
26. Jahresversammlung des Vereins Nordwestdeutscher 
Psyehiater und Neurologen in Bremen 

am 19. und 20. 0ktober 1929. 

(0ffizieller Berieht.) 

(Die Re#rate sind s~imtlich Autore]erate.) 

(Eingegangen am 17. Febraar 1930.) 

Anwesend: A1/es (Bremen), Alpeez (Philadelphia), Benning (Bremen-Rock- 
winkel), Bingel (Bremen), BSrner (Bremen), B6rner, Marie Lucie (Bremen), Borr- 
mann (Bremen), Braun (Kiel), Buchta (Hamburg), Burkhardt (Hamburg), Bi~ck- 
mann (Neustadt), Cramer (San Diego, Cali~ornien), Deet#n (Bremen), Delbri~ek 
(Bremen), Delbri~cIc (Hannover), Eberhard (Neustadt), Edzard (Bremen), Embden 
(Hamburg), Engelmann (Vegesack), Fischer (Sachsenberg), Forster (Greifswald), 
Freyberg (0snabrfick), Gildemeister (Bremen), Glettenburg (Hannover), Goerisch 
(Bremen), Gi~ntz (Bremen), Hanse (Schellhorner Berg b. Preetz), Heft, Otto (Bremen), 
Heft, Rudolf (Bremen), Heuer (Neustadt), Hinriehs (Hamburg), Hinrichs (Sehleswig), 
Huckstor[ (Bremen), Josephi (Hamburg), Jung (Bremen), Ka/ka (Hamburg), Kann 
(Oeynhausen), Kehrer (Mfinster), Ketz (Bremerhaven), K6rtke (Langenhorn), 
Kraus (Bremen), Kroemer (Sehleswig-Hesterberg), Laehr (Ma]ente-Gremsmi)hlen), 
Lauer (Bremen), Leu (Sachsenberg), Loewenthal (Braunsehweig), Lottig (Hamburg), 
Lua (Hamburg), Li~thy (Hamburg), Ma#rus (Hamburg), Meggendor[er (Hamburg), 
Meints (Vegesaek), Meumann (Friedriehsberg), Milch (New York), M6nch (Wehnen), 
Moftner (Bremen), Mi~ller, H. R. (Hamburg-Eppendoff), Peltzer (Bremen), Pette 
(Magdeburg), Reichner (Rostoek), Reid (Sehwerin), Reps (Bremen), Reuter (Ham- 
burg), Rohardt (Sehwerin), R6hnsch (Bremen), Rosen#ld (t~ostock), Rosemeyer 
(Bremen), Schimslcy (Neustadt), Schmitz (Bremen-Oberneuland), v. Seggern (Bre- 
men), Slcalweit (Gehlsheim), Stade (Bremen), Stender (Eppendorf), Stender (Fried- 
richsberg), Stertz (Kiel), St6vesandt (Bremen), Struck (Schleswig), Szigethy (Schles- 
wig), Tobias (Bremen), Topho]/ (Bremen), Wahrendor] (Ilten), Walter (Bremen), 
Walther (Neustadt i. H.), Werner (Sehwerin), Weygandt (Hamburg), Wichura 
(0eynhausen), Willige (Ilten), Zappe (Schleswig-Hesterberg). 

1. Sitzung am 19. 0ktober 192% nachmittags 3--7 Uhr. 

Begrfil~ung dureh Walter (Bremen), welcher auch den Vorsitz ffihrt. 

Nonne (Hamburg) spricht iiber Pseudotumor cerebri und Pseudo- 
tumor spinalis an der Hand von Beobachtungen an Jacksonepflepsie 
und an klinischen Bildern yon Tumor am Conus des Rtickenmarkes; 
er zeigt an anatomischen F/~llen, wie vorsichtig man mit tier Diagnose 
sein muB. 
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A u s s p r a e h e :  

Ste~tz (Kiel) weis~ auf einige ~hnliche F~lle seiner Beobaehtung hin, 
wo das klinische Bild des Tumors des Kleinhirnbrfickenwinkels operativ 
nicht best~tigt wurde, w~hrend sieh lokale Liquoransammlungen unklarer 
~tioIogie voffanden, nach deren Entleerung das Krankheitsbild zurfick- 
ging. 

Li i thy  (Hamburg): Einige anatomisch bemerkenswerte F~ille von mul- 
tipler Sklerose mit besonderer Beriicksichtigung des Kleinhirns. 

Ich mSchte lhnen 3 F/tile yon multipler Sklerose im Bride kurz 
vorfiihren, welche atle~3 anatomiseh bemerkenswerte Einzelheiten dar- 
bieten urtd an die sieh auch einige allgemeinere Bemerkungen kniipfen 
lassell. 

Zuerst gebe ich einige klinische Daten der 3 F~lle. 
Fall 1: Fin 1898 geborener Schlosserlehrling bemerkt seit 1916, als er im Felde 

grol~e Anstrengungen und Entbehrungen durchmachen mui~te, Symptome an sich, 
die den ersten Beginn einer typischen multiplen Sklerose darstellen. Seit 1919 
war er fast dauernd im Y~rankenhaus, unter anderen auch in Eppendorf (Abteilung 
Prof. Nonne, dem ich die entsprechende Krankengeschichte verdanke), wo sich 
eine i~uSerst weitgehende Remission ausbildete. Bald setzte die Krankheit wieder 
ein. Der Exitus geschah im November 1927 an Bronchopneumonie. Bei roll 
ausgebildeter Krankheit wies Patient auf: Scandierende Sprache, iNystagmus, 
Intentionswackeln, Spastizit~t und Ataxie der unteren Extremit~ten. Starke 
Euphorie, m~Bige Demenz. 

Fall 2: Der 53jahrige Mann kommt zum Exitus, nachdem die Krankheit 
19 Jahre bestanden hatte. Klinisch wies er auf Nystagmus, Intentionstremor, 
scandierende Sprache, Gesichtsfeldeinengung, Ataxie und spastisehe Erscheixmngen 
in den unteren Extremit~ten. Psychiseh war vorhanden Euphorie, leichte Demenz, 
erhebliche Schw~che im Kopfrechnen. 

Fall 3: Typische multiple Sklerose, weiblich, 50j~hrig. (Yber die Dauer der 
Krankheit ist nichts bekarmt. Die Patientin lebte 5 Jahre lang in den Alsterdoffer 
Anstalten, denen ich den Fall verdanke. Symptome: Nystagmus, Intentionstremor, 
skandierende Spraehe, spastische Liihmung beider Beine, Abblassung der Papillen. 

Histologisehe Befunde (Demonstration yon Schnitten und Diaposi- 
riven) : 

Fall  1: Sehr ausgedehnte und zahlreiche Her,de periventrikuliir, aus- 
gedehnZe und zah]reiche gindenherde, vorwiegend in den ventralen 
Partien. Schobsche Halbkreise. HerdfSrmige Enr der obersten 
Rindenschichfen, wodurch dutch Kopcfluenz ein anscheinend diffuser 
Markfaserschwund der obersten Rindensehichten zustande kommt. Ein- 
druck des Hineinwfihlens der Krankheit yon den drei Oberfl~ichen des 
Gehirnes (Meningen, Ventrikel, Gef~lle). Archifek~onische St6rungen 
im Nisslbilde, ohne dal3 es gelgnge, die Herde-dabei zu umsehreiben. 

Ein subakuter Herd liegt im Occipitalhirn, der die gauze Rinde 
durchsetzt. Er wurde mir den spanischen Methoden untersucht. Es 
land sich erheb]iche Mikrogliawucherung in der ganzen Rinde, am 

45* 
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stgrksten in den mittleren Rindenschiehten und am l~ande des Herdes 
(WM]), wghrend die Makroglia am krgftigsten in den unteren l~inden- 
schichten gewuehert ist. Ein zweiter ganz akuter Herd liegt im Striatum, 
vorwiegend in der weiften Substanz, und beweist die l~egel Marburgs, 
dab in den ehronischen Fgllen von multipler Sklerose bei genauem 
Suehen gew6hnlich auch akute Herde gefunden werden k6nnen, welche 
das anatomisehe Substrat des klinisehen Fortschreitens der Krankheit  
darstellen. Die Stellen, die yon den akuten Herden frisch befallen 
werden, sind zweifellos groSenteils funktionsunfghig; die Funktion stellt 
sieh abet in weitem Umfang wieder her, wenn der Narbm~zustand des 
Herdes erreicht ist, dank dem Umstand, dab die multiple Sklerose, 
wie man in Erweiterung der alten Charcotschen gegel sagen kann, die 
Markscheiden zerst6rt, die Ganglienzel/en und ihre Auslgufer aber 
intakt lggt. 

So ausgedehnte und zahlreiehe Rindenherde sind in einem Falle 
selten zu finden, obwohl die Krankheit  ganz gew6hnlieh die Rinde 
nieht vSllig versehont. Aueh im Falle 2 uird 3 sind einige Rindenherde 
zu linden. Auffiillig ist abet, dab entspreehende, besonders starke 
psyehisehe Erseheimmgen nicht vorhanden waren. Auch hier zeigt sieh 
der Grundsatz, dab die I-Ierde bei multipler Sklerose dig Funktion 
relativ unversehrt l~ssen. 

Kleinhirnherde werden im ganzen eher als selten bezeiehnet. In 
unseren 3 Fgllen sind iiberall solehe vorhanden. Vorwiegende Sehgdigmag 
und Ausfall der Purkinjezellen, was zm" Tendenz der multiplen Sklerose, 
das Parenehym yon h6ehster physiologiseher Dignitgt intakt zu lassen, 
reeht kontrastiert. Der Versuch, die sog. drei Kardinalsymlotome , 
Nystagmus, seandierende Spraehe und vielleieht aueh den Intentions- 
tremor mit Sehgdigung des Kleinhirnes in Zusammenhang zu bringen, 
finder dureh dieses Verhalgen eine gewiehtige Stiitze. 

Der Fall 1 ist also dutch die enorme Entwieklung der gindenherde 
ausgezeiehnet. Der FMI 2 zeigt eine andere Eigentiimliehkeit, ni~mlieh 
eine Kombination mit seniler Demenz. Es finden sieh senile Drusen, 
Alzheimersehe Fibrillenvergnderungen und diffuse Ganglienzellver- 
fettungen. Die Drusen kommen aueh in den entmarkten Gebieten vor, 
man kann also sagen, dag die Drusenentwieklung yon der Anwesenheit 
yon Myelin unabhgngig ist. 

Augerdem liegert in einigen Gebieten, vorwiegend im Temporallappen, 
gruppenweise stgrkste Erweiterungen der perivasculgren Rhume, teils 
mit, tells ohne ringfSrmige Engmarkung des anliegenden Hirngewebes 
vor. Die Erkliirung liegt wohl in der allgemeinen Hirnatrophie infolge 
zweier ehroniseher Prozesse, kombiniert mit Lymphstauung dutch Pia- 
hyperplasie. 

Es werden seblieBlieh einige Bilder gezeigt, welehe die von St6iner 
erstmals gefundenen und yon ihm sog. Spiroehgtentriimmer wiedergeben. 



und Neurologen in Bremen am 19. und 20. Oktober 1929. 709 

Auch wir sahen die von Steiner mit seiner speziellen F~rbung auf 
multiplen Sklerosespiroch/~ten aufgefundenen KSrner, Ringe, Halb- 
monde in groBen Gliazelten, in einem unserer F~lle (Fall 2) und auch 
an der typischen Lokalisation, n~mlich unter dem ventrikelependym, 
an der Grenze gegen das Gesunde. Dagegen konnten wit keine eigent- 
lichen Spiroch/s auffinden. Den Beweis, daf~ es sich um Spiro- 
ch/~tentrfimmer handelt, mfissen wit Steiner fiber]assen. Dagegen er- 
blicken wir auch, bei negativ ausgefa]lenen Kontrollen in anderen als 
multiplen Sklerosef/~llen, in den , ,Trfimmern" einen spezifischen Befund 
und setzen ihn in Parallele zu anderen Einschlul3kSrperehen. 

A u s s p r a c h e :  

Stertz (Kiel): Rindenherde sind zwar bei multipler Sklerose an sich 
nicht selten, wohl aber diffuse Entmarkung, die das Bild der Paralyse 

�9 bei Zuriiek~reten der Herdsymptome darbietet. Auf einen selchen frtiher 
besehriebenen Fall wird hingewiesen. 

Forster (Greifswald) weist darauf bin, dal~ l%inden- und Kleinhirn- 
herde bei der multiplen Sklerose regelm~$ig vorkommen. Die Charcotsehe 
Trias spielt bei der Diagnose der multiplen Sklerose keine Rolle. Als 
Friihsymptome finden wir fehlende Bauehdeckenreflexe, SehstSrungen, 
Babinski oder andere Pyramidenreflexe, psyehische StSrungen, cerebellare 
Symptome. 

Josephi (Hamburg): Zur Prognose der IIirnlues. 

Es warden 3 F/~lle yon Hirnlues mit interessantem Verlauf mit- 
geteilt. 

Fall 1: Betrifft eine 1868 geborene Frau, die angeblieh 1895 sich mit Lues 
infiziert hat. ?Jber friihere Beh~ndlung ist nichts bekannt. 1907 wird sie mit einem 
korsakow~hnliehen Bild in eine psyehiatrische Xlinik eingeliefert. Hier werden 
differente Pupillen gefunden, yon denen die eine gar nieht, die andere nut tr/~ge 
auf Lieht reagiert. AuBerdem besteht eine Diabetes insipidus mit einer Harn- 
menge bis Zu 16 Liter. 

Die Psychose klingt nach kurzer Zeit ab; die Kranke wird entlassen und lebt 
bis 1926 ohne Behandlung drauBen. 1926 kommt sie -- sie hatte zahlreiche Dieb- 
~stghle begangen -- zur Begutachtung. 

Befund: Differente und lichtstarre Pupillen. Wassermann im Blut stark 
positiv, im Liquor keine Zellvermehrung, Mastixreaktion negativ, Wassermann 
negativ, Phase I negativ. 

Es handelt sieh bier offenbar um eine im Laufe von etwa 20 Jahren  
spontan ausgeheilte Meningitis luiea, die als Narbensymptom die Pupillen- 
stSrung hinterlassen hat. Die liehtstarren Pupillen sind hier nicht mehr 
der Ausdruck einer fortschreitenden luetischen Erkrankung. 

Fall 2: Ein 1901 geborener Wachtmeister infiziert sieh 1925 mit Lues. Er 
wird gut mit Bismogenol und Neosalvarsan behandelt. 1928 tritt plOtzlich ein 
epileptiformer Anfall ein. Die serologisehe Untersuehung ergibt das Bild einer 
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Meningitis luiea mit erheblicher Zellvermehrung. Darauf Malaria-Salvarsan- 
behandlung. 

Etwa 1/2 Jahr nach Absehlu] der Behandlung setzen wieder geh/~ufte epilepti- 
forme Anf~lle ein, die erst nach einigen Tagen abklingen. 

Die erneute Untersuehung ergibt negativen Wassermann im Blur und im 
Liquor, ~/a Zellen, Wa.R. negativ, Phase I negativ, Kolloidreaktion negativ. 

Hier sine[ also trotz durchaus ,,guten" Resultats der Behandlung 
die klinisehen Symlotome nieht versehwunden. Es bleibt fraglich, ob 
bier eine latente Anlage zur Epilepsie durch die Lues manifest geworden 
ist oder ob es sich um einen Fall yon Endarteriitis ]uica mit Narbenbildung 
handelt. 

Fall 3: Eine 1881 geborene Kranke kam 1923 zum ersten Male zur Begut- 
aehtung aus w 81 StPO. Damals war auger einer offenbar angeborenen Minder- 
wertigkeit weder k6rperlieh noeh psyehiseh etwas Krankhaftes naehzuweisen, 
wohl aber war die Wa.R. im Blut stark positiv, ebenso im Liquor sehon bei 0,2. 
Der Liquor enthielt 82/3 Zellen, Phase I war stark positiv, die Mastixkurve ergab 
eine tiefe breitbasige Zaeke. 5 Jahre sp/iter, 1928, kam die Kranke zum zweiten 
Male zur Begutachtung. Sie war inzwisehen nicht behandelt worden. Weder auf 
psychisehem noch auf somatischem Gebiete waren Zeiehen einer organisehen 
ttirnerkrankung naehweisbar, aber die Wa.R. war in Blur und Liquor naeh wie 
vet stark positiv. Die Zellzahl im Liquor betrug 450/3, Phase I war stark positiv, 
Kolloidzaeke wie bei Paralyse. 

Diese Patientin ist also mindestens 5 Jahre mit einem schwer ver- 
/~nderten Liquor herumgegangen, ohne dab es zu irgendwelchen klinischen 
Manifestationen der doch offenbar bestehenden Hirnlues gekoInmen 
ist. Erst jetzt, d. h. nach 6 Jahren, sollen Zeichen der Paralyse bei ihr 
aufgetreten sein. 

Diese 3 F~lle sind markante BeispMe ffir die verschiedenen M6glich- 
keiten des Verlaufes der Hirnlues. Sie zeigen, dab auch hier das Wort 
grit: ,,Medicus cura% natura sanat." Bei einer Erkrankung, die einer 
Behandlung so gut zug~nglich ist wie die ttirnlues, kann trotz guten 
Behandlungserfolges die eigentliche Krankheit ungeheilt bleiben (Fall 2) 
und auf der anderen Seite kann ohne jede Behandlung eine Selbstheilung 
eintreten. ~er  Liquor ist, so ungeheuer wertvoll seine Untersuchung 
auch einzuseh~tzen is't, nur ein Symptom, das im Rahmen des gesamten 
Brides zu werten ist. Es ist fibrigens darauf hinzuweisen, dab die neueren 
Untersuehungen Ka/ka8 fiber die EiweiSverhi~ltnisse im Liquor auch 
bei solchen ,,normalen" Liquoren Veri~nderungen zeigen k6nnen. 

Von den 3 mitgeteilC, en Fi~].len sind 2 Begutachtungsf~lle aus w 81. 
Sic geben Anla8 darauf hinzuweisen, dab bei der Begutaehtung der 
Liquorbefund nicht fibersch~tzt werden darf. Es besteht hier manehmal 
eine gewisse Neigung, den Liquorbefund zu sehr zu bewerten und auch 
da zu exkulpieren, wo psyehisehe Symptome nieht vor]iegen. Das ist 
falseh und vor allem auch verh~ngnisvoll fiir die Patienten, die eben 
auBer der Exkulpierung anch die sonstigen Folgen eines Freispruches 
aus w 51 auf sich nehmen mfissen. 
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A u s s p r a e h e :  

Embden (Hamburg): Man soL[ sich nicht mi~ der Diagnose ,,Lues 
eerebri" begntigen, sondern immer versuchen, eine speziellere Diagnose 
zu s~ellen, Meningitis luica, Gummi oder GefaSlues. Die letztere ins- 
besondere kann bei seronegativem Befund konstante Herdsymptome: 
Jacksonepilepsie, aphatisehe Syndrome, Apraxie usw. verursaehen. DaB 
man allein auf Grund des seroiogischen Befundes keine forensisehen 
Gutachten abgeben darf, ist selbstverstandlich. Gibt es doeh wahrschein- 
lich sogar Paralyse mit negativem Blur- und Liquorbefund. 

Nonne (Hamburg) mahnt  zur Vorsieht in der Verwertung der Liquor- 
befunde fiir die Diagnose und Prognose. 

Forster (Greifswald) fragt, ob im ers~en geheil%en Fall eine fieber- 
hafte Erkrankung als heilendes Agens in Betracht kommen k6nnte. 
Gegeniiber Nonne wird betont, dab es Falle gibt, in denen die Diagnose 
nut  dnrch die Liquoruntessuchung gestellt werden konnte - -  so z. B. 
wenn mittels der verbesserten Methode der Cytodiagnostik Tumorzeller~ 
beweisen, dab nicht Lues, sondern Tumor vorliegt. Wenn bei Paralyse 
ein nega~iver Befund im Liquor vorliegt, so muB die Ursaehe erforseht 
werden, es spricht dies aber nicht gegen die Wichtigkeit der L~qnor- 
untersuchung. 

Loewenthcd (Braunschweig) halt die Epilepsie in dem zweiten Falle 
des Vortrages ftir bedingt durch ein lokalisiertes Gumma, das keine 
Liquorveranderungen zu bedingen brauehe. Beziig]ich der Uberwertung 
der Liquordiagnostik und des Blutwassermann sehlieBt sich Loewenthal 
Herrn Nonne durehaus an. 

Kgrtke (Langenhorn): Von 16 sieheren ParalysefaUen, seit 1920 bis 
jetzt, auf der Frauenseite in Langenhorn beobachtet, sind nur 2 Todes- 
falle aufgetreten. Die Prognose ist also gegen frtiher nicht sehlecht. 
Nur teilweise mit Malaria  behandelt. Die serologisehen Befunde im 
Liquor sind groBen Schwankungen unterworfen, besonders die Mastix- 
kurven werden abgesehwacht. Im Blur wird der Wassermann bei den 
ganz ehronisehen Fallen a]lmahlich negativ, ohne daft besondere Behand- 
lung s~attgefunden hat. 

Werner (Schwerin): Wenn aueh diagnostisch der Ausfall der Wa.R. 
nieht so entscheidend ist, und es eine ganze Anzah] seronegativer Neuro- 
]uesfalle gibt, so kann man prognostisch den Ausfall der Wa.R. im Liquor 
resist doch reeh~ gut verwenden. Bei einem groSen Material yon Neuro- 
luesfallen in der Dr. Rohardtschen Klinik, Sehloftparksanatorium 
Schwerin, die mit Malaria und ansehiieBend mit l~eosalvarsan behandelt 
werden, ergibt bei den kliniseh geheilten oder gebesserten Fallen meistens 
aueh der Liquorbefund eine Besserung (Wa.l~. sehw/~eher positiv, ebenso 
Eiweiftreaktion und Zellzahl). 
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Walter (Bremen): Wie schwierig es ist, aus dem Liquorbefunde 
prognostische Schliisse zu ziehen, zeigt ein Fall, der sich seit fiber 20 Jahren 
in unserer Anstalt befindet. Der Betreffende kam unter dem klinischen 
Bilde einer Schizophrenie zu uns mit ausgesprochener Zell- und Eiweig- 
vermehrung im Liquor. Goldsol- und Wa.R. standen noch nicht zur 
Verffigung. Da Patient 6 Jahre vorher eine Lues durchgemaeht hatte, 
wurde die Diagnose wegen des Liquorbefundes auf Paralyse gestellt. 
Sp~tere Untersuehungem ergaben positiven Wassermann neben Weiter- 
bestehen der Zell- und Eiweil?vermehrung, ohne dag sieh das psyehische 
Bild progressiv ver~nder~ hatte. Heute ist an der Diagnose Schizo- 
phrenie nicht mehr zu zweifeln. Der Liquor ist naeh einer Malaria- 
behandlung weitgehend saniert. 

Josephi (Hamburg) SchluSwort: Der spontan ausgeheilte Fall hat 
meines Wissens keine fieberhaften Erkrankungen durchgemacht. Para- 
lysen mit negativem Liquorbefund sind seit Einfiihrung der Malaria- 
behandlung aueh bei uns hgufig. 

Heft, Otto (Bremen): [Jber die spontane diffuse Subarachnoidalblutung 
(leptomeningeale Spontanblutung) auf Grund der Literatur und 
6 eigener F~ille. 

Das Krankheitsbild entsteht durch eine ,,spontane Blutung" in den 
Subaraelinoida]raum (die Lumbalpunktion ergibt blutigen Liquor) bei 
anscheinend gesunden Menschen mit intaktem Gef~gsystem (die B]utung 
betrifft h~ufig jugendliche Individuen) ohne vorhergehendes Trauma 
oder sonstige erkenubare Krankheitsursache. Obergangsf/ille sind zu 
berficksichtigen. 

Der Beginn ist ,,brutal", apoplektiform; rasende Kopfschmerzen, 
StShnen, Erbrechen, Schwindel, BewuStlosigkeit, aber auch dauernd 
klares BewuStsein; in den ersten beiden kritischen Tagen meningitische 
Symptome tier verschiedensten Art, anch Fieber; sparer PupiHen- 
st6rungcn, Paresen, Sensibilit~tsst6rungen, KrKmpfe, psychische St6- 
rungen (Verwirrtheit, Korsakoff, Witzeln); ein eigenar~iges Symptom 
ist die ,,Massenalbuminurie" (bis 30~ 

Der charakteristische apoplektiform e Beginn spricht gegen Meningitis ; 
das ,,tiiuschende Meningitisbild" ist sofort ausgepr~tgt und maximal 
entwickelt. 

Ausgaug in Tod oder Genesung, Besserung Ende der 1. Woche, 
Dauer 3--4 Wochen, h/~ufig Nachschfibe. 

Das ffihrende klinische Symptom ist der blutige Liquor. 
Es gibt verschiedene Verlaufsformen. 
]:)as Krankheitsbi]d besitzt efne umfangreiche Literatur in den fremden 

L~ndern; in Deutschland ist es stiefmfitter]ich behandelt. 
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Die Blutung erfolgt aus den Pia- oder Subaraehnoidalgef/igen; dringt 
selten in den Subduralraum, da die Araehnoidalmembran sehr wider- 
standsfghig ist. 

Der Liquor steht unter hohem Druek, ist gleiehmgSig mit Blur ver- 
miseht, dunkelrot, dfimfflfissig, ohne Gerinnsel, bei spi~teren Punktionen 
rotgelb, xanthochrom, endlieh klar; er zeigt keine Koagulation; naeh 
Absetzen ist die iiberstehende Flfissigkeit klar, gelblieh, hgmolytiseh 
gef~rbt. Globulin- und Kolloidreaktionen sind sehwaeh; Wassermann 
und bakteriologisehe Untersuehung nega~iv, Mikroskopiseh linden sieh 
rote Blutk6rperehen (oft ausgelaugt), geringe Vermehrung der weigen. 
Man kann yon einem ,,umgekehrten Kompressionssyndrom Nonnes" 
spreehen (Xanthochromie, keine Gerinnung, keine Globuline, m~gige 
Pleoeytose). 

Die ,,spontane" Liquorblutung mu8 von der akzidentellen (dutch 
Punktionsverletzung eines GefgBes hervorgerufenen) exakt differenziert 
werden. Die Xanthochromie ist das sieherste Zeichen der spontanen 
Blutung. Charakteristisch ist ferner die gleiehm/igige Vermisehung des 
Liquors mit Blur, das einheitliehe Verhalten aller Liquorportionen, das 
iibereinstimmende Resultat bei der Punktion an verschiedenen Stellen, 
das Emporwirbeln der roten Blutk6rperehen bei Sehiitteln in die darfiber 
stehende Mare Flfissigkeit usw. 

Als ausl6sende Momente der Spontanblu~ung sind oft geringe kSrper- 
.liche Anstrengungen und psychisehe Momente, unter letzteren mehrfaeh 
der Coitus verzeiehnet. 

Die ~4"tiologie is'g meist dunkel; es werden hgufig junge Leute, selbst 
Kinder (2 Jahre, 81/2 Jahre) befallen; unter den ~tiologischen Momenten 
sl0ielr die Migriine eine groSe Rolie; eine reizbare Schw/iehe, ,,eine 
konstitutionelle Minderwertigkeit" des Vasomotorenapparates is~ wahr- 
scheinlieh. 

Die Besonderhei~ im Verlaufe der einzelnen Fi~lle er!d~r~ sich durch 
die weehselnde Anordnung der Blu'tung (circumscript besonders an der 
Konvexitgf, disseminiert, diffus, schubweise sehleichend, naehsiekernd). 

Neben der intrakraniellen steh~ die spinale Form der Subaraehnoidal- 
blutung. 

Pathologisch-anatomisehe Befunde sind spi~rlieh; die Stelle des 
GefS~geinrisses wird selten gefunden. 

Verwandte Krankheitsbilder gibt die auf organischen Ge/i~flveriinclerungen 
oder anderen Krankheitsursachen beruhende Subarachnoidalblutung; 
die hiiufigste Ursache der ,,nicht SlOOntanen" Blutung ist die Lues, 
welche in ihrem langen Verlaufe dnrch marmigfaehe GefgSschgdigungen 
(Aneurysma, kleinzellige Infiltration der Gef~BwS~nde, Endar~eriitis 
obliterans ) 6f~ers Gelegenheitsursaehe ist ; jedoch bes~ehen hier Prodromal- 
erseheinungen, aueh fehlt die Massenalbuminurie. Es folgt darm die 
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Grippe, ferner die Leptomeningitis versehiedener A~iologie, deren sgmt- 
liche Formen, aueh die tuberku]6se, hgmorrhagisch auftreten kSnnen. 
Ferner sind toxisehe Momente, besonders die Bleivergiftullg und meeha- 
nische Ursaehen (Trauma, Tumor, Arteriosklerose, Hyper~ollie, Krampf- 
leiden usw.) zu erwghnen. 

Die DiHerentialdiagnose des klinisehelt Bildes war nur vor der Ara 
der LumbMpunktion sehwierig; Verweehslungen mit Meningitis dfirften 
uieht mehr vorkommen. Auch Blutungen anderer Art, aus der Meningea 
media, Paehymeningitis haemorrhagiea (es gibt neben der entzfindliehen 
Form aueh eine prim/~re, pl6tz]ieh einsetzende, diffuse subdurale Blutung), 
Apoplexie sind bei Aufmerksamkeit abzugrenzen. 

Die Prognose der spontanen Subaraehnoidalb]utung ist relativ 
gfinstig, besonders bei Jugendliehem Psyehische St6rultgen kSnnen 
l~nger anhal~en. 

Bei der Therapie ist das wesentliehe Heilmittel die wiederholt und 
vorsiehtig vorzunehmende Lumbalpunktioll (Bitter] nahm 12, Vor- 
tragender 10 Punktionen in einem gfins~ig verlaufenen FMIe vet). 

Der Vortrag erseheint ausffihrlieh an anderer Stelle. 

A u s s p r a e h e :  

Pette (Magdeburg) hglt die Diagnose einer Spontanblutung in die 
Meningen ffir keineswegs einfaeh. Es ist stets daran zu denken, dab die 
Blutung aueh anderen Ursprungs sein kann, selbst dana, wenn ein 
bestimmtes /~tiologisehes Moment zur Zeit nicht naehweisbar ist. Diffe- 
ren~iMdiaglmstiseh sind besonders sehwer abzutrennen die Blutu~gen 
~us kleinen Aneurysmen tier basMen Hirngef~tge, you dermn das 
Aneurysma disseeans (naeh Trauma, Endokarditis) zu wiederholten 
kMimn Blutungen in die subaraehrtoidalert Rgume Anla8 geben kalm. 
Aueh an aItdere AnomMien des Gefggapparates (Angiome) ist zu denken 
und sehlieBlieh aueh an gefi~Breiche Gesehwtils~e des Hirns. Pette 
beriehteg kasuistiseh fiber solehe F//lle und fragt Vortragenden, wie in 
den yon ibm beobaehteten Ffillen der Blutdruek war. Bei ausgiebigen 
BIutungen in die hir~tere Seh~delgrube kommt es gelegentlieh zu ab- 
normen Blu~drueksteigerungen. 

Ma]erus (Hamburg) frag~ den Vortragenden, ob bei seinen Fiillen 
vielleieht Polyeythgmie festgestellt worden sei.  M@rus hat einen 
solehen Fall gesehen, bei dem Polyeythgmie vorlag. 

Glettenberg (Hannover) erwghnt einen Fall yon leptomeningeMer 
Bhltung bei einem 38j/~hrigen Mensehen, aufgetreten wghrend des Coitus. 
Der FM1 zeigt das yon Heft gesehilderte Symlotombild, sehlagartiges 
Auftreten, Meningismus, Verwirrtheitszustand, I-Iirndrueksteigerung, 
~ugerdem die yon Pette erwS~hnte Blutdrucksteigerung yon 220/100. 
Naeh Heilung sp/~ter ste~s normMer Blutdruek. 
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Borrmann (Bremen): Ich habe keine Vorstellung dariiber, wie durch 
Embolie in die Arteria communieans cerebri bei Endokarditis ein 
Aneurysma entstehen sell. Bei der Verstopfung eines Vas vasorum 
dureh einen infizierten sehr kleinen Embolus kann woh] eine Wand- 
sch/~digung mit naehfolgender aneurysmatischer Ausbuchtung vor- 
kommen, doeh ist das an sich schon selten und bei der Arberia communi- 
cans eerebri kaum vorste]lbar. 

Jakob (Hamburg): Aus meinem Laboratorium hat Herr Matzdor/] 
vor einigen Jahren 3 F/~lle yon spontaner Araehnoidealb]utung be- 
sehrieben, bei der sich anatomiseh die Ursache nieht ergrtinden lieB. 
Aueh wir glauben an eine Verwandtsehaft mit der Migr/~ne. Naeh 
meiner Erfahrung ist die klinisehe Differentialdiagnose zwischen Araehno- 
idealblutung und Paehymen]ngitis haemorrhagica interna nieht zu 
stellen. 

Willige (Ilten), Liithy (Hamburg) (Referate nicht eingegangen). 

Ka/ka (Hamburg-Friedrichsberg): Erfahrungen mit der EiweiBrelation 
des Liquor eerebrospinalis. 

Nach kurzer Besprechung der Technik der Eiweililrelation der Cere- 
brospinalflfissigkeit besprieht Vortragender eine Reihe der Ergebnisse. 
Er zeigt die Befunde bei den wichtigsten Nerven- und Geisteskrank- 
heiten und bespricht vet allem die bedeutungsvollen Befunde bei Syphilis 
(leichte Globulinvermehrung und Erh6hung des EiweiSquotienten) und 
Paralyse (zweite Zahl deutlich tiber der ersten, meist isolierte Globulin- 
vermehrung, manehmal Albnminverminderung, hoher Eiweil3quotient). 
Angeschiossen wird die Er5rterung einiger besonderer Fragen. So 
konnte auf Grund der Eiweif3relation und der tibrigen Liquorbefunde 
der Grenzbefund der Liquorzellen zwisehen normal und pathologisch 
(resp. abnorm) festgestellt werden (8/3), ferner konnte gezeigt werden, 
daf~ sieh bei Berficksich~igung der Eiweigrelation und der Kolloid- 
reaktion auch blutiger Liquor weitgehend deuten l~6t; es wurde dann 
auf den Euglobulin-Globulinquotient (das Globulin der Paralyse besteht 
maximal aus Euglobulin) und auf die Euglobulinbestimmung selbst in 
ihrer Bedeutung ftir Theorie und Praxis eingegangen. An der Hand 
eines Diapositives wurden auch die evtl. Beziehungen Zwischen Eiweil~- 
und Permeabilit/~tsquotient kurz besprochen. In einem Schlu$wort wird 
darauf hingewiesen, dal~ wit auf dem Wege sind, paradoxe Liquorbefunde 
zu kli~ren, da$ heute tibrigens nieht die diagnostisehen, sondern theo- 
retische Fragestellungen (Typen, pathogenetisehe und histopathologische 
Fragestellungen) im Vordergrunde zu stehen haben und da6 nut durch 
Zusammenarbeit yon Klinik, Liquorforsehung und pathologischer Histo- 
1ogle ein wahrer For~schritt zu erzielen ist. 
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A u s s p r a c h e :  

Walter (Bremen): Ich habe schon einmal darauf hingewiesen, dab 
uns die differenzierte EiweiBuntersuchung naeh Ka/ka erneut aufs 
dringendste die Notwendigkeit vor Augen ffihrt, nach Herkunft  des Ei- 
weif3es zu forschen. Ich glaube, dab die Auswertung des EiweiBquotienten 
erst dann mit vollem Erfolg mSglich sein wird, wenn wir in dieser Be- 
ziehung klarer sehen als es heute der Fall ist. Das EiweiB kann prinzipiell 
1. aus dem B1ute stammen, 2. yon dem meningealen ProzeB in loco 
produziert, aber schlie$1ich 3. auch aus dem Gehirn stammen. Hinsicht- 
lich der ersten Frage glaube ich, daB uns die Permeabilit/s 
weiterbringen kann. 

Meggendor/er (Hamburg): Zur Klinik der Pseudosklerose Jakobs. 

Die F/~lle von Jakobs Pseudosklerose warden bisher klinisch nich~ 
diagnostiziert. Immerhin habe ich bereits ira Jahre 1921 einen Fall 
verSffentlicht 1, bet dem ich die Diagnose mit einiger Wahrscheinlichkeit 
stellte, und bet dem dann die Obduktion die Richtigkeit erwies. Sicher 
diagnostizieren konnte ich 1926 einen Fall, bet dem die Begleitumst/~nde 
allerdings sehr gtinstig lagen. Ev handelte sich um eine 46j~hrige Frau. 
Der GroBvater und 7 yon 9 Geschwistern der )/~utter sollen an Paralyse 

gestorben sein. Die Mutter selbst klagte im Alter yon 54 Jahren fiber 
starke Abnahme des Ged/ichtnisses; sie bot aber keine Pupillen- und 
l~eflexanoma]ien und starb nach 11/2 Jahren. Der altere Bruder der 
Kranken erkrankte im Alter yon 44 Jahren mit neurasthenie-~hn]ichen 
Erscheinungen, besonders Ged/ichtnisschwache, Schlaflosigkeit und 
Angstzustanden. Er  wurde in die Anstalt Friedrichsberg aufgenommen, 
wo sich dann auch optische und akustische Halluzinationen, sowie eine 
starke 1V[erkfahigkeitsstSrung mit vo]lkommener Desorientierung, k6rper- 
lich artikulatorische Sprachst6rung, Rigidits der Muskulatur und Fehlen 
der Bauchdecken-und  Cremasterreflexe einsteUten. Der Kranke, bet 
dem eine Alzheimersche Krankheit  angenommen worden war, starb 
nach 41/2 Monaten. Die Untersuchung ergab eine Jakobsche Pseudo- 
sklerose. Unsere Kranke selbst erkrankte 4 Jahre sparer im Alter yon 
46 Jahren. Sie maehte zun~iehst einen etwas zerstreuten und ver- 
geBlichen Eindruck; die VergeBlichkeit nahm aber schnell zu, so dab 
die Kranke auf die offene Station in Friedrichsberg aufgenommen wurde. 
Sie war 5rtlich and persSnlich orientiert, zeitlich dagegen reeht unsicher. 
Immerhin sprach sie noch korrekt deutsch, ~ranzSsisch und etwas pol- 
nisch, konnte aueh Rechnnngen riehtig ausffihren. Sie befand sieh in 
einer dauernden ,,nervSsen" Unruhe. KSrperlich bot sie eine leichte 
artikulatorische SpraehstSrung, Zi t tern der Zunge und der Hi~nde, 

1 Z. Neur. 75, 204. 
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l%igidit/it der )/[uskulatur, lebhafte Sehnenreflexe, Andeutung von 
Babinski, stampfenden Gang. Blut und Liquor waren vollkommen 
negativ. Der Zustand der Kranken verschleehterte sich sehr schnell. 
Nach 3 Monaten konnte die Kranke ihren Vornamen und den Bernf 
ihres Mannes nicht mehr angeben, lachte auf alle Fragen bl6de, erschien 
aber doch noch einigermal~en gut gemfitlich anspreehbar. Bald ver- 
sagten die sprachliehen F/ihigkeiten ganz. Es t ra ten  schliel~lich chorei- 
forme Zuckungen auf. Die Kranke wurde ganz hflflos und starb nach 
7 Monaten. Die pathologiseh-anatomische Untersuchung best/s die 
Diagnose Jakobsehe Pseudosklerose (siehe Vortrag Stender). Der Fall 
ist deshalb bemerkenswert, weil er wohl der erste ist, bei dem die Diagnose 
zu Lebzeiten mit  Sieherheit gestellt wurde. Die Heredit/it erwies sich 
dabei als ein wiehtiger Hinweis. Da~n ist der Fall auch eben wegen 
dieser Heredit~t von Bedeutung. Es handelt sieh urn eine durehaus 
gleichartige Vererbung, und zwar kommt  kaum ein anderer als ein 
einfaeh dominanter Erbgang in Betracht.  Bei den anderen bisher be- 
kannten Fiillen yon Jakobscher Pseudosklerose kormte bisher eine 
Heredit/~t nicht nachgewiesen werden; doch sind diese F/ille aueh noch 
nicht genfigend erforscht. I n  dem erw/~hnten, 1921 mi t  Wahrscheinlich- 
keit diagnostizierten Fa]le hat te  ieh einen Zusammenhang mit  der 
Encephalitis epidemiea vermutet ,  jedoch konnte die pathologisch- 
anatomisehe Untersuchung einen Hinweis auf eine infektiSse Grund]age 
der Erkrankung nicht linden. 

Stender (Hamburg) berichtet fiber die anatomischen Untersuchungs- 
ergebnisse bei 3 F~llen yon spastischer Pseudosklerose. 

Beim ersten Falle handelt es sich um diejenige Patientin, fiber welche 
Professor Meggendor]er zuvor klinisch referierte. Auch bei den beiden 
anderen Kranken bestand in klinischer Hinsicht eine eigentfimliche 
Kuppelung yon pyramidalen m-ld extrapyramidalen Erscheinungen. 
Anatomisch land sich bei allen 3 F~llen ein diffuser degenerativer 
Parenehymprozel~, welcher in wechse]nder Intensit~t die ganze Gehirn- 
rinde betraf .  Am st/irksten befallen waren jeweils die unteren l%inden- 
sehichten abws yon Lam. I I I .  Der Prozel~/iul~erte sich dutch subakute 
oder chronische Ver/inderungen an den Ganglienzellen, welche steHen- 
weise mit  hochgradigen Verfettungserscheinungen einhergehen. Die 
Glia war fiberall stark gewucherL, und zwar in erster Linie die proto- 
plasmatische. Entzfindliche Infi l trate fehlten vollkommen. Am inten- 
sivsten befallen waren Centralis anterior, agranul/s Stirnhirn, Str iatum 
und mediale Thalamuskerne, in abnehmender Intensit/it  breitete sich 
der Prozel~ weiterhin fiber die fibrigen l~indenteile aus. In  einem Falle 
fanden sich auch Ver/~nderungen an den grol~en motorischen Zellen der 
VorderhSrner im l%fickenmark. Zum Schlul~ wurden kurz die bisher 
publizierten F/~lle besprochen~ 
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(Eine eingehende Ver6ffentlichung der F/ille soil demn/iehst in der 
Zeitschrift fiir die gesamte ~7eurologie und Psychia~rie erfolgen.) 

A u s s p r a c h e :  

Jalcob (Hamburg) hebt noch einmal knrz die wesentlichen klinischen 
und anar Merkmale dieser eigenartigen Kvalrkheitsfiille hervor. 
Klinisch handelt es sich urn eine Symptomenkuppelung stri/irer, thala- 
mischer un4 corticaler Art, wobei Pyramidenbahnsymptome deutlich 
wurden. Die Affektion des motorischen Willenssystems bietet deutlich 
cerebralen Charakter, kann aber in einzelnen F~L]len auch mit spinal 
bedingten myatrophischen Erscheinungen gepaart sein. Mitunter hervor- 
tretende Erscheinungen von seiten der motorischen bulbgren Zentren 
deuten auf ein gleichsirmiges Befallensein der motorischen grauen Kerne 
in der Medulla oblongata. Die zeitliche mid Intensitiitsentwicklung 
der einzelnen Symptomenreihen schwankt offenbar in den einzelnen 
F/~llen sehr. Die Krankheit  bef/illt vorher zun/~chst gesunde Individuen 
im mittleren u n d  pr/~senilen Alter, so dal~ es hier fraglich erscheint, 
ob der Creutz/eldtsche FM1, der ein yon jeher sehwachsinniges Individuum 
betrifft und bei dem die Krankheitsentwicklung im jugendlichen Alter 
eingesetzt hat, hierher zu rechnen ist. Besonders wichtig erscheint die 
Eigenart der psyehisehen Alterationenwenigstens im Beginne der Krank- 
heir. Die Pers6nliehkeit und der tatsi~ehliche geistige Besitzstand bleibt 
1/~nger erhalten und die XuBerungsmSglichkeit der psychisehen F~thig- 
keiten erseheint ersehwert. Hierin ~hneln die F~lle manehen psyehisehen 
Bildern der ehronischen Encephalitis oder aueh katatonen Zustands- 
bildern. Erst allm~thlich tr i t t  ein st/~rkerer psychiseher Verfall ein, 
der bis zu paralyseghn]ichen oder der Alzheimerschen Krankheit  ver- 
wandten Synlptomenbildern fortschreitet. Offenbar auf die Thalamus- 
affektionen sind die Pargsthesien zu beziehen und vielleicht auch die 
manchmal frtihzeitig in die Erscheinung tretende Astasie-Abasie. Stri~re 
und striopallid/~re Erscheinungen sind vermehrte Spannungszustiinde 
der Muskulatur, evtl. Tremor, Hyper- und Parakinesen. Die Eigenart 
des pathologischen Prozesses ist nach zwei Richtungen hin bemerkens- 
wert: 

Einmal handelt es sieh um einen ungew6hnlieh progTessiven Ent- 
artungsvorgang ira Grau, der mit starker Makrogliaproliferation bis 
zur Gliafaserbildung einhergeht und an den sehwerstbefallenen Gebieten 
zu r feinmasehigen Status spongiosus ftihrt. Dort wo tier Proze8 
in akuter und subakuter Entwicklung zu besonders schweren Ganglien- 
zellausf/~llen neigt, k6nnen Neurophagien im Sinne yon Gliarosetten 
auftreten mit circumscripter Hortegazellwucherung. Der Proze8 finder 
seine regelm~Bige gauptlokalisation im Striatum, in den ventrikel- 
nahen Thalamuskernen, in der motorischen GroBhirnrinde mit Ein- 
sehlu8 tier Regio frontalis agranularis, und mit verminderter Intensit/~t 
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aueh in der granul/iren :Frontalregion, in der Inse], dem Temporal- 
und Parietalhirn. Dabei sind zweifellos die un~ers~en Rindenschichten 
zuerst und am intensivsten befallen, die Betzsehen Pyramidenzellen 
kSnaen auf wcite Strecken hin feh]en, und erst im weiteren Verlauf der 
Krankheit kommt es an vielen Stellen zu einer Degeneration des gesamten 
l~indenquersehni~tes. Auch die motorisehen Kerngruppen der Medulla 
oblongata und spina]is kSnnen yon dem Prozel3 befallen werden. Gerade 
hierin sehen wir eine gewisse Gruppenverwandtschaf~ mi~ der amyo- 
trophisehen Lateralsklerose. Die Atiologie ist noch vS]!ig ungekl/irt; 
der eine yon Meggendor]er erw/~hn~e Fall beweist, da$ die Krankheit 
auch auf heredo-degenerativer Grundlage entstehen kann. Zu betonen 
ist, daI~ ein yon Ohkuma in meinem Laboratorium untersuchter Fall 
von sehwerem chronischen Alkoholismus eine/ihnliche Ver/inderung bot, 
wobei freilieh der Hypothalamus und die Corpora mamillaria stark 
mitbefallen waren im Gegensatz zu den bis jetzt bekannten F/illen 
unserer Krankheit, die keine alkoholisehe Genese haben. 

Forster (Greifswald) fragt, ob Beziehungen zur Merzbacherschen 
Krankheit bestehen. 

Stertz (Kiel) frag~ an, ob bei der Jakobschen Pseudosklerose aueh 
Beteiligung der bulb/iren Kerne, insbesondere des Acusticus, beobachtet 
worden sei. 

Meggendor//~r (Hamburg) (SehluSwort): Die psyehisehen S~Srungen 
eatwickeln sieh sehr langsam im Laufe yon wenigen Monaten. Im 
Anfang produzieren die Kranken a]lerdings bei n/~herem Naehforsehen 
noeh weit mehr als sich bei ihnen vermuten ]/~St. Gegenfiber der Pelizaeus- 
Merzbacherschen Krankheit ist der sp/~te Beginn hervorzuheben. Die 
Pelizaeus-Merzbachersche Krankheit geht einen gesehleehtsgebunden- 
rezessiven Erbgang, w/ihrend ich hier einen dominanten beobachtete. 

2. Sitzung am 20. 0ktober 1929, vormittags 9--1 Uhr. 

Baisch (Kinderklinik Bremen): Demonstration. Neurale progressive 
Muskelatrophie mit famili~iren Eigentiimliehkeiten bei 3 Gesehwistern. 

3 Geschwister, ein zur Zeit 13j~hriger Junge und 2 M~dchen im Alter yon 
16 und 21 Jahren, wurden durchweg im 10. Lebensjahr yon einer Schw/iche 
befallen, die zuerst die Beine, und zwar besonders das rechte, 1--2 Jahre sparer 
auch die Arme ergriff. Alle 3 Geschwister haben noch gemeinsam das Uberwiegen 
der Muskelschw~che in der rechten K6rperhi~lfte und die Zunahme dieser Schw~che 
distalw~rts an den Extremit~ten, so dab die Kraft an den Arm- und Schulter- 
giirteln nur wenig, nach den H~nden zu immer starker herabgesetzt ist. Weiter 
linden sich bei allen 3 Geschwistern St6rungen der Sensibilit~t bezfiglich Ober- 
flgchen-, Tiefen- und Vibrationsempfindung, auSerdem ~ehlen bei allen s~mtliche 
Sehnen- und Periostreflexe an Armen und Beinen. Bei der jfingeren Schwester 
ist ein deutlicher Romberg ~r Die Muskelatrophie an den Beinen hat 
bei den Geschwistern zur Ausbildung eines doppelseitigen, besonders rechts stark 
ausgepr~gten Pes equinovarus und zum Steppergang geffihrt. Der Junge hat, 
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beiderseits Affenhiinde, die 16j/~hrige Schwester rechts mehr als links ausgepr/~gte 
Klauenh/~nde. Die elektrische Priifung ergibt bei allen 3 Geschwistern vor allem 
quantitativ herabgesetzte Erregbarkeit. EaR. ist bei der jtingeren Schwester 
in den linksseitigen Medianus- und Ulnarisnerven und deren Muskelgebieten vor- 
handen, nicht aber rechts, wo doch die FunktionsstOrung und die Contractur- 
stellungen viel ausgesproehener sind. 

Ganz besonders auffallend, haupts~ehlich an den Beinen, ist die tiberaus geringe 
Muskelatrophie, die in starkem Gegensatz zu dem sehr betrgchtlichen Funktions- 
ausfall der Muskulatur steht. Es liegen demnaeh wahrscheinlich Pseudohyper- 
trophien in der erkrankten Muskulatur vor. Ferner l~tl~t sich bei den beiden jiingeren 
Gesehwistern ein deutlieher Funktionsausfall und eine leichte Atrophie in der 
Riicken- und Ges/iSmuskulatur naehweisen. 

E s  liegt also hier eine Kombinations]orm yon progressiver neuraler Musket- 
atrophie und progressiver Muskeldystrophie vor. Die Krankheit verlief seither bei 
den beiden jiingeren Geschwistern langsam progredient. Bei der glteren Schwester 
ist vor 4 Jahren nach anfiinglicher Progredienz eine pl6tzliche Besserung ein- 
getreten (die das Mi~dehen auf jahrelang konsequent durehgefiihrte biochemische 
Behandlung zurfickffihrt). 

Die 3 kranken Gesehwister haben noeh 3 Geschwister, 2 Brtider im Alter yon 
2 Jahren und 20 Jahren und eine 14jghrige Schwester, die bis heute gesund geblieben 
sind. Besondere Krankheiten haben die Kinder nieht durchgemacht. 

Der 47j/~hrige Vater und die 42js Mutter sind gesund. Der 36j/~hrige 
Bruder der Mutter soll geisteskrank sein und alle 3 Gesehwister der Mutter sollen 
als Kinder Zahnkrampfe gehabt haben. Sonst werden keine besonderen familii~ren 
Krankheiten angegeben. 

A u s s p r a c h e :  

Kehrer (Miinster):  Das Besondere  der  gezeigten F/~lle scheint  da r in  
zu liegen, dal~ sie einen ~ b e r g a n g s t y p u s  zwischen neura ler  Muskel-  
a t roph ie  und  D y s t r o p h i a  muscu lo rum progress iva  dars te l len.  Kehrer 
f ragt ,  ob Verd ickung  der  Nervenst i~mme, S tSrung der  f a r adocu t anen  
Sensibi l i t~t  oder  K~l t e l~hmung  evtI.  m i t  vor t ibergehender  Ver imderung 
der  e lekt r i schen Er regba rke i t  bestch*. 

Walter (Bremen):  Die vorges te l l ten  F/~l[e von  g e r m  Baisch haben  
offenbar  gewisse Beziehungen zu der  Muske la t rophie  insofern, als hier,  
wenn auch geringe At roph ie  und Schw/~che der Gluts  bes teht ,  was 
zu der  neura l  progress iven Muskela t rophie  an  sich n icht  gehSrt .  

Reichner (Rostock) f ragt ,  ob bei  diesem Fa l le  von neura ler  Muskel-  
a t roph ie  der Vibra t ionss inn  gepr i i f t  wurde,  dessen Ausfa l l  meis t  auch 
daIm nicht  vermil3t wird,  wenn die ande ren  Sinnesquai i t~ ten  n icht  oder  
noch n icht  nachweisbar  herabgese tz t  erscheinen. 

Ma]erus (Hamburg)  frag~, ob tats/s bei e rha l tener  fa rad ischer  Er-  
r egbarke i t  galvalf ische E n t a r t u n g s r e a k t i o n  bes t anden  habe,  ob nich* e twa 
Schie i fenwirkung als e rha l tene  faradische E r r egba rke i t  aufgefai~t wordensei .  

Weygandt (Hamburg ) :  Uber Epiphysenst i i rung.  

Weigandt demons t r i e r t  eincn Knaben ,  der  mi t  4 Mona ten  F iebe r  
und  Kr/~mpfe ha t t e ,  mib 19 Mona ten  durch  geistige H e m m u n g  auffiel,  
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mit 25 Monaten grol~en Kopf (52 era) und Fettsucht zeigte. Mit 6 Jahren 
ist er 127 cm groS, Kolaf 57 cm Umfang. Anflug yon Schnurrbart, dichte 
Pubes, grebes Membrum yon 12 cm Lgnge, starker Kehlkopf, rauhe 
Stimme; tiefer Schwachsinn, unkindiiches Wesen. Ventrikelpunktion 
un4 Encelahalographie zeigte riesige Seitenventrikel. Druckherabsetzung 
hatte psychisch deutliehe Besserung zur Folge. Unter eingehender 
Er6rterung einschlggiger Fglle und Theorien gelangt Weygandt zur 
Annahme, dab eine Encephalitis mit 4 Monaten einsetzte, und dab 
durch sie hervorgerufene Liquorvermehrung mittels Druck auf die 
Infundibularregion Lipodystrophie veranlaSte. Spgter jedoch wirkte 
erh6hter Binnen4ruck bremsend auf die Epiphyse, so dab Pubertas 
praecox ansge15st wurde. 

Reichner (Restock): Die aktuelle Reaktion der (]erebrospinalfliissigkeit. 

l~ach einer kritischen ErSrterung der bisherigen Versuche, die Wasser- 
stoffionenkonzentration im Liquor zu bestimmen, in 4er die Unsicherheit 
der bisher meist angewandten Indicatormcthoden, sowie besonders die 
Schwierigkeit einer exakten Ausschaltung des Kohlensgurefehlers be- 
sprochen wird, Demonstration (Lichtbilder) eines E]ektrodenmodeUs, 
mit dem unter sicherem Ausschlul~ yon CO~-Verlnsten, bei Vermeidung 
unmittelbarer Berfihrung der Untersuchungsflfissigkeit mit Paraffin, in 
relativ kurzer Zeit die Wasserstoffzahl auf elektrometrischem Wege 
exakt bestimmt werden kann. 

Ergebnisse : 
1. Die Wasserstoffzahl des Liquors ist bei Normalen, Sehizophrenie, 

Encephalitis, l~eurolues, multipler Sklerose, Poliomyelitis, Meningitis 
serosa, Infektionspsychose und genuiner Epilepsie der des Blutes gleich 
und umfaGt eine Spanne zwischen lab = 7,25 und 7,42 (n ~ 40, Mittel- 
wert ~ 7,35, MV = 0,03). 

2. Bei Epileptikern ist eine gr58ere Mittlere Variation festznste]len 
(MV = 0,05). Bei Beginn des Krampfanfalles gemessene Werte fallen 
ia die Spanne des Normalen. 

3. Die Verteilung der H- und OH-Ionen beiderseits der Blutliquor- 
sehranke folgt nicht dem Donnanschen Gesetz (PQ = 1,0). 

4. Die bisher angegebenen Zahlen beruhen, sofern sie den fiir das 
Blur geltenden Durchschnittswert (Pa - :  7,35) nach der alkalischen 
Richtung hin wesentlieh iiberschreiten, auf ungenfigender Berfick: 
sichtigung des Kohlensis 

Fiir didaktisch~ Zwecke empfiehlt sich start der Verwendung des 
negativen Logarithmus Pn, die Umrechnung in den Ausgangswert Cn, 
wobei man im Gebiete der KSrpersgfte am besten den Faktor 10 -9 
als Einheit zugrunde legt (Crt ~ :F. 10-% Auf diese Weise gelangt man 
zu (aueh gralahisch ) vergleichbaren Ausdrtieken. 

A r c h l y  fiir P s y c h i a t r i e .  B4 .  90. 4 6  
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A u s s p r a c h e :  

Ka/]ca (Hamburg) weist darauf hin, dab man bei der p~-Bestimmung 
des Liquors den C02-Verlusr ffir praktische Zwecke in der Weise aus- 
gleichen kann, daI~ man in bestimmter Weise die Atmungsluft durch- 
treten l ~ t  (Samson). 

Walter (Bremen) : Soweit ieh mir ein Urteil fiber die vom Vortragenden 
angewandte Technik erlauben kann, die er mir frfiher eingehend gezeigt 
hat, glaube ich, daft sie einwandfrei ist und gegenfiber den frfiheren 
erhebliehe Vorteile zeigt. Die Resultate best~tigen Befunde anderer 
neuerer Autoren (Eskuchen und Lie/~int u. a.), die schon darauf hin- 
wiesen, dab die Reaktion des Liquors der des Bhtes entspricht. Die 
Richtigkeit dieser Annahme vorausgesetzt, wfirde darin ein weiterer 
Beweis gegen das Bestehen eines reinen Donnangleichgewichtes im Blut- 
Liquorsystem zu sehen sein. 

Skalweit (Rostock) : Biologische Leukocytenkurven bei Lues und Metalues 
des Zentralnervensystems. 

Vortragender verweist zun~ehst auf frfihere Untersuchungen, wonach 
bei Paralyse die prozentuellen Lymphocytenzahlen im qualitativen 
weil~en Blutbild sich an der unteren Grenze halten, w~hrend die gut- 
artige Sp~t]ues bzw. Lues cerebri hohe (hochnormale) Lymphoeyten- 
werte aufweist und weiterhin nach einer Malariabehandlung die Lympho- 
cyten bei den Paralytikern ansteigen. Er hat aus diesen Befunden auf 
eine Reaktionsschw~che des Paralytikers geschlossen. Im Gegensatz 
zu abweichenden Resultaten yon Daiber und Stender, auch in Uberein- 
stimmung mi$ Paoletti hat Vortragender bei weiteren Untersuchungen 
seine Befunde bestgtigt gesehen und demonstriert dies an Hand von 
Ubersichtstabellen. Aus einer Zusammenstellung von 61 und 32 Lues- 
f~llen ergibt sich als Stellungsmittel bei Paralytikern 19,5~ Lympho- 
cyten, gegenfiber 34~ bei Lues (cerebri). 

An Hand weiterer Kurven wird 4er Einflul~ der intracutanen Luetin- 
injektion auf die biologisehe Leukocytenkurve demonstriert und a uf 
gewisse quantitative Unterschiede hingewiesen (starke relative und 
absolute Neutrophi]ie und auffallendes, besonders qua]itatives Absinken 
der Lymphocyten bei gewShnlicher Lues, geringe oder fehlende Beein- 
flussung in der 5/[ehrzahl der [unbehandelten] Paralytiker). Ahnlieh wie 
Par~lytiker reagiert ein Nichtluetiker (Schizophrener) auf die ffir ihn 
nicht spezifische Luetininjektion und ein Luiker auf eine unspezifische 
Novoproteininjektion. Ausnahmsweise zeigt ein jahrelang station~.r 
gebliebener malariabehandelter Paralytiker yon paranoid-hal]uzinatori- 
schem Typ, der auch eine starke Cu~anreaktion aufweist, eine die bei 
Lues noeh fibertreffende hochgradige Leukocytose und Neutrophi[ie. 

Bei Anwendung der Methode des ,lokalen Blutbildes" (Helmreich 
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[Wien]) ergibt sich, dab die Luiker, ira Gegensatz zur Reaktion im 
allgemeinen Blur, im Blutbild der Luetinpapel eine starke prim~re, 
absolute wie relative Lymphocytose aufweisen, die sowohl die Lympho- 
cytenwerte ira allgemeinen, als auch die Neutrophilen im lokalen Blut- 
bild. iibertrifft. Beim Paralytiker bleibt diese l~eaktion im lokalen 
Blutbild aus, bis auf den schon im ~llgemeinen Blur ausnahmsweise 
stark reagierenden behandelten Paralytiker, der nun aber aueh im 
lokalen Bhlt eine starke prim~re Neutrophilie zeigt. 

In Analogie zu den Befunden und Anschauungen bei der Tuberkulose 
glaubt Vortragender in der prim~ren lokalvn Lymphocytose des Luikers 
ein Zeiehen einer kr~ftigen allergischen Umstimmung erblicken und 
der quantitativ und qualitativ anders gearteten anergischen Reaktion 
des Paralytikers gegenfiberstellen zu dfirfen, wobei durch die Methode 
des lokalen Blutbildes auch die Unterschiede zwisehen negativer (fiber- 
haupt nut geringe bis fehlende Reaktion, evtl. st~rkere Betonung der 
Neutrophilen) und positiver Anergie (kr~ftige, aber unspezifisehe prim~re 
neutrophile Reaktion) ermSglieht wird. Die Untersuehung des lokalen 
Blutbildes der Lnetinpapel seheint demnaeh als eine brauehbare Methodik 
zur Beurteilung der immunbio]ogisehen Vorg~nge bei Lues mad Metalues 
empfohlen werden zu kSnnen und geeignet zu sein, weitere Aufschlfisse 
zur Pathogenese der Paralyse zu liefern. Weitere Untersuehungen sind 
im Gange. 

A u s s p r a e h e :  

Kaflca (Hamburg) glaubt eine Erkl~rung zwisehen den differenten 
Ergebnissen in Bezug auf die Frage des Lymphoeytengehaltes des Para- 
lytikerblutes darin zu sehen, da~ in dem einen Material mehr, in dem 
anderen weniger frfihere Neurotiker oder Patienten mit StSrungen des 
vegetativen Nervensystems vorhanden sein kSnnen. Ferner kennen wir 
beim unbehandelten Paralytiker Sehwankungen im Gehalt der Neutro- 
phiIen, ja starke Steigerungen im Ansehlul~ an Paroxysmen (M. Pappen- 
heim). Im /ibrigen weist Ka]]ca auf die grol~e theoretisehe Bedeutung 
der Slcalw;eitsehen Untersuchungen f/it die Pathogenese der Pa'ralyse hin. 

Stender (Hamburg) berichtet fiber die Ergebnisse seiner Blutbi]d- 
untersuehungen an 45 Paraly6ikern. Eine Lymphopenie land sich vor 
der Behandlung blol~ bei etwa 1/3 seiner F~lle. Die iibrigen 2/3 wiesen 
normale, evil. sogar hochnormale Werte auf. Naeh der Behandlung 
schien in dem Moment eine Tendenz des Blutbildes zum Normalwerden 
einzutreten, wenn der paralytisehe ProzeI~ ]clinisch zum Stillstand kam. 
Verschlechterungen des klinisehen Brides gingen meistens mit Lympho- 
eytenerhShungen, in extremen Fgllen (bei Kaehexie) mit Lymphoeyten- 
stfirzen einher. 

Embden (Hamburg) erirmert an den groi~en Einflul~, den der Reiz 
des Einstiehes, des Manipulierens fiberhaupt, auf die Leukocytenzahlen 

46* 
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ausfibt. VergMch yon Zahlen aus rasch aufeinanderfolgenden Blut- 
entnahmen ist dureh diese Momente sehr ersehwert. 

Skalweit (Sehlul~wort): Zu den Ausffihrungen yon Herrn Professor 
Embden m6chte ieh bemerken, dab ieh mir der Fehlerquelle der Methodik 
v611ig bewuBt und bemtiht bin, sie nach MSglichkeit auszuschlieBen. 
Eine Beeinflussung der Resultate dutch die Intracutaninjektion als 
solche glaube ieh dureh den 24stfindigen Abstand der Bluterrtnahmen 
ausschalten zu kSnnen, da der sog. ,,Leukoeytensturz" (E. F. Miiller 
[I-Iamburg-Eppendorf]) meist sehon nach einer Stunde abgeklungen ist. 
Differenzen yon einigen Prozent liegen ja fiberhaupt in den Fehler- 
grenzen aller h/~mar Me~hoden. Akzidentelle Einflfisse sind 
durch Wahrung alter fibliehen Kautelen (Entnahme unter ste~s gleichen 
Bedingungen, morgens 9 Uhr bei Be%ruhe) weitgehend ausgesehalr 
und spielen auch bei Bewertung der sich fiber 8--14 Tage erstreekenden 
Gesamtdarstellung keine so groBe Rolle. Beweisend sind naCfirlich nur 
viele Versuehsreihen. Herrn Stender m6ehte ieh erwidern, dM3 es hier 
auf absolut pathologisehe WerSe yon Lymphopenie oder Lymphocytose 
gar nicht ankommt, sondern dab die meisten Werte noeh innerhMb 
physiologischer Grenzen ]iegen kSnnen. Das Wesentliche liegt in der 
Relation der Lymphocyten bei Lues und Metalues und da hat ja aueh 
Herr Stender feststellen kSnnen, dab die yon ihm hi~ufiger bei ParMytikern 
gefundenen hSheren prozentuellen Lymlohocytenwerte doch noeh nich~ 
die bei Lues cerebri erreiehen. 

Meumann (HHamburg): Ein Fall yon famili~irer Ataxie. 

Es wird fiber einen Fall yon Iamili~rer Ataxie berichtet. Es handelt sich um 
einen jetzt 43 Jahre alten Kranken, der wahrscheinlich mit 28 Jahren erkrankt ist. 
In der Generation des Patienten sind auger ihm 2 Geschwister, in der vorher- 
gehenden Generation der Vater und dessen Schwester erkrankt. Das Leiden zeigte 
beim Vater ein vorwiegend spinales, bei dem jfingeren Bruder ein mehr cerebellares, 
bei der Schwester und dem Patienten selbst ein gemischt cerebellar-spinales 
Symptomenbild. Beim Patienten: schwere Ataxie und Adiadoehokinese, Opticus- 
atrophie, konjugierte Blickparese, Nystagmus, Abschwi~chung der Achillessehnen- 
reflexe, Babinski, Rossolimo, Atrophien der Handmuskulatur, Kyphoskoliose; 
Fehlen yon Sensibilit~tsst6rungen und FuSdeformit~ten. AuffMlend ist das ver- 
schiedene ErkrankungsMter. Patient ist weir friiher manifes~ erkrankt als seine 
Gesehwister. Der Grund hierzu ist vielleieht in dem frfiheren Beruf als Jockei 
zu erblicken, in dem Patient, abgesehen yon anderen Strapazen, einige sehwere 
Stiirze durehmaehte.. 

Der Fall spricht gegen die Ansicht (Kalinowski), dug die Nonne- 
Mariesche Ataxie und die Friedreichsche Krankheit zwei v611ig getrennte 
Krankheitsbilder darstellen und fiir die aueh aus klinisehen und patho- 
logiseh-anatomisehen Arbeiten aus der Litera%ur unterstfitzte An- 
sehauung, daf] es sich um eine groge Krankheitseinheit handelt und 
zwischen den beiden genannten Krankheitsformen Mle Variationen 
mSglieh sind. 
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A u s s p r a c h e :  

Josephy (Hamburg): Die besonders schwere Erkrankung des Familien- 
mitgtiedes, der Jockei war, spricht sehr ffir den Einflu8 won k6rperliehen 
Anstrengungen und Traumen auf die 1)rogredienz des Leidens. Von 
einem gewissen Interesse is~, dab die beiden relativ leicht erkrankten 
Gesehwister kein Verst~ndn.is ffir ihre Erkrankung haben, sich vielmehr 
hSchstens ffir ,,nervSs" halten. 

Kehrer (Mfiaster) verweist d~rauf, dab nach den Untersuehungen 
Hanhorts auch bei der einwandfreien rezessiv vererbenden Heredoataxie 
kliniseh der Friedreichtypus nut  fiberwieg~, d. h. auch Zfige des Nonne- 
Marietyp vorkommen. Die Heredoataxie des letzteien Typus, die 
kliaiseh sieh der Chores n~her% wie anseheinend aueh in den F/~llen 
des Vortragenden schei~t sieh nach den Untersuehungen Kehrers wie 
die Huntingtonsehe Chorea dominant zu vererben. 

Nonne (Hamburg) weist hin auf die Tatsaehe, dab bei der Nonne- 
Marieschen Krankheit  ebenso wie bei der - -  von Friedreivh und yon 
Friedrich Schultz schon betoat  - -  Friedreichschen Krankheit  das Nerven- 
system in toto oder partiell abnorm klein ist (Nanismus des Zentra]- 
nervensystems). Nonne schlieBt sieh der Auffassung - -  frfiher sehon - -  
an, dab die zwei Krankheiten als zwei Grenzeckpfeiler zu betrachte~ sind. 

Lottig (Hamburg): Beeinflussung der spinalen Symptome]bei Aniimisehen 
dureh Leberdiiit. 

Der 5fret geh6rten ganz pessimistischen Meinung fiber diese Frage 
steht eine ganze l~eihe in der Litcratur mitgeteilter F/~lle gegenfiber, 
bei denen eine objektive Befundbesserung festzuste]len war. Etwa 
25 derartige tO/~lle sind yon versehiedelmn Autoren aufgeffihrt worden, 
weitere wurden durch unbestimmter gehaltelm Berichte erw~Lhnt. Ref. 
konnte im vorigen Jahre 5 subjektiv und objektiv gebesserte F/~lle aus 
der Heidelberger lqerveilklinik mitteilen und berichtet nunmehr fiber 
3 Kranke aus der Nonneschen Kiinik in Eppendorf, bei denen sich 
nach Leberdi/~t eine deutliche Besserung des ob]ektiven neurologischen 
Befundes (Reflexe, Ataxie, Sensibilit/it) nachweisen liel3. Die Ver- 
wendung objektiver MeBmethoden, die fiber die fibliche neurologische 
Un*ersuchung hinausgehen, wurde als notwendig beton*. Die subjektive 
Besserung der sensiblen Funktiormn lie8 sieh z. B. durch Schwellen- 
bestimmlmgen mittels P~eizhaarversuch und Chronaxiemetrie objektiv 
best/s SchluBfolgerung: Die Prognose der funikul/s Spinal- 
erkrankung bei An~mischen ist aueh durch die Leberdi/i* zwar keilm 
gute geworden; sie ist abet zweifellos besser als einzelne Autoren anfangs 
gemein* hatten. 
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A u s s p r a e h e :  

Loewenthal (Braunsehweig) erinnert an die Erfolge, die aueh vor der 
Leberdi/it sehon mit Arsensto8 und Enteroklyse erzielt wurden und 
empfiehlt, diese Methoden nicht zu vernaehl/tssigen. 

Pette (Magdeburg) berichtet fiber 2 F/tile yon funikul/irer Myelitis 
bei Anaemia pernieiosa, die sieh naeh Leberdi/it akut versehleehterten 
und innerhalb kfirzester Zeit (das eine Mal naeh 10 Tagen, das andere 
Mal naeh 21/2 Woehen) letal endeten. Das Einsetzen der Versehleehterung 
mit dem Zeitpunkt des Beginnes der neuen Therapie war so eklatant, 
da8 es sieh bier wohl kaum um Zuf/illigkeiten gehandelt haben kann. 
In dem einen Falle entwiekelte sieh ein eigenartiger deliri6ser Zustand, 
im anderen Falle ein paranoid gef/~rbtes, affektlabiles Bild. Pette fragt 
an, ob solche Beobachtungen auch yon anderer Seite gemacht wurden. 

A. Jakob (Hamburg)i :Besonderer Wert bei der Lebertheraloie ist 
zu legen auf die richtige Zubereitung der Leberdarreiehung. Bei 3 F/~llen 
funikul//rer Spinalerkrankung mit psyehisehen St6rungen, die Herr 
Dr. Milch (New York) in meinem Labor~torium untersuchte, fanden sieh 
neben kleinen subeorticalen Gliaherden leichtere diffuse degenerative 
ginder~ver/inderungen, untermiseht mit gefS~Bbedingten Ver6dungsherden. 

Embden (Hamburg): Die psychotischen Erseheinungen, paranoide 
Zust/inde, sind im ganzen durch Leberbehandlung schlecht zu beein- 
flussen. Die losychotischen Erseheinungen nehmen unter Umstgnden 
bei sonstiger gnter t~emission zu. Im ganzen sind zweifellos doch die 
Aussiehten auf Besserung bei nerv6sen Erscheinungen nicht gut; dass 
gilt ftir spinale wie ffir cerebrale Erseheinungen. Therapeutisch ist 
unbedingt der frischen Leber der Vorzug vor allen Pr/~paraten zu geben. 

Stertz (Kiel): Es kommt auf die Irfihe Erkennung der S10inalver- 
/inderung, die oft der Angmie vorangeht, an. Je friiher behandelt wird, 
um so eher sind aueh wohl die spinalen Erscheinungen giinstig zu beein- 
flussen. 

Nonne (Hamburg) stellt die DiagJlose Myelosis funieularis schon, 
wenn sich hartn/iekige Par/~sthesien bei adynamisclien Zust/~nden finden, 
aueh wenn die An/~mie objektiv noch nieht naehweisbar ist; ganz akut 
verlaufende sehwerste SpinMf/ille fallen durchaus nieht immer mit einer 
schweren Angmie zusammen. 

Delbriick (I-Iannover), Jung (Bremen): R.eferate nieht eingegangen. 

Hans Robert Miiller (Hamburg) berichtet fiber seine Untersuchungen 
fiber die Bedeutung der Blutgruppen fiir den Fieberverlauf der 
Impfmalaria. 
Es wurde an 73 F/~llen gezeigt, dag die Blutgruppe f fir die Inkubation, 

das Auftreten yon Anfangsfieber (Korteweg) und dem Fiebertyp der 
ImIifmMaria yon Bedeutung ist. Bei irrtravenSser Malariaimpfung 
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(50 F~ille) hatten 30 vertrs 20 nnvertrggliehe Blutgruppe. Bei 
ersteren betrug die Inkubation durehsehnittlich 5--6 Tage, in 93% der 
F/ille trat  Anfangsfieber auf, in 80~ war der Fiebertyp quotidian, nur 
in 30/0 tertian, der Rest gemischt. Bei letzteren war die Inkubation 
um rund 11/2 Tage verls Anfangsfieber nut in 650/0; 35o/0 fieberten 
tertian, 300/0 gemischt, 350/0 quoditian. Die Zahl der Tertianafglle ist 
bei unvertrgglicher Bln~gruppe also verzehnfacht, die der Gemiseht- 
fiebernden verdoppelt. 

Bei intraeutaner Impfung und unvertriiglicher Blutgruppe war die 
Inkubation ebenfalls verlgngert, Vorfieber t rat  seltener auf. Es fand 
sich nur Tertian- und gemischtes FiBber, allerdings 40 ~ der F~lle Impf- 
versager. Bei vertri~gliehen Blutgruppen wurden keine Impfversager 
beobaehtet, aber in 460/0 der Fs quodi%ianes Fieber. 

Diese Befunde sind also eine Bestgtigung der Arbeiten yon Wagner- 
Jauregg, Wendelberger, Wethmar usw. Bei der /mpfmalar ia  wird ilffolge- 
dessen empfol~len, mSgliehst nur Malariablut unvertrgglicher Blut- 
gruppen intraven6s, besser noeh intraeutan zu fiberimpfen. 

A u s s p r a e h e :  

Embden (Hamburg) (Referat nieht eingegangen). 
Slcalweit (Gehlsheim) : Zur Bemerkung von Embden erw~hnt Slcalweit 

2 Fglle yon Paralytikern mit anseheinend sehon l~ngere Zeit latent 
vorhanden gewesenen septisehen Prozessen, bei deaen im Anschlug an 
eine Luetininjektion bzw. eine Injektion yon Kulturspiroeh/iten sieh 
die Sepsis ganz foudroyant versehlimmerte. 

Embden (Hamburg): Zur Klinik hoher Riickenmarksverletzungen. 
(Referat nieht eingegangen.) 

A u s s p r a e h e :  

Pette (Magdeburg) stimmt dem Vortragenden darin bei, dag Patienten 
mit hoehsitzender traumatiseh bedingter Rfickenmarkssch~digung auger- 
ordentlich vorsichtig behande]t werden miissen. Jeder Transport und 
m6glichst jede Anderung der Lage mug vermieden werden. Aber aueh 
ohne R6n~genaufnahme und ohne besondere den Kranken anstrengende 
resp. seh/tdigende Manipulation ist in den meisten F~llen eine Differential- 
diagnose zwisehen intramedull~rem Prozeg (H~matomyelie - -  dies die 
wohl h~ufigste Sehs naeh Kopfsprung ins Wasser) und Quetsehung 
des t~iiekenmarkes dutch Luxat~ion oder Fraktur eines Wirbels mSglieh. 

Rohardt (Sehwerin) erw~hnt eine Luxation des zweiten Halswirbels 
naeh vorne mit sehweren sensiblen L~hmungen und L~hmungen der 
Sphineteren, die n~eh 8 Tagen zur Operation gelangte, Bei dieser wurde 

,der hintere Teil des Epistropheus entfernt, dureh welehe die Kompression 
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des l~i ickenmarkes  bese i t ig t  trod d a m i t  die L/~hmungserscheinungen zur  
l~fiekbildung gebraeh~ wurden.  

Otto Heft (Bremen):  Man dar f  sieh bei Wirbels /~ulentraumen niemals  
mi t  der  sag i t t a l en  Dureh leuch tung  begntigen,  da  hiiufig erst  die F ron ta l -  
au fnahme  deut l iche Wirbe lver / inderungen  ergibt .  

Reuter (Hamburg ) :  ~be r  Tumoren der Par ie ta lgegend.  

Es wurden  im ]etzten ha lben  J a h r  3 K r a n k e  mi t  H i r n t u m o r e n  
beobach te t ,  die fas t  die gleichen S y m p t o m e  aufwiesen (amnest ische 
Aphas ie  bei e rha l t enem Sprachvers tgndnis ,  Aloraxie - -  vor  a l lem in 
der  r eeh ten  H a n d  - -  ~md bei  2 I-Iemianopsie naeh  reehCs). Die K r a n k e n -  
geschichte des einen dieser K r a n k e n  wird  als Be i t r ag  zur  Aphas ie lehre  
un te r  Vorlegung des Gehirns mi t  dem Tumor  kurz  mi tge te i l t .  

Der Patient erkrankte plStzlich im Februar 1929 mit heftigem Erbrechen 
und Kopfschmerzen. Nach 2 Tagen liel~ das Erbrechen nach, die starken Kopf- 
schmerzen bestanden welter. Nach etwa 6 Wochen wurde eine Hemianopsie nach 
rechts festgestellt, augerdem fielen StOrungen beim Lesen auf. Am 1.4. Aufnahme 
ins Krankenhaus unter allgemeinen Hirndruckerscheinungen. 

Befund: Hemianopsie nach rechts, Facialisschwgche rechts, Hemian/~sthesie 
rechts, herabgesetzte Eigenreflexe und aufgehobene Bauchdeckenreflexe beider- 
seits, Apraxie, vor allem in der rechten Hand. l%rner bestand eine SprachstOrung: 
Der Patient konnte flieBend mit sinngemgBer Betonung ohne Paraphasien sprechen. 
Nur hin und wieder fiel ihm ein Wort nicht ein. Er wuBte seinen Namen, den 
Namen des Krankenhauses, der Jahreszeit nicht anzugeben, trotzdem er vSllig 
orientiert war. Vorgehaltene Gegenst/inde konnte er fast nie benennen, auf Namen 
sieh nieht besinnen. V611ig erhaltenes Spraehverst/~ndnis. GestOrtes Naehspreehen, 
,,weft ihm die Worte sofort entschwgnden". Alexie, fast v611ige Agraphie. 

Im weiteren Verlauf traten Paraphasien auf. Entlastungstrepanation fiber 
dem Parietallappen. In den folgenden 5 Monaten bis zum Exitus keine wesent- 
liche Vergnderung des neurologischen Befundes. Das Spraehverst~ndnis blieb bis 
zum SehluB erhalten. 

Bei der Sektion land sich in der Tiefe des Scheitellappens ein faustgrol~er 
Tumor, der sich weir ins Occiput erstreckte, auch das Temporalhirn teilweise 
zerst6rte. Die Trepanation wurde fiber dem Parietalhirn gemacht, der Tumor 
wuchs aus der Trepanations6ffnung heraus. Die Aphasie wurde ffir eine nominale 
Aphasie im Sinne Heads gehalten, wie Poetzl und Head sis bei Lgsionen des Parietal- 
lgppens beschrieben haben. Far  eine speziellere Lokalisation li~i3t sich der Fall 
wegen der jetzigen Gr6Be des Tumors nieht verwenden. Es kann bisher nur gesagt 
werden, dab das Brocasche Zentrum nieht vergndert war und dab trotz der Aus- 
dehnung des Tumors keine St6rungen des Sprachverstiindnisses bestanden. Eine 
ausffihrlichere Publikation erfolgt naeh vollst/~ndiger Untersuchung des Gehirns. 

A u s s p r a e h e :  

Embden (Hamburg)  (Referat  n icht  eingegangen).  

Stertz (Kiel) gul3ert Bedenken,  Tumoren  yon  so grof3em AusmaB 
zu feineren Loka l i sa t ionen  im Bereich der aphas ischen St5rungen  zu 
verwenden.  Eine aus der Nachbarscha f t  erfolgende Beeinflusstmg des 
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sensorischen Spraehgebietes guSert sich auch sonst zungchst in Wort- 
amnesie, dann in Paraphasien, endlich in Beeintrgchtigung des Spraeh- 
verstgndnisses. 

Walter (Bremen): lJber Picksche Atrophie. 

Vortragender berichtet fiber 2 Fi~lle von Pickscher Atrophie. 
Bei dem ersten handelt es sich um eine weibliche Person, die seit ihrem 50. Lebens- 

jahre fiir ihre Famihe auff~llig wurde. Die urspriinglich heitere und energische 
Person wurde einsilbig und kriegte ihre Arbeit (Hi~uslichkeit des Bruders) nicht 
mehr fertig. Das von ihr bereitete Essen wurde sehlieBlich ganz ungenieBbar. 
~aeh  den Angaben der Angeh6rigen zeigte sit Wortfindungsschwierigkeiten und 
soll Worte verwechselt haben. Im Verlaufe yon 2 Jahren h6rte die Spontansprache 
fast v611ig auf. Zu irgendeiner Besch~ftigung war sie nicht mehr fiihig. Mehrmals 
wurden ,,Anf~lle" beobachtet, bei denen Patientin v61lig sch!app wurde und in 
die Knie sank, um dana sofort wieder aufzustehen. BewuBtseinsverlust oder 
Kri~mpfe sind nicht beobachtet. 

Bei Aufnahme in die Anstalt  (9.8.28) ergab die Untersuchung, abgesehen 
yon fehlenden Bauchdeckenreflexen, keine Anomalie der Reflexe. Es bestand ein 
mittelschl&giger Tremor der H~nde. Eine an Adiadochokinesis erinnernde Er- 
schwerung der aktiven Beweglichkeit und eine Muskelspannung bei passiven 
Bewegungen, die als Rigor gedeutet wurde. Gesicht leer, mienenlos bis auf die 
beweglichen Augen. Liquorbefund o. B. Permeabiliti~t normal. Ziemlich aus- 
gesprochene allgemeine Akinese und v6llige Initiativlosigkeit. Abgesehen yon 
einigen kurzen Antworten, die sie im Anfang der Beobachtung ~ehlerlos hervor- 
brachte -- z. B. ,,Ich wei2 es nieht" -- ,  war die Sprache auf die Formel ,,Anzien 
in Kar"  beschr&nkt, die sie h~ufig in iterativer Weise wiederholte. Wortverst&ndnis 
scheinbar weitgehend eingeschr&nkt. Spontan keine sprachlichen ~ul~erungen. 
Zum Nachsprechen nicht zu bewegen. Schrfft beschr~nkt sich au~ zittrig geschrie- 
benen eigenen Namen. Lesen O. Prfifung auf Agnosie und Apraxie wegen des 
vorgeschrittenen Zustandes nur in sehr beschriinktem Mal~e m6glich. 

Mehrmals Anf~lle yon tonischer Muskelerschlaffung ohne BewuBtseinsverlust 
und ohne Kr&mpfe. Einmal (nur yon Schwester beobachtet) ein kurzer Anfall, 
in dem sie starr gewesen sein soll. Exitus am 28.4. 29 im AnschluB an eine Bron- 
chitis. Abgesehen yon dem im iibrigen typischen Befund -- Atrophie des Frontal- 
hirnes --  lieB sich histologisch eine fast vSllige Degeneration der Substantia nigra, 
mit  entsprechender Wucherung der Glia und eine starke Verfettung des inneren 
Pallidmnkernes beiderseits feststellen. 

Die zweite Patientin -- die demonstriert wurde --  ist zur Zeit 59 gahre alt. 
Beginn des Leidens mit  56 Jahren. Nachlassen in der Arbeit; sal~ unt~tig herum 
und lieB die Wirtschaft verkommen. Wurde immer stiller und sprach schlieBlich 
gar n~cht mehr. Verirrte sich einmal yon Hause. Soll Personen verkannt und sich 
selbst im Spiegel nicht erkannt haben. Stets v611ig indifferent; keine Wahnideen, 
keine Halluzinationen. ~ovember  1927 kurze Zeit im Krankenhaus, wo kein 
neurologischer Befund erhoben wurde. Benannte damals noch dig gebr&uchlichsten 
Gegensti~nde, sprach aber spontan nicht mehr and stierte nut  ins Leere, ohne sich 
sonst irgendwie zu bet&tigen. 20. 6. 28 in Anstalt aufgenommen. Sehnenreflexe 
etwas lebhaft. Keine pathologischen Reflexe. Liquorbefund o. B. Permeabilitiit 
normal. Leicht vornfibergebeugte Haltung. Leeres mienenloses Gesicht. Motorisch 
stark ,,gehemmt". Bei passiven Bewegungen rigorartige lVluskelspannung. In  
den Ellenbogen deutliches Radspeichenphi~nomen. Versteht anscheinend einfache 
Fragen noch und erkennt noeh einzelne Gegenst&nde im Bilderbueh. Fehlen jedes 
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Antriebes zu spontaner Beschgftigung. Spontansprache O, Nachsprechen O. Wort- 
verst~ndnis erscheint mindestens hochgr~dig eingeschr~nkt. Bei den ganz wenigen 
spraehliehen XuSerungen keine Paraph~sie. Lesen O, Schreiben ~. Jeder Sehreib- 
versueh besteht nur in einem zittrig gesehriebenen Bogen, der vielleicht als Anfang 
ihres N~mens gedeute~ werden kann. Bei den wenigen yon ihr zu erreichenden 
Handlungen ungeschiekt (Apraxie ? Agnosfe ?). Seit Monaten vSllig stumm und 
bettl&gerig. Auftreten einer primitiven Bewegungsunruhe im Sinne yon Reib- 
und Wisehbewegungen. Sprachliche Xu~erungen nut noeh in Form eines Unlust 
andeutenden Lautes. 

Beide Fglle zeigen eine fast typiseh zu nennende Anamnese nnd ein 
Symptomenbild,  das ebenfalls Ms reeht eharakteristiseh zn bezeichnen 
ist. Dauerndes Fehlen yore Sinnestgusehungen und Wahnideen, Aus- 
bildung eines geistigen Sehwiichezustandes im Sinne einer vSlligen 
Initiativlosigkeit nnd einer Sprachst6rung, die symptoma~ologiseh als 
eine Kombinat ion yon Worts tummheit  mit  Aufhebung des Wortver- 
st/indnisses und Agraphie bezeiehnet werden kann. Die auch in diesen 
F/tHen festgestellte normale Permeabilit~t weis~ in l'3bereinstimmung mi~ 
frfiheren Befunden des Vor~ragenden darauf hin, dab die Erkrgnkung 
nieh~ auf einer prim~ren Seh/idigu~g der Gehirngefgl~e beruht. 

Der histoIogisehe Befund im ers~en Falle, der sieh /~hnliehen Be- 
obach%ungen anderer Autoren gut eirffiigt, li~gt die Frage aufwerfen, 
ob die mo~orischen Erseheinungen des Bildes lediglich Ansdruek der 
S~ir~hirnerkrankung oder nieht doeh Folgen der Degeneration tiefer 
gelegener Hirnteile (Stammganglien) sind. 

Kraus (Bremen): Zur forensischen Beurteilung der erwachsenen Met- 
encephalitiker. 

Der Vortrag konnte wegen Zeitmangels nieht gehal~en werden, er 
wird an anderer Stelle verSffentlieht werden. Gildemeister.  


