
(Aus der Nervenklinik des Instituts ffir ~rztefortbildung zu Kiew.) 

llber die paroxysmale Paralyse. 
Von 

Prof. B. N. Mankowsky (Kiew). 

(Eingegangen am 8. Februar 1929.) 

Die paroxysmale Paralyse~ periodische Familienparalyse, Myoplegia 
periodica - -  ist eine verh~ltnism~Sig seltene Erkrankung. So konnte 
Kramer im Jahre 1908 nut 78 t~lle der paroxysm~len Paralyse aufz~hlen, 
wobei kaum ein Drittel unmittelbar beobachtet wurde. Seither erschienen 
wenige neue Beschreibungen dieser Krankheit. Im Jahre 1919 besehrieb 
Schmidt 2 F~lle (mit erschSpfender Liter~turiibersicht); es folgten die 
Beschreibungen yon Kau/mann, Nonne, Neustr Anders. Relativ zahl- 
reiche F~lle wurden yon Shinosa]ci in Japan im Laufe der Jahre 1916 bis 
1926 beobachtet, iKSglicherweise hgngt eine der~rtige H~ufigkeit der 
Erkrankung yon einer Eigentfimliehkeit der japanischen Rasse ab, denn 
weder in Europa noeh in Amerika konnte eine solehe lV[enge yon Er- 
krankungsfgllen beobachtet werden. 

Aul~er ihrer Seltenheit ist die Erkrankung aueh deswegen yon Inter- 
esse, dal~ ihre Pathogenese einstweilen v511ig ungekl~rt bleibt, so daI3 sie 
als eine ,,rgtselhafte Krankheit" bezeichnet wird. 

Die Beschreibungen vorfibergehender Paralysen yon Hartwig und 
Romberg, die sich augenscheinlich auf Erkrankungen des Nervensystems 
malarischer Herkunft beziehen, kommen hier nicht in Betracht. Es 
besteht nur eine ~u{~ere f~hnlichkeit dieser F~lle mit der paroxysmalen 
Paralyse; charakteristische ~nderungen seitens des neuro-muskul~ren 
Apparates im Sinne eines ErlSschens der Reflexe und einer ~nderung der 
Muskeleigenschaften lassen sich dabei nicht beobaehten. Es kommen 
h~ufiger Hemiparesen, Paraparesen u. dgl. mit gewShnlichen spastischen 
Erseheinungen vor, die der Chinatherapie schnell weichen. Die erste 
zuverl~ssige Beschreibung eines Falles der paroxysmalen Paralyse stammt 
yon Schachnowitsch (1882); dabei waren in derselben Familie Vater und 
Sohn erkrankt, ein anderer Sohn war ein Epileptiker. Der yon Schach- 
nowitsch beobachtete Kranke litt bis zum Alter yon 55 Jahren an paro- 
xysmaler Paralyse, dann wurden die paralytischen Anfi~l]e dureh epilep- 
tisehe ersetzt. Eine sehr detaillierte Beschreibung eines gu~erst typi- 
schen Slooradischen F~lles der p~roxysm~len Paralyse gehSrt Westphal 
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(1885); derselbe Full wurde auch yon Oppenheim eingehend bearbeitet. 
Es handelte sieh um einen 12jghrigen Knaben (ohne Hinweise auf erb- 
liche Erkrankung), der im Alter yon 7 Jahren einen Scharlaeh mit 
Nephritis durchgemacht hatte: nach 4 Wochen begannen die Anf~lle 
der paroxysmalen Paralyse. In den erwi~hnten Beschreibungen shad bereits 
alle charakteristischen Zeichen der Erkrankung verzeichnet worden: 
schlaffe Paralyse, ~l~nderungen der elektrischen Erregbarkeit und der 
Reflexe und sogar ~nderungen seitens des Herzens. 

Fischl besehrieb in demselben Jahre einen analogen Fall, im folgenden 
Jahre lenkte aber Couzot die Aafmerksamkeit insbesondere auf die Erb- 
lichkeit dieser Erkrankung. Er besehrieb eine Familie, in der die (bereits 
verstorbene) Mutter und 4 yon den 8 Kindern krank waren. Es liel~ sich 
der Eirglul~ yon Aufregung und Ruhe auf'das Vorkommen der Anfglle 
verzeichnen; yon Interesse ist ferner der Umstand, dai~ bei einer der 
Kranken die Anfglle nach einer Geburt aufh6rten. 

Einen besonders wertvollen Beitrag zur Lehre fiber die paroxysmale 
Paralyse bilden mehrere Arbeiten yon Goldflamm (1891, 1985, 1897), 
welche die Beschreibung yon Krankheitsfi~llen in 2 Familien enthalten. 
Der Autor wurde auf Erblichkeitsfragen bei dieser Erkrankung auf- 
merksam und beschrieb eine Reihe neuer Symptome. Zur Erklgrung 
der Pathogenese der paroxysmalen Paralyse schlug er eine Intoxikations- 
theorie vor, und bemfihte sich, die Theorie durch eine Reihe yon Blut- 
und Harnun~ersuchungen nachzuprfifen. Er wies daraut bin, dab auch 
in anfallsfreier Zwischenzeit bestimmte Anderungen seitens der NInskeln 
der Kranken bestehen, and unternahm eine histologisehe Untersuchung 
des Muskelgewebes, das mittels Biopsie gewonnen wurde. 

Taylor beobachtete die Anfglle der paroxysmalen Paralyse in 5 Gene- 
rationen einer Familie, Mitchell land 7 Kranke in 3 Generationen. 

Einige neue klinische Zeichen der Erkrankung sind yon Singer and 
Goodbody, Buzzard, Oddo und Audibert, Donath u. a. beschrieben worden. 
Orzcchows]cy (1901) beobachtete in seinem Fall die provozierende Wir- 
kung der Adrenalininjektionen au~ die Anf~lle der paroxysmalen Paralyse 
and die mildernde Wirkung der Pilocarpins. 

Der Fall Bornsteins gehSrt ebenfalls in das Gebiet der 10aroxysmalen 
Paralyse, obwohl dies yon einigen Autoren bezweifelt wurde. Der Fall 
ist dadurch yon Interesse, dab eine Kombination der paralytischen 
Anf&lle mit Epilepsie vorlag. 

Hirsch und Fuchs berficksichtigten bei der Beschreibung ihrer F~lle 
insbesondere den tterzzustand w~hrend des Anfalls. 

Kramer beschrieb einen interessanten Fall, in dem die Erkrankung 
im for~geschrittenen Alter (56 Jahre) manifest wurde. Der Fall wurde 
yon Glykosurie begleitet, die vor and w~hrend der Anf~lle zunahm. 
Der Autor stellte die Abh~ngigkeit der Anf~lle yon der Nahrungsmenge 
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lest, und konnte  die Arff&lle durch eine Dii~t, durch Nahrungs-  und  Be- 
wegungseinschr&nkungen gtinstig beeinflussen. 

Von Schmidt (1919) wurde in dessen Monographie fiber die paroxys-  
male Paralyse die Li tera tur  sorgf&ltig zusammengestel l t  mit  Beschreibung 
2 eigener Fglle. Auf Grund dieses M~terials gelangte der Autor  zu einer 
eigenartigen Theorie der Pathogenese der paroxysmalen  Paralyse.  Die 
Ursache der Funktons&nderung seitens der Muskeln glaubt  er in Gefiig- 
spasmen gefunden zu haben,  die ihrersei~s dureh eine vermehrte  Adrenalin- 
sekretion trod die elektive Adrenal inwirkung auf die lV[uskelgef&ge erzeugt  
werden. 

Nonne, Kau/mann, Neusti~dter beschrieben sps entsprechende F&lle. 
Shinosaki (1926) beobaehtete 24 Fs der paroxysmalen  Paralyse.  

Die Erk rankung  wird yon  diesem Autor  als Folge einer Funkt ionss tSrung 
des endokrinen Apparates  (polyglandulgre Erkranktmg)  gedeutet .  

Seit dem Jahre  1924 bis Anfang 1928 konnte  ich eine Reihe yon  Fs 
der paroxysmalen Paralyse beobachten,  darunter  4 F&lle unter  klinischen 
Bedingungen;  in den anderen 3 F/~llen muBten die Kranken  ambulan t  
beobachtet  werden. Die F/~lle sind yon  Interesse im Sinne der Symp%o- 
ma%ologie, ferner ermSglichten sie eine Diskussion der verschiedenen 
pathogenetisehen Auffassungen der paroxysmalen  Paralyse und  berech- 
t igen reich zu einigen Erggnzungen und  Bericht igungen in dieser Hinsicht.  

Es mSgen die Krankhei%sgeschichten der beobachte ten  Fs angefiihr% 
werden. 

Kra~kheitsgesvMchte Nr. 1: Patient Nauru L. 1, 19 Jahre alt (s. Tab. 1, IV, 17), 
unverheiratet, ehemals Be~mter in einem Manufukgurgesch&ft, zur Zeit arbeitslos. 

Im September 1924 ist er in die Klinik eirtgetretert wegen der Anfglle, die 
meist in der Nacht stattfanden, etwa um 4--6 Uhr morgens, oder (seltener) ziem- 
lich bald naehdem er zu Bert ging. Die Dauer der An~/~lle betr~gt 3--8 Stunden, 
seltert bis 24 Stunden. Ist der Arffall nieht ganz ausgesprochen, so vermag der 
Kranke zwar im Laufe yon ein paar T~gen uraherzugehen, er fiihl~ sich aber sehr 
schwach und die Gung~rt wird veri~ndert: die Beine beugen sieh leicht in den 
Kniegelenken, der Rumpf 1/~B~ sich nicht an den ttiiften fixieren und neigt immer, 
nach vorne zu fallen. Ziemlieh hgufig beginnen die Anf&lle naeh irgendemer Auf- 
regung oder Schrecken; derartige Anf~lle sind ~ber weder besonders dauernd 
noch intenziv. In F/~llen, we der Kr~nke das Kommen eines Arffalles im vor~us 
fti]alt, begirm~ er zu gehen. Trotz der Gungst6rung muB er sich fortw~hrend 
bewegen, da sich der Arffall in voller S~&rke abspielt, soba]d der Kranke sich 
se~zt oder legt. 

Der Anfall wird dutch Parese oder P~ralyse char~kterisiert, die an Extremit~ten 
begimat. Der Kral~ke bemerkte dabei, dag die Bewegungen zuerst an den un~eren 
Extremit/~ten verschwinden, dann greift die Parese aueh auf die oberen fiber. 
Die proximalea Teile werden in der Regel fftiher als die distalea befalleit, manchmal 
begbmt hingegen die Parese an den H&nden und Fingern. Besthnmte Bewegungen 
versehwinden frfiher als die anderen. So bemerkte Patient, dal~ sich die t~inger, 
ir~besoudere der vierte und fiinfte, noch beugen, w~hrend deren Abduction und 
Extension bereits unm6glieh ist. 

- ~-Demonslbriert in der ii_rztegesellschaft Kiew im Mai 1925. 
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W~hrend einiger Anfgtle wird die Paralyse nur auf die unteren Extremitgten 
beschr/~nkt, die Beweglichkeit dsr Arme und Hgnde bleibt erhalten. Sehr selten 
kommt es vor, dab umgekehrt die IIgnde vollst/~ndig gelghmt werden, w/~hrend 
an den Beinen nur einige Sehwgehe besteht. Bei deft besonders sehweren Anfgllen 
werden auch Rumpf und Kopf beteiligt, wobei zungchst die Kopfbewegungen 
naeh vora und hinten versehwinden, w~hrend die Seitenbewegungen urtd Rotation 
des Kopfes noeh erhalten bleiben. 

Das Bewugtsein bleibt bei den Anfi~llen erhalten, die Spraehe wird nieht ver- 
hrtdert, manehmal wird sie nur leise urtd klanglos. 

0fters, insbesondere beim Beginn des Anfalles, vermerkt der Krartke eine 
Troeke~eit  im Munde urtd der Kehle, es er~tsteht hgufig ein Hustenreiz, das 
Husten ist erschwert, der Kranke karm deft Speiehel bzw: Schleim nieht aus- 
werfen. Manehmal wird das Sehlueken etwas srsehwert, sowie das Kauen. 0fters 
ist das Einsehlafert wghrend des AnfMls unmSglieh wegen der lgs~igert Empfin- 
dungert: SchwS~che, Obelkeit, starken Sehwitzens, Hitzegefiihls in den Extremi- 
t/~ten und am Kopfe; die Luft scheint sehwtil, der Kranke kann nieht bedeckt 
liegen. Er sprieht aueh yon einem eigeaartigen Gefiihl der Schwere in allert 
Gliedern. Das Harnlassen ist leicht, die garnmenge wird vermindert, h~ufig 
eI~eheint ein imperativer Harndrang. 

Marmhmal ffihlt der Kranke das nahe Kommert eines Anfalls; die Beine 
werde11 dan~ schwer, manehmal kommt l~belkeit und ein eigenartiger tIusten- 
reiz vor. 

Als Bedingungen, welehe den Anfall auszul6ser~ oder dessen Begirm zu be- 
sehleunigea verm6gen, nenrLt der Kranke mehrere Faktoren, darunter IJberftillung 
des Magens, insbesondere am Abend, mit sehwerer fettreieher oder siiBer Nahrung. 
Ebenso seh~dlieh wirkea Alkoholgetr~nke. Eine l~agere t~uhe, insbesondere 
l~ngeres Liegertbleiben, ruff ebenfalls ~manehmal einen Anfall hervor. Allerdings 
kommt es aueh vor, dag der Arffall naeh k6rperliehen und geistigen Anstrsngungen 
(Tanzen, Theater) passiert. Eine k6rperliehe Arbeit, welehe besonders H/~nde und 
Beine beansprucht, z. B. Tisehlerarbeit, hilft dageger~ den begirmenden Anfall 
zu eoupieren. 

Leichte Anfglle siad ziemlieh h~ufig, sie passisrerl ungef~hr 1--2 real w6ehent- 
lich mit unregelm/~Bigen Ir~tervallen. Sehwere AnfMle sind relativ selten, nich~ 
h/~ufiger als eimnal in 11/2--2 Monaten. Dem Kranken sehsint es, dag er naeh 
einem schweren Anfall im Laufe einiger Zeit auch yon leiehteren Paroxysmen 
frei bleibt. 

Der Kranke gibt ausdriieklieh an, dag die Erkrankung eiae erbliehe ist, und 
dab in seiner Familie zahlreiehe F~lle vorliegen. Die Krankheit wird am h/~ufigsten 
im Alter vo~ 10--15 Jahren manifest. 

Zun/~chst sind die Anf~lle seltea und wenig ausgesproehen, dana nehmen sic 
absr aa Hgufigkeit und St~rke zu. Gegen 20 Jahre erreiehen sie ihr Maximum 
und bleiben bis zum 40.--45. Lebensjahre auf dsrselben H6he bestehen; dann 
beginnen sie abzunehmeix und versehwinden in der gegel gegen das 55. Lebens- 
jahr. Der Patient selbst erkxankte im Alter yon 13 Jahren, gegen das 15. Jahr 
waren die Anfglle bereits ziemlich intensiv und hgufig. Im Alter yon 16--17~ Jahren 
war Patient an der Front; die ganze Zeit bemerkte er gar keine Anf~lle, trotz den 
/~uBerst schweren Lebensbedingungen. Im Laufe des letzten Winters hat er wiedsr 
ziemlieh h~ufig Anfiille; manchmal beginnt der Anfall im Sehlafe, so dag der 
Kranke im Zustand einer weitgehenden Paralyse erwacht; es kam auch vor, dab 
der Kranke w~hrend des Anfalles einschlief und v611ig gesund erwachte. Nach 
dem Anfall wird sine Gebroehenheit im ganzen KOrper empfunden, Sehw/~che, 
Miidigkeit, Sehwere und Druek im Kopfe. 

Status: Ein Kranker mit blassem, magerem Gesieht. Die K6rpermuskulatur 
ist durehaus befriedigend entwiekelt, so dab ein Kontrast zu dem abgemagerten 
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Gesicht bcsteht. Pupillen gleichmal3ig, deren Reaktion auf Licht und Akkommoda- 
tion lebhaft. Seitcns der Gehirhrmrven keine Abweichungen yon dcr Norm. Augen- 
grand ohnc Befund. Mimik lebhaft. Psyche normal. Die Kraft der obcren 
und .unteren Extremi~ten entspricht ebenfalls der Norm; keine St6rungen der 
Koordination und Statik. Sehnenreflexe lebhaft, gleichm/~l~ig. Bauch-, Kremaster- 
und Sohlem'eficxe normal, keine pathologischen Reflcxe. Alle Artcn der Sen- 
sibilit~ts-N. Der Tonus des Muskelsystcms zeigt nichts Pathologisches. Nerven- 
st~mme beim Druck schmerzlos. Die clektrische Erregbarkeit der iV[uskeln, sowohl 
die unmittelbare als auch bei dcr Erregung des Nervcn, zeigt beim faradischen 
und galvanischen Strom keine Abweichungen. Mcchanische Erregbarkeit der 
MuskcIn lebhaft. 

Rosaroter, m~l~ig diffuser Dermographismus. Pilomotoren lebhaft. Aschner 
- -  8 pro Minute. Untersuchung des vegetativen Nervensystems unter Anwendung 
phamakologischer Priifungen ergab eine mAl~ige Zunahme der Rcaktion sowohl 
auI Pilocarpin als auch auf Adrenalin. 

Herzgrenzen normal, Herzt6nc rein, Puls 78 pro Minute, rhythmisch, be- 
friedigende Fiillung. Scitens der Lungen leichte Exspiration an der linken Spitze. 
Bauchorgane ohne Befund. 

WAhrend des Aufenthaltes des Kr~nkcn in der Klinik kormtcn mehrere dcut- 
lich ausgesprochene Anf~lle beobachtct wcrdcn. Es sci hier ein Anfall beschrieben: 
Am Abend bekam dcr Kranke reichliche siiSe Nahrung (mehrere sfil~e Kuehen). 
Um 12 Uhr nachts erwachte dcr Kranke mit emem Geffihl yon Schw/~che, Ubel- 
keit, Hnstenreiz urtd eincm unangenchmen Geschmack im Munde. Gleichzeitig 
war das Fehlen der Bewegungen in den Htiftgelenken zu verzcichncn. Die 
Bewegungen in den Knie- und Ful~gelenken und den Zehen bliebcn erhalten. 
Patellarreflexe fehlten, diejenigen der Achfllesschnen waren lebhaft. Es liel~ sich 
ein wenig konstantes, &ul]crst schwach ausgesprochenes Babinsikph/~nomen an 
den bciden Fiil~en verzcichncn. Gesicht blab mit ge]blicher Tfnung, mit Schweil~- 
tropfen b:ddeckt. Dcrmographismus lebhafter, tiefer gef~rbt, diffuser als sonst 
~links etwas lebhafter als reehts). Pupillen erweitert, die Reaktion auf Licht eine 
tr~gere als gew6halich. Aschnerph&nomen - - 1 6  pro Minute. Bauch- und 
Kremasterreflexe lebhaft, alle Qualit/~ten der Sensibilit/~t erhalten, l~ach 3 Minuten 
wurden auch die H~nde schwach untcr einer l~stigen subjektiven Empfindung. 
Zun/~chst verschwanden die Bewegungen der Ober- und Untel~rme, w~hrend die 
Fingcrbcwegungcn noch deutlich erhalten blieben und die Finger sich in Beuge- 
stellung bcfanden. 

Die Muskein der oberen und unteren Extremit~tea tier hypotonisch; s~mtliche 
Sehnenreflexe sind vcrschwundcn, die Ph~nomene yon Levy und Mayer lasscn 
sich nicht aus16sen, sowie die Sohlenreflexc. Die mechanische Erregbarkeit der 
Muskeln an den Extremitaten verschwunden, am Rumpf dagegen erhaltcu. Nerven- 
stgmme v611ig schmerzlos, das Driicken auf einige Muskeln ergibt aber unangenchme 
Geffihle, die an Schmcrzgeffihl grcnzen. Die Waden sind bcsonders druckempfind- 
lich; stellenwcisc lassen sich in der Tiefe hgrtere Strange palpieren, wie kontrahierte 
Muskelbfindel. B e i  dcr Reizung mit faradischem Strom, unmittelbar oder vom 
Nervenstamm aus, lassen sich ~uBerst trgge Kontraktionen nur an den Hand- 
muskein erzlelen. 

Die galvanische Erregbarkcit fchlt an allen Muskeln der Extremit/~ten mit 
Ausnahrae der'ttandmuskulatur und des M. triceps surae. Muskelerregbarkcit auf 
mechanische Reize nur am Rumple erhalten and auch deft bedeutend herab- 
gcsetzt. Auf dcr HOhe des Anfalles v611iges Schwinden der elektrischen Muskel- 
erregbarkeit an den Extremitgten, sehr tr~ge Kontraktionen bei galvanischem 
Rciz an den Pectoralis major. Die elektrische Erregbarkcit der Gesichtsmuskulatur 
erhalten, am Halse herabgesctzt, insbesondere gegenfiber faradischer Reizung. 
Auf dcr H6he des Anfalles ]iegt ein Bild eines schwer kranken Menschcn vor: 

19" 
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eingefallene Augen mit blauen Halbkreisen durunter; der ganze K6rper mit 
reiehliehem kalten Sehweig bedeekt, blal3gelbes Gesieht, reichliehe Absonderung 
des Speichels, den der Kranke mit grol3er Mfihe ausspeit, weite Pupillen mit tr~ger 
t~eaktioa uuf Lieht. Der Puls wurde auf der H6he des Anfalles etwas weich und 
arhy~hmiseh, an der Herzspitze komlte ein leiehtes systolisehes Ger~useh ver- 
zeiehnet werden; die Herzgrenzen blieben perkutorisch unver~ndert. Blutdruek 
vet dem Anfall 115 mm naeh Riva-Rocci, w~hrend des Anfalles 110 ram. Blut- 
formel in anlallfreier Zeit 85~ Hg, Erythroeyten 4 720 000, Leukoeyten 5800, 
duvon 540/0 hieutrophile, 380/0 Lymphoeyten, 1~ Eosinophile, 40/0 Mononuele~re 
und Ubergungsformen. Die BlutuntersuehuI~g w/~hrend des Anfalles ergab nut 
eine mgBige Vermehrung der Leukoeyten auf 6980; dus Verhgltnis der einzeinen 
Formen blieb beinahe unver~ndert. Harnuntersuehung in anfallfreier Zeit: Reak- 
tion sehwaeh sauer, slaez. Gewieht 1019, intensiv gelbe F~rSung. Kein Eiweig, 
Zueker, Gallenpigmente, Urobflin. Leichte Spuren yon Indiean. Keine hiieren- 
elemente, flaehe Epithelien in geringer Menge, Trippelphosphate re&Big. WAhrend 
des Anfalles starke Herabsetzung der Harnmenge; dus Harnlassen erfolgt langsam 
in kleinen Portionen, sonst ungest6rt. Harnuntersuehung w~hrend des Anfulles: 
tiefgelbe Farbe, spez. Gewieht 1039, sehwaeh saure t~euktion, Spuren yon EiweiB, 
keine Gallenpigmente. Keine hiierenelemente, 10--12 Erythroeygen im Gesiehts- 
feld, flaehe Epithelien in m~13iger Menge; &uBerst v/el Urate. Untersuehung des 
Mageninhaltes in anfullfreier Zeit ohne besonderen Befund, Gesumtaeiditi~t 36. 
Wghrend des AnfMles gelang es nieht, den Magensaft zu entnehmen, da die 
Erbreehensbewegungen bei dem Versueh, die Sonde einzuffihren, vielleieht nieht 
ohne Gefahr ffir den Kranken sein kmmten. Zuekerbestimmuagen im Blnt ergaben 
0,095 vor und 0,102 w~hrend des An~alles. 

Der Caleiumgelmlt des Blutes betrug 8,2 mg pro 100 com. 
Die Exkursionen des Brustkorbes beim Atmen nahmen w&hrend des Anfalles 

stark ab, gleiehzeitig fund eine Besehleunigung des Atems start - -  his 30 pro 
Minute. 

Der besehriebene Zustand des Kranken dauerte unter einigen Sehwankungen 
ungefghr 8 Stunden, darm begarm eine allm&hliehe l~fiekkehr zur hiorm, die 
zeitweise dutch eine kurz dauernde Versehlimmerung unterbroehen wurde. Die 
Wiederherstellung der Bewegungen begarm an den distalen Teilen (H~tnde, Ftige), 
da,nn wurden allm&hlieh auch die proximalen wider  beweglieh. Die oberen 
Extremit~ten wurden sehneller frei yon den L&hmungen als die unteren. Parallel 
der Wiederherstellung der Bewegungen verlieI aueh eine solehe der meehanisehen 
Erregbarkeit, der Reflexe und der elektrischen Erregbarkeit der entspreehenden 
Muskela. Es komlte verzeiehnet werden, dab sieh zuel~t die galvanisehe, dann 
die faradisehe Erregburkeit wieder herstellte. W~hrend des Anfalles war es inter- 
essant zu verfolgen, wie sieh bei den Sehwankungen der pa~lytisehen El~ehei- 
nungen gleiehzeitig mit der Wiederherstelhmg der Bewegungen aueh die t~eflexe, 
die meehunisehe und elektrisehe Erregbarkeit wieder beobachten liegen. Bei der 
Riickkehr zur Norm konnte, wie es seheint, eine gesetzm~gige t~eihenfolge der 
Erseheinungen festgestellt werden: naeh der Wiederherstellung der Bewegungen 
erseheint zun~ehst die meehanisehe Erregbarkeit der Muskeln, deren geaktion 
auf galvanisehen Strom, sparer die l~eaktion auf den iaradisehen Strom und die 
reflel~orisehe Erregbarkeit. Die Sehnenreflexe wurden gewShnlieh erst naeh der 
Wiederherstellung der elelr~risehen Erregbarkeit wahrnehmbar. Munehmal blieben 
die t~eflexe noeh im Luufe einiger Stunden naeh dem Anfall trage. Aueh die 
Herabsetzung der faradisehen Erregbarkeit blieb maaehmal ziemlieh lunge bestehen. 
Naeh dem Anfall ftihlte sieh der I~ranke im Laufe yon etwa 24 Stunden sehr m fide 
und sehwaeh. 

Alle u~deren Anf~lle, die wit beobachtenkonnten, verliefen nach demselben Typus 
wie der beschriebene, obwohl sie nieht immer die gleiehe Intensi~4t erreiehten. 



~ber die paroxysmale Paralyse, 287 

Der Aufenthalt des Kranken in der Klinik und die unternommencul therapeuti- 
schen Versuche ffihr~en zu keinen bestimmten positiven Resultaten. Adrenalin- 
injektionen 15sten die Anf~lle nicht aus, fiihrten aber zu keiner Besserung, /~hn- 
lieh wie Piloearpininjektionen. Die Anwendung der CalciumehloridlSsung (100/0) 
intravenSs, die nach dem Vorsehlage yon Schmidt erprobt wurde, ergab eher 
negative Resultate. Perorale Darreichung yon Kaliumsalzen fiihrte ebenfalls zu 
keinem absehatzbaren Effeld/. Im Laufe einiger Zeit wurde Coffein erprobt und 
wirl~ungslos gefunden. Von den physiotherapeutisehen Mal~nahmen braehte die 
Diathermie der Extremit~ten keine Besserung. Subjek~iv ging es dem Kranken 
besser naeh Massage und B~dern. 

Im Laufe der Jahre 1925--1926 wurde der Kranke mehrmals wiederholt in 
die Klinik aufgenommen, in den Zwisehenzeiten wurde er ambulant beobaehtet. 
Sein Zustand wies im ganzen keine Veranderung auf. Gem/~l~igte Nahrung und 
kSrperliehe Arbeit wirkten nach seinen Beobaehtungen positiv. Zeitweise befand 
er sieh in einer deprimierten Stimmung wegen der Unm6glichkeit, systematiseh 
zu arbeiten (ein Amt anzutreten). Am 5. Dezember 1926 ist nach der Angabe 
seiner Verwandten w~hrend des Friihstiickes ein gewShnlieher Anfall passiert; 
auf der HShe des Anfalles trat Cyanose ein und der Kranke ging raseh unter 
Erseheinungen des Atems~illstandes zugrunde. I)a keine Sek~ion ausgeffih~ wurde, 
bleibt die unmittelbare Todesursache unbekalmt. MSglieherweise handelte es sieh 
tats/~chlieh um einen Anfall der paroxysmalen Paralyse, der wegen Beteiligung 
der Atmungsmuskulatur letal endete. Die Verwandten des Kranken teilten mib, 
dab er unl/~ngst vor dem T0de ,,ein Mittel gegen die Anf~lle" zu sich nahm, das 
ihm eine Alte gab. Andererseits l~l~t sich aueh die Armahme eines Selbstmordes 
nich~ aussehliel~en, da der Kranke w/~hrend der Depressionsperioden fiber sein 
Sehieksal klagte und erkl/~rte, das Leben sei ibm zur Last. 

Kra~kheitsgeschichte Nr. 2. Valet des Kranken L., 53 Jahre alt (Tab. 1, III, 5), 
Jude, TiseMer, seit dem 15. Lebensjahre ar~ ebensolehen Anf~llen ]eidend. Die An- 
f/~lle passieren am h~ufigsten naehts, manehmal kommen sie w~hrend des Schlafes 
und gehen auch im Schlafe vorfiber. In den F/~llen, wo der Anfall ira waehen 
Zustande begirmt, fiihlt der Kranl~e den Begirm als allgemeine Schw/~ehe, Sehwere 
im g~nzen KSrper und besondere l~stige Empfhrdungen in den Extremitaten, die 
Patient nicht n/~her zu beschreiben vermag. KSrperliche Arbeit sehiitzt gewisser- 
mal]en vor den Anf/~llen. Der Kranl~e meint, dab eine fiberm/~Bige Nahrungs- 
aufnahme, insbesondere beim Abendessen, zu dem Anfall disponiert; ~m seh~d- 
]iehsten sei sfiBes fettes Backwerk und sfiBe Speisen iiberhaupt. Patient bemerkte 
feraer, dab ~rger, Ersehfitterungen, Kummer ebenfalls imstande sind, den Anfall 
auszul6sen. Nach seiner Erfahrung bleib~ er im Laufe eines Monats oder zwei 
g~nzlieh frei yon Anf~llen, nachdem mehrere Anfs ~4glieh p~ssierb sind. Ira 
allgemeinen sind die AnfMle niebt streng periodiseh; durehsehnittlich finden sie 
etwa 2~3 real monathch start. Sein Vater sagte ihm, dal~ in seinem Alter die 
Anf~lle hatten bereits aufhSren miissen; er wunderte sieh, da~ dies nieht der 
Fall ist (beim Vater des Kranken waren die Anf~lle in diesem Alter Verschwunden). 
Den ersten Anfall erlebte der Krunke im Alter yon 15 Jahren. Dieser Anfall war 
ein ziemlieh schwerer. Ms der Kranke ersehrocken im Bette lag, ohne ein Glied 
bewegen zu kSnnen, erz/s ibm der Valet, dab diese Anf~l]e ein erbliehes Leiden 
ihrer Familie seien, sein Vater und Grol3vater waren ebenfalls krank; die Erkran- 
kung sei rdeht lebensgef~hr]ich. Bisher hatte der Vater seine Anf~lle verheimlieht, 
um den Sohn nieht vorzeitig zu schreeken, da er hoff~e, dab der Sohn vielleicht 
verschont bleibt. 

Der Kranke wollte in der Klinik nicht bleiben, so dab er nut ambulant be- 
obachtet wurde nnd sein Zustand wShrend des Anfalles nicht Untersucht werden 
konnte. In anfallfreier Zeit ist er ein hochwiiehsiger Mann mit kr/iftiger Mus- 
kulatur; Pupilten gleiehm~l~ig, etwas eng, mi~ befriedigender Reald6ion auf Licht.: 
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Gehirnnerven ohne Befurtd. Erhebliehe Muskelkraft. Sehnen- und Periostal- 
reflexe, some Hau~reflexe deutlich ausgesprochen. Sensibilit/it normal. Normale 
elektrisehe Erregbarkeit. Seitens des Gef/~Bsystems Erscheinungen der Arterio~ 
sklerose und Myokarditis. 

Krankheitsgeschichte Nr. 3. Patientin Bassja L. (s. Tab. 1, IV, 14), 27 Jahre alt. 
Seit 4 Jahren verheiratet, kinderlos. Im Alter won 16 Jahren butte sie einen Anfall 
nach einem starken Sehreekert. Die Anf~lle passierten noeh zweimal; seit der 
Ehe sind sic verschwunden. In  der Kindheit butte sie mehrere epileptische Aura.lie, 
dann h51"~en die Anfi~lle auf. Seit dem 20. Lebensjahre kommen sie yon neuem 
vor, etwa 1--2real j~hrlich, und werden yon Bewugtlosigkei~ und Kr~mpfen 
begleitet. Die Kranke wurde wiederholt zu Hause untersueht. Asthenischer 
KSrperbau, Ar~mie. Starke Erh6hung der Sehnem'eflexe. Pupillen etwas ungleieh- 
m/~gig, deren Reaktion auf Lieht lebhaft. Sensibilit/it normal. Lebhafter diffuser 
refer Dermographismus. Asehner - -  8 pro Minute. Kranke ~uBerst erregbar, emotiv. 
Fingertremor an ausgestreckten H/~nden. 

Ira November 1927 spiel~e sich eine Reihe sehwerer epileptischer Anf~lle ab, 
die in Status epileptieus iibergingen. Die beobaehteten Anf~lle begannen mit 
Rotation des Kopfes naeh rechts, Krgml0fen der reehten Hand mit nachfolgender 
Generalisation des Anfalles. In  der Zwisehenzei~ reehtsseitige Hemiparese, 
Dysarthrie. 

Naeh 4 Tagen hSr~en die Anfiille auf und die Erseheinungen bildeten sieh 
zuriiek. 

Kran~heitsgeschichte Nr. 4. Chorea L., 22 Jahre alt (s. Tab. 1, IV, 15), unver- 
heiratet, mit leiehter tIausarbeit beseh~ftigt. Self. dem 7. Lebensjahre Anf/~lle 
yon epfleptisehem Chamkter, 3 ~ m a l  jKhr]ich. M~nchmal is~ die Kranke im 
Laufe eines ganzeu Jahres frei yon Anf/illen, dann folgt gewShnlieh eine Reihe 
der Anf/~lle nacheinander. Seit dem Alter yon 15 Jahren gese]lten sich noch 
Anf~lle veto Charakger des ,,Peti~ maP' dazu. Naeh der Angabe der Mutter bleib% 
die Kranke manehmal stehen, brich% das Gespr~eh ab, murmelt etwas, mach~ 
saugende Bewegungen mit den Lippen, wird blab - -  so dauert es ein paar Minuten. 
Die Kranke weft? niehts yon dem Anfall. Sehwere Anf~lle beginnen wie folgt: 
Kopf und Augen werden nach links rotierg, es treten Zuekungen in der linken 
Hand und ira linken Bein auf, dana verlierb die Kranke das BewuBtsein undes  
finder ein sehwerer An~all start. Die Kranke wurde unter Zangenaalegung rnit 
Hydrocephalus geboren. Bis zum 4. Lebensjahre vermoehte sic nieht zu gehen, 
im 5. Jahre begann sic erst zu sprechen. Menses seit dem ]5. Lebensjahre, regel- 
m~gig. BSse, ji~hzornig. 

Kopfform charakteristisch fiir Ilydrocephalie. Pupillen gleiehm~Big, reagieren 
ziemlich lebhaft, leichter Nystagmus bei Seitenbewegungen der Augen. Sehnen- 
reflexe links lebhafter, ttypertonie des ]inken Armes und Beines. Muskelkraft der 
linken oberen Extremitgt etwas herabgesetzt, insbesondere in der Hand und den 
Fingern. Beim Gehen seharrt der linke FuB ein wenig. Babinskiph/inomen links. 
Psyche stark zuriickgeblieben; sie entspricht etwa dem Alter yon 10--12 Jahren. 

In  diesem Falle haben wit es also mit tiydroeephalie und Little-Syadrom mit 
epileptisehen Anf~llen zu tun. Der Fall ist nur in der Hinsicht yon Interesse, dab 
die Kranke zu der Familie mit poroxysmaler Paralyse geh6rt und also ein Hinweis 
auf die konstitugionelle Minderwe~nbigkeit des Nervensystems bei dieser Familie 
und auf die Neigung zur epileptischen Reaktion vorliegt. An dieser Stelle sei 
auch daran erinner~, dug ein Mi~glied dieser Familie an ,,Gehirnentziindung" 
gestorhen ist. 

Krankheitsgeschichte 2Vr. 5. Patient N. W. L. ~ (s. Tab. 1, IV, 9), 27 Jahre alt, 
Jude, arbeitslos. Am 3. 12.27 in die NervenklJnik aufgenommen. Beschwert sich 

Der Kranke wurde yon Dr. Tscherni in der Kiewer Neuropathologengesell- 
schaft im J~nuar 1928 demons~riert. 
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fiber Anf;411e, die meist am Abend oder in der Naeht passieren. Vet dem Begirm des 
AnfMles ffihlt er eine Unbeholfenheit im ganzen K6rper, Schwere im Riicken uad 
in der Brust, Erstarren der Extremiti~ten. Dana versehwinden die Bewegungen 
der Arme uad Beine, manchmM aueh die Kopfbewegungen. Es tritt  keine Bewuf~t- 
loSigkeit ein. Die si~mtliehen visceralen Funl~ionea (Stuhl und Harnlassen) bleiben 
erh~lten, Funktionen tier Simlesorgane weisen keine Anderungen auf. 

Der Kranke vermag wi~hrend des AnfMles zu essen, werm er gefiittert wird, 
er hiitet sieh abet vet der ~Iahrungsaufnahme wegen Appetitlosigkeit, unangenehmen 
Gesehmacks ira Munde, insbesondere abet well das Essen die Sti~rke des AnfMles 
ungiinstig beeinfluBt. Der A~all  dauert 2--48 Stunden. Der Kr~nke unterseheidet 
schwere und leiehte Anfi~lle. Bei den ersteren werden sowohl die Extremiti~ten 
Ms auch Rumpf uad HMs vollsti~ndig gel~hmt, die Anf~lle dauern l~nge and 
passieren etwa eirrmM monatlieh. Die leichten Anfglle werder~ durch eine grebe 
Sehw/~ehe der Extremit/iten mit Beschr~nkurg deren Bewegungen eh~rakterisiert; 
wi~hrend emes solehen AnfMles vermag der Kranke noch zu gehen, jedoeh mit 
M'dhe, ohne die Beine im Kniegelenk zu beugen und mit zurtickgesehlagenem 
l%umpf. Derartige leiehte Anf/~lle wiederholen sieh gewShnlieh einmM m der 
Woche. Schwi~che und Unbeholfenheit der Extremitatea werden aul~erdem beinahe 
t/~glich empfunden. Manehmal gelingt es dem Kranken, den beginuenden Anfall 
durch l~ngeres Gehen zu coupieren; wean er sich dabei setzt, so entwickelt sieh 
der AnfM1 in vollem MaBe. 

Es seheint dem Patienten, dal~ die Anfglle bei nassem ur~d insbeson~lere bei 
heiflem Wetter h~ufiger werden. Aueh fe~te siif~e Nahrtmg 16st den Anfall aus. 
Hi~ufig tritt der Argall ein, wenn sieh der Kranke nicht gut ausschlaft oder wena 
er i n  der Naeht geweel~ wird. 

Der erste Anfull passierte iYm 12. Lebensjahre. Bis zum 14. Jahre traten keine 
Anf~lle ein, wohl aber zeitweise Schwachegeffihl. Dana begannen die Anf~lle yon 
neuem, zuaaehst etwa einmal in 3--4 Monaten, daarL wurden sie allm~hlieh h~ufiger. 
Bei dem Bruder und der Sehwester des Krunken begarmen die Ar~lle ebenfMls 
in der Periode der gesehleehtlichen l%eifung. Bei der Schwester sind die Anf~lle 
viel seltener und sehwAcher: Auch der Vater hatte ebensolche Anfi~lle. Im Alter 
yon 19 Jahren erkrankte Patient an Fleekfieber. Seit dem 18. Lebensjahre 
leidet er aul~erdem an schweren Kolafsehmerzanf&llen mit Obelkeit; im Laufe 
der letzten Zeit sind diese Anf/~lle seltener geworden. Kein Alkoholgenu$, m~$iges 
l%unehen. Lues wird verneint. Der Krarrke ist nieht verheiratet, bemerkte niehts 
Abnormes in seinem Gesehlechtsleben. 

Der Kranke ist hoehwiichsig, regelmi~l~ig gebaut, besitzt sehr kr~ftige Mus- 
kulatur. Schwache Imaervation des Gesichts, leiehte l~tose. Pupillenform nicht 
ganz regelm/~l~ig, lebhafte Reaktion auf Lieht. Gehirnnerven normal. Sehnen- 
reflexe an den oberen und unteren Extremit~ten m~l~ig ausgesproehen, yon gleieher 
St~rke; keh3e pathologisehen I{eflexe. Baueh-, Sohlen- and Ir~remasterreflexe 
normal. Augengrund ohne Befund. MuskelwM1 gut ausgesproehen. Elektrisehe 
Erregbarkeit normM. Aschnerph/~nomea nieht ausgesloroehen, Pilomotorerrreflex 
sekr sehwaeh. Dermographismus rosarot, erscheint schnell und ist ziemlieh be- 
st~ndig. Puls 80 pro Minute, IIerzgrenzen normal, tIerztSne etwas stumpf. Blut- 
druck 118 nach R~va-Rocci. 

W/~hrend des AufenthMtes des Kranken in der Klinik liel~en sich die Az~f&lle 
mehrmals beobaehten. Letztere waren yon verschiedeaer Sehwere, yon einer 
vollst/~ndigen Paralyse bis zu der Parese der proximalea Teile der Extremitgten 
mit erhaltenen ttand- und Fingerbewegungen. Das Bewugtsein blieb erhalten. 
Harnlassen wurde nicht gest6rt. W~hrend des ausgesprochenen AnfMles wurden 
die Herzgrenzen rechts und links um 2 era breiter, die T6ne wurden schw~eher, 
der Puls erreichte 100~110 pro Minute, manehmM wurde Arhy~hmie verzeiehnet. 
Blutdruek i45 naeh Riva-Roc, ci. 
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Auf der H6he des An/alles verschwblden die Sehnenreflexe, bei leichteren 
An/&llen sind sie herabgesetzt~. Die Abnahrae der l~eflexe verl~uft p~rallel der 
L~hraungen. Die elek%rische Erregbarkeib an/ faradischen Strora verschwi~det~, 
diejenige auf galvanisehen Strom bleibt l~nger erhalten und versehwindet ralr in 
den proxiraalen Teilen der ExBremit~ten. Nach dera Ende eines An/alles, wenn 
der Kranke bereits zu gehen vermag, erinuerb seine Gangart ira Laufe einiger 
Stunden an eine solche bei 1VIuskeldys?~rophie. Auch die elektrisehe Erregbarkeib 
der proximalen 1V[uskeln bleibt zieralieh lunge herabgese~zt. Es lie$ sieh raehrere 
Male beraerken, dal] ein m d e r  Nach~ eingetretener An/all voriiberging; wenn es 
dem Kranken gelang, einzuschlafen. W~hrend des Aufalles wird der Kranke 
blaB, die Augenlider scheinen gesunken zu sein, die Pupillen zeigen eine etwas 
tr~ge Liohtreaktion und werden welter; raanchmal korarat es zu einera raa$igen 
Sehwitzen. Blutzuckerspiegel in anfallfreier Zeit 0,11% , wahrend des Anfalles 
0,10~ Calciuraraenge 17 nag in 100 ccra Blur vor dera An/all, 16 rag w~hrend 
des An/alles; Kaliuraraenge entspreehend 19,2 und 18 rag. Die Blutforrael zeigte 
keine wesentlichen Xnderungen w/~hrend des Anfalles. Wa.R. im Blute negativ. 

Ham sehwaeh sauer, spez. Gewicht 1015, 5--6 Leukocyten im Gesiehtsfeld. 
Ham auf der H6he des Aafalles: spez. Gewicht 1031, ungeheuer viel Urate und 
Harns/~urekrystalle. 

Die Anwendung yon Thyreoidin im Laufe yon 2 Wochen (0,1 • 2) hatte 
keinen besonderen Ein/lu/~ auf die H~n/igkeit und Schwere der Arrf~lle. Wieder- 
holBe Adrenalininjektionen waren wirkungslos, nut einmal lies sich ein leiehter 
Anfall ausl6sen. In~raven6se Caleiurachloridinjektionen (10%) sowie perorale Gaben 
fiihrten zu keinera absch~zbaren Ergebnis. Auch der GenuB groBer Zuckerraengen 
(400 g an einem Tage) und iu~raven6se I~usionen einer Glykosel6sung zeigten 
keine raerkliehe Wirkung. Ira Laufe der le~zten 3 Woehen des Aufenthaltes in 
der Kiinik bekara der Kranke vierraal taglich je 1 EB15ffel der LSsung: Kali 
earb. 4,0, Kali brom. 20,0, Aq. dest. 200, undes ging ihra besser, die Anfal]e wurden 
seltener uad sehw~eher. 

Krankheitsgeschichte ~r. 6. Patient P. M. (s. Tab, 1, IV, 32), 17 Jahre alt, wurde 
nur ambulant untersueh$ (wiederholt im Lan/e yon 3 J~hren). Leidet an An//~llen 
seit dera 14. Lebensj~hre. Der erste An/all is$ ira Eisenbahnzuge passiert; in der 
Nacht trat I~hraung der Beine ein, so dab man ihn aus dera Wagen tragen muBte. 
Er wurde nich$ bewuB~]os. Dieser Zustand dauerte 5--6 Stunden. Der Kranke 
vermerkt, dal~ e rvor  diesera An/all ira Lan/e yon e~wa 36 Stunden bewegunslos 
im Wagen gelegen war. 

Seitdera wiederholten sich die Anf~lle regehr~l~ig einmal in 2 Monaten, am 
h~ufigsten nachts. Es werden die oberen und un~eren Extrerait~ten beteilig~, 
manehraal versehwinden abet aueh die ]~ewegungen des Kopfes, seltener wird 
das Schlucken ersehwert. Sprache und Atem bleiben unverandert. 1V[anchraal is~ 
imperativer Haradrang, Hi~zegeffihl ira Gesieht and Hals zu verzeichrmn. Munch- 
raal fiihlt der Kranke am Abend den n~ehtliehen An/all im voruus: es lassen 
sich unangenehrae Erapfindungen in den Beinen and eine allgeraeine ~iidigkeit 
verraerken. Der Schlaf wird w~hrend des Anfalles ges~Sr~; der Aufall begirmt 
an den unteren Extrerait~ten, da~m werden auch die oberen bebeilig& Gegen 
den Morgen gehC der An/all h~ufig voriiber, es bleib$ nur starke M~digkeit und  
Schw~ehe. Der Km~ke isC ein Sehlosser; der An/~lle wegen hat er abet nicht 
die MSgliehkeit, regelm~tBig zu arbeiten. 

Erregungen, fette und sfiBe Nahrung provozieren die Anf/~lle, hlsbesondere 
vor dera Schlafe; tier Kranke iBt deswegen nieraals am Abend. 

Patient ist yon m~Bigera Wuehs und kr/~ftigera K5rperbau, H/~nde eyanotisch, 
f~ihlen sieh kal~ an. Sehnera'eflexe deutlieh ausgesprochen, Kraft und Umfang 
der Bewegungen normal. Pupillenreaktion an/ Lieht normal, Gehirnnerven ohne 
Befund. Lebhafter rosaroter Derraographisraus, Piloraotorenreflex rn/~Big, Asehner- 



Uber die paroxysmale Paralyse. 291 

ph/~nomen 6 pro Minute. Puls 80 pro Minute, leichte Arhythmie, HerztSne rein. 
2 Sehwestern und 2 (jfingere) Brfider gesund. Beim ~lteren Bruder des Kranken 
(28 gahre alt) Anf/~lle yon ebensolchem Charal~er, die im 13. Lebensjahre begannen. 
Die Mutter lift ebenfalls an diesen Anf/~llen, zum Tell sind sie bei der Mutter/~uBerst 
selten geworden. Der Vater war gesund, starb im Alter yon 44 Jahren an Fleck- 
fieber (s. Tab. 1, I I I ,  7, und IV, 30). 

Krankheitsffeschichte Nr. 7. Patient Solomon S. I, Jude, 25 Jahre alt (s. Tab. 2, 
I I I ,  17), aus dem Gouvernement Poltava, Ul~verheiratet. Am 1.10." 27 in die Klinik 
aufgenommen. Erkrankt seit dem ]3. Lebensjahre. Die Krankheit  t rat  zuerst 
unter folgenden Umst~nden zum Vorschein: Auf dem Wege rLach der Schule wollte 
er einsf, eine Strecke laufen, vermochte es aber niche, da pl6tzlich ein Gefiihl der 
Schw/~che in den Beinen eintrat; Patient war verwundert und konnte die Erschei- 
hung nicht begreifen. Mib Mfihe ist er in die Schule gekommen, wo er sich Mcht 
krank fiihlbe, nur s~ar~d er mit Miihe yon der Bank auf und bewegte sieh schwer. 
Nach einigen Stunden war alles vorfiber. Der Anfall wiederholte sich naeh etwa 
5 Monaten, dana passierten ~hnliche Anf~lle immer h~ufiger, wobei auch deren 
In tens i~ t  allm~hlich zunahm. Gegen das 18. Lebensjahr hatten die Anf~lle 
bereits eine bestimmte H/s und Verlauf. Zur Zeit wird der Anfall folgender- 
maBen yon dem Kranken beschrieberL: das BewuBtsein wird n~eht ges~6rt, /~hn- 
lich wie Sprache, Gesicht und Geh6r. GewOhnJich vermag er nicht die geringste 
Bewegung mit  den Ex~remit~$en auszufiihren, manchmal werden aueh l~umpf 
und ttals vollst~ndig gel/ihmt. Patient teilt seine Anf/~lle in schwaehe und starke 
ein. W~hrend eiaes sehwaehen An~alles vermag er nieht die Arme zu heben, das 
Aufstehen yore S~uhl oder yore Bert is$ sehwierig, er vermag zu gehen, jedoch 
mir groBer Mfihe. Die Bewegungen der tt~nde und FiiBe, sowie des Kopfes bleiben 
vollst/~ndig frei. Leichte Anf/~lle dauern gew6hrflieh 1--2 Stunden, schwere hin- 
gegen 24 r Stunden. Die Anf/ille beginnen am hi~ufigsSen nachts, so dab der 
Kranke manchmal am Morgen im Zustande einer vollst/indigen L/ihmung erwaeht. 
Mehrma]s bemerkte er, daI~ der Anfall nach reichlicher Nahrungsaufnahme passierte. 
K6rperliche Arbeib wirkt giinstig, l~uhe schafft dagegen eine Disposition zu den 
Anf/fllen. In  dieser Hinsicht teilt  der Kranke folgende eigene Beobachtungen mit:  
Sobald er bemerkt, dab Zeichen eines beginnenden Anfalles vorliegen, f~ngt er 
an, eifrig zu arbeiten (ttolz zu s/~gen); manehmal gelingt es, auf diese Weise den 
Anfall zu coupieren. Um letzteres zu erzielen, muB er manchmal im Laufe yon 
mehreren Stunden arbeiten, wobei er einen groBen Appetit  bekommt: wenn er 
sich aber entschlieSt zu essen, so begirmt bald ein schwerer Anfall. Letzterer 
bleibt aus, wenn der Kranke tro~z des Hungers keine Nahrung aufnimmt. 

Der Kranke iB~ nieraals am Abend und meint, dab die Anfi~lle infolgedessen 
weniger h~ufig sind. Auch Aufregungen ur~d Spannungen aller At6 scheiner~ sch~d- 
lieh zu sein und werden yon besonders schweren Anf~llen begleiCet. 

Was die Ausdehnung der Lghmungen ber so erstrecken sie sich gew6hn- 
lich auf die beiden Arme und Beine oder werden nur auf die unteren Ex~remit~ten 
besehri~nk~. Eine L~hmung der einen KSrperhi~lfte kam niemals vor. GewShnlich 
werden zun/ichst die proximalen Teile der Ex~remi$~en gel/~hmt; der Kranke 
bemerkte, dab er manchmal noch das Bein im Kniegelenk beugen kann, die 
Streekung gelingt dan~a abet nieht mehr. Auf ~hnliche Weise versehwindet zur~ehst 
die Streekur~g der tt/~nde und Finger, dann die Beugung. Bei der Wiederherstellung 
der Bewegung bemerkte er eine umgekehrte Reihenfolge, die zuletzt versehwundenen 
Bewegungen kehren als erste zuriiek. Die anfallfreien Intervalle sind unabh/~ngig 
~r der Intensit~t der Anf~lle. 

Der Kranke arbeitet in einem Gastronomiegesch/~ft und bemerkte, da$ er 
immer Sonntags einen leich~en Anfall bekam, als er sieh nach dem reichlichen 

Von Dr. Mosspan in der Kiewer Neurologengese]lschaf$ im November 1927 
demonstriert. 
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Mittagessen ein wenig ausruhte; an den Arbeitstagen blieb die Erscheinung aus. 
W~hrend der ausgesproehenen Anfalle hatte der Kranke Kopfschmerzen, Ubelkeit 
und Erbreehen, Geffihl der Schwiile, Hitze ira Gesicht und dem ganzen KSrper, 
Herzklopfen und _Arhythmiegeffihle. Der altere 38j~hrige Bruder des Patienten 
leidet an derselben Krankheit; er ist verheiratet und hat 2 gesunde Kinder, ein 
7jahriges M/~dchen und einen 5j/~hrigen Knaben. Der Vater des Patienten hatte 
auch ~hnliehe Anf~lle; der erste Anfall passierte beim Coitus. Der Vater starb 
im Alter yon 48 Jahren. Die Mutter ist gesund, zur Zeit 56 Jahre alt. 

Im Alter yon 45 Jahren wurden die Anf~lle beim Vater allmghlieh schw~eher. 
Patient wei$ nach den Angaben des Vaters, da$ der Grol~vater ebenfalls die 
Anf~lle hatte, und da$ letztere mit dem Alter versehwunden sind (s. Tab. 2, III,  6). 

Der Vater des Kranken hatte im ganzen 10 Kinder, 5 SShne und 5 TSchter. 
Eiaer der Brfider starb im Alter yon 28 Jahren an Gehirnentziindung, der andere 
wurde im 22. Lebensjahre yon Banditen getStet. Auger dem Patienten und seiner 
jiingeren Schwester (Nr. 18) sind alle verheiratet und haben Kinder; zur Zeit 
sind letztere nieht fiber 11 Jahre alt und einstweilen alle gesund. 

Status. Patient yon mittlerem Wuehs, kr~ftigem Bau mit gut entwiekelter 
Muskulatur nnd yon befriedigender Ernghrung. Erhebliche Hypertrichose am 
KSrper, am Gesicht das erweiterte Gefg$netz siehtbar. Kopf yon normaler Gr6$e, 
deutliche Asymmetrie des Gesiehts - -  der Kranke sprieht hauptsgchlieh mit der 
linken Gesiehtshglfte. Augenbewegungen normal, Pupillen gleich und yon regel- 
m~l~iger Form, reagieren lebhaft auf Licht, Konvergenz and Akkommodation. 
Coraealreflexe deutlich ausgesproehen, gleiehm~Big. Sonstige Gehirrmerven ohne 
Befund. Muskelkraft erheblieh, Muskeltonus befriedigend. 

Sehnen- und Periostreflexe lebhafC beiderseits gleichm~$ig. Keiae Ataxie 
und Adiadoehokiaese. Deutlich ausgesprochene Erregbarkeit der ~uskela auf 
meehanisehe Reizung. Bauch- und Kremasterreflexe gleichm/~gig und deutlieh aus- 
gesprochen. Sehner, reflexe in Gestalt der Zehenbeugung. Keine pathologisehen 
Reflexe zu verzeichnen. Alle Artender Sensibilitat normal. Keiae Muskelatrophien. 
Elektrische Erregbarkeit s0wohl unmittelbar als such yore Nerven aus normal. 
Deutliche Cyanose der distalen Teile der Extremit~ten. Dermographismus rosa- 
rot, ziemlieh lebhaft. Pals regelm~$ig, gut gefiillt, 82 pro Minute. Linke Herz- 
grenze links von der linken Mamilla. Spitzensto$ diffus. Der erste Herzton an 
der Spitze u~ein,  yon eiaem schabenden Ger~useh begleitet, der zweite Ton an 
der Pulmonalis akzentuier~. Blutdruek 130--80 naeh Riva-Rocci. 

W/~hrend des Aufenthaltes des Kranken in der Klinik wurden wiederholt 
Anf~lle beobachtet. Am 4. Oktober ffihlte der I ~ n k e  am Abend, dal~ der Anfall 
naht. Er klagte fiber besondere unangenehme Geffihle in den Extremitaten and 
im Kopfe; nach einer reichlichen Darmentleerung besserte sich abet das Befinden 
des Kranken und der Anfall trat nicht ein. 

Am 5. 0k~ober begann der Anfall um 6 Uhr morgens; bereits friiher trat 
Schw~ehe der unteren Extremitaten ein, der Kranke kormte nieht yore Bette 
aufstehen. Er trank seiner/Tee, kormte aber die Arme nieht heben. Dann nahmen 
die Erseheinungen rasch zu. Bei der Untersuchung um 10 Uhr morgens liegt der 
Kranke auf dem Riieken, Gesieht rot, Klagen fiber Durst und Hitzegeffihl, leichte 
~belkeit, kein fibermaBiges Sehwitzen. Bewegungen in den Sehultergelenken 
fehlen ganzlich, in den Ellenbogengelenken ist die Beugung mit Miihe mSglieh, die 
Streekung fehlt. Beugung der Finger und Hande im Handgelenk stark abgesehw~cht 
und beschrankt, noch sehw~cher die Streekung. Die linke untere Extremit~t 
kana im Kniegelenk ein wenig gebeugt werden; an der rechten ist diese Bewegung 
kaum angedeutet. BeWegungen der FiiI3e undZehen abgesehw/icht. Kopfbewegungen 
in allen Riehtungen erhalten. Muskeltonus an den Extremit/~ten stark herab- 
gesetzt. Kniereflexe lassen sich nicht auslSsen, diejenigen der Aehillessehnen 
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herabgese~zt, sowie die Schnenreflexe an den oberon Ex~remit.gtem Muskelerreg- 
barkcit dutch mechanische Reizung an den unteren Extremitatcn verschwunden, 
~n den oberen hcrabgesetzt. Herzgrenzen und HerztSne zeigen keine Vergndernng 
wghrend des Anfalles. Puls arhy~hmisch, schwache Ffillung, weich, 56 pro 
Minute. Aschner - - 6  pro Minute. Sprache, Schlucken und A~mung uagestSrt. 
Patient scherzi den Anfall als einen mittelschweren ab. Elcktrodiagnostik wghrend 
des Anfalles: An den unteren Extremit~tten fehlt die Erregbarkei~ der Hfift- 
muskul~tur auf faradischen Strom, sehr trgge Kontraktionen bei maximaler Strom- 
st~rke am Unterbein. An den oberen Extremitaten keine Reaktion auf faradischen 
Strom seRens des Deltoideus, Triceps und Biceps, schwachc Reaktior~ dcr Unter- 
armmuskulatur. Galvanische Reizung ergab ira wesentlichen dasselbe, mit dcm 
Unterschiede, dal] einige Muskeln, die kcine Reaktion auf faradischen Strom 
gezeigt hattcn, durch eine ~r~ge Kon~raktion reagierten. Dieser Zustand des 
Kranken dauerte fiber 24 Stun@n; nut am Abend des folgenden Tages trat eine 
deutliche Bessernag ein. Nach einigen Tagen land nochmals ein ahnlicher Anfall 
statt mR schlech~em Allgemeinbefinden, heftigem Kopfschmerz, L~belkeit, Hitze- 
geffihl im Gesicht. Blutdruck 140. 

Subcu~an injizier~es Adrenalin hattc nach 1 Stunde cine Verschlimmcrung 
dos Anfalles zur Folge, die 1�89 Stunden dauerte (ursgchlicher Zusammen- 
hang ?). 

Pilocarpininjektionen ergaben eine zieralich lebhafte Reaktion seitens des 
vegetativen Nervensystems, ohne irgendwie die Anfglle zu becinflusscn. Die 
Reaktion auf Adrenalin war ziemlich stfirmisch, wobei der Blutdruck yon 130 
bis 205 erhSht wurde. Capillaros~opisJ~: Ein fiir ~i~ralfehlcr charakteristischer 
Zustand der Capillaren am Finger. Wghrend des An/alles ein deutlich spastiseher 
Zustand der Capillaren, jedoch ohne Verschwinden des Lumens. Nach einigen 
Tagen Adrenalininjektion am Morgan bei gutem Allgemeinbefindcn des Kranken. 
Adrenalinreulcbion yon ra~Biger Intensitgt; nach einer Stunde Beginn eines 
Anfalles. Schwgche in den Beinen, dann Schwinden der Bewegungen in Hfift- 
und Kniegelenl~en; die Beine kOnnen nut mit Hilfe der Arme bewegt werden. 
Allgemeine Schw~che, Klagen fiber :Prostration, starke Schlgffigkeit. Um 2 Uhr 
schlief dcr Kranke tin; als er erwachte, hatte der Anfall sein Maximum erreicht. 
Bewegungen der Extreraitgten und des Rumples waren g~nzlich verschwunden. 
Kopfbewegungen sehr schwaeh, nur Seitenbewegungen. Xlagcn fiber Schmerzen 
und Schwere in der Herzgegend. Patient kan~ nich~ tier atmen, auch nicht 
husten. Stimme schwach, heiser, mit nasalem Xlang. Maximale Erweiterung der 
Pupillen, tr~ge Reaktion auf Licht. Starke Hypotonie aller Muskeln. Sehnen- 
und Periostreflexe fehlen an den oberen und untcren Extremit~ten. Bauch- und 
Kremastereflexe lassen sich nich~ ausl6sen. Sohlenreflex kaum angedeutet. Puls 
schwach, arhythmisch, 50 pro Minute. Gegen 5 Uhr HShe des Anfallcs, aui~er 
den ExtremiCgten- und Rumpfbewegungen sind such die Kopfbewegungen ggnz- 
]ich verschwunden. Schw~che, ~beIkei~, Erbrechensdrang; ttitzegeffihl im Gcsicht 
und dem ganzen K6rper, der I~'anke bitter, man soil ihn nicht bedecken. Blut- 
druck 120. Kein Haradrung. Bauch etwas aufgeblasen. Roter diffuser Dermo- 
graphismus. Pilomo~orenreflexe weniger ausgesprochen als gew6hnlich. Vblliges 
Versagen der faradischen und gaIvanischen Reizungen sowoh] unmittelbar als 
auch yore Nerven aus. 

Dicser Zustand blieb bis 5 Uhr morgens bcs~ehen. Die Wiederherstellung der 
Bewegungen began~ mit Seitenbewegungcn des Kopfes, dana konn~e der Kopf 
aueh gehoben werden; es folgte die Wiederherstellnng der Bewegungen des Rumples 
und der Extremitgten, zuerst der dista]en Teile. 

RSntgenographie des Herzens in anfallfreier Zwisehenzei~ ergab normale Herz- 
grenzen, deutliche Znnuhme der Pulsation der Art. pulmonalis; die K0nfiguration 
des tterzens steht nahe der mitralen; dieselbe Untersuchung wghrend des AnfaUes 
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(nieht an dessen H6hepunkt) ergab keine wesentliehen Anderungen der Herzgrenze, 
erhebliche Pulsation der Pulmonalis. 

Harnuntersuehung in an~allffeier Zeit: Reaktion sauer, spez. Gewicht 1012, 
kein Eiweil~, kein Zucker; Urobilin-N, Indiean kaum merklieh, keine Zellen und 
Zylinder. W~hrend des Anfalles land kein Harnlassen statt, nach dem Anfall 
wurden auf einmal 400 ecru entleert. F~rbung tiefgelb, Reaktion sauer, spez. 
Gewieht 1028, kein Zueker, Spuren vorL Eiweil3, wenig Indican, Urobilin-N, keine 
Zylinder, erhebliche Mengen der Oxalat- und Harn~uret~'ystalle. 

Blutuntersuchung in alffallfreier Zeit: H~moglobiu 95~ F~rbeindex 0,85. 
5 600 000 Erythrocyten, 10 050 Leukocyten, Verh~ltrgs 1 : 557. Junge ~eutro- 
phile 0~ st~behenf6rmige 1 ~~ segmentierte 58~ Eosinophile 2~ Basophile 0~ 
Lymphocyten 29~~ Mononucle~re und ~bergangsformen 9o/0 . 

W~hrend des Anfalles: H~moglobin 93~ F~rbeindex 0,87, Erythroeyten 
5 320 000, Leukocyten 14 500, Verhi~ltnis 1 �9 366. Neutrophile, junge, 0~ stabchen- 
f6rmige 4~~ segmentierte 640/0, Eosinophile 3~ Basophile 0~ Lymphoeyten 
17~~ Mononuelehre und (~bergangsformen 11~ . 

Blutzueker (naeh Hagedor~) in anfallfreier Zeit 0,07~ whhrend des Anfalles 
0,1~ . Kaliummenge im Blut (naeh Clark) entspreehend 44 und 40 mg in 100 cem. 

Kranlcheitsgeschichte 2Vr. 8. Patient  K. P., 24 Jahre alt, Ukrainer, verheiratet, 
hat ein einj~hriges Kind. Mutter des Kranken im Jabre 1909, Vater im Jahre 1915 
an Typhus gestorben. Der Kranke hat einen 27 j~hrigen Bruder und eine 14j~hrige 
Sehwester. Der Bruder ist verheiratet, hat 2 Kinder ira Alter yon 7 und 2 Jahren. 
Im Alter yon 9 Jabren hatte Patient Fleckfieber, im Jahre 1920 erkrankte er 
an Malaria. Einige Monate nach dem letzten Malariaanfall passierte zum ersten 
Male der paralytische Anfall. Wegen der letztgenannten Anf~lle wurde er am 
15. 4. 26 in die Klinik aufgenommen. 

Zur Zeit des ersten Anfalles war Patient 17 Jahre alt. /~aeh unangenehmen 
Empfindungen in den Extremit~ten trat damals L~hmung ein, im Laufe yon 
etwa 36 Stunden kormte er die Arme und Beine nieht bewegen. Seitdem dauern 
die Anfalle etwa 48--60 Stunden und finden 1--2 real im Monat, manehmal haufiger 
start. W~hrend des Anfalles bleibt das BewuBtseia erhalten, der Kranke leidet 
an Ohrensausen, der Atom wird heiser, es besteht ein heftiger Hustenreiz, abet es 
fehlt die Kraft, den Schleim auszuweffen. Das Hitzegeffihl im Kopfe wird 
unertr~glich. Die Sehkraft bleibt erhalten, doeh erscheinen sehwarze Mfieken vor 
den Augen. Das Gesieht r6tet sieh stark, es tritt Schfittelffost und starkes Schwitzen 
ein. Der Appetit fehlt w~hrend des Anfalles. Troekenheitsgefiihl im Munde, 
Schlueken und Kauen ungest6rt. Der Kmnke kl~gt fiber heftiges Herzklopfen. 
Harnlassea einmal in 24 Stunden unter Anstrengung. Patient bemerk~, dal~ die 
AnS~lle bei Unt~tigkeit h~ufiger werden. Er gibt an, dal~ beim Anfall eiae eigen- 
artige Gesetzmal3igkeit der Verbreitung der L~hmungen besteht: Die Lghmung 
begirmt an der reehten Hand, greift auf don rechten Arm fiber, dann auf das Bein, 
ferner werden der linke Arm and das linke Beiu beteiligt; die Halsmuskulatur 
wird zuletzt befallen. Beim Schwinden der L~hmungen l~Bt sieh eine analoge 
Reihenfolge beobachten. Qualit~t und Menge der Nahrung haben keinen Einflul~ 
auf die H~ufigkeit der Anf~lle. Letztere begim~en immer am Abend; im Sommer 
sind sie h~ufiger als im Wiuter. W~hrend des Anfalles kann der Krunke gew6hn- 
lich nicht einschlafen, nach dem Anfall tritt starke Sehl~frigkeit und Sehmerz 
in den Extremitgten eir~ 

Kranker  yon mittlerem Wuehs, regelmai~igem K6rperbau, die Haut braun. 
Pupillen gleiehmiiBig, deren l~eaktion auf Licht lebhaft. Gehirnnerven-N. Hande 
cyanotisch, etwas feueht. Sehnenreflexe deutlich ausgesproehen, an der linken 
oberen Extremit~t etwas lebhafter. Muskeltonus ohne besondere Anderungen. 
Bauch- und Sohlenreflexe genfigend ausgesprochen. Puls 76 pro Minute. Blu~- 
druck naeh t~iva-Rocci 122. tterzgrenzen und Herzt6ne normal. Muskelwall 
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deutlieh ausgesproehen, lebhafter diffuser Dermographismus mit leichter lilafarbener 
T6nung. Aschnerph~nomea 4 pro Minute. Piloearpininjektion ergab eine ziemlich 
starke l~eaktion, Adrenalininjektion eine schw~ehere. 

Im Laufe der klinischen Beobaehtung traten mehrere Anf~lle ein, darunter 
erfolgte ein An/all uamittelbar naeh Adrenalininjektion. Der Anfall wurde dureh 
reiehliehes Sehwitzen ur~d starke Hyper~imie des Gesiehts, insbesondere der Con- 
junctiven charakterisiert. Die Stimme heiser, h~ufige schwache Hustenst6Be. 
Puls 120, weieh, arhythmisch. Asehnerphi~nomen 22 pro Minute. 

Starke Trockenheit im Munde, die kalten Finger und Zehen mit z~hem Sehweil~ 
bedeckS. Heftiger Kopfsehmerz, t%elkeit. Pupillen ein wenig erweitert, Reaktion 
auf Lieht tr/~ge, wird bei wiederholtem Ausl6sen schnell erseh6pft. ~uskula~ur 
der oberen und unteren Extrernit/iterL vollst~ndig gel~hm~, stark hypotoniseh; 
rechts fehlen die Sehnerrreflexe g~nzlich, links lassen sie sich mit Miihe ausl6serL 
Die raeehanisehe Erregbarkeit der Muskeln verschwunden, die elektrisehe Erreg- 
barkeit dutch den faradisehen und galvanisehen Strom an den oberen Extremit~ten 
fehlend, an den unteren stark herabgesetzt. Die L~hmung, Areflexie uad Schwinder~ 
der elektrischen Erregbarkeit erseheinea zuerst am den beiderr rechten Extremit~ten, 
so dal~ sich in einem bestimmtea Stadium des Anfalles ein eigenartiger hemi- 
plegischer Tytnts entwickelt: Links sind die Sehr~eareflexe noch vorhanden, rechts 
fehlen sie bereits oder sind sehr tr/ige. Aueh die meehalfische und elektrisehe 
Erregbarkeit bleib$ links rmch erhalten, w~hrend sie reehts bereits versehwunden 
ist. Die Harnuntersuehung w~hrend des Anfalles ergab 3 ~ 4  hyaline Zylinder ira 
Gesiehtsfeld, Spure~ yon Eiweil~, Harnsi4urelu'ystalle. In  aniallfreier Zeit lieB 
sich dies nieht beobaehten. Das sloez. Gewieht stieg yon 1020 auf 1029. Die Blut- 
formel blieb unver~nder~. Blutzucker vor dem Anfall 0,09~ w~hrend des Arrfalles 
0,12~ . Reiehliche Nahrung 16ste den Anfall nicht aus. 

Dureh Caleiumehlorid wurde die H~ufigkeit und St~rke der Anf~lle nieht 
beeiI~flul3t. Wie schon erw~hnt, 16ste einmal die Adrenalininjektion den Anfall 
aus (am Morgen). 

Hinsiehtlieh der Erbliehkeit vermag der Kranke niehts Bestimmtes anzugeben. 
Er wei~ niehts yon seinen Eltern, die lgngst gestorben sind. Der Bruder und die 
Schwester, sowie die Kinder des Bruders seheinen an Anf~llen dieser Art nieht 
zu leiden. 

I n  den  sgmt l ichen  angeff ihr ten Krankhe i t sgesch ich ten  i s t  das  Bi ld  
des Anfal les  so charak~eris t isch fiir die p a r o x y s m a l e  Para lyse ,  dal~ es sich 
wohl  erfibrigt ,  die Diagnose ausffihrl ich zu begrfinden,  t t i e r  m6ge nur  
die E r k r a n k u n g  auf Grund  der  L i t e r a t u r a n g a b e n  trod eigenev Beobach-  
tungen  kurz  geschilder~ werden.  Es e rg ib t  sich ein wohl  charak te r i -  
s iertes Krankhe i t sb i l d ,  das  zwa~ in Einze~fgllen variier~, abe t  i m m e r  
im wesent l ichen be s t immten  R a h m e n  entsprieh~. 

Das Grundsymp~om,  dem die K r a n k h e i t  ihre Benennung - -  paro-  
xysmale  Para lyse ,  Myoplegie  u. dgl. - -  ve rdank t ,  s ind die wiederhol ten  
Anfglle der  Pa ra lyse  oder  Parese  der  E x t r e m i ~ t e n  bzw. des ganzen  
K6rpers .  Die Pa ra lyse  is~ immer  eine schla~e,  Sehnen- und  Per ios t -  
reflexe und  sogar  die Haut re f lexe  sind auf der  H6he des Anfal les  in den  
ge ighmten  K6rper te i l en  en tweder  ggnzlich verschwunden  o d e r  s~ark her-  
abgesetz t .  Es lgl~t sich eine s~arke H y p o t o n i e  der  Muskeln verzeichnen,  
le tz tere  s ind a n  den befal lenen Ex~remi t~ ten  vol ls t~ndig  ersehlaff t  und  
weich. I n  e inem unserer  Fgl le  (Krankhe i t sgesch ich te  Nr. 1) konn te  ich 
gegen das  Ende  des Anfal les  in der  Wadenmusku la~ur  des K r a n k e n  feste 
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Gebilde palpieren, die e~was schmerzhaft bei Druck waren. Eine analoge 
Beobachtung wird yon Im/eld verzeiehnet, der Spasmen der Wadenmus- 
kulatur in seinem Fall beschreibt. 

Das Sehwinden oder die Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit 
wird seit der Beschreibung Westphals yon den samtlichen Autoren her- 
vorgehoben. Die Erseheinung last sich sowohl bei der unmittelbaren 
Reizung der Muskeln als aueh bei einer solehen vom Nerven aus beob- 
aehten. In schweren Fallen verschwindet an den vSllig gelahmten Muskeln 
sowohl die faradisehe als auch die galvanische Erregbarkeit ganzlich. 
In leichteren Fallen - -  bei unvollstandiger Lahmung - -  reagieren die 
Muskeln nur auf den galvanischen Strom. Eine qualitative _~nderung 
der Reaktion last sich nicht verzeichnen. Wir konnten mehrmals beQb- 
aehten, wie die elektrische Erregbarkeit gleiehzeitig mit der zunehmenden 
Paralyse bzw. Parese herabgesetzt wird; bei der Wiederherstellung der 
Bewegungen kehrt die Erregbarkeit allmahlich zur Norm. In unserem 
erster Fall (Nr. 5) wurde abet eine gewisse Herabsetzung der elektrisehen 
Erregbarkeit im Laufe mehrerer Stunden nach dem Anfall verzeichnet. 
Kramer beobaehtete an seinem Fall eine typisehe myas~henische Reaktion. 

Die meehanische Erregbarkeit der Muskeln wird ebenfalls stark 
geandert, wie es in allen unseren Fallen beobachtet wurde, wo wit in 
der Lage waren, die Untersuchung wahrend des Anfalles zu untemehmen. 
Analoge Angaben sind bei Goldflamm, Schmidt u. a. zu linden. Weder 
die Perkussion des Nerven noch die unmittelbare Perkussion des Muskels 
vermochte irgendeine Reaktion (Muskelwall, fascieulare Kontraktion) 
auszul5sen. Das Schwinden der mechanischen Muskelerregbarkeit and 
deren Wiederherstellung verlaufen im allgemeinen parallel den Xnde- 
rungen der elektrischen Erregbarkeit. 

In der anfallfreien Zeit weisen gewShnlich die Kraft der Muskehl, 
deren Reflexe, elektrisehe und meehanisehe Erregbarkeit keine Ab- 
weiehungen yon tier Norm auf. Es liegen aber auch einige Ausnahmen vor. 
Goldflamm konnte auch auSerhalb des Anfalles eine erhebliche Schwache 
der Muskein beobaehten, die elektrische Erregbarkeit dieser Muskeln war 
ebenfalls bestandig herabgesetzt. Der Autor land aueh eine qualitative 
Xnderung der elektrischen Erregbarkeit: bei der unmittelbaren Reizung 
der Muskeln mit galvanisehem Strom war Asz > Ksz mit nachfolgender 
Kontraktion. Die Reizung dutch den faradisehen Strom ergab trage 
Zuckungen mit naehfolgender Kontraktion. Aueh in einem anderen Fall 
erhielt Gold]lamm analoge Resultate und halt diesen Befund fiir eine 
Entartungsreaktion. In dem schon erwahnten Fall (Nr. 5) beobaehtete 
ich im Laufe einiger Stunden nach dem Anfall eine Parese der proximalen 
Muskulatur tier tmteren Extremitaten (der Hiiften und des Beckens); in 
diesen Muskeln liel~ sich aueh eine dauernde Herabsetzung der elektri- 
sehen Erregbarkeit konstatieren. Die Gangart des Kranken erinnerte 
dabei durchaus an diejenige eines ~ypisehen dystrophisehen Myopathen. 
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Oppenheim verzeichnet eine analoge Beobachtung, Oddo und Audibert 
fanden eine ~ d e r u n g  der elektrischen Erregbarkeit im Lau~e yon 
7 Stunden nach dem An~all. 

In eflfigen Beschreibungen wird unter anderem die gute Muskulatur- 
entwicklung bei den Kranken hervorgehoben, sowie deren hervorragende 
Muskelkraft. Couzot spricht yon ,,athletischen" Muskeln, ~hnliches haben 
Singer und Goodbody, Sehmidt, Gold/lamm beschrieben. In unseren zwei 
F~llen wurden wir auf die kr~ftige Entwicklung der h[uskulatur auf- 
merksam. Andererseits liegt eine sehr interessante Beobachtung yon 
Oppenheim und Bernhardt vor, welche die Entwicklung yon Amy- 
atrophien bei ihren F~llen der paroxysmalen Paralyse gesehen haben. 

Die Sehnenreflexe verschwinden gewShnlich fffiher als die elek- 
trische Erregbarkeit, die Wiederherstelltmg der t~eflexe finder ebenfalls 
fffiher start. In einigen Beschreibungen wird nur eine Herabsetzung 
der Reflexe ohne vSlligen Schwund verzeichnet. 

Die Hautreflexe - -  Sohlen-, Bauch-, KremasCerreflexe --verschwinden 
au~ der H5he eines schweren An~alles, bei mittelschweren Anf~llen bleiben 
die Reflexe erhalten. Pathologische Reflexe sind nicht beschrieben 
worden. In unserem Fall 1 wurde bei dem Kranken vor dem vollst~ndigen 
Schwinden des Sohlenreflexes ira Laufe einer kurzen Zeit andeutungs- 
weise das Babinskiph~nomen beobachtet. Es l~l~t sich vermuten, 
dal~ es sich um einc teilweise erhaltenc Reaktionsf~higkeit einzelner Mus- 
keln handelt. Die Muskehl sind wi~hrend des Anfalles schmerzlos. Nur 
in unserem Fall 1 trod im Falle won Im/eld konnte, wie schon erw~hnt, 
das Vorhandensein schmerzhafter ha~ter Gebilde verzeichnet werden. 

�9 Am h~ufigsten beginnt die L~hmung an den unteren Extremit~ten, um 
dann au~ die oberen fiberzugrei~en, manchmal vcrlaufen die Erschei- 
nungen auch in der umgekehrtcn Reihen~olge. Sehr h~ufig wurde ein 
hemiplegischer Typus beobachtet (Burr, unser Fall 8). Die Verbreitung 
der Paralyse au~ die Territorien einzelner Nerwen kam nicht vor. In sehr 
vielen F~llen werden zun~chst die proxim~len Abschnitte der Extremi- 
ti~ten befallen, die distalen werden sparer an der L~hmung beteiligt, 
dabei ist die Paralyse der distalen Teile weniger tier and geht schneller 
vorfiber. Wit haben diesen Typus der Muskell~hmungen in mehreren 
F~llen beobachtet, insbesondere wird diese Gesetzm~l]igkeit won Shinosalci 
hervorgehoben. Manchmal konnte aber auch der Beginn der L~hmungen 
an den dystalen Teilen werzeichnet werden. Wir konnten beobachten 
(besonders beim Kranken ~r. 7), dal~ zuerst die Exstensoren, dann die 
Flexoren befallen wurden. Die Halsmuskulatur wird seltener und meist 
nur teilweise gel~hmt, die Paralyse des H~lses findet nur bei schweren 
Anti, lien start. Als letztere werschwanden die Seitenbewegungen des 
Koples. Das Z~verchfell arbeitet in der Rege] gut, die Atmung kann aber 
wegen der Paralyse der l~umpf- und Rippenmuskulatur oberfl~chlich 
werden. ])as Kauen und Schlucken werden gewShnlich nicht gestSrt, 
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die Stimme wird leiser. In unseren F~llen wurde die Sprache leise, 
alohonisch , bekam manchmal einen nasalen Klang. Im Falle yon Taylor 
streckte sich die Paralyse auch auf die Gesichtsmuskulatur, sowie auf 
die Atmungsmuskula~ur aus (es muSte die kiinstliche Atmung angewendet 
werden). Im Falle yon Putnam war ebenfalls die Gesichts- und Atmungs- 
muskulatur bei den schweren Anfgllen beteiligt, Singer mid Goodbody 
beschrieben eine Parese des M. levator palpebr. Derartige Erscheinungen 
stellen aber eine Ausnahme dar. 

Die Dauer eines solchen Paralyseanfalles ist in Einzelf~llen eine ver- 
schiedene, yon mehreren Stunden bis 2--7 Tagen. In unseren F~llen 
dauerte ein ausgesprochener Anfall nicht fiber 2--21/2 Tage. 

Die Tiefe der L~mungen variiert ebenfalls yon einer vollstgndigen 
Paralyse bis zu einer unbedeutenden Schw~che. 

Die Entwicklung der Parese finder enr ziemlich schnell start, 
so dab der Kranl~e 1015tzlich zu Boden sinken muB, oder die L~hmung 
tr i t t  allm~hliCh ein. Manchmal bleib~ diese Frage ungekl~rt, da der Anfall 
in der Nacht passiert und dessen Beginn sich der Beobachtung entzieht. 

Die Hgufigkeit der Anfglle der loaroxysmalen Paralyse variiert in 
~uSerst weiten Grenzen. Manchmal liegt ein bestimmtcr Typus vor, die 
Anf~lle linden periodisch jede 2.--6. Woche start, manchmal sind die 
Intervalle Unregellngl~ig. In einem unserer F~lle (eine Frau aus der 
Familie L.) hatte die Kranke nur 3 AIg~Llle gehabt. Bei einem meiner 
Kranken t r a t  nach einem schweren Anfall eine lgngere anfallfreie Pause 
ein (1--2 Monate), nach leichten Anf~llen war es nicht der Fall. Bei 
einigen Kranken sind leichte Anf~lle h~ufig, ein schwerer Anfall t r i t t  
nut  selten ein. 

Die Anfglle der paroxysmalen Paralyse begilmen am h~ufigsten 
gegen das 10.--15. Lebensjahr, manchmal in der Periode der geschleeht- 
lichen Reifung. Kramer beobachtete aber den Beginn der Erkrankung 
im 56. Lebensjahr, sowie Shinosal~i; Buzzard beschrieb dagegen einen Fall 
im Beginn des 2. Lebensjahres. Im fortgeschrittenen Alter pflegen die 
Anfglle zu verschwinden; sie werden in tier Regel im Alter won 40--145 
Jahren seltener mid verschwinden ggnzlich gegen das 50.--55. Jahr,  
als ob sie an die genitale Funktion gekntipft wgren. Schwangerschaft 
und Gehurt beeinflussen die Anfglle bei Frauen, so verschwanden die 
Anf~lle nach der Geburt im Falle yon Couzot. 

Der Anfall finder meist in der Nacht start (Westphai, Gold]lamm, 
eigene Beobach~ungen, Shinosaki). Manchmal erwachen die Kranken 
bereits im Zustande der Lghmung; in einem unserer F~lle (Fall 7) t ra t  
beim Beginn des A~lfalles Schlgfrigkeit ein, und der Kranke schlief bis 
zum Ende des Anfalles. Die Kranken klagen oft fiber Schlgfrigkeit vor 
dem Anfall, im Fall 8 wurde die Schl~ffigkeit nach dem Anfall verzeich- 
net. Dieses Zusammentreffen der An~glle mit dera Schlafe ist wahrschein- 
lich nicht ohne Bedeutung. 

Archiv ftir Psyehiatrie. Bd. 87. 20 
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Die pradisponierenden Momente sind in Einzelfallen guSerst ver- 
sehieden. Nach Goldflamm werden die Anf/ille in manehen Fallen haufiger 
im Sommer, nach Shinosaki - -  in einem Tell der Falle - -  im Sommer, in 
anderen Fallen dagegen im Winter und im Herbst.  In  einem unserer Falle 
verzeiehnete der Kranke mehr Anfalle im Winter, in 2 anderen nahm die 
Haufigkeit  der Anfalle im Sommer zu. In  einem Tell der F/ille war kein 
Einflu8 der Jahreszeit  zu vermerken. Aufregungen, Betriibnisse, Sorgen 
verm~gen Offers den Anfall auszulSsen, worauf beinahe alle unsere 
Kranken hinweisen, insbesondere S. und L. Der Vater des Kranken 
Nr. 7 hat te  seinen ersten Anfall w/thrend eines Coitus. Bereits Oppenheim 
und Goldflamm hoben besonders zwei Umstande als pradisponierende 
Momente hervor. Erstens linden die Anfglle am haufigsten wahrend der 
l~uhe start, beim Schlafen, Liegen oder Sitzen. Unser Kranker  Nr. 7 
wurde z. B. darauf aufmerksam, da$ die Sonntagsruhe als Regel einen An- 
fall zur Folge hat ;  Putnam und eine l~eihe anderer Autoren teilen iden- 
tisct~e Beobachtungen mit. XuSerst lehrreich ist in dieser I-Iinsicht ein 
Fall yon Couzot: beim Beginn des Anfalles sag der Kranke und schrieb; 
es wurden zunachst die Seine und die linke (unbewegliche) Hand  gelahmt, 
die rechte blieb vom Anfall verschont, solange das Schreiben fortgesetzt 
wurde. Bei unserem Kranken (Nr. 5) begann der Ailfa11 yon der Hand,  
die in die Tasche gesteckt war, so da$ er sie yon dort nicht herausziehen 
konnte. Bewegung, intensive kSrperliche Arbeit schiitzen vor den An- 
fallen. Unser Kranker  Nr. 1 war wahrend seiner 11/2 j~hrigen Beteiligung 
am Kriege vSllig frei yon Anfallen. Der Kranke yon Putnam hatte keine 
Anfalle wahrend einer zweimonatlichenFahrradreise. ManeheKranke haben 
die Beobachtung gemacht,  da$ sich der Anfall in dessert Beginn dutch 
intensive k6rperliche Arbeit eoupieren last .  Zu diesem Zwecke pflegte 
unser Kranker  Nr. 7 Holz zu sagen, der Kranke l~s. 1 begann eine Tischler- 
arbeit;  andere Kranke miissen sich trotz den Besehwerden fortwghrend 
bewegen, im Zimmer herumgehen; wenn sie sich setzen oder legen, be- 
ginnt der Anfall in voller Kraft .  Derartige Beobaehtungen kommen 
keineswegs vereinzelt vor, sie sind zweifelsohne charakteristisch ftir diese 
Erkrankung. 

Das zweite provozierende Agens ist eine reiehliche Nahrungsauinahme. 
Die Familie L. halt  stiSe und fette Nahrung fiir besonders schadlich, vor 
allem wenn sie am Abend genossen wird. Wahrend des Aufenthaltes des 
Kranken Nr. 1 in der Klinik konnte ich einen Anfall ausl~sen, indem 
ieh den Kranken beim Abendessen mehrere siiSe Kuchen verzehren lieS. 
Der Kranke yon Gold/lamm war s tark abgemagert  wegen der strengen 
Diat aus Furcht  vor den Anfallen. Kramer zeigte, dal~ die Anfalle bei 
seinem Kranken durch die erhOhte Nahrungsration ausl6sbar waren. 
Der Autor stellte sogar lest, daf~ 133 g Eiweift, 87 g Fet t  und 470 g 
Kohlenhydrate taglich geniigten, um den Anfall zu provozieren. Die 
Frgge wurde besonders eingehend yon Shinosaki behandelt. In  seinen 
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F/~llen kam ausschlie81ich den Kohlenhydraten (Reis u. dgl.) eine aus- 
15sende Bedeutang zu, EiweiSe und Fette blieben ia dieser Hinsicht 
wirkungslos. In unserem Fall (Nr. 5) hatte weder die Verabreichung 
yon Zueker noch die intravenSse Infusion yon Glykose15sung eine ab- 
schi~tzbare Wirkung (die Ergebnisse yon Shinosaki bei Glykoseinfusionen 
waren ebenfalls negativ). W~hrend des Anfalles, auch wenn letzterer 
sehr dauernd war, wurde yon unseren Kranken die Nahrungs~ufnahme 
vermieden. Sie meinten, das Essen sei schi~dlich, da as den Anfall ver- 
l~ngere (der Kranke Nr. 8 blieb im Laufe yon 2 Tagen ohne Nahrung). 

AuBer den Erscheinungen seitens des Muskelapparates t r i t t  bei dem 
Anfall eine l~eihe yon Symptomen auf, die als _~uBerung einer vegetativen 
StSrung aufgefaBt werden miissen. Diese StSrungen der vegetativen 
Funktionen sind so zahlreieh und mannigfaltig, dab ich geneigt bin, 
sie als ein Charakteristicum des Anfalles zu betraehten (selbs~verstgnd- 
lich neben der Myoplegie). Diese Zeichen der vegetativen Pathologie 
liegen zum Tell als Beschwerden der Kranken vor, zum Teil lassen sie 
sich objektiv feststellen. Unsere Kranken klagten fiber Hitzegeffihl im 
ganzen KSrper, fiber B]utandrang am Kopfe (Nr. 6 und 7), wobei manch- 
mal eine starke l~Stung des Gesiehts (Nr. 8) und Hypergmie der Con- 
junc~iven festgestellt wurde. Die anderen klagten fiber K/s 
Schfittelfrost, das Gesieht wurde blal~, gelblich (L.), die Extremit~ten 
fiihlten sieh kalt an (Nr. l, der Fall yon Putnam). Fischl stell~e eine 
Temperaturabnahme an den gelghmten Extremitgten fast. In einem 
unserer F/ille (Nr. 7) lie8 sich w/~hrend des Anfalles eapillaroskopisch eine 
Verengerung der Arterien und Capillaren beobachten. Die KSrpertempe- 
ratur sinkt ebenfalls manchmal unter die Norm. Die Pupillenweite gndert 
sich, manchmal finder eine Verengerung, in anderen F/s eine Er- 
weiterung der Pupfllen start  (in unserem Fall Nr. 7 wurden die Pupillen 
ad maximum erweitert); die Reaktion wird tr/~ge (Fall Nr. 8), ersch5pft 
sich ]eieht. Das Asehnerph/~nomen erscheint resp. wird starker wghrend 
des Anfalles (ira Fall Nr. 8 22 pro Minaute); letzteres wurde besonders 
h/~ufig yon Shinosaki beobachtet. In der Mehrzahl der Beschreibungen 
wird auf die Zunahme der Schweil~absonderung hingewiesen, bald gegen 
Ende des Anfalles (die F/~lle yon Gold]lamm), bald im Laufe des ganzen 
Anfalles, ~':manch~aal auch als prodromale Erscheinung. Das Schwitzen 
ist manchmal ~uBerst s tark (unser Kranker Nr. 1 wurde buehst~blich m 
Schwei8 gebadet). Shinosaki konnte in 3 Fglien dasselbe verzeichnen. 
Schmidt gl~t~bt in seinen Fgllen einen besonderen Geruch des SchweiBes 
wahrgenommen zu haben: Seltener sind SpeichelfluS, unangenehmer 
Geschmack im Munde, Ubelkeit, Erbreehensdrang und sogar Erbreehen 
zu verzeichnen. Cra]ts sah: Erbreehen mit Galle, in unserem Falle Nr. 7 
lagen Erbrechensdrang und fibler Geschmack im Munde vor. In 
unseren Fgllen Nr. 1 und 8 war die Stimme heiser, as bestand Hus~reiz 
und leichtes Husten. 

20* 
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Seitens des Herz- und Gefal~systems sind die ~nderungen zahlreich, 
die Mehrzahl ist zweilellos neurogener Herkunft. Schmidt hob besonders 
die Bedeuttmg des erhShten Blutdrucks hervor und hielt ihn ftir ein 
bestandiges Zeichen. Durch nachfolgende Beobachtungen wird dieser 
Satz nieht bestatigt. In zweien unserer F~lle fund eine geringe Erh6hung 
des Blutdrucks start, in einem anderen Fall wurde der Blutdruek dagegen 
herabgesetzt. ShinosMd konnte in seinen Fi~llen ebenfalls keine besonderen 
Xnderungen seitens des Blutdrucks verzeichnen. Es wurden Verlang- 
samung und Beschleunigung des Pulses sowie Arhythmien beschrieben. 
In unserem Fall Nr. 7 lag eine Verlangsamang des Pulses (50 anstatt 60) 
mit ausgesprochener Arhythmie vor; Oddo und Audibert beobachteten 
Arhythmie mit Bradykardie, desgleichen Schlesinger. Shinosa]civerzeiehnet 
Bradykardie (40 anstatt 60) in 2 Fallen, Arhythmie, die vom Autor auf 
ventrikulare Extrasystolie bezogen wird, ebenfalls in 2 Fallen. Seitens des 
Herzens beobachtete bereits O~gpenheim eine perku~orisch ~eststellbare 
Erweiterung der Herzgrenze; Gold]lamm u. a. wiesen ebenfalls auf diesen 
Umstand hin. Fuchs konnte die Herzerweiterung aueh r6ntgenographisch 
nachweisen. In unserem Fall Nr. 1 liel~ sich aueh eine Erweiterung 
der Herzgrenze perkutoriseh fests~ellen, im Fall Nr. 7 ergab dagegen die 
rSntgenoskopische Untersuehung keine merklicheErweiterung desHerzens. 
Es wurde eine Erweiterung sowohl der linken, als auch der rechten Herz- 
grenze verzeichnet, es traten an der Iterzspitze oder der Herzbasis 
Gerausehe auf, die sonst fehlten, sehr haufig ein Akzent des 2. Tones an 
den Ge~agen, insbesondere an der Pulmonalis. 

Bei einem Tell der Kranken ist ein haufiger Harndrang zu verzeichnen 
(unser Kranker Nr. 1), bei anderen Kranken findet hingegen im Laufe 
des ganzen Anialles kein Harnlassen start, bei unserem Kranken Nr. 8 
w~de der Ham unter Anstrengung gelassen. HS~ufig sind Obstipationen, 
aufgeblasene, knurrende Darmsehlingen. 

Aueh die zuerst yon Kramer beschriebene Glykosurie geh6rt mSg- 
licherweise in das Gebiet der vegetativen StSrungen. Shinosalci beob- 
aehtete diese Erseheinung in 3 Fallen. Insbesondere wurde der Blut- 
zuekergehalt yon diesem Autor studiert. In 3 Fallen stellte er eine 
ausgesprochene Hyperglykamie beim Beginn des Anfalles lest; gegen das 
Ende des Anfalles nahm die Zuekermenge im Blute ab, und zwar bei noch 
bestehenden paralytischen Erseheinungen. Bei einer an Kohlenhydraten 
reiehen Nahrung trat eine deutliehe Hyperglykamie ein, die sehr lunge 
bestehen blieb. Der Autor vermntet das Vorhandensefll eines bestimmten 
Zusammenhanges zwisehen dieser Hyperglykamie und dem Eintritt 
eines Anfalles ; die Intensita~ des Anfalles zeigg aber keinen Parallelismus 
mit der Zuekermenge. Hypoglykamie, die yon Shinosaki kiinstlieh dutch 
Anwendnng yon Phloridzin erzeugt wurde, hatte keinen Einflug auf den 
Verlauf des Anfalles. Im FallNr. 7 konnte ieh eine maBige Hyperglykgmie 
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wghrend des Anfalles verzeiehnen (0,1 anstatt 0,7), bei anderen Kranken 
war es nicht der Fall. 

Auf Grund seiner Beobachtungen meint Shinosaki, dab wohl ein 
Zusammenhang zwischen der Hyperglyk/imie und dem Eintritt des 
Anfalles besteht, dab abet die paralytisehen Erseheinungen als solehe 
unabh~ngig yon dem Blutzuekerspiegel verlaufen. 

Die Beobachtung yon Orzechowsky fiber die provozierende Wirkung 
der Adrenalininjektionen gehSrt auch hierher. Pilocarpin soll im ent- 
gegengesetzten Sinne wirken. Eigene Beobachtungen berechtigen nicht 
zu einer ausdrficklichen Bestiitigung dieses Satzes. Allerdings erfolgte 
in einem Falle (Kranker Nr. 7) nach der Adrenalininjektion ein schwerer 
Anfall; im zweiten wurde er unter der Einwirkung desselben schlimmer. 
In anderen Fi~llen konnte aber ein so deutlicher Effekt nicht verzeichnet 
werden. Pilocarpininjektionen ergaben keine bestimmten Resultate. 

Ich habe den Eindruck, dal~ das Gesamtaussehen der Kranken w/~h- 
rend des Anfalles einer schweren StSrung des vegetativen Nervensystems 
entspricht. BlaSgelbes, manchmal hingegen tier rotes mfides Gesicht, 
eingefallene Augen, reichlicher SchweiS, Pari~sthesein, atlgemeine Mfidig- 
keit und Prostration erinnern an einen schweren Migr~tneanfall. 

Manchmal konnten w~hrend des Anfalles Xnderungen der Blutformel 
beobachtet werden. Gold/lamm land wi~hrend des Anfalles eine Leuko- 
cytose auf Kosten einer Zunahme der Neutrophilen, mit Sehwund der 
Eosinophilen. Taylor besehreibt eine Ztmahrae der Basophilen bis 57~ . 
Manche anderen Autoren sahen dagegen keine Xnderungen seitens des 
Blu~es. In 2 yon unseren F/~llen war eine leichte Leukoeytose auf Kosten 
der Neutrophilen zu verzeiehnen. Shinosaki berichtet fiber analoge Be- 
obaehtungen. Er verzeichnet auch einen Unterschied zwisehen den 
-~nderungen der Blutformel naeh Adrenalininjektionen, w/~hrend und 
au/~erhalb des Anfalles. _~nderungen der Erythrocytenmenge und des 
H/~moglobingehalts w~hrend des Anfalls babe ich nicht beobachten 
kSnnen. 

Ziemlieh h~ufig wurden Xnderungen in der Zusammenseztung des 
Harnes gefunden. Es lieB sieh eine Abnahme der Gesamtmenge des 
Harnes w~hrend des Anfalles verzeichnen. In mehreren Fallen beobachtete 
ich eine erhebliche Zunahme des spezifischen Gewichts des Harnes, der 
w~hrend oder unmittelbar naeh dem Anfall gelassen wurde. So stieg 
das spezifische Gewieht im Falle Nr. 1 yon 1020 auf 1039. Nach dem 
Anfall tritt manchmal eine erhShte Diurese auf. Von manchen Autoren 
wttrde Albuminurie beobachtet (Gold/lamm, Shinosaki ~ in 14 F/~llen - -  
U, a . ) .  

Gold]lamm konstatierte das Erseheinen yon Erythrocyten, hyalinen 
Zylindern usw. Im Falle Nr. 1 land ich eine enorme Menge yon Harn- 
s/~ure, die einen bedeutenden Niederschlag bildete. Manehmal wurden 
aueh weniger oxydierte Pttrinbasen beobachtet. 
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Mitschell wurde aufmerksam auf die Anderung des Verh~ltnisses 
der Erdalkaliphosphate zu den Alkalisalzen. Gold/lamm machte den 
Versuch, eine Giftigkeitszunahme des Harnes w~hrend des Anfalles zu 
beweisen, Taylor und Fuchs konnten aber diese erh6hte Giftw:irkung 
nicht bet~tigen. Von Schlesinger wurde Acetonurie w~hrend des Anfalles 
beobachtet. Es kann noch auf eine erh6hte Menge der doppelten SchwefeI- 
s~l~reesterverbindungefi hingewiesen werden. 

Untersuchungen fiber die Calciummenge im Blute w~hrend des An- 
falles ergaben keine merklichen ~nderungen (Shinosalci, unsere F~lle). 
~brigens stellte Shinosalci eine bedeutende Zunahme des Calciums im 
Harne w~hrend des Anfalles fest (421 mg pro 24 Stunden anstat t  92 rag). 
Joshimura land in einem Falle eine ErhShung des Magnesiumgehaltes des 
Blutes. Shinosalci gelang es, durch Verabreichung der Parathyreoidea- 
und Thyreoideapr~parate Anf~lle zu Provozieren. Das von uns in einem 
Falle angewendete Thyreoidin erwies sich als wirkungslos. In einigen 
Fallen sind die Kranken mit paroxysmaler Paralyse ~ugerst empfindlich 
gegentiber Intoxikationen aller Art, so ffihrte im Falle yon Schmidt die 
Vergfftung mit Wurst zu einem schwersten Anfall mit letalem Ausgang 
(unter Erscheinungen der A~mungsparalyse). 

Taylor beschreibt einen ~uBerst schweren Anfall, bei dem kfinstliche 
Atmung angewendet werden mugte - -  der Anfalt erfolgte, nachdem 
der Kranke ein Mittel gegen Kopfschmerz zu sich nahm. In ~nserem Fall 
Nr. 1 ging der Kranke w~hrend eines gew6hnlichen An~alles unter r~tsel- 
haften Umst~nden zugrunde, m6glicherweise nach dem Gebrauch irgend 
einer Arznei. 

Man wird auf dab Zusammentreffen unserer Erkrankung mit der 
Epilepsie aufmerksam. In der Familie meines Kranken Nr. 1 konnten 
2 F~lle yon Epilepsie verzeichnet werden. Dasselbe ist auch yon Scha+h- 
nowitsd+ und Bernstein beschrieben worden. Dieser Umstand, sowie das 
Vorkommen yon Migr~nen in den yon paroxysmaler Paralyse befallenen 
Familien (Holtzapple) oder bei den Kranken selbst (unser Fall 5) wird 
noeh weiter unten bei der Diskussion der Pa~hogenese zu bespreehen 
sein. In der Familie L. wird man iiberhaupt auf das Vorkommen sehwerer 
Erkrankm~gen des Nervensystems (Hydroeephalie, Gehimentzfindung) 
aufmerksam. Was die Rolle des Geschlechts betrifft, so sind die Anfglle 
bei Frauen leichter und weniger hiiufig (s. unten). ])ie Bedeutung der 
I~asse lggt sieh nicht leicht feststellen. In unserem Material, sowie bei 
Schachnowitsch und Bornstein sind die Kranken Juden, aber aueh andere 
Nationen sind in gleiehem Mage vertreten. Die Erkrankungen der Ja- 
paner (Schinosalci) scheinen relativ sehr zahlreich zu sein. 

Die ~tiologie und Pathogenese der paroxysmalen Paralyse sind 
einstweilen niehr weniger als gekl~rt. Es liegt eine l%eihe yon Hypothesen 
zur Deutung der Pathogenese dieser Erkrankung vor, keine y o n  den 
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Theorien darf aber als g~nzlieh befriedigend bezeichnet werden, da keine 
d~s ganze Krankheitsbild zu erf~ssen vermag. 

Als Grundfaktor in der Atiologie der paroxysmalen Paralyse ist der 
erbliche Ch~rakter der Erkr~nkung zu verzeichnen. Bereits in der ersten 
Besehreibung yon Schachnowitsch lagen t{inweise auf die Erblichkei~ 
vor (Vater und Sohn). Als erster hat Couzot die Erbliehkeit der paroxys- 
mMen Paralyse besonders hervorgehoben. Der Autor beobaehtete eine 
Familie, in der die Mutter und 4 yon den 8 Kindern (zwei Briider und 
zwei Schwestern) krank waren. Gold]laum sammelte ein besonders reiehes 
Material zur Frage tiber dig Erbliehkeit der paroxysmalen P~ralyse; elZ:be- 
obaehtete mehrere Zweige einer grogen Familie und verzeiehnete 18 
Kranke in 5 Generationen. Taylor konnte die Erkrankung 6benfalls in 
5 Generationen verfolgen, je 4 Generationen mit Krankheitsfgllen 
wurden yon Mitchel, Sehmidt und yon mir verzeiehnet. Indem er  die 
Erbliehkeit der paroxysmalen Paralyse besprieht, meint Schmidt, dab 
sowohl der direkte als aueh der indirekte Tylous vorkommt: die Erkran- 
kung kann in einzelnen Generationen latent bleiben und in spi~teren wieder 
zum'Vorsehein kommen. Schmidt glaubt also in diesen Fgllen yon einer 
reeessiven Erbl iehkei t  spreehen zu diirfen. In unserer Tabelle Nr. 1 
werden 4 befallene Generationen dargestellt. Die Durchsieht dieser 
Tabelle ergibt immer eine direkte Vererbung, was fiir die d0minante 
Erbliehkeit eharakteristiseh ist. 

In der III .  Generation sehen wit unter den 7 Kinderu des  kranken 
Vaters und der gesunden Mutter 4 Kranke und 3 Gesunde, ein Ver- 
h/~ltnis, das ebenfalls zugunsten der dominanten Erbliehkeit sprieht. 
Ebenso eharakteristiseh fiir diese Art der Vererbung ist das Fehlen der 
Erkrankung bei allen Kindern, die yon gesunden Eltern geboren sind 
(Kinder des Nr. 1, 3. Generation). 

Aueh nnsere Tabelle Nr. 2 ergibt im ganzen dieselben Gesetzm/igig- 
keiten. Aueh die Mehrzahl der Stammbi~ume der befallenen Familien, die 
yon anderen Autoren mitgeteilt werden, widersprieht nieht der Annahme 
einer dominanten Erblichkeit der paroxysmalen Paralyse. Die in diesen 
Stammb~umen vorkommenden F/~lle, we irgendeine Generation ver- 
sehont bleibt, lassen sieh wahrseheinlieh dutch dig sog. ,,iiberspringende" 
dominante Erbliehkeit erkl/iren. 

Neben den erbliehen Fgllen der paroxysmMen Paralyse lassen sieh 
abet manehmal aueh solehe beobaehten, we keine Itinweise auf die Erb- 
liehkeit der Erkrankung vorliegen, so die Fiille yon Westphal, Oppenheim, 
Fuchs, Krc~mer, Bornstein, unser Fall Nr. 8 usw. Naeh der Statistik 
yon Schmidt lie8 sieh der erbliehe Charakter der Erkrankung in 81~ 
aller vom Verfasser zusammengestellten Fs,11e (1919) feststellen. 

Zu der entgegengesetzten Meinung gelangte Shinosalci auf Grund 
seines eigenen Materials. Er  konnte nut  in 2 F/illen der paroxysmalen 
Paralyse aus den 24, die er beobaehtet hat ,  bestimmte Hinweise auf die 
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Erbliehkei~ der Erkranktmg finden (d. h. nut in 80/0 aller F/~lle). Wichtig 
is~ das deu~liche ~berwiegen des mannlichen Geschlechts unter den 
Erkrankten. Nach Schmidt handelte cs sich in 74% der yon ihm zu- 
sammengestelltcn F~lle (insgasam~ 78) um Manner, nur in 36~ um 
Frauen. 

In unscrer Tabclle Nr. 1 betr/~g~ die Zahl der krankcn Manner 10, die 
der kranken Fr~uen 3, w/~hrend insgesam~ 21 M~nner und 13 Frauen in 
der Tabelle beriicksiehtigt warden. Shinosaki ffihrt /ibnliche Befunde 
an: bei 24 Kranken hatte er 21 Mi~nner (87,5~ und nur 3 Fraucn 
(121/2~ Es 1/iB~ sich dannoch nich~ yon einer geschlechtsgebundenen 
Erblichkei~ sprachcn; wahrscheinlich haben wircs mit der ,,geschleehts- 
begrenzten" Erblichkai~ (Davidenkow) zu ~un. Hierher gehSrt auch 
die Beobachtung, dab bei Frauen die Anfi~lle leichter verlaufen: in der 
Familie L. hatte eine Kranke fiberhaupt nur 3 Anf/ille gehabt, bei tinct 
anderen waren die Aiffi~llc sehr leich~. 

Was die pathologische Anatomie der paroxysmMcn Paralyse betrifft, 
so sind die Befunde einstweflen/~uBerst sp/~rlieh. Oppenheim bcschreib~ 
eme Waehsen~ar~ung in den biop~icrten ~uskeln, er sch/~zt aber dlesen 
Befund selbst nich~ hoch ein, da es sich um einen Artefakt handeln 
konnte. Aueh Gold/lamm gelang es, eine Biopsie der Muskeln in allen 
von ihm beobachr Fallen der paroxysmalen Paralyse auszuffihren. Die 
mikroskopische Untersuehung crgab in allen Fallen das glciche Bild. 
Die Muskelfasern sind gro8 (abet ohne Vorkommen abnorm varkleinerter 
Fasarn, wie sic bei der Myopathie beobachtat werden) ; die Fibrillen sind 
auseinandergeschoben, es 1/~St sich eine Mengenzunahme und Vergr68e- 
rung der Sarkolemmkerne verzeichnen, sowie Bildung yon Vakuolen 
in den Fasern, mir k6migem oder glasfSrmigem Inhale. Das interstitielle 
Bindegewebe weist keine Zunahme auf und zeig$ keina Spur yon an~- 
zfindliehen Erscheinungen. Der Auger vergleicht diesc )[nderungen 
mi* denjenigen bei Myo*onie. 

Schmidt unternahm eberffalls die Biopsie eines Del*oideusstiickehens 
unlni~elbar nach dem Anfall. Am Quersehnitt land der Auger neben den 
normMen Muskelfasem aueh aine bestimmte Anzahl yon vergrSgerten; 
verkleiner*e Fasern lieBen sieh nicht ~rcrzeiehnen. Ein Tell der Fasern 
wird in~ensiver gef/~rbt, ihre Ober~l/~ehe am Sehnitte ist wie mit dunklen 
Flecken bedeckS, die den auseinandergeschobcnen Fibrillen mit dazMsehen 
liegenden Cohnheimsehen Feldern an~spreehen. 

An einigen Sehnitlben sind Stellen siehtbar, die mit einer homogenen, 
manchmM such k6rnigen, gl/~nzenden, sehwaeh gef/irbten Substanz aus- 
geffillt zu sein seheinen. Die Sarkolammkarne liegen an der Peripherie, 
an einigen Fasern lgB~ auch eine Mengen- und GrSBenzunahme der Xarne 
verzeiehnen. Im inSers~itiellen Bindegewebe des Perimysiums fehlt jade 
Infiltration oder sons~ige Zciehen einer entzfindliehan Reak~ion. Stellen- 
weise liegt eine Injek~ion der kleinen Gef/~l~e und Capillaren der Muskeln 
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vor. Einige ReaktioImn weisen darauf hin, dab in den homogenen Ein- 
schlieBungen Glykogen enthalten ist. 

Schmidt hatte auch die Gelegenheit, eine vollst/mdige Sektion seiner 
2 Kranken auszuffihren. Im ersten :Fall trat der Tod w/~hrend eines An- 
falls der par0xyslnalen Paralyse nach Vergiftung mit Wurst tin. Sektions- 
befund: akute Gastroenteritis, akute Herzerweiterung, innere Organe 
mit Blur gefiillt ; Nervensystem makro- und mikroskopisch ohne Befund. 
Im 2. Fall des Autors (Tod w~hrend des Feldzuges) lag eine geringe Er- 
weiterung des Herzens, Hyper/~mie der Lungen und der Bauehorgane 
vor. Gallenblase mit eingediekter Galle geffillt. Die linke Hglfte der 
Thyreoidea war 2--3 fach vergr58ert (die rechte war operativ entfernt 
worden). Thymus persistens. Nervensystem makroskopisch ohne Be- 
fund. 

Shinosaki besehrieb die Sektion eines Falles der paroxysmalen Para- 
lyse in Kombina~ion mit Basedow ; der Kranke starb an Grippe. Befund : 
starke VergrSBerung der Schilddrfise, am Schnitte reichliehe Kolloid- 
substanz, im allgemeinen makro- und mikroskopisch typisehes Struma 
Basedowii. Parathyroideae makroskopisch fast normal, mikroskopiseh 
starke Hypergmie; die Driise besteht fast ausschlieBlich aus Hauptzellen. 
Hypophyse ohne besonderen Befund. Thymus persistens. Mikroskopisch 
Hyper~mie nnd Erhaltensein des Parenchyms. 

Nebennieren und Bauehspeieheldrfise ohne Befund. Sp/s Xnde- 
rungen seitens der Muskeln, eine m/~Bige Mengenzunahme der Kerne, 
stellenweise Verengerung der Fibrillen. Im Rfickenmark waren keine 
besonderen Xnderungen zu verzeichnen. Als den wichtigsten Befund dieser 
Sektion hebt der Autor die Vergnderungen in der ParaChyreoidea her- 
vor, die vielleich~ auf die Hyperfunktion dieser Drfise hinweisen. Die 
s~mtlichen pathologisch anatomischen Befunde leisten guBerst wenig 
zur Kl~rung der Frage fiber die Pathogenese dieser Erkrankung trod 
namentlich fiber den Mechanismus der An~lle. Die ~nderungen seitens 
des Muskelsystems, wenn sie auch den Befunden bei Myopathie oder 
Myotonie nahestehen, vermSgenden Anfall der paroxysmalen Para- 
lyse mir allen seinen klinischen Besonderheiten nicht zu erkl~ren. Man 
darf sogar vermuten, dab diese ~nderungen nicht die Ursache der Er- 
krankung, sondern nur die Folge wiederholter Anf~lle darstellen. Irgend- 
welche ~derungen des zentralen oder peripherischen Nervensystems, 
die im Sinne einer direkten Beziehung zu der paroxysmalen Para]yse 
gedeutet werden kSnnten, lieSen sich bei den Sektionen nicht ent- 
decken. 

Die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuchungen bitten 
~lso keine Anhal~spunkte zur Aufstellung einer pathogenetischen Theorie 
der paroxysmalen Paralyse. Die Deutungsversuche k0nnen bei dieser 
Erkrankung einstweilen ausschlieSlich auf k]inische Befunde gestfitzt 
werden. Es ist also verst~ndlich, dab bis jetzt noch keine einheitliche0 
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allgemeilt anerkannte Atfffassung fiber die Pathogenese der paroxysmalen 
Paralyse vorliegt. Die bisherigen pathogenetisehen Theorien lassen sieh 
in folgende Gruppen einteilen. 

1. Der Entritt eines Anfalles wird erstens dadurch erklgrt, dab sieh 
im Zentralnervensystem ein Vorgang abspielt, der die entspreehenden 
motorisehen Zentren unterdriiekt oder hemmt. Ein derartiger Vorgang 
kann entweder im Gehirn stattfinden oder - -  wie es yon der Mehrzahl 
der Autoren vermutet wird - -  im i%fiekenmark. Letzterenfalls dtirfte 
der Vorgang in den motorisehen Zellen der Vorderh6rner des Zfieken- 
marks lokalisiert sein. Holtzapple ist der Meinung, dab der Anfall dutch 
die Isehgmie der grauen Substanz der Vorderh6rner infolge vasomotori- 
seher St6rungen bedingt wird; naeh diesem Autor lassen sieh die para- 
lytisehen Erseheinungen durch solehe sehnetl vorfibergehende Zirku- 
lationsst6rungen erkl~tren, ghnlieh wie die Ausfallserseheinungen, die 
bei der Migrgne vorkommen. Diese Theorie glaubt Holtzapple dadureh 
stiitzen zu k6nnen, dab bei manehen Mitgliedern der yon ihm beobaehteten 
F~milie mit paroxysmaler Paralyse aueh Migrgne vorhanden war. 
Auch die angeblieh guBerst gfinstige Beeinflussung der Anf/~tle dutch 
Brom mit Cof~ein hglt der Autor fiir ein Argument zugunsten seiner 
Theorie. 

Dis Theorie yon Bornstein steht der soeben geschilderten nahe. Er 
s~iitzt sich atff die Beobaehtungen yon Schachnowitsc/~, wo der Bruder 
des Kranken an epileptisehen AnJ[gllen lift, nnd der Kranke selbst, der 
bis znm Alter yon 55 Jahren Anfglle der paroxysmalen Paralyse zeigte, 
dann ebenfalls typisehe epileptisehe An~glle bekam. Ferner fiihrt Born- 
stein eine eigene Beobaehtung an, betrefiend einen 14 jghrigen Knaben, 
der bereits seit 6 Jahren ngehtliehe Anfglle der paroxysmalen Paralyse 
zeigte: im Alter yon 21/2 d Jahren lift der Knabe naeh der Angabe 
seiner Eltern an gugerst hi~ufigen Krampfanfgllen, bis 3--5 mal t~glieh. 
Diese Beobachtungen bereehtigten Bornstein zu der Annahme einer 
pathogenetisehen Verwandtsehaft zwisehen der paroxysmalen Paralyse 
und der Epilepsie: der paroxysmale Charakter der L~hmungen sprieht 
ja ebenfalls zugunsten einer solehen Annahme. Der Autor vermutet, 
dab irgendein unbekanntes Toxin sieh im Organismus anhguft, yon den 
motorischen Zellen der Vorderh6rner gebunden wird und auf diese Weiss 
einen paralytisehen Anfall erzeugt, analog dem eleptischen Anfall. Die 
letztgenannte Analogie stfitzt Verfasser dttreh den Hinweis auf die Be- 
schreibungen epileptiseher Anfglle yon Fdrg, Oppenheim und insbesondere 
Higier. In diesen Fgllen trat eine pl6tzliehe kurzdauernde Lghmung ein, 
als Aquivalent eines epileptisehen Anfalles. Couzot sieht ebertfalls die Ur- 
saehe des Anfalles der paroxysmalen Paralyse in der Bremsung der motori- 
sehen Zellen des giiekenmarks. Die beiden Theorien - -  diejenige yon 
Holtzapple und Bornstein - -  heben die interessante Tatsaehe gewisser 
Beziehung der paroxysmalen Paralyse zu der Epilepsie und Migrgne 
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hervor. Weder durch Gef~tgspasmen in den vorderen H6rnern des Riicken- 
marks, noch dutch eine toxische Hemmung der motorisehen Zellen der 
VorderhSrner kann aber sine Reihe yon Erscheinungen erklgr% werden, 
die gerade besonders eharakteristisch sind far die Symp%omatologie der 
paroxysmMen ParMyse. Dutch diese Annahmen wird zwar der schnelle 
Eintritt der L~hmungen, deren geringe Best~ndigkei~, die bMdige Riick- 
kehr zur Norm auf befriedigende Weise erkl~rt. Die Mlgemeinen, guBerst 
tiefgreifenden Anderungen verschiedener Funktionen des Organismus, 
die so charakteristisch sind fiir den AnfM1 der paroxysmMen ParMyse 
(Herz und Gefs Pupillen, Blutformel u. dgl. m.), werden yon 
der geschilderten Auffassung nicht beriicksichtigt. 

Weder Bornstein noch Holtzapple vermSgen ferner einige Eigentfim~ 
liohkeiten im Verhalten der Muskeln ws des AnfMles zu erkls 
Es sei hier noehmMs an diese Eigen%fimlichkeiten des neuromuskul~ren 
Apparats auf der H6he des Anfalles erinnert : v611iges oder partielles Ver- 
sehwinden der Sehnenreflexe, Herabsetzung oder F6hlen der elektrisehen 
Erregbarkeit der Muskeln sowohl bei faradiseher als auch bei galvanischer 
Reizung; Schwund der mechanisehen Erregbarkeit der Muskeln. 

Seitens des Muskelsystems liegen also tiefgreifende Xnderungen vor, 
die yon einigen Autoren Ms ,,Kadaverreaktion" charakterisiert werden. 

Hemmungen und Isehgmie im Gebiete der vorderen I-ISrner ergeben 
zwar selbstversts eine rasche Herabsetzung der Sehnenreflexe, 
einen sehnellen Eintritt yon Paresen und Paralysen. Abet aueh eine 
vSllige AusschMtung der Vorderh6rner w~re nieht imstande, die oben 
geschilderten ~nderungen des neuromuskul~ren Apparats zu erzeugen. 
Wir wissen ja, dab sogar bei der vSlligen ZerstSrung der Vorderh6rner 
kein augenblieklieher Schwund der elektrischen Erregbarkeit yore Mus- 
kel und vom Nerven aus sta%tfindet. 

Auch die operative Trennung der motorischen Nerven hat nicht so 
sehnelle Anderungen der Grundeigensehaften des Muskels zur Folge. 
Es ist bekannt, dab der Sehwund der elektrischen Erregbarkeit erst nach 
einer bestimmten Zeitfrist beginnt und gesetzm~Big verl~uft. Dies gilt 
aueh yon der Reaktion der Muske]n auf meehanische Reizung. Die tief- 
greifenden und raseh eintretenden ~nderungen der Lebenst~tigkeit des 
Muskelgewebes legen den Gedanken nahe, dab die Muskeln selbst yon 
dem pathologisehen Vorgang befallen werden. Eine Bremsung der moto- 
risehen Nervenzentren Mlein vermag die Erscheinungen nicht zu erkl~ren. 

Man wurde durch diesen Umstand veranlMtt, das Bild der paroxys- 
mMen Paralyse mit demjenigen der Curarevergiftung zu vergleichen, 
die, wie bekannt, die motorischen Nervenendapparate im Muskel l~hm~ 
(Donath). Diese AnMogie ist aber ebenfMls keine vollst~ndige, da der 
curarisierte Muskel, der keine willkfirliche nnd reflektorisehe Kon- 
traktionen aufweist, und aueh auf die Nervenreizung nieht reagiert, sich 
dennoch bei der unmi%telbaren t~eizung mit dem elektrisehen Strom 
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kontrahiert (wie es yon Donath and Lukaea gezeigt wurde). Die der paro- 
xysmalen Paralyse eigene ,,Kadaverreak~ion" tritt eigentlich nach den 
Untersuchungen yon Kirtschikjan auch an der Leiche nieh~ sofor~ ein, 
sondern nur allmghlieh, da das Absterben der ~uskeln und alas Ver- 
schwinden der elek~rischen und mechanischen Erregbarkeit allmghlich 
and gesetzmgBig verlaufen. 

2. Die ~iefgreifenden _~nderungen der Grundeigenschaften des Muskel- 
gewebes lassen sich also durch die angeffihrten Theorien nich~ erklgren. 
Indem er diesen Umstand berficksichtigte, sprach Ooldflamm (noch vor 
dem Erscheinen der Bornsteinschen Theorie) den Gedanken aus, dab 
es sich bei der paroxysmalen Paralyse um eine Erkrankung des Muskel- 
apparates selbs~ handelt; eine plStzliche Einwirkung auf die Muskeln 
sei~ens einer schnell ein~retenden Autointoxikation habe einen Anfall 
zur Folge. Gold/lamm versucht, die Intoxikationstheorie durch den Hin- 
weis auf eine l~eihe yon Tatsachen wahrscheinlich zu machen: 1. konnte 
er auf der HShe des Anfalles eine Leukocytose beobach~en ; 2. land gegen 
das Ende des Anfalles profuses Sehwitzen start (als ob die Toxine exkre~iert 
wiirden) ; 3. lagen Oligurieerscheinungen wghrend des Anfalles und reich- 
]iches Harnlassen nach dessert Ende vor, als aueh 4. Erscheinungen 
seitens des Herzens und des GefgBsystems. Auch der paroxysmale Cha- 
rakter des Anfalles, die Schnelligkeit seines Kommens und Gehens sprechen 
nach Goldflamm zugulmten des Intoxikationsmechanismus. Die manchmal 
stattfindende Albuminurie, Leberschwellungen u. dgl. wurden ebenfalls 
als Argumen~e zugunsten dieser Theorie angeffihrt. Goldflc~mm versuehte 
aueh genauere Beweise zu erbringen, indem er den Versuchstieren den 
Hart1 seiner Kranken injizierte, der wghrend und auBerhalb des AnJ[alles 
gesammelt wurde. Charakteristische Anf~lle konnten bei den Tieren nicht 
erzeugt werden, der w/s des Anfalles gelassene Harn erwies sich 
aber als toxiseher, als der in an~allfreier Zeit gelassene. Endlich gelang 
es dem Autor, im Anfallsharne die Alkaloidreaktion yon Brieger zu er- 
halten. Goldflamm wies des weiteren darauf hin, dab sich der Vorgang 
nieht in den Nervenzentren, sondern im pathologisch ver~nderten Muskel- 
system, das demjenigen bei Muskeldystrophie nahesteht, abspielen muS. 
Der Angriffspunkt der hypothetisehen Noxe sei also das Muskelgewebe 
selbst. 

Die Auffassung Goldflcbmms sttitzt sieh auf seine wichtigen Beobach- 
tangen fiber did pathologischen Muskelreak~ionen bei der paroxysmalen 
Paralyse, w/~hrend des Anfalles und in anfallfreier Zei~. Auch die veto 
Verfasser gefundenen pathologisch-anatomischen Xnderungen der Muskeln 
scheinen zugansten seiner Theorie zu sprechen. Die Intoxikationstheorie 
yon Goldflamm sehein~ also ziemlieh plausibel zu sein und alle Besonder- 
hei~en der paroxysmalen Paralyse zu erkl~ren. Das :Bild einer akuten 
Intoxika~ion entsprich~ in der Tat durchaus der ganzen Klinik der 
paroxysmalen Paralyse, indem sowohl tier pl6tzliche Beginn und alas Ende 
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des Anfalles, als auch die Ffille der allgemeinen Erscheinangen seitens des 
vegetativen Nervensystems eine Erkl/~rung linden. Es fehlt aber jeder 
konkrete Beweis des Vorhandenseins einer solchen Noxe, sowie jeder 
Hinweis auf deren Ursprung und deren eigenartige Wirkung ; es l~Bt sich 
weder der Zusammenhang der hypothetischen Intoxikation mit Bewegung 
und Ruhe und mit den Emotionen, noch deren vorwiegende Entwickhmg 
in der Nacht erkl/~ren. Was die Vergnderungen der Muskeln betrifft, 
so lassen sie sich, wie bereits erwghnt, nicht als ein urs/~chlicher Faktor 
der Erkrankung, sondern als eine Folge der wiederholten Anf/~lle 
deuten. 

3. Eine relativ neue Theorie ist diejenige yon Schmidt, dem Autor der 
Monographie fiber die paroxysmale Paralyse (1919). Er ist der Meinung, 
dab dem pathologischen ProzeB ein Spasmus der kleinen Arterien zu- 
grunde liegG die den Muskel ern/ihren. Die Spasmen fiihren zur Isch~mie, 
die rasch eintretende und ebenso rasch vorfibergehende Paresen und 
Paralysen zur Folge hat. Indem er das klinische Bild des Anfalles analy- 
siert, kommt Verfasser zum Schlusse, dab die Sch/~digungen im Muskel- 
gewebe selbst (und nicht ira ~qervensystem) zu suchen sind. 

Die Ursache der Muskelerkranknng wird dann in der Isch/~mie ge- 
funden, die naeh Schmidt die s/~mtlichen Besonderheiten des Verhaltens 
der Muskeln w~hrend des Anfalles zu erkl/s vermag, namentlich das 
Schwinden der elektrischen und mechanischen Erregbarkeit. Als Beweis 
ffihrt der Autor den Charakter der ira Muskel eingetretenen histologischen 
Xnderungen an, die sfch seiner Meinung nach dutch die Isch~mie der 
Muskeln erld/iren lassen. Ferner weist Schmidt auf Erscheinungen hin, 
wie das Blaf~werden der Haut, den Einflu8 der K~lte auf den Eintritt 
der Anf~lle, das Kaltwerden der Extremit~ten, die ErhShung des Blut- 
dracks. Die Erscheinungen seitens des Herzens erkl/~rt er ebenfalls durch 
die starke Erschwerung der Herzarbeit infolge des Gef/iSspasmus in 
groSen Muskulaturgebieten. Er hebt ausdriicklich hervor, dad die 
Gef~13spasmen elektiv die Muskelarterien befallen. Es mul3 also die 
weitere Prage nach der Ursache der so starken and kurzdauernden Kon- 
traktion der MuskelgefaBe aufgestellt werden. Zur Beantwortung dieser 
Frage weist Schmidt nochmals auf die yon ibm gefundenen Muskeli~nde- 
rungen hin, welche die elektive Beeinflussung der Muskelgef~$e erkl/~ren 
sollen; das Agens, welches die Spasmen bewirkt, glaubt er aber ira Ad- 
renalin gefunden zu haben. Indem er die Beobachtungen yon Orzechowsky 
fiber die provozierende Wirkung der Adrenalininjektionen auf die An- 
f/~lle der paroxysmalen Paralyse und fiber das Coupieren der Anf/~lle 
dureh Piloearpin rait den Gef/~Swirkungen des Adrenalins zusammenstellt, 
kommr Schmidt zun Schlusse, dab eben das Adrenalin die Noxe darstellt, 
die auf dem Wege des Gef/~Bspasmus die isch/imischen Xnderungen der 
Muskeln, einschlieSlich der L~hmungen uhd der ,,Kadaverreaktion", 
erzeugt. Die sons$igen Eigentfimlichkeiten des klinischen Bildes der 
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paroxysmMen Paralyse sind ebenfalls die Folge des AdrenMintiber- 
schusses (Bl~sse, Erseheinungen seitens des Herzens u. dgl.). Der Autor 
weist Mlerdings selbst daratff hin, dab es ibm aus teehnisehen Grtinde~l 
nieht gelang, die Erh6hung des Adrenalinspiegels im Blute w~hrend des 
Anfalles naehzuweisen. Indem er seine Theorie weiter ausbaut, versucht 
Sehmidt den Zusammenhang der Anf~lle mit DarmstSrungen und mit 
der Uberftillung des Darmes zu erkliiren; er sprieht die Vermutung 
aus, dab die Einwirkungen seitens des Darmes auf dem Wege des 
N. sptanehnieus die Nebennieren beeinflussen und deren Hypersekretion 
ausl6sen. 

Die Theorie yon Schmidt seheint zur Zei~ die am meisten anerkannte 
zu sein. Nonne, Neustiidter, Dawidenkow sind im ganzen mit der Erkl~- 
rung yon Scltmidt einverstanden. 

Ieh kann reich abet dieser Hypothese nieht ohne weiteres ansehlieSen 
und bin der Meinung, dab sie das Gesamtbild der Erkrankung nieht ge- 
niigend erkl~rt. Es liegt keine befriedigende Antwort vor, weswegen 
das Adrenalin nut  die Vasoeonstrietoren der ~uskeln, und zwar nur 
solehe yon bestimmten 'Muskelgruppen beeinflussen soll? Wollte man die 
erste H~lfte dieser Frage dureh einen Hinweis auf eine Erkrankung der 
Muskeln selbst  oder auf deren konstitutionelle Eigenttimliehkeiten 
beantworten, so bleibt doch die zweite I-I~lt'te der Frage often. Die Er- 
seheinungen seitens des Herzens und des Gefggsystems, Anderungen der 
Blutformel find der Harnzusammensetzung u. dgl., die bei den An- 
f~llen der paroxysmalen Paralyse eintreten, lassen sieh nieht aussehlieB- 
lieh als Folge der AdrenMinwirktmg aulfassen. Es mug zwar zugegeben 
werden, dag tats~ehlieh Erseheinungen yon Gefggspasmus manehmal 
vorkommen (in einem unserer FS~lle liel3 sieh der Spasmus eapillaro- 
skopiseh beobaehten), diese )~nderungen des vasomo~orisehen Apparates 
stellen abet nur einen Teil der zahlreiehen J~nderungen seitens des vege- 
tativen Nervensystems dar, die wghrend des Anfalles der proxysmMen 
Paralyse weiSgehende Folgeerseheinungen im gunzen Organismus des 
Kranken auslSsen. Unter solchen Umst/~nden lassen sieh die ~_nderungen 
seitens des Lumens und des Tonus der Gef~ge als ein Tell des klinisehen 
Bildes, nieht aber als der I-I~uptfaktor des Anf~lles auffassen. 

Die Erklgrm~g yon Schmidt ~rifft tibrigens aueh nieht fiir alle Er- 
seheinungen seitens des Herz- und GdgBsystems zu. Bei der ~bersieht 
der Symptomatologie wurde bereits verzeiehnet, dab sieh die Erh6hung 
des Blutdrueks bei weitem nieht in allen Fgllen beobaehten lieS, und zwar 
aueh bei gleiehzeitig vorliegenden St6rmlgen der Herzt/~tigkeit (unser Fall 
Nr. 7, Bradykardie his 40 bei Shinosalci). Die yon Shinoscdci beobaehtete 
Arhythmie geh6rt naeh diesem Autor zu der ventrikulgren Extrasystolie ; 
sie kann also nieht dutch den GefiiSspasmus allein erkl/~rt werden und 
hgngt allem Ansehein naeh Vom Einflu8 des vegetativen Nervensystems 
aufs Herz und Gef~Bsystem ab. 
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Bei verschiedenen Subjekten und an verschiedenen Abschnitten des 
vegetativen Systems kommt dieser Einflu$ auf verschiedene Weise 
zum Vorschein, m6glicherweise abh~ngig yon den konstitutionellen Eigen- 
tfimliehkeiten. 

Endlieh scheint mir die Grundlage der Schmidtschen Theorie wenig 
beffiedigend zu sein, namentlich die Deu~ung der eharakteristischen 
Anderungen der Muskeln bei paroxysmMer Paralyse als Folge der Isch~mie 
der Maskeln. Eine weitgehende Isch~mie eines Muskels ist zweifelsohne 
imstande, die Grundeigenschaften des Muskels binnen relativ kurzer Zeit 
zu ver~ndern, und sowohl efile L~hmung und Areflexie, als aueh den 
Schwund der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit herbeizuffihren. 
Derartige ~nderungen im Muskel linden aber niefft so rsaeh sta~,  wie 
es bei der paroxysmalen Paralyse der Fall ist, wo sieh die L~hmungs- 
erscheinungen manchmal beinahe augenblicklich entwickeln. Gleich- 
zeitig mit der Paralyse ersehemen aueh alle anderen ~ndertmgen der 
Muskeleigenschaften, was bei der Isehi~mie nie beobachtet wird. Die 
durch Iseh~mie entstsandene Paralyse der tiefgreifend veri~nderten 
Muskeln vermag des weitereu nicht so schnell zur Norm zuriiekzukehren : 
es ist nur eine allm~hliehe l~fiekkehr zur Norm mSglieh, wobei auch be- 
st~ndige Anderungen zurfickbleiben kSnnen. Bei den Anf~llen der par- 
oxysmalen Paralyse l~St sieh so etwas nicht beobaehten, die Rfickkehr 
zur Norm erfolgt am h~ufigsten ebendo sehnell, wie die Entwieklung des 
Anfalles. Isch~misehe Paralysen der Muskeln werden gew6hnlich yon 
Schmerzempfindungen begleitet, was bei den Anf~llen der paroxysmMen 
Paralyse in der Regel nieht beobaehtet wird. 

Die eigenartige Verteilung, Verbreitung und Verlauf der L~hmungen, 
wie sic bei den in Frage stehenden Anf~llen beobachtet werden, sind 
ebenfMls ~uSerst schwer zu deuten. Sie entsprechen n~cht den spinalen 
Metameren, aber auch nicht den Gef~$territorien. So kann z. B. ein 
Teil der durch die Art. cruralis vaseularisierten Muskeln gel~hmt werden, 
w~brend ein anderer Teil verschont bleibt. Druek auf ein groSes Gef~l~ 
vermochte in unseren F~llen den Anfall nicht auszul6sen, auch wurde 
der &nfall an der Extremit~t mit dem zusammengepref~ten Gef~B nieht 
ausgesprochener. 

Die indirekten Argumente, die yon Schmidt zugunsten seiner Theorie 
angefiihrt w, erden, sind ebensowenig iiberzeugend. Bl~sse des Gesiehts 
lie8 sieh w~hrend des Anfalls taZs~chlich beobachten, aber nur be~ einem 
Teil der Kranken, ~hnlieh wie das Kaltwerden der Extremit~ten ; letzteres 
war bei weitem nieht immer der Fall, oft klagen die Kranken gerade fiber 
Hitzegefiihle in den Extremit~ten. K~lte wirkt nicht immer im Sinne 
der Provokation und der Verl~ngerung des Anfalles. Bei dem Kranken 
yon Goldflamm und einer Reihe unserer F~lle t raten die Anf~lle im Sommer 
h~ufiger ein als im Winter. Shinoscbk~i versenkte die FfiBe der Kranken 
in Wasser yon 5 ~ ohne die Anf~lle auszul6sen. Die Mittel, welehe das 
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Lumen der Gefgl~e beeinflussen, hatten keinen besonderen Einflui~ auf 
den Ver]au/ des Anfalles, weder im Sinne einer Verschlimmerung dutch 
vasokonstringierende, noch einer Besserung dureh vasodilatierende Sub- 
stanzen. Dagegen wirkte Alkohol in unserem Falls Nr. 1 deutlich ver- 
schlimmernd auf den Verlauf der Anf~lle. 

Wenn ich manchmal Bl~sse und K~lte der Haut verzeiehnen konnte, 
so wurden dabei die kleinen Gef~i~e and Capillaren nieht vollst~ndig und 
auch nicht besonders erheblieh verengt (eapillaroskopisehe Untersuchung 
des Falles Nr. 7). Es sei hier daratd hingewiesen, dab bei den Erkrankungen 
wie die Angioneurosen, die 5fters starke spastische Erscheinungen seitens 
des Gef~systems ergeben, niemals ein Bild beobachtet wurde, das dem- 
jenigen bei einem Anfall der paroxysmalen Paralyse irgendwie nahe k~me 
(M. Raynaud, dysbasia angiosclerotiea u. dgl.). Aueh in F~llen mit weit- 
gehender Isch~mie bleiben die Eigenschaften der Muskeln lange erhalten 
trotz der bereits eingetretenen deutlichen Atrophie. 

Es ist ferner unverst~ndlieh, weswegen das im Organismus wghrend 
des Anfalles in erhShter Menge zirkulierende Adrenalin in der I~egel keine 
sonstigen charakteristischen Zeichen der Adrenalingmie erzeugt (Tremor, 
Tachikardie, Weite der Pupillen u. dgl.). 

Die yon Schmidt angeffihrte Beobaehtung yon Orzechowsky fiber die 
provozierende Wirkung des Adrenalins l~Bt sich nur an vereinzelten 
F~llen best~tigen. Nut in einem meiner F~lle konnte ein schwerer An- 
fall in Zusammenhang mit der Adrenalininjektion gebracht werden 
(Kranke Nr. 7). Ich bin der Meinung, dab die Adrenalininjektion einen 
komplizierten EinfluI~ auf das ganze vegetative Nervensystem ausfibt, 
der sieh zweifelsohne nicht auf dieXnderung des Gef~l~lumens beschr~nkt ; 
namentlich kann ich reich der Meizmng yon Shinosaki ansehlieBen, dab 
die Adrenalinwirkmlg durch die Beeinflussung des ganzen chromaffinen 
Systems bedingt wird (wahrscheinlich hat die Adrenalinwirkung eine 
noeh breitere Basis). Unter solchen Umstgnden ist die Beobachtung yon 
Orzechowsky durchaus verst~ndlieh, daft aber nicht als Argument zu- 
gtmsten der Theorie yon Schmidt herangezogen werden. 

Wir wissen auch, dab im allgemeinen das Adrenalin dis quergestreffte 
Muskulatur stheniert, das Auftreten yon L~hmungen naeh der Adrenalin- 
injektion kann also nicht die Folge der unmittelbaren Einwirkung des 
Adrenalins auf die Muskeln sein, sondern nur das Resultat einer indirekten 
Beeinflussung des Muskelsystems auf dem Wege dutch andere Nerven- 
apparate und das endokrine System. 

Hier sei noch daran erinnert, dal~ Erscheinungen, wie sis bei einem 
Anfall der paroxysmalen Paralyse beobachtet werden, keineswegs zu 
dem (bekannten) klinisehen Bride der Hyperadrenalingmie gehSren; 
die Hypoadrenalin~mie ergibt dagegen Erscheinungen der Muskel- 
schwgche und leichter Ersch6pfbarkeit. 
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Man kann sogar zugeben, dab w~hrend des Anfalles der paroxysmalen 
Paralyse wohl Hyperadrenalin~mie stattfinden kann. Im Erscheinen 
einer erhShten Adrenalinmenge muB abet nieht das urs~chliche Moment 
des Vorgangs erblickt werden, sondern nut  eine der Erscheinungen des 
Anfalles,koordiniert mit den s onstigen Symptomen, die nut eine der~ul~e- 
rungen der Funktionsst6rung des vegetativen Nervensystems, mSglicher- 
weise auch des endokrinen Apparats, darstellt. 

Die Kritik der Schmidtschen Theorie kann folgendermaBen kurz 
zusammengef~Bt werden: die Theorie erfal~t nicht das Gesamtbild des 
Anfalls, erkl~rt nicht die Erscheinungen seitens des ganzen Organismus 
(aul~er dem Muskelsystem). Die Erkl~rung der tiefgreifenden, schnell 
erseheinenden und ebenso sehnell voriibergehenden ~nderungen der 
biologisehen Grundeigenschaften der Muskeln dureh den Meehanismus 
der Ischi~mie kann nicht als geniigend anerkannt werden. Es liegen 
keine Hinweise auf das Vorhandensein einer Hyperadrenalin~mie w~hrend 
des Anfalles vor,. andererseits ergibt die Hyperadren~lin~mie klinisch 
keine an paroxysmale Paralyse erinnernden Erseheinungen. 

4. Bereits die Arbeit yon Schmidt enth~lt Hinweise auf die Beteiligung 
des endokrinen Systems am pathologischen ProzeB (Hypeffunktion der 
Nebennieren, Thymus persistens, Struma bei einem der Kranken u. dgl.). 
Bei der Besprechung der endokrinen Herkunft einer Reihe yon Krank- 
heiten erw~hnte Lundborg schon im Jahre 1904 auch die paroxysmale 
Paralyse, die er als ,periodische Myatonie" bezeichnet. Er glaubt sich 
zu der Vermutm~g berechtigt, dab bei der Genese dieser Erkrankung 
die Funkti0nsstSrung der G1. parathyreoidea eine Rolle spielt. Wi~hrend 
Tetanie und Myotonie yore Ausfall der Funktion dieser Driisen abh~ngen 
sollen, meint Lundborg, dab die Myasthenie und die periodisehe Myatonie 
gewissermaBen die Antithese der beiden erstgenannten Erkrankungen 
darstellen und m6glieherweise dutch die Hypeffunktion der Parathyro- 
ideae bedingt seien. Der Gedanke Lundborgs ist sehr geistreich, abet 
rein r abgeleitet. Indem Curschmann (1922) die Frage fiber den 
Zusammenhang der Muskeln mit dem endokrinen System besprach, fund 
er keine Griinde, dem endokrinen Faktor irgendeine Rolle in der Patho- 
logie der paroxysmalen Paralyse zuzuschreiben. In einem Fall der Er- 
krankung, der sieh unter seiner Beobachtung befand, waren keine Hin- 
weise auf die Beteiligung des endokrinen Systems zu entdecken. 

Eine eingehende Bearbeitung und Begrfindung der endokrinen Theorie 
der paroxysmalen Paralyse unternahm Shinosaki in einer Reihe yon 
Arbeiten. Den Ausgangspunkt seiner Ausffihrungen bildet im wesent- 
lichen die Theorie yon Lundborg, die er welter zu entwickeln und dureh 
die Ergehnisse der Klinik und des Laboratoriums zu stiitzen versucht. 

Shinosalci hebt die Tatsache hervor, daB in seinem Material in 62~ 
aller F~lle der paroxysmalen Paralyse ein Struma, in 29~ aller F~lle eine 
Kombination mit der Basedowkrankheit vorlag. Dutch Verubreiehung 
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yon Thyreoideapr~iparaten konnte er typische leichte Anfalle ausl6sen. 
In 6 Fallen yon 7 fiel dieser Versuch positiv aus, der Anfall eriolgte am 7. 
bis 12. Tage nach der Thyreoidingabe. In 2 Fallen wurden Parathyreoidea- 
prgparate angewendet, mit dem Ergebnis, dab sie den Eintritt der An- 
falle begiinstigen. Er weist ferner aui die yon Charcot and M6bius be- 
schriebenen Erseheinungen einer sehlaffen Paraparese der Basedowiker 
hin, und halt die Annahme ffir berechtigt, dab diese Paresen Anfalle 
der paroxysmalen Paralyse bei Basedowikem darstellten. 

Des weiteren verzeichnet Shinosaki die provozierende Wirkung der 
kohlenhydratreichen Nahrtmg auf den Eintritt der Anfalle. Er konnte 
auch in 3 Fallen zeigen, dab beim Beginn des Anfalles eine ziemlich erheb- 
liehe ttyperglyk~imie bestand, die gegen das Ende des Anfalles abnahm 
(yon 0,107 aui 0,156). Allerdings vermochten Glykoseinfusionen keinen 
Anfall auszul6sen, und die Herabsetztmg des Blutzuckerspiegels durch 
Phloridzin coupierte die Anfalle nicht. 

Diese Auffassung der Pathogenese der paroxysmalen Paralyse hat im 
Vergleich zu der Theorie yon Schmidt den Vorzug, dal~ sie den ganzen 
pathotogischen Vorgang mit alien seinen AuBerungen in verschiedenen 
Organsystemen zu erklgren vermag, und sich nicht auf die Deutung 
des Zustandes der Muskeln besehrgnkt. Dabei maeht Shinosalci auf den 
Zustand des vegetativen Nervensysiems im Zusammenhange mit den 
endokrinen StSrtmgen aufmerksam: er weist zum Beispiel auf das Vor- 
kommen des Asehnerphgnomens wahrend des Anfalles hin, auf das 
Sehwitzen, die i~mder~mgen der Blutformelreaktion aui Adrenalininjek- 
tion w~ihrend und auBerhalb des Anfalles; die :4nderm~gen seitens des 
Herz- und GefaBsystems behandelt Shinosalci ausdriicklich als durch 
Nerveneinflfisse bedingt. In dieser Hinsieht stell% die Theorie yon 
Shinosal~i einen bedeutenden Fortschri% dar in der Deutung der 
Pathogenese der paroxysmalen Paralyse. 

Erscheinungen yon Struma oder Basedowkranl~heit sind abet bei 
weitem nieht in allen Fallen der paroxysmalen Paralyse vorhanden, 
in unseren Fallen lagen derartige Erscheinungen nicht vor; ich konnte 
auch keine Beeinilussung der Anfglle dutch Thyreoidingaben feststellen, 
in mehreren Fallen fehlte die Hyperglykgmie. Es seheint mir, dab sowohl 
die Anderungen seitens des endokrinen Apparats als auch die Steige- 
rung der Blutzuckermenge sekundare Erseheinungen darstellen, in 
denen sich der Grundvorgang - -  die Tonusgnderung des ganzen vegeta- 
tiven I~ervensystems - -  guBert. 

Indem ieh im Laufe des Jahres 1924 unseren ersten , ranken  mit 
paroxysmaler Paralyse beobachtete, gelangte ich zu einer bestimmten 
Deuttmg seiner Anfglle, die ieh im Artikel ,,Zur Pathogenese der Narko- 
lepsie" kurz auseinandersetzte 1. Es seien bier einige Schliisse aus diesem 

1 Sovrem. Psichonevr. (russ.) (Psychoneurologie der Gegenwart) 1925, Nr 2. 
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Artiket angeffilart, dann soll versueht werden, sie n~her zu begriinden. ,,Bei 
der paroxysmalen Paralyse haben wit esmi t  tiefgreifenden ~nderungen 
des neuromuskulgren ~pparates zu tun, die sieh mit dan soeben besehrie- 
benen (es handelt sieh um kataplegisehe ~nfglle) vollkommen decken 
wiirden, wenn es gelingen k6nnte, aueh bei den letzteren _~derungen 
der elektrischen Erregbarkeit festzustellen. Es liegt dieselbe Hypotonie, 
Paralyse, Areflexie vor. In den beiden F/~llen lassen sich deutliche 
Xnderungen seitens des vegetativen Nervensystems beobachten. Die 
Pathogenese der paroxysmalen Paralyse ist einstweilen noch weniger 
gekl~rt, als diejenige der Narkolepsie. Auf Grund meines Falles der paro- 
xysmalen Paralyse neige ich zu der Meinung, dab bei dieser Erkrankung 
irgendwelche ~nderungen in den vegetativen 1%rvenzentren stattfinden, 
welehe die Trophik und den Stoffweehsel der Muskeln regulieren. Es 
ist mSglieh, dab dieselben Apparate irgendeine Beziehung zu der K- 
und Ca-Ionenregulation in den Muskeln haben, und auf diese Weise den 
Tonus des ~uskelgewebes regulieren, indem sie dessen physikalisch- 
chemisehe Eigenschaften beeinflussen. Das Vorhandensein eines ,,sym- 
pathischen" Tonus der Muskeln im Sinne der Regulation ihres Chemis- 
mus und Trophik darf als bewiesen betraehtet werden (Levy). Eine 
StSrung ~ dieses vegetativen Tonus kann eben das Bild ergeben, das bei 
der paroxysmalen Paralyse beobachtet wird." Die Zentren dieses ~ege- 
tativenMuskeltonus sind in der Gegend der anderen vegetativen Zentren 
zu suchen in der Regio hypothalamiea und am Boden des dritten Ven- 
trikels. 

Dutch weitere Beobachtungen an Kranken mit paroxysmaler Para- 
lyse wurden die geschilderten Vermutungen nur verst~rkt. Es kSnnen 
selbstverst~ndlich keine direkten Beweise zugunsten meiner Annahme 
erbraeht warden, da sich die Frage nieht experimentell entseheiden 1/~St. 
Es liegt aber eine Reihe yon Befunden und Uberlegungen vor, die sieh zur 
indirekten Begriindung dieser Meinung verwerten lassen. 

Indem ich den erw/~hnten Fall der paroxysmalen Paralyse und einen 
solchen mit kataplegisehen Anf/~llen, die sich naeh epidemiseher Enee- 
phali$is entwickelt batten, gleiehzeitig beobachtete, wurde ieh iiberraseht 
yon der groSen Xhnlichkeit in mancher Hinsieht zwisehen den Anf/s 
beider Art~ In beiden F/~llen waren der Eintritt Yon Nfuskelhypotonie, 
Areflexie, Sehwund der meehanisehen Erregbarkeit auf die. gleiehe 
Weise ausgesprochen. ~ber den Zustand der elektrischen Erregbarkeit 
w~hrend der ka~aplegischen Anf~lle konnte (wegen ihres schnellen Vor- 
iibergehens) nichts Bestimmtes behauptet werden. Insbesondere wurde 
ich auf die Erseheinungen seitens des vegetativen Nervensystems auf- 
merksam, die in beiden F~llen /~ul~erst stark ausgesprochen waren. 

Das Vorliegen dieser Erscheinungen und deren In~ensit~t wiesen auf 
die Lokalisati0n des pathologischen Vorgangs im vegetativen Nerven- 
system bin (selbstverst~ndlich waren auch Untersehiede zwischen den 
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Anfgllen beider Art zu verzeichnen: diejenigen der paroxysmalen Para- 
lyse begannen vorwicgend in der Nacht, ihr Eintritt und Vortibergehen 
waren relativ langsam). In dem yon mir beobachteten Fall waren die 
kataplegischen Anf~lle eine Folge der Encephalitis, es muBte also an 
eine zentrale Lokalisation des ausl6senden pathologischen Prozesses 
gedacht werden. Auf Grund des klinischen Bildes konnte er in talserem 
Fall h~ das Zwischen_hirn oder am Boden des dritten Ventrikels in der 
Gegend der anderen vegetativen Zentren lokalisiert werden. Auf Grund 
der Analogie mit diesen kataplegisehen Anfi~llen glaubte ich mich zu 
der Vcrmutung berechtigt, dal~ es sich aueh bei der paroxysmalen Para- 
lyse um eine zentrale Lokalisati0n des Vorgangs handelte, namentlich 
in der Gegcnd, wo die zentrale Regulation des veget~tiven Muskeltonus 
neben derjenigen der anderen vegetativen Funktionen ihren Sitz hat. 

Zugunsten einer zentralen Lokalisation bei der paroxysmalen Para- 
lyse spricht ferner der Umstand, dal~ die Verbreitung der L~hmungen 
weder dem peripherischcn noch dem spinalen Typus entspricht, manch- 
real den ganzen K6rper ergreift, selten dessen Hglfte, dal3 die 
vegetativen Symptome gleichzeitig an den Extremit/~ten und am Kopfe 
erschcinen. 

Auf Grund der eigenen Beobachtungen und der Literaturangaben halte 
ich die StSrungen der vegetativen Funktionen fiir ebenso charakteristisch 
fOr den Anfall der paroxysmalen Paralyse, wie die Erscheinungen seitens 
der Muskeln. StSrungen seitens des Herz- und Ge~i~systems, Unregel- 
m~Bigkeiten der sekretorischen Tgtigkeit (Schwitzen, Speichelflul? u. dgl.), 
Funktionsst6rungen der Harnblase und des ganzen Magen-Darmtraetus, 
Aschner, ~nderungen der Pttpillenweite, Glykgmie, mSglieherweise ~_nde- 
rungen der Blutformel, endlich die allgemeine Mattigkeit des Kranken - -  
alles dies erzeugte in meinen Fgllen das Bild einer schweren St6rung der 
sgmtlichen vcgetativen Funktionen. Ich konnte den ganzen Paroxismus 
als einen ,,vegetativen Anfall" charakterisieren, der Zustand des Muskel- 
systems stellte nut eine Teilerscheinung dieses Anfalles dar. Mehrmals Iiel 
mir die Analogie eines derartigen Anfalles mit einem solchen der schweren 
Migrgne ein. Es sei bier daran erinnert, dab die 3/Iigrgneanfglle in den 
an paroxysmaler Paralyse leidenden Famflien wiederholt beobachtet 
wurden (Holtzapple u. a.). Auf ii.hnliche Weise lieB sich in dcr Klinik 
der paroxysmalen Paralyse mehrmals ein Zusammenhang mit der Epi- 
lepsie verzeichnen (Fglle yon Schachnowitsch, Bornstein, die, Familie 
unseres Kranken L.). Ferner ist meines Erachtens das Zusammen- 
treffen der Anfglle der paroxysmalen Paralyse mit den Erscheinungen des 
Schlafes yon Bedeutung. Wir haben gesehen, dab die Anf~lle sehr hgufig 
wghrend des Schlafes bcginnen; in einigen Fgllen tritt Schlgfrigkeit oder 
Schlaf auf der HShe des Anfalles ein, manchmal schl~it der Kranke ein, 
um gesund zu erwachen. In dieser Hinsicht stehen die Anf~lle der paroxys- 
malen Paralyse sowohl den epileptischen, die ebenfalls manchmal gewisse 
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Beziehungen zum Schlafe aufweisen, als auch den Anf~llen der Narko- 
lepsie nahe. Dieser Umstand ist wiederum ein Beweis zugunsten meiner 
Annahme fiber die zentrale Lokalisation des Substrats der paroxysmalen 
Paralyse. Es darf als festgestellt gelten, dab der Schl~f eine ~ktive 
Funktion der vegetativen Zentren darstellt (Versuehe yon Hess), und dal~ 
der vegetative Tonus w~hrend des Schla~es als Regel seine Einstellung 
~ndert; letzteres gilt auch veto Muskeltonus. Es ist bekannt, dal~ im 
Sehlafe eine bedeutende Ver~nderung des Muskeltonus eintritt, und dad 
derselbe dabei stark sinkt. Die Sehnenreflexe werden zu dieser Zeit 
schw~cher, kSnnen sogar vollkommen verschwinden (Gold]lamm, Pieron, 
Lhermitte). 

Hierher gehSrt such die eigenartige Erscheinung, welche Lhermitte 
als ,,Cataplexie de reveil" bezeichnete und bei einigen Neurotikern be- 
obachten konnte. Er besehrieb sie in folgender Weise : Morgens, unmittel- 
bar vor dem Erwachen, wenn das BewuStsein schon vollkommen erwacht 
ist, fiihlt die betreffende Person, dad es ihr unmSglich ist, irgendeine 
Bewegtmg zu maehen, den Mtmd zu 5ffnen, die Augenlider zu heben, 
obgleich sie es tun mSchte. Dieser Zustand geht mit einem unbestimmten 
Angstgefiihl einher. Auch Wilson konnte eine ~hnliehe Erscheinung 
beobachten. 

In den betreffenden F~llen hatten wit es nieht mit einer tie~en Patho- 
logie zu tun, wie bei Anf~llen yon Kataplexie oder paroxysmaler Para- 
lyse, sondern mit Erseheinungen, die an der Grenze des Normalen liegen. 
Es ist eine Art yon konstitutioneller Anomalie, die einigen neurotisehen 
Personen eigen ist, und in einer eigenartigen Spaltung und Vertiefung 
der fiir den normalen Schlaf charakteristischen Erseheinungen besteht. 

Wir wollen auf diesen Umstand hinweisen, um ein iibriges Mal zu 
zeigen, dal~ der normale Schlaf und die Erscheinungen, welche flit Kata- 
plexie und vielleicht auch fiir paroxysmale Paralyse kennzeichnend 
sind, miteinander in Zusammenhang stehen, da] zwischen ihnen gewisse 
t2"bergangsstufen bestehen kSnnen, und da[~ bei der einen und der anderen 
Erseheinung (Schlaf und Anfall) an eine ~hnliche Lokalisation des Pro- 
zesses gedaeht werden kann. Es sei auch an den innigen Zusammen- 
hang des Muskeltonus mit dem Emotionalleben erinnert, an das Vorkom- 
men kataplegiseher Anf~lle bei versehiedenen Emotionen, an die starke 
tterabsetzung des Muskeltonus beim Lachen (,,Lachschlag"): Hierher 
gehSren auch die tiefgreifenden J[nderungen des Muskeltonus, die manch- 
real gleichzeitig mit einer Welle im ganzen vegetativen Nervensystem 
beim Coitus stattfinden (Poussep land Herzerweit~rung u: dgl.). Die 
Anf~lle der paroxysmalen Paralyse treten oft, wie wit gesehen haben, 
namentlieh nach verschiedenen Emotionen, in der Naeht, beim Coitus 
(unser Fall S.) ein. 

Andererseits zeigte die Analyse des Zustandes des Muskelsyst~ms 
w~hrend eines Anfalles der paroxysmalen Paralyse, dab eine tiefgreifende 
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St6rung der Grundfunktionen des ~uskels Sta~r Die S~6rung ist 
weir ~iefer als diejenige, welche nach der v611igen Ausschal~ung der Muskeln 
aus der Verbindmlg mir dem cerebrospinalen Nervensystem effolgt. 
Ich habe bereits darauf hingewiesen, dal] ~lderu'ngen solcher Grund- 
eigenschaften der ~Iuskeln, wie die elektrisehe und mechanische EITeg- 
barkeit, sog~r nach dem Tode des Organismus nur ganz ~llm~hlich ein- 
treten. Es wurde gezeigt, dal] diese Erscheinungen sich nicht dureh die 
Isch~mie der Muskeln allein (n~ch der Theorie yon Schmidt) erklgren 
lassen. Schliel~lich muB auch das schnelle Verschwinden ~ller Erschei- 
nungen und die Rfickkehr der Muskeln zur Norm hervorgehoben werden. 
Auf Grand aller dieser Ta~sachen glaube ich reich zu der VermuCung 
berechtigt, dal3 derartige _~uderungen der Lebenst~$igkei~ der Muskeln 
durch die Einflfisse seitens des vegetativen Nervensystems beding~ 
sind. 

Das Vorhandensein einer vegetativen Ilmerva*ion der querges~reif*en 
Muskulatur darf zur Zei* als einwandfrei bewiesen gelten. Es muI~ ferner 
die Wirktmg dieser Innervation auf die Trophik des Muskelgewebes, auf 
die Stoffwechselerscheinungen darin, auf die VorbereiCung der Muskeln 
zu ihrer Tg*igkeir anerkann* werden. Die Versuche van Orbeli und dessen 
Sehule, Kure u. a. haben eine genfigende Begrfindung dieser Hypo*hese 
erbrachr 

Orbeli faB~ die Wirkung des vege*ativen Nervensystems auf die quer- 
ges~rei~ten Muskehl in dem Sinne zusammen, daI~ die Muskeln dutch die 
vege~ativen Impulse gewissermai3en zur Kontraktion vorbereite*, in 
einen Zustand gebracht werden, in welehem dis Impulse seitens des cere- 
brospinalen Nervensystems erst ims*ande sind, die Kontraktion auszu- 
16sen; das sympathische System walte~ fiber eine Reihe *iefgrei~ender 
physikalisch-chemischer ~nderungen, die zu .~nderungen der funk~io- 
nellen Leis~mlgsf~higkei~ der ~r ffihren. Es folgt daraus, dal~ eine 
~nderung der vegetativen Impulse imstande is~, den Muskel seiner 
Grundeigenschaf*en zu berauben (was bei der paroxysmalen Paralyse 
der Fall isr Es scien hier einige bekann*e Tatsachen be*reffend den 
Einflu[~ des vegeta*iven Systems auf die Lebenst~tigkeit und die Trophik 
der quergesr Muskeln angeffihrt : hierher geh6rt die Muskelatrophie 
bei Trophoneurosen, wie die Hemiatrophie, bei der eine erhebliche Atro- 
phie der Muskeln ohne Entartungsreaktionen mid ohne irgendwelche 
I-Iinweise att~ das Befallensein der motorischen Nerven sta%findet; 
~erner die Muskela*rophien bei Morbus l%aynaud und bei Sklerodermie, 
die nicht dutch Isch~mie allein erkl~rt werden k6nnen (Phlep~) u. dgl. 
Alles dies spricht zuguns~en der Wirkung des vege~a~iven Nervensystems 
~u~ dis Trophik der Muskeln. 

Das klinische Bild der paroxysmalen Paralyse s*eht in mancher Hin- 
sich~ demjenigen der Myas*henie trod auch der Myopa*hie nahe. Dieser 
Umstand is* mehrmals in der Lit~ratur verzeichnet worden. So land 
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Kramer in einem Fall der paroxysmalen Paralyse eine deutlich ausge- 
sprochene maysthenische l~eaktion. Markelow besprach ebenfalls die Ver- 
wandtschaft der Myasthenie mit der paroxysmalen Paralyse. Was die 
Myasthenie betrifft, so liegen Grande vor, einen Zusammer~ang dieser 
Erkrankung mit dem endokrin-vegetativen System zu vermuten. ]n 
der Literatur sind F~lle besehrieben worden, wo ein bestimmtes endokrines 
Syndrom das Bild der myasthenischen Paralyse ergab. Ich konnte eben- 
falls eine derartige Erscheinung beobachten. In einem Fall traten bei 
der Kranken nach der Geburt poliglandul~re Ausfallserscheinungen ein 
(St6rangen der Pigmentation, Haarausfall in der Schamgegend and 
den AchselhShlen) ; gleichzeitig lieSen sich stark ausgesprochene myasthe- 
nische Erscheinungen mit typischer myasthenischer Reaktion beobachten. 
Opotherapie und allgemeine kr~ftigende Behandlung fahrten nach einem 
Halbjahr zum Schwinden sowohl tier endokrinen als auch der myasthe- 
nischen Erscheinungen. Im anderen Fall ergab das polyglandulare Syn- 
drom bei einem Jangling Myasthenieerscheinungen mit einigen Zeichen 
der beginnenden Myopathie. Lundborg versuchte die endokrine Genese 
der Myasthenie zu begranden, indem er diese Erkrankung als Antithese 
der Tetanie auffaSte und durch eine Hyperfunktion der G1. parathyre- 
oideae erkl~rte. 

Andererseits konn~e ich mehrmals das Bild der myasthenischen Er- 
scheinungen bei der Encephalitis epidemica beobachten. In einem dieser 
F/~lle (Frau) entwiekelte sich am Hintergrunde der epidemischen Ence- 
phalitis das Bild einer schweren Myasthenie mit bulbaren Erscheinungen 
und deuthcher myasthenischer Reaktion. Naeh einigen Monaten ver- 
schwanden die myasthenischen Erscheinungen und wurden dutch einen 
leichten Parkinsonismus ersetzt. In einem anderen Fall endete eine analoge 
Erkrankung letal, and die Diagnose der epidemischen Encephalitis wurde 
bei der Sektion best~tigt. Auch in der Literatur land ich derartige Be- 
obachtangen (Wimmer). Auf Grund dieser Beobachtungen durfte ge- 
schlossen warden, dab sich das myasthenische Syndrom bei einigen St6- 
rungen des endokrin-vege~ativen Systems verwirklichen kann. Nament- 
lich vermag der encephalitische Vorgang mit einer Lokalisation in der 
Gegend der vegetativen Zentren das Bild der Myasthenie zu erzeugen. 
Es sei daran erinnert, dab Erb eine derartige zentrale Lokalisation far 
die Myotonie verma~ete Wir haben ferner gesehen, dab die paroxys- 
male Paralyse einige Eigentamlichkeiten mit der Myasthenie gemein hat. 
Der Umstand, dab im Fall tier letzteren Erkrankung manchmal die 
zentrale Lokalisation des pathologischen Prozesses bewiesen werden 
kann, stfitzt aueh die Vermutung fiber die zentrale Lokahsation der paro- 
xysmalen Paralyse. 

Noch in_niger sind die Zusammenh~nge der paroxysmalen Paralyse 
mit der Myopathie. 
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Die vori&ergehenden ~nderungen der Muskeleigenschaften bei der 
paroxysmalen Paralyse sind bd der Myopathie 8tabil. Goldtlamm wies 
auf die ~mliehkeit zwischen den Muskelreaktionen wghrend des A~ffalls 
der paroxysmalen Patalyse und denjenigen bei der Dystrophie bin. Er 
land auch ~nderungen der elektrischen Erregbarkeit der Muskeln in 
anfallfreier Zeit, sowie anatomische ~nderungen. Bei einem meiner 
Kranken konnte ich das Bestehen einer myopatbisehen Gangart im Laufe 
mehrerer Stunden naeh dem Arffall beobaehten. Es konnte aueh be- 
merkt werden, dab die Paralyse zuerst die proximalen Teile der Extremi- 
tgten befgllt, ghnlich wie die Myopathie, worauf Shinosaki ebenfalls 
aufmerlcsam wurde. Der yon Oppenheim und Bernhardt beobaehtete 
~bergang der paroxysmalen Paralyse in die Myopathie sei aueh in diesem 
Zusammenhange hervorgehoben. Ich hatte die Gelegenheit, eine Kranke 
zu beobaehten, die ebenfatls zu den Fgllen dieser Art zu geh6ren scheint. 
Ein 16 jghriges Mgdchen klagte fiber Anfglle yon Sehwgche in den Beinen 
und dem ganzen KSrper, die so intensiv waren, dab die Kranke kraftlos 
atff einen Stuhl oder zu Boden sinken muBte; die Anfglle bestanden seit 
dem 13. Lebensjahre und traten gewShnlich nach irgendeiner Emotion 
ein. Gleiehartige Erkrankungen in der Familie wurden nicht bemerkt. 
Die objektive Untersuehung ergab niehts Pathologisehes. Es gelang 
nicht, die Anfglle zu beobachten, da die Kranke sieh weigerte, in die 
Klinik einzutreten. 

Im Jahre 1927 - -  naeh 8 Jahren - -  ersehien die Kranke wieder mit 
dem Bilde einer sehweren Myopathie; die letztere Erkrankung pro- 
gressiert bereits seit 6 Jahren, wobci gleiehzeitig die frfiheren Anfglle 
verschwunden sind. 

Es ist ferner zu verzeichnen, dab sowohl die paroxysmale Paralyse, 
als aueh die Nyopathie erbliehe Krankheiten darstellen. Die sgmt, 
lichen angeftihrten Tatsaehen weisen auf einen bestimmten Zusammen- 
hang zwischen der paroxysmalen Paralyse und der lguskeldystrophie hin. 

Obwohl die Pathogenese der Myopa~bie nicht endgfiltig geklgrt ist, 
liegen bestimmte ginweise auf deren Abhgngigkei~ yon der Pathologie 
des vegetativen Nervensystems vor. Bereits in den glteren Arbeiten yon 
Guttman und Eulenburg warde die Myopat, hie yon der Erkrankung des 
sympathisehen Systems abhgngig gemaeht. Spgter vermutete auch 
Marinesco die vegetative Pathogenese der Muskeldystrophie. Neuerdings 
entwiekelte besonders Stscherbatc in iiberzeugender Form den Gedanken 
yon der endokrin-vegetativen Pathogenese der Dystrophic. Er zog auch 
en~spreehende Sehliisse, betreffend die Therapie dieser Erkrankung (An- 
wendung yon Adrenalin). 

Der Zusammenhang der Myopathie mit der endokrin-vegetativen 
Pathologie tritt im Fall yon Slonimslca~a besonders lehrreich hervor. 
Es handel~ sieh um einen Jfingling mit polyglandulgrer Erkrankung (Er- 
sehein~ngen yon Hypogenitalismus mit Zurfiekbleiben der Nebennieren 
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und der Schilddrfise, mit trophischen St6rungen der Haut, Haare und 
Gelenke); gleichzeitig entwickelte sich bei diesem Kranken eine typische 
Muskeldystrophie. Opotherapie (haupts~chlich Adrenalin) ergab aus- 
gezeichnete Resultate. Auch die interessanten Beobachtungen yon 
Westphal weisen auf den Zusammenhang der Myopathie mit den Zentren 
des vegetativen Nervensystems hin. Er beobachtete die Entwicklung der 
Muskeldystrophie in F~llen yon extrapyramidalen St6rungen mit myo- 
klonisehen, chorea/Lhnlichen und atetoiden B ewegungen. 

Von grofiem Interesse sind die wenigen vorliegenden Beobachtungen 
fiber die Entwicklung der Myopathie bei der epidemischen Encephalitis. 
Dutmann and Kudelsky (1921) beschrieben einen Fall der scapulo-hume- 
ralen Ar mit Pseudohypertrophieerscheinungen der Deltoidei nach 
fibertragener Encephalitis epidemica. Eine analoge Beobachtung ver- 
zeiehnete Beriel trod Lesbros (1926). Tinel, Schi// und Courtois (1928) 
demonstrierten einen Fall der typischen Myopathie, die sich bei einem 
Subjek~ mit postenCephali~ischem Parkinsonismus entwickelte. Bei 
der Diskussion ihres Falles sprechen die Autoren die Vermutung aus, 
dab die Erkrankung der Muskeln entweder durch deren unmittelbare 
Sch/~digung oder dttrch die ~nderungen ihrer physikalisch-chemischen 
Eigenschaften infolge einer zentralen Lokalisation des Frozesses bedingt 
sei. Bedeutend fffiher bemerkte Heimanowitsch das Vorkommen yon 
Muskelatrophien der SchulterblaCtgegend bei der epidemischen Ence- 
phalitis, mit Eintritt yon Myoklonien in derselben Gegend; er beschreibt 
dieses Bild als ein bes0nderes Syndrom der Encephalir epidemica. 
Es sei noch auf die bei der epidemischen Encephalitis beschriebenen 
.~nderungen der elektrischen Erregbarkeit der iguskeln hingewiesen 
(myasthenische and myotonische Reaktion). Foix und Nikolesco fanden 
.~ndertmgen yon Zellgruppen in den Basalganglien des Zwischen_hirns in 
F/~llen der ~uskeldystrophie. 

Die s~m~lichen angeffihrten Befunde best~tigen einerseits die vegetative 
Genese der Myopathie, andererseits sprechen sie zugunsten einer zen- 
tralen Lokalisation des pa~hologischen Vorganges im vege~ativen System. 
Bei der I)ystrophia myotonica nimmt Curschmann bestimmt eine Lokali- 
sation im Zwischenhirn und am Boden des 3. Ventrikels an. 

Mit noch mehr Recht darf also an eine derartige zentrale Lokalisation 
des pathologisehen Prozesses bei der paroxysmalen Paralyse gedacht 
werden. 

In seiner Klassifikation der erblichen Erkrankungen rechnet Kehrer 
die paroxysmale Paralyse eben/alls zu der Gruppe der ,,vegetativen 
Diathesen", als eine myodys~onisehe Diathese, neben der Myas~henie 
trod den migran6sen L/~hmungen. 

M6glicherweise h~ngt das elekt.ive Bef~llensein der Muskeln yon 
bestimmten Besonderheiten ihrer Beziehang zum vegetativen System 
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ab (es fehlt uns einstweilen an Tatsaehenmaterial, um dariiber ehl Urteil 
zu fiillen). 

Ein Zusammenhang der paroxysmalen Paralyse mit dora endokrinen 
System wird durch eine Reihe yon Tatsachen wahrscheinlich gemaeht: 
Entstehung der ersten Anf~lle in der Periode der gesohlechtliohen Reifung, 
Verschwinden der Anf~lle zur Zeit des Erl6schens der gesehlechtliehen 
Funktion, w~hrend der Sohwangerschaft u. dgl. Es sei ferner an die Ver- 
gr68erung der Sehilddriise (in den F~llen yon Schmidt und insbesondere 
Shinosalci), an die Provokation der Anf~lle durch die Pr~parate der Sehild- 
drfise und der Nebenschilddriisen (Shinosalci) erinnert. Von gleicher 
Bedeutung sind auch die Beobachtungen yon Orzechowdcy fiber die Wir- 
kung yon Adrenalin und Pilocarpin. 

Eine analoge Rolle kommt den endokrinen Faktoren in der Klinik und 
Pathogenese der Hemikranie und der Epilepsie zu. Die St6rungen seitens 
der hlkretorischen Drfisen bilden abet sowohl bei den letztgenannten 
Erkrankungen als aueh bei der paroxysmalen Paralyse nur einen Teil des 
Gesamtbildes der StSrung des vegeta~iven Gleiehgewiehtes. 

Die s~mtlichen Beobaehtungen und Uberlegungen bereehtigen uns 
zu der Annahme, dal~ die An/iille der paroxy~_malen Paralyse dutch einen 
pathologischen Vorgang bedingt sind, der sich in den vegetativen Zentren 
des Mittelhirns entwiclcelt. Die Erblichkeit (am h~ufigsten) oder die ]consti- 
tutionell bedingte pathologische Anlage bestimmter zentraler Mechanismen 
ist die Ursache deren pathologischer Funktion, die eine eigenartige vegetative 
myodystonische ,,Diathese" zur Folge hat. Es handelt sich um eine Regu- 
lationsst6rung der physilcalisch.chemischen Bescha//enheit des Muslcel. 
gewebes und um eine St6rung dessen wichtigster Lebensfunktionen. Die 
im allgemeinen pathologisch ver~nderte Funktion ffihrt under Ein- 
wirkung yon (ad~quaten) sch~dlichen Faktoren (reiehliche, kohlenhydrav- 
reiche Nahrung, Emotionen, die Nacht mit ihrem ver~nderten vegetativen 
Tonus u. dgl.) zu einer eigenartigen Ver~nderung der TStigkeit dieser 
Zentren, zu einem Bremsungsvorgang mit nachfolgenden Erseheinungen 
eines eigenartigen vegetativen Shocks in verschiedenen Organen :und 
Geweben, d. h. zum Anfall der paroxysmalen Paralyse (zur Erl~uterung 
meiner Auffassung dieses Prozesses sei noehmals auf die Analogie mit 
einem Migr~neanfall verwiesen). Dabei en%teht in den Muskeln einkm'z- 
dauernder Zustand, der sons~ fiir die Muskeldystrophie charakteristisch 
ist. Wh" kSnnten also auf Grund der Analogie mit einer anderen vege- 
tativ bedingten Erkrankung, der Dystrophia myotonica - -  yon der 
paroxysmalen Paralyse als der Dystrophia myoplegica sprechen. 

Zur Erkl~rung des Einwirkungsmechanis.mus des vegeCativen Nerven- 
systens auf die Funktions~nderung der Muskeln auf der HShe des An- 
falles kann ich nur die yon mir ausgesprochene Vermutung (1925) wieder- 
hoten. 
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Es sei auf die Versuche yon Kraus und Zondek fiber die Wirkung des 
vegetativen Nervensystems auf die Verteilung und -M~h~ufung yon K- 
und Ca-Ionen in den Geweben und Fliissigkeiten des Organismus hin- 
gewiesen, und auf don in dieser Hinsicht bestehenden Antagonismus 
zwisehen dem sympathischen und dem parasympathischen System. 
Andererseits mu{~ die bereits yon Loeb bewiesene Bedeutung, die den 
bestimmten Konzentratibnsverh~ltnissen yon-K-, Ca- und anderen Ionen 
fiir die regelm~l~ige Muskelfunktion zukommt, berfieksichtig$ werden. 
Dabei ist die Wirkung yon K eine erregende, diejenige yon Ca und ins- 
besondere Mg eine hemmende. Bei der Tetanie besteht eine bewiesene 
Abnahme der Caleiummenge in den Geweben, die eine starke Erregung 
des neuromuskul~ren Apparates zur Folge hat. Parhon hat gezeigt, daf~ 
bei der Myasthenie eine Hyperoalc~mie vorliegt. Naeh Markelow ergibt 
die Caleiuminjektion an Hunden eine typische myasthenische Reaktion 
und Ermfidbarkeit. Das Auftreten analoger Erscheinungen bei der sog. 
Hyperventilation h~ngt mSglieherweise ebenfalls yon den Konzen- 
trations~nderungen dieser Ionen ab. 

Allerdings blieb die chemische Untersuchung des Blutes auf Ca-und 
K-Gehalt in unseren F~llen ohne besonderen Befund. Shinosaki land 
aber eine Mengenzunahme des Calciums im Ham nach dem Ardall. Auch 
die ErhShung des Mg-Spiegels im Blute w~hrend des Anfalles~ die yon 
Ioschimura beobachtet wurde, ist m6glieherweise yon Bedeutung. Unsere 
Versuche, dutch Ca-Injektionen in die Blutbahn die H~iufigkeit der An- 
[~lle zu beeinflussen, fiihrten nur einmal zu einem positiven Ergebnis 
(Krankheitsgeschichte Nr. 1). Die Therapie mit Kaliumsalzen schien 
in einem Fall relativ erfolgreich zu sein. Im ganzen berechtigen diese 
Untersuchungen einstweilen nicht, unsere Vermutung als einigermal~en 
bewiesen zu betrachten. Es soll nicht unerw~hnt bleiben, dab die Ver- 
giftung mit Bariumsalzen (ebenfalls Erdalkali) ein Bild ergeben kann, 
das der paroxysmalen Paralyse nahesteht. So beobachtete Higier im 
Jahre 1922 eine Reihe yon Vergiftungen mit Bariumsulfat als Beimengung 
zum Mehl. Das Bild erinnerte in hohem Mal~e an einen Ardall der paro- 
xysmalen Paralyse (Areflexie, Hypotonie, Fehlen der elektrischen Erreg- 
barkeit u. dgl.), es folgte eine allm~hliche Riickkehr zur Norm. 

Die Therapie dieser Erkrankung soll hier nicht n~her besprochen 
werden. Eine kausale Therapie gibt es nicht. Eine regelm~l~ige Lebens- 
weise, kSrperliehe Ubtmgen und Bewegung, Massage, gem~l~igte Nahrung, 
insbesondere am Abend, geistige Ruhe sind imstande, das Befinden der 
Kranken zu bessern. Von den Arzneien lassen sich Kaliumsalze, Coffein, 
unter Umsts Luminal empfehlen. 
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as Mankowsky: Russ.  eugen i sche  Z. (russ.) 1924. - -  ~6 Mankowsky: Sovrem. Psi- 
chonevr .  (Psychoneuro log ie  der  Gegenwarb) (russ.) 1925. - -  64 Mankowsky: Mschr. 
Psych ia t r .  1926. - -  a5 Davidenkow: E r b l i c h e  K r a n k h e i t e n  (russ.) - -  a6 Kraus und  
Zondek: Klin .  Wschr .  1923. - -  a7 Markelow: Sovrem. Ps ichonevr .  (russ.) 1926. - -  
3s Be r i ch t  f iber  die Al l russ i sche  Phys io logen~agung  (Orbeli). E b e n d a  1 9 2 6 . -  
39 Slonimska]a: E b e n d a  (russ.) 1926. - -  40 Shino8alci: Z. Neur .  1926. - -  41 West- 
phal: Klin .  Wschr .  1927. - -  ~2 Tinel, Sehi]/ u n d  Courtois: Rev.  neur .  1928. - -  
a3 Kehrer: D~sch. Z. Nervenhe i lk .  83 (19.25). - -  4a Cursehmann: Erg.  inn. Med. 
21 (1922). - -  45 Higier: Dtsch .  Z. Nervenhe i lk .  73 (1922). 

�9 Ers~ nach  dem Abschlul3 dieser  Arbe i t  wurde  m i r  das  B u c h  yon  Janota u n d  
Weber (1928) b e k a n n t .  I h r e  i n t e r e s s a n t e n  Be f unde  konn~en also n i c h t  berfick- 
s i c h t i ~  werden.  Die  A n s c h a u u n g e n  dieser  Au$oren f iber  die P a t h o g e n c s e  der  
p a r o x y s m a l e n  P a r a l y s e  s t e h e n  den  me in igen  a m  n~chs~en. 


