubungsbehand lung  der  Koordina t ionss~6rungen bei  der  aku t en  
Atax ie  yon Leyden-Westphal i s t  geeigne~, in einigen F~l len  einen guten  
Ef fek t  zu erzielen. 
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