Der Ursachenkreis des Parkinsonismus?
(Erblichkeit, Trauma, Syphilis).

Von

Professor Dr. Ferdinand Kehrer,
Direktor der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitdt Miinster i. W.

Mit 3 Textabbildungen.
( Eingegangen am 26. Mai 1930.)

Inhaltsverzeichnis: Seite
Erblichkeit des Parkinsonismus. . . . . . . . . « . « . ¢ o 0 0. 0. 187
Genealogische Beziehungen zwischen Parkinsonismus und Huntingfonscher
Krankheit . . . . . . . . . & . . o o 0oL e e e e e 203
Trauma und Parkinsonismus . . . . . . . . . . . . ... 210, 226 u. 235
Trauma und Pseudosklerose . . . . . . . . . . . .. ..o, 225
,,Rheumatismus‘s bzw. Gicht und Parkinsonsche Krankheit . . . ., . . . 231
Syphilis und Parkinsonismus. . . . . . . .. ... 000000 250

Als Lundborg 1912 in einer mit beispielloser Vollstindigkeit unter-
suchten schwedischen Sippe mit Myoklonie-Epilepsie, Dementia praecox
u. a. Heredodegenerationen, von der ich S. 208a einen fiir unsere Betrach-
tung wichtigen Ausschnitt wiedergebe, bei Nahverwandten von Kranken
mit ersterem Leiden 8 Fille von ,,Paralysis agitans®, darunter diese
einmal bei GroBmutter, Vater und Sohn gefunden hatte, schrieb er:
»lch glaube kaum, daB man vorher so viele Fille dieser nicht gerade
gewohnlichen Krankheit in ein und derselben Familie beobachtet hat.*
Aus der nachfolgenden Zusammenstellung familiir gehdufter Fille der
Literatur und aus den Stammbiumen von genau erforschten Sippen
mit zabhlreichen Fillen von Parkinsonismus geht indessen hervor, daB
wir heute schon eine Reihe von Sippen oder Familien kennen, in denen
die Paralysis agitans so héufig auftritt, daf an der ausschlieflichen
erblichen Verursachung derselben im Sinne einer Heredodegeneration
— zum wenigsten in diesen — nicht der geringste Zweifel sein kann:

1 Mit Sougues gehen wir davon aus — und dieser Punkt ist bei allen Erdrterungen
selbstverstindliche Voraussetzung —, da Paralysis agitans bzw. Parkinsonismus
einen Syndrombegriff im Sinne Hoches darstellt. Parkinsonismus kann durch ver-
schiedene Ursachen hervorgerufen werden, wenn diese nur verhéltnismiBig isoliert
an dem ja noch nicht ganz scharf bestimmtben ,,Parkinsonismus-Substrat® angreifen.
Wir unterscheiden darnach Parkinsonismus im Sinne der Porkinsonschen Alters-
erkrankung, Parkinsonismus als Herderkrankung infolge Atherosklerose, Embolie,
epidemischer Encephalitis, Syphilis, &uferer Giftwirkung wnd Tumor.
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A. Geschwisterfille:

Bichet (1892) . . . . . . . .. .. 2 Schwestern

Bury (1902) . . . . . .. . . ... 2 Geschwister

Cadwalader (1915) . . . . . . . .. 2 Briider, 1 Schwester

Holm (1897) . . . . . . . . . . .. 2 Briider

Jolly (1902) . . . . . . . . .. .. 2 Briider

Kehrer (1924) . . . . . . . . . .. 1 Bruder, 1 Schwester

Medea und Clerici (1898) . . . . . . 4 Geschwister von 10

Mendel K. (1911) . . . . . . . .. 2mal 2 Schwestern (unter 41 Probanden)
Oppenheim, H. (1897). . . . . . . . 2 Briider

Ricea (1908) . . . . . . . . . . .. 2 Schwestern

Spiller-Jackson-Immermann (1916/19) . 4 Briider.

B. Fille in mehreren Generationen:

Benedek-Csorz (1922). . . . . . . . zahlreiche Fille in 4 Generationen

Berger (1892) . . . . . . . .. .. GroBvater, Vater, Sohn

Borgherini (1889) . . . . . . . .. 10 von 15 Personen in 2 Generationen

Christiansen (1921) . . . . . . . . 009/, aller Falle Danemarks*. In eigen-

) beobachteter Familie in 3 Generationen
Clark-Bell (1926). . . . . . . . . . zahlreiche Fille in 3 Generationen
Collins und Muskens (1899) . . . . unter 19 Fillen je 4 mal ,direkte’* und
> »indirekte Vererbung.¢

Erb (1901) . . . . . . .. .. .. unter 93 Probanden 15mal 1 Elter, Grof-
elter, Geschwister oder andere Verwandte

Eulenburg (1898) . . . . . . . .. unter 46 Probanden 6—10mal ,direkte
Vererbung*

Gowers . . . . . . . . ... ... Mutter und Sohn

Giinther-Striimpell-Stier (1913—1917) zahlreiche Fille in 4 Generationen

Hart (1904) . . . . . . . . . ... 6,4%, (von 129 Probanden)

Hugh Patrick-Lewy (1922) . . . . . unter 146 Probanden bei 6 ,,direkte Ver-
erbung*

Kickens (1925) . . . . . . . . .. 4 Kranke in 3 Generationen

Lafora (1925) . . . . . . . . . .. zahlrei-he Falle 1 malin 2, 1 malin 3 Ge-
nerationen

F. H. Lewy (1921). . . . . . . . . unter 86 Probanden 2mal 1 Elter und
1 Kind

Lundborg (1912) . . . . . . . .. in 3 Generationen 8 Personen; lmal GrofB-
mutter, Vater und Sohn

K. Mendel (1911) . . . . . . . .. unter 41 Probanden Ilmal Proband und

1 Vatersbruder, Imal 2 Briider des Grof3-
vaters, Imal Vater, 1 Vatersbruder, 1 Sohn

Runge (1924) . . . . . . . . . .. unter 53 Probanden 7mal Vater und Sohn
Terrien (1903) . . . . . . . . . .. Bruder, Schwester, Cousin u. a.

Weber (1888) . . . . . . . . . .. Vater und 2 Séhne

Wollenberg (1899) . . . . . . .. 9,89/, ,,direkte Vererbung®.

Wenn man allein die Aussagen derjenigen Autoren heranzieht, welche
bei Verarbeitung einer groBeren Zahl von Parkinsonismus - Féllen zu
allgemeinen klinischen Zwecken nebenbei auch Angaben der Kranken
iiber mehrere gleichartige Félle in deren Familien gemacht haben, d. h.
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also die Sippen unberiicksichtigt 148t, bei welchen die Vererbung der
Parkinsonschen Krankheit durch genealogische Nachforschungen ein-
wandfrei sichergestellt ist (Berger, Collins und Muskens, Christiansen,
Gowers, Erb, Eulenburg, Hart, F. H. Lewy, K. Mendel, Wollenberg),
so ergibt sich schon ein Satz von 159,

Es ist klar, dafl diese Zahl dem allerniedrigsten Prozentsatz einer
Familienhdufung der Parkinsonschen Krankheit entspricht, denn alle
diese Forscher stiitzten sich allein auf die Angaben ihrer Probanden
selbst und haben der damaligen Auffassung der Hereditdt entsprechend
durchweg die Griinde unberiicksichtigt gelassen, welche trotz vorhandener
Erblichkeit zu einer Verneinung derselben fithren.

Vergleichen wir nun in obiger Zusammenstellung die Zahl derjenigen
Familien, in welchen nur Geschwister der Probanden in gleicher Weise
erkrankt gewesen sein sollen, was an, sich fiir eine rezessive Vererbung

1 2 3 4 5 6 Z
*
'Y é e e, Y ¢ e, OO
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Familie Cadwalader (1915).
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sprechen wiirde, mit denjenigen von Familien, in denen die Erkrankung
in zwet und mehr unmittelbar aufeinanderfolgenden Generationen beobachtet
wurde, was auf dominante Vererbung hinweist, so -ergibt sich, daB
letztere erheblich grofer ist.

Bei der Beurteilung der ersteren Gruppe, der Geschwistererkran-
kungen, miissen wir uns der mannigfachen, von mir in meiner Mono-
graphie von 1928, S. 4 angefiihrten Grinde erinnern, welche zu schein-
baren Abweichungen von der Regel der dominanten Vererbung bei manchen
Sippen mit einer so einwandfrei dominant vererbten Krankheit wie
der Huntingtonschen fithren. Diese Griinde gelten fiir die Parkinson-
sche Krankheit in ganz besonderem MaBe, einerseits wegen der klinisch-
sozialen Eigenart derselben, andererseits wegen der Altersstufe, auf der
sie vorzugsweise sinnfilliger zu werden beginnt.

Wenn ich frither (ebenda S. 5) dargelegt habe, dafi ofters Hun-
tington - Kandidaten wvor dem Lebensalter, in welchem schicksalsmifBig
die Erkrankung deutlich wird, infolge Unfall oder einer anderen Krank-
heit zugrunde gehen, so gilt dies, wie schon erwdhnt, fiir die Parkinson-
sche Krankheit noch in viel htherem MaBe. Fillt der Manifestations-
beginn dort nach Enires am hdufigsten, und zwar in einer doppelt so
groBen Zahl von Fillen auf das 36.—40. Jahr als auf das vorangehende
und nachfolgende Jahrfiinft, so fillt er hier, wenn man das Mittel aus
den Angaben mehrerer Autoren, zuletzt K. Mendels nimmt, auf die zweite
Hilfte des 6. Lebensjahrzehntes, nach F. H. Lewy auf das Jahrfinft
zwischen 65. und 70. Jahr. '

Andererseits gibt allerdings Lewy an, daB bei einer nicht sehr viel geringeren
Zahl die Krankheit zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr ausbreche, jedenfalls also
haufiger als in den 3 darauffolgenden Jahrfiinften. Demgegeniiber méchte ich
aber zu bedenken geben, da dies dasselbe Jahrzehnt ist, in dem nach Sougues
am haufigsten der postencephalitische Parkinsonismus auftreten soll (13 von

60 Fillen gegeniiber 12 in den vorangehenden und 7 bzw. 3 in den beiden nach-
folgenden Lebensjahrzehnten, dem 6. und 7.).

Ja, bei der Parkinsonschen Krankheit ist die Wahrscheinlichkeit, dafB3
Vorfahren von Probanden als frei von der Erkrankung bezeichnet werden,
weil sie aus irgendwelchen nicht in letzterer liegenden Ursachen sterben,
bevor sie das Lebensalter erreichen, in dem eben mit Vorliebe die Er-
krankung Laien auffallt, so grof wie bei keiner anderen nervis-psychischen
Erkrankung mit Ausnahme der senilen Demenz.

Ich glaube, daBl dieser Gesichtspunkt fiir den Vater der Fille von Spiller-Juck-
son-Immermann uwnd Cadwalader (vgl. die Stammbéume auf S.193) und wohl auch
die Mutter der Base dieser Kranken gilt, bei denen meines Erachtens nicht, wie
diese Forscher meinen, eine Pseudosklerose, sondern eine Parkinsonsche Krank-
heit mit frithem Beginn vorgelegen hat.

Die Angabe, dall die unmittelbaren Vorfahren der untersuchten
Kranken von dem Leiden verschont worden seien, ist naturgemif} um so
ofter zu erwarten, wenn in der betreffenden Familie bzw. Sippe die Krank-
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heitserscheinungen mehr oder weniger in jeder vorangehenden Genera-
tion derselben in etwas spdteren Lebensjahren sinnfillic werden, d. h.
also wenn es sich gerade um Familien handelt, bei denen sich im Stamm-
baum die sog. Anteposition zeigt (vgl. S. 202).

Ein weiterer wichtiger Grund fir negative Angaben beziiglich
gleichartiger Erkrankung von Blutsverwandten liegt in der hiufigen
Verkennung des Zustandes. Wir Fachirzte erleben es ja auch heute noch
ofters, daf der Parkinsonismus, wenn das typische Zittern nicht sehr
stark ausgepragt ist, bei jungen wie &lteren Personen selbst von Arzten
verkannt und von Laien iibersehen wird. Die Abnahme der Initiative
und des Antriebes wird als Faulheit oder Boswilligkeit angesehen — beob-
achtete ich doch kiirzlich, daf ein Arzt den schweren, mit krampfbe-
dingtem ,,Storchengang®® verbundenen encephalitischen Parkinsonismus
seiner Ebefrau als ,,hysterisches Getue’ ansah und darum Ehetrennung
herbeifithrte —, die Hypomimie wird im Sinne eines stillen oder ,,be-
schaulichen® Temperamentes gedeutet, die kennzeichnende Haltung als
Altersgebiicktheit oder als eine durch den Beruf hervorgerufene Ge-
wohnheitshaltung betrachtet, die Steifigkeit {iberhaupt nicht erkannt
oder fiir ,,Rheumatismus® erklirt (Lundborg), das Zittern auf Erregung,
Ermiidung oder gar auf AlkoholmiBbrauch bezogen usf.

Wenn wir nicht so selten von den Kranken selbst oder ihren gesunden
Angehérigen héren, dal Vor- oder auch Nachfahren blof3 an Zittern der
Hiinde gelitten hitten, so diirfen wir annehmen, daB es sich hier zumeist
um Fiélle handelte, bei denen die fachirztliche Untersuchung noch ander-
weitige Zeichen der Paralysis agitans aufgedeckt héitte. Es kommt anderer-
seits allerdings ebensowohl in Betracht, daf} diejenigen Angehdérigen dieser
Familien, welche an Zittern von Kopf oder Hinden gelitten haben,
eine rudimentire Form von Paralysis agitans geboten haben, und daB
somit hier eine (wie ich es genannt habe) phyletische Symptomenan-
reicherung bzw. -abnahme des Erbleidens vorliegt (vgl. S.202). Wir
wollen an dieser Stelle allerdings nicht verschweigen, daf in den zahl-
reichen Familien mit ,erblichem Zittern®, die Minor beobachtete, die
gleiche Angabe: ,,soliertes Kopfzittern und isoliertes Hindezittern bei
den Vorfahren der Probanden ebenfalls recht hiufig gemacht wird,
ohne da Minor von einem einzigen Falle berichtet hitte, der selbst
spiter sichere Zeichen von Paralysis agitans geboten oder in dessen
Familie jemand an dieser gelitten hatte, wihrend umgekehrt in 3
von den bis heute veroffentlichten 7 bzw. 9 Sippen mit erblichem
Parkinsonismus (Borgherini, Benedek-Csirz, Kehrer) einzelne Personen
nur an Zittern teils allein des Kopfes oder ausschliefSlich der Hinde
oder beider Kérperabschnitte gelitten haben sollen. Gegeniiber den Beob-
achtungen Minors ist die S. 192 dargestellte Sippe Benedek-Csérz besonders
bemerkenswert, weil hier gerade das isolierte (Minor wiirde sagen:
essentielle) Zittern in den ersten beiden im Stammbaum erfaliten Genera-
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tionen als ,,seniles Zittern® auftrat, in der zweiten Generation mit typi-
schem Voll-Parkinsonismus alternierte — beim 1., 3. und 6. Falle der-
selben letzterer, beim 2., 4., 5. und 7. Zittern von Kopf und Héinden! —
und in der 4. Generation Vorboten eines Voll-Parkinsonismus war. Der
Beobachtung Benedek-Csirz stellt sich die von mir beobachtete Familie 1
(S. 194) zur Seite, in der Grofivater, Onkel und 2 Geschwister eines
Probanden mit typischer Parkinsonscher Krankheit nur an Hindezittern
gelitten haben sollen. Wenn Minor dhnliche Sippen wie die von Benedek-
Csorz nnd mar beobachtete nicht erwihnt, so ist dies hochstwahrscheinlich
einfach auf die besondere Art der Auslese von Fillen mit ,,erblichem
Zittern zuriickzufiihren, die er innerhalb seines Materials getroffen
hat, um das Vorkommen eines besonderen Typus solchen Zitterns zu
beweisen. (Dariiber vergleiche meine demnichst erscheinende Abhand-
lung in der Dtsch. Z. f. Nervenheilk.)

Da viele Parkinson-Kranke zu Beginn ihres Leidens geneigt sind,
das Erleben desselben zu verdringen, z. T. weil es vorwiegend stille
motorische Symptome macht, die sie selbst nicht als krankhaft bewerten,
zum Teil weil sie ein lebhaftes Gesundheitsgewissen haben, gehen sie
ihrer beruflichen Téatigkeit noch zu einem Zeitpunkte nach, in dem der
Sachverstindige den Zustand auf den ersten Blick erkennen kann; ja
auch dann tun sie es noch, wenn sie sich schon infolge der Einschrinkung
ihrer Anpassungsfahigkeit an raschere Bewegungsanforderungen kleine
Unfille zugezogen haben (s. das Kap. ,,Trauma und Parkinsonismus).
»In Fillen, in denen die Krankheit erst in hohem Alter beginnt, glauben
oft sowohl die Patienten selbst als auch ihre Anverwandten, da8 es sich
nicht mehr lohnt, zum Arzt zu gehen, auch entschlieBen sich die Alten
gewohnlich sehr ungern dazu, ihr Heim zu verlassen‘ (Lundborg). Vor
allem ist in Anbetracht des Sinnfilligwerdens des Leidens in spiterem
Lebensalter bei einer Mehrzahl von Sippen von vornherein anzunehmen,
daB einige Angehdrige ihrer jiingeren Generationen, welche nicht mehr
die oft schon fiir dié Parkinson-Kranken als charakteristisch bezeichnete
Langlebigkeit aufweisen (vgl. 8. 249), sterben, bevor die Umgebung oder
gar sie selbst das Leiden bemerken.

Nach all dem ist also von vornherein zu erwarten, daB auch
bei dominanter Vererbung der Parkinsonschen Krankheit eine noch
groBere Zahl von Kranken als beispielsweise bei der Humntingtonschen
Krankheit innerhalb einer Sippe, in welcher sich bei oberflichlicher
Befragung 2 oder mehr Kranke ermitteln lassen, nicht als solche erfaBt
werden.

Auf der anderen Seite ist nach den neueren Erfahrungen der genea-
logischen Neurologie zu erwarten, daB bei manchen Angehérigen von
Sippen, in denen eine erbliche Anlage zur Parkinsonschen Krankheit
vorhanden ist, sich diese in rudimenidren Formen (,formes frustes®)
dubert, derart, daB sie bei einzelnen Personen allein zu Zittern, Schwer-
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beweglichkeit, Abweichungen der Korperhaltung od. dgl. fithrt. Seit
langem ist die ,,Paralysis agitans sine agitatione” bekannt, und weiter
hat bereits K. Mendel nachdriicklich darauf hingewiesen -— ohne freilich
daraus Folgerungen fiir die genealogisch-klinische Betrachtung der
Parkinsonschen Krankheit zu ziehen —, dafB ,,bei manchen Fillen das
eine oder andere Zeichen derselben vollig fehlt oder zuriicktritt oder die
bestehenden schwach ausgebildet sind, so da man im Zweifel sein kann,
ob es sich nicht noch um Zustéinde handelt, die an der Grenze der Physio-
logie stehen (eine gewisse Muskelsteifigkeit, Mangel an Elastizitdt und
Schwerfilligkeit sind ja dem héheren Alter an sich eigen)“. Vom
Zittern war oben schon die Rede. Vielleicht sind in diesem Sinne
die Angaben gesunder Familienmitglieder der von mir untersuchten
Familie 1 zu deuten, daB 2 Schwestern, 1 Tante und der GroBvater
véterlicherseits eines Kranken mit typischer Parkinsonscher Krankheit
— letztere waren Personen, die ein hohes Alter erreichten! — an
gewohnheitsmiBigem Zittern der Hédnde gelitten hitten. Moglicherweise
bedeutet weiterhin der Umstand, daB bei einem Bruder dieses Kranken,
bei welchem man, 1906 eine Taboparalyse annahm, von einer ,,katatonen
Farbung” derselben gesprochen wurde, auf dem ,pathoplastischen’
Einschlag der Parkinson-Anlage in jenes exogene Bild der Taboparalyse
beruhte. Freilich besteht, wenn man sich die Tafel der von mir unter-
suchten Familie 2 ansieht, andererseits die Moglichkeit, daf} das Zittern als
ein ,,essentielles hereditidres’ im Sinne von Minor anzusehen ist, das von
der Seite des anderen Elters (als des mit der Anlage zur Parkinsonschen
Krankheit belasteten) ,,zufallig in die Familie der fraglichen Generation
hereingetragen wurde, d. h. also, da8 es mit der Parkinsonschen Krankheit
des Probanden nichts zu tun hat. Es ist klar, da8 sicher éfters andere
rudimentire Formen, wie Schwerbeweglichkeit u. dgl., bei Blutsver-
wandten ganz iibersehen werden.

Auf Grund neuerer Erfahrungen bei nervisen Erbleiden ist auch
sehr daran zu denken, daB sich die erbliche Anlage zur Parkinsonschen
Krankheit gelegentlich in Symptomen oder Syndromen auswirkt, die
wir heute nosologisch falsch einschétzen oder tuberhaupt noch nicht be-
achten. Natiirlich lassen sich zur Zeit dariiber nur Vermutungen duflern,
deren Richtigkeit sich erst durch kiinftige Nachforschungen erweisen
muB. So halte ich es, wie spater (S.232) erwidhnt, fiir sehr wohl még-
lich, daB die schon von Charcot aufgestellte und von K. Mendel und
F. H. Lewy wiederholte Behauptung, wesentlich héufiger als erbliche
Belastung finden sich bei Parkinson-Kranken Angaben, die suf arthri-
tische Prozesse bei Ascendenten hinweisen, so zu deuten ist, da mit der
Bezeichnung ,,Rheumatismus®, ,,Gicht” usw. entweder die typische
Steifigkeit und Haltungsstérung oder das ,,pseudorheumatische’ (C. S.
Freund) Endstadium (s. S. 233) gemeint war, oder daf} es sich bei diesen
kranken Angehdorigen von jenen Kranken um ein dysésthetisch-algetisches



Der Ursachenkreis des Parkinsonismus (Erblichkeit, Trauma, Syphilis). 199

Aquivalent gehandelt hat, insofern sich bei ihnen die krankhafte Erb-
anlage in den Initialerscheinungen der typischen Fille, von denen S. 230
die Rede sein wird, erschépft hat.

Méoglicherweise erschépft sich auch die erbliche Anlage zur Parkin-
sonschen Krankheit manchmal in bestimmten Eigentiimlichkeiten des
Temperaments oder Naturells. Wissen wir doch, wie sehr gerade die Aus-
drucksweisen der menschlichen Personlichkeit mit an jene Apparate
gebunden sind, zu deren Stérungen diejenigen der Parkinsonschen Krank-
heit gehéren. Leider hat man bisher der primorbiden Eigenart von
Psychomotilitédt, psychischer Reagibilitiat, iiberhaupt von Charakter, Tem-
perament und Naturell von Parkinson-Kranken keine Beachtung ge-
schenkt. Es konnte aber sehr wohl so sein, daf sich bei durchgingiger
Beachtung dieser Moglichkeit gewisse gesetzméafBige Abweichungen
ergeben, die man bislang noch nicht als krankhaft bewertet hat. Da-
gegen wissen wir seit H. Konigs (1913) systematischer Untersuchung,
daBl in sehr vielen Féllen von ausgeprigter Parkinsonscher Krankheit
eine abnorme Stimmungslage, meist im Sinne einer hypochondrischen
Depression, seltener von Kuphorie, namentlich auch ausgesprochene
Psychosen derart oder Zeichen seniler Demenz nachweisbar sind. Von
diesen Abweichungen stellen auch die erstgenannten wohl nur zum
geringeren Teile (Runge) eine Reaktion auf das Erleben der Grund-
symptome dar, gehoren vielmehr zum Gesamtbilde etwa so wie ver-
schiedenerlei MiBempfindungen zum Initialstadium gehoren. Es kommt
nach den Erfahrungen, die wir bei Huntingtonscher Krankheit gemacht
haben — ,,Choreopsychopathie®, wie ich die konstitutionellen Wesenséinde-
rungen genannt habe, die gelegentlich allein aus der Huntingtonschen Erb-
anlage erwachsen —, sehr wohl in Betracht, daf3 bei Blutsverwandten von
Kranken mit ausgeprigter Parkinsonscher Krankheit nur Abweichungen
dieser Art, d. h. eine fiir sie spezifische Psychopathie auftreten. Als
Beispiel solch einer Méglichkeit nenneich die von mir beobachtete Familie3:
Das primorbide Wesen zweier Geschwister mit spéterer Paralysis agi-
tans war hier durch Neigung zu Weinkrdampfen gekennzeichnet, die
auch die Mutter bot, welche vor Erreichen des ,, Parkinson-Alters‘ an den
Folgen einer Bauchoperation verstarb, wihrend der Vater der Kranken
als aufbransend und jahzornig bezeichnet wurde. Mendel berichtet von
einem Falle, dessen Mutterbruder an Verfolgungswahn, dessen eine
Mutterschwester an religiosem Wahnsinn litt und dessen Mutter wie alle
anderen Familienmitglieder sehr nervés waren, und von einem anderen,
dessen Bruder an Selbstmord zugrunde ging.

Erinnern wir uns des weiteren der erst neuerdings richtig gewiirdigten
Erscheinung des gelegentlichen Gestaltwandels der AuBerungsformen
heredodegenerativer Prozesse des Nervensystems (vgl. S. 202), so wiirde
es im Sinne einer vorwiegend erblichen Verursachung sprechen, wenn
wir dergleichen auch bei der Parkinsonschen Krankheit antrifen. Einige
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familidre Fialle der friitheren Literatur miissen in der Tat den Verdacht
einer solchen familidren ,,Homoiophanie erwecken, wieich siein meinem
Innsbrucker Referat als eine Sonderform familidrer ,;Pleiophénie® heraus-
gestellt habe. Da sich alle Einzelheiten aus meiner Zusammenstellung
auf S. 201 ergeben, zihle ich an dieser Stelle nur die Syndrome auf, die
sich bei Geschwistern oder Eltern von Parkinson-Kranken fanden:
,»Dementia senilis mit choreiformen Zungenbewegungen®, , multiple Skle-
rose’ ,, Bulbdrparalyse’, ,,amyotrophische Lateralsklerose, ,, Riickenmarks-
leiden®, ,,Syringomyelie®, ,,progressive Paralyse’. Die Bedeutsamkeit
dieser familidren Gruppenerkrankungen wird durch die Tatsache unter-
strichen, daf es sich hier {iberwiegend um Syndrome handelt, deren Bilder
den Grundsymptomen der Parkinsonschen Krankheit duBerlich ahnlich
sind, dafl aber mit Ausnahme der beiden letztgenannten Diagnosen:
»Syringomyelie” und ,,progressive Paralyse” Fille mit anderweitigen
neurologischen Prozessen oder Konstitutionsanomalien in Familien von
Parkinson-Kranken von den Autoren nicht erwihnt werden. Aber auch
die beiden Ausnahmen sprechen nicht gegen diese meine, wie mir scheint,
wichtige Feststellung, da die Angabe ,,progressive Paralyse* nur von dem
Kranken selbst gemacht wurde und andererseits die Diagnose ,,Syringo-
myelie nicht so selten auch bei Huntington-Sippen angetroffen wird
(s. meine Monographie I, S. 115). Ich halte es fiir sehr wohl denkbar,
dafl Awuerbachs Beobachtung einer angeblichen ,,Syringomyelie” bei
zwel Briidern, welche Sthne einer Mutter mit Parkinsonscher Krankheit
waren, die noch 2 an dieser Krankheit leidende Geschwister hatte, ein
Gestaltwandel des Mycels derselben im Sinne einer — beschrinkten! —
Ausbreitung des Prozesses auf bestimmte Abschnitte des Thalamus
zugrunde lag.
Es mull weiterhin noch auf eine genealogische Auffilligkeit hin-
gewiesen, werden, die sich aufdringt, wenn man beriicksichtigt, daB
_nach allen neueren histologischen Untersuchungen der Parkinsonschen
Krankheit ein seniler Prozefl zugrunde liegt, der sich kaum gqualitativ,
sondern fast nur durch sein vorzeitiges Auftreten in besonderen Hirn-
gebieten von dem physiologisch-senilen unterscheidet, und wenn man
sich ferner iiberlegt, daf} die gewthnliche Haltung der meisten Greise,
die wohl oft zu Unrecht als eigentliche, d.h. osteo- oder artrogene Alters-
kyphose bezeichnet wird, gewissermaBen eine rudimentéire Form der Parkin.-
sonismushaltung darstellt. Sie besteht darin, daB unter den Belastungs-
punkten, welche bei den in den letzten Jahren gemachten genealogischen
Erhebungen iiber die senile Demenz festgestellt worden sind, niemals die
Parkinsonsche Krankheit angegeben wurde. Ob dies einfach darauf
beruht, dafi die betreffenden Untersucher (Meggendorfer, Weinberger
[1926]) diesem Punkte keine Beachtung geschenkt, vielmehr nur auf
psychische Abweichungen in der Blutsverwandtschaft senil Dementer
geachtet haben, oder ob zwischen der Anlage zum Greisenschwachsinn
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und der zur Parkinsonschen Krankheit ein AusschlieBungs-, sozusagen
ein aub-aut-Verhiltnis besteht, mufl offen gelassen werden. Wenn
man sich daran erinnert, daB bei einer Hauptgruppe von Parkinson-
Kranken nach F. H. Lewy die Krankheit vorzugsweise zwischen dem
65. und 70. Lebensjahr deutlich zu werden anfingt und andererseits der
Greisenschwachsinn, dem ja, wie ich! dargelegt und Meggendorfer,

1 Kehrer-Kretschmer, ,,Veranlagung zu seelischen Storungen® S. 80.
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Weinberger u. A. bestitigt haben, eine eigenerbliche (nach Meggen-
dorfer aus zwei dominant sich vererbenden Genen zusammensetzende)
Anlage zugrunde liegt, nicht viel spiter einzusetzen pflegt, so wire es
bemerkenswert, wenn wirklich die Anlagen zu beiden Alterserkran-
kungen sich gegenseitig ausschlossen. Es kénnte in diesem Sinne die Tat-
sache gewertet werden, daf} die bisherigen genealogischen Untersuchungen
bei beiden Krankheiten insofern das gleiche Ergebnis zeigten, als nur bei
einem Teil der Fille eine familitire Hiufung nachweisbar war: bei Meggen-
dorfers Fallen, die besonders wertvoll sind, weil bei ihnen auch der histo-
logische Befund der senilen Demenz durch Jakob sichergestellt ist,
fand sie sich in 16 von 60 Familien (8mal bei Geschwistern, 1mal bei
Stiefgeschwistern, 10mal bei einem der Eltern oder Kinder) und bei
Weinbergers Fallen in 12 von 51 Familien.

Wie bei allen Heredodegenerationen, welche dominant vererbt
werden, interessiert uns schlieBlich bei den Sippen mit nachweislich
dominanter Vererbung der Parkinsonschen Krankheit auch die Frage
nach den allgemeinen biologischen Auswirkungen dieser Erbanlage bei
den aufeinanderfolgenden Generationen. AuBer dem Gestaltwandel des
Erbmyecels lenken wir unsere Aufmerksamkeit auf das, was im allgemeinen
als ,,Entartung® bezeichnet wird: die von Generation zu Generation fort-
schreitende Artverschlechterung der betroffenen Sippen, die sich in den
3 Erscheinungen der Zunahme der Zahl der Erkrankten (,,phyletische
Krankheitszunahme der Erbleiden®), der phyletischen Symptomen-
anreicherung und der zunehmenden Verfrilhung des Krankheitsbeginns
(,,Anteposition”) dulertl. Leider ist das heute vorliegende Material
noch viel zu klein, um eine sichere Entscheidung dariiber zu treffen,
ob die erbliche Parkinsonsche Krankheit zu einer Entartung fithrt, die
sich in einer oder mehreren dieser Erscheinungen kundgibt. Die Mit-
teilungen iiber die bis dahin versffentlichten Sippen sprechen nicht fir
eine solche. Weder 1afit sich aus ihnen eine Zunahme der Krankheits-
falligkeit mnoch eine solche der Krankheitsschwere, noch eine Ver-
frithung des Krankheitsheginns herauslesen. Gerade was den letzteren
anbetrifft, so kommt nur in einer der fraglichen 7 Sippen, der von
Lundborg, ein Wechsel desselben vor, der fiir Anteposition spricht, in
einer zweiten, der von Clark Bell, schwankt das Jahresalter beim Ein-
setzen der ersten Erscheinungen von Generation zu Generation, in den
iibrigen 5 Sippen dagegen bleibt es in den aufeinanderfolgenden Ge-
schlechtern dasselbe. (Diese Unterschiede zwischen diesen 7 Sippen
scheinen mir nicht im Sinne der Anschauung namhafter jiingerer
Genealogen zu sprechen, daB die sog. Anteposition ein ,harmloses
wissenschaftstechnisches Kunstprodukt® sei.)

1 Das Grundsstzliche tiber diese Punkte vom heutigen Standpunkt der For-
schung aus habe ich vor kurzem im ,,Nervenarzt* 2, 270 (1929) erortert.
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Grenealogische Beziehungen zwischen Parkinsonismus
und Huntingtonscher Krankheit.

Im 1. Teil meiner Monographie von 1928 hatte ich ein Kapitel (das 13.)
der ,, Alternanz zwischen Chorea und anderen extrapyramidalen Sym-
ptomen‘‘ gewidmet. Ich habe dort (S.81) vor allem des niheren ausgefiihrt,
daB heute schon — und zwar von einem der Fille, die 1883 C. Westphal als
Modell fiir seine ,,Pseudosklerose’ gedient haben 1, an — eine solche Zahl
von Sippen mit Huntingtonscher Chorea beschrieben wurden, in welchen
plétzlich bei einer Generation an Stelle des wenigstens 4—5 Genera-
tionen hinduch mnachweisbaren choreatisch-hypotonischen Syndroms
sein ,,Antagonist’, das akinetisch-hypertonische, tritt, dafl angenommen
werden muf, dieser Erscheinung liege ein bisher unbekannter biologi-
scher Vorgang zugrunde. Dementsprechend habe ich von einer fami-
lisren Alternanz gesprochen; man wiirde wissenschaftlich noch richtiger
von dem phyletischen Gestaltwandel eines Krankheitserbmyecels sprechen.

Erginzend mufB ich heute noch auf die Vermutung hinweisen, daf
dieser Gruppe von Fillen auch einige der seit Willige (1911) als
..Juvenile Paralysis agitans® bezeichneten Fille der Literatur zugehdéren.

Bei der Kranken Williges setzte die Erkrankung im 22. Lebensjahr ein. Die
Familienanamnese beschrinkt sich zwar allein auf die Angabe der Kranken selbst;
sie lautete aber dahin, daB die verhaltnisméafBig frith verstorbene Mutter gemiits-
krank gewesen und in den letzten Lebensjahren hiufig an ,,Schwindelanfillen®
gelitten und oft hingefallen sei — also eine Anamnese, wie sie nicht selten iiber
Huntington-Kranke gegeben wird.

Welche von den Geschwisterfallen von ,,juveniler Paralysis agitans®,
die Willige damals aus der Weltliteratur zusammengestellt hat (Erkran-
kungen von 2mal je 2 und 4 kranken Geschwistern; Fille von Siehr
[1899; hier Mutter ,,Hysterie*!]; Clerici-Medea [1899], Bury [1902],
Penato [1905]), ebenfalls hierher gehoren, welche der Pseudosklerose
zuzurechnen sind und welche Friihformen von hereditirem Parkin-
sonismus darstellen, laBt sich heute leider nicht mehr entscheiden.

In diesem Zusammenhange miissen wir auch der Sondergruppe von
juvenilem chromisch-progressivem Parkinsonismus gedenken, welche
J. Ramsay Huni (1917) aufgestellt und in einem Falle auf eine anndhernd
isolierte einfache Atrophie des Globus pallidus zuriickfithren konnte.
In 2 von seinen 4 Fillen handelte es sich um in Amerika lebende Juden,
welche in den Pubertitsjahren erkrankten. Bei dem einen Kranken,
der im 40. Lebensjahr nach 25jihriger Krankheitsdauer verstarb, waren
die 4 Reaktionen negativ, die Leber nicht sicher krankhaft verdndert
und nur die Milzpulpa vermindert. Nach Hornhautring wurde nicht
gefahndet. Irgendwelche nervisen Abweichungen in - den Familien,
insbhesondere bei den Geschwistern der fraglichen Fille wurden angeblich
nicht beobachtet; die eine Kranke, eine russische Jiidin, die noch

1 Hier litten der Vater und 4 seiner Briider an ,,chronischem Veitstanz®!
Archiv fir Psychiatrie. Bd. 91, 14
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3 Briider und 2 Schwestern hatte, entstammte der Ehe von Vetter und
Base. Leider ist u. a. itber das Alter der Eltern nichts berichtet, so daf
die Frage, ob diese das durchschnittliche Alter des Krankheitsbeginnes
derjenigen Huntington-Kranken der Literatur, von welchen Kinder mit
juvenilem Parkinsonismus bzw. Wilsonismus stammen, schon iiber-
schritten haben, ohne an chronisch progressiver Chorea erkrankt zu
sein, nicht entschieden werden kann.

Ich habe an der eingangs erwihnten Stelle auch darauf hingewiesen,
daB gelegentlich eine solche familidre Alternanz zwischen Chorea und
anderen ,extrapyramidalen’ Syndromen, nimlich der Athetose und der
Myoklonie, beschrieben worden ist. Heute kann ich dem hinzufiigen,
daB auch der Torsionismus bzw. Torsionsdystonismus und die Brady-
dystazie in den Reigen dieser Wechselsyndrome einzureihen ist. Wir
werden uns dariiber ja gar nicht verwundern, wenn wir uns vor Augen
halten, daB bei zahlreichen Huntingion-Kranken ein torsioneller Zug zum
Bewegungsbild gehort, und daB es andererseits bei manchen zweifellos
heredodegenerativen Fillen, zum wenigsten in bestimmten Stadien,
schwer zu entscheiden ist, ob die Bewegungsform mehr choreatisch,
athetotisch, torsionell oder bradydystaktisch ist. Ein kennzeichnendes
Beispiel dafiir bietet eine von Richter 1923 beschriebene Familie. Dieser
Autor berichtet von einem Fall von Torsionsdystonte, bei dem zuerst
an einer neurologischen Klinik Chorea, spater von der Jendrassikschen
Klinik doppelseitige Athetose diagnostiziert wurde, bei dem man aber
nach seiner Beschreibung eher von-einem choreatischen als einem tor-
sionsdystonischen Bilde sprechen mul. Bemerkenswert sind hier nun
die Angaben zur Familiengeschichte des Falles: Eine 1 Jahr altere
Schwester des Ausgangsfalles war ,,allgemein nerviés®, eine jiingere an
einer ,,Gemiitskrankheit’ in einer Anstalt, ein Bruder im 16. Lebens-
jahr an einer ,,Gehirnerschiitterung” (? Ref.) gestorben, ein 9 Jahre
jiingerer Bruder soll seit Jahren an einer ,,Tabes amaurotica mit schwerer
Ataxie® leiden, 4 Geschwister waren ganz klein an Kriampfen gestorben,
1 Base wird als ,,gelihmt* bezeichnet, der Vater starb im 49. Jahr an
Wassersucht. s kann danach wohl kein Zweifel sein, daBl es sich hier
um eine dem Huniingfon-Kreise zum wenigsten nahestehende Familie
gehandelt hat. Nihere genealogische Untersuchungen, die leider, wie
unbegreiflicherweise heute noch sehr oft, unterblieben, hitten dariiber
sicher Aufschlufl gebracht.

Ganz Ahnliches gilt offenbar von einer jiingst von Mankowski und
Czerny, wiederum etwas einseitig, als Torsionsdystonie beschriebenen
(genealogisch leider auch wieder unvollkommen erforschten) Familie.
Hier boten die 2 Ausgangsfille zwar stirkere lorsionsdystonische Er-
scheinungen, daneben aber auch choreatische Ziige (,,der Kopf fallt
bestindig nach hinten und wackelt von einer Seite zur anderen®), der
ebenfalls untersuchte Vater desselben zeigte umgekehrt mehr chorea-
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tische als torsionelle Abweichungen (,,besténdig kurze Zuckungen
am ganzen Kdorper®).

Eine Anndherung des klinischen Bildes an die Myoklonie bietet
andererseits die neuerdings von Verger et Aubertin beschriebene Familie,
Bemerkenswert ist hier die Verbindung von Rigor bzw. Contractur mit
choreatisch-myoklonischen Bewegungen beim Vater der Kranken.

&
Seit 50, J. Lahmung der Beine

1 ums 60. J.
L 3 60 |
Epilepsie Fall 1
l
3 ., |
Fall 2 Fall 3

Fall 1: Vater 50 Jahre, Ackerer, spiter Warter in Pulverfabrik. 1914—17 an
der Front. Verschiittung: Befund 19818: Dysarthrie, Nystagmus, ataktischer
Gang, Abducensparese. Spiter zunehmende Verschlechterung im alten Beruf.
1925 nachts erregt, Schreien, Suicidideen, Schmieren mit Urin und Kot, Pollakis-
urie. Objektiv: Bleich, abgemagert, tiefe Gesichtsrunzeln, Leidensmiene. Ab und
an trige Hrschiitterungsstoffe an Mundwinkel und Stirn. Schleppend-monotone,
ermiidende Sprache, groBe artikulatorische Schwierigkeiten. Subjektiv: briiskes
Steifwerden der Beine besonders bei Kilte und Gehen. Initiativelosigkeit, sonst
psychisch o. B. Rechte Pupille > linke. Links leichte Ptosis, leichte nystagmi-
forme Bewegungen in Endstellung. Glaukom. Spur Zungenziftern. ILangsam
unsichere Bewegungen der Arme, ohne Zittern (Ataxie). Etwas allgemeiner Rigor
bzw. Contracturen. Sehrift etwas zitterig, etwas Adiadochokinese. Reflexe rechter Arm
Spur > links. Leichte stereognostische Storung, hauptsachlich durch Bewegungs-
storung. Starke Kyphose. Harter Leib. Bauchreflex 0. Decubitus. Gang zur Halfte
gebeugt, an Stiitze, langsam, sehr ungeschickt, dabei Gesichtsgrimassieren. Kniereflexe
sehr schwach. Achillesreflex 0. Keine Kloni. Plantarreflex langsam. Urobilinurie.

Fall 2: 26jahriger Sohn. Im 15. Jahre Fieber mit Nasenbluten. 3 Monate
danach sehr kriftig. 1918 heftige Schmerzen im rechten GesiB, vorher schon
schleichende ‘Gangstérung. Dauernd unfreiwillige, spontane, héufiger durch In-
tention ausgelste Bewegungen: Torsionen, Stirnrunzeln, Grimassieren,, LidschluB-
offnung, Vorstrecken der Zunge, Blickkloni, Zwangslachen, entsprechende Beu-
gung der Arme und Beine, Hypertensionen, Rollbewegungen. Dazwischen Stife wie
Jackson-Krimpfe, generalisiertes Schiitteln. Spastische explosive undeutliche Sprache.
Verharren der Speisen im Mund, hdufig Verschlucken. Masseterreflex gesteigert.
Aufgabebewegungen o. B. Stérkste Reflexsteigerung, geringste Berithrung erzeugt
heftiges verlangertes epileptoides Beben. Schwere Gangstérung.

Fall 3: Tochter, 25 Jahre. B. im 25. Jahre Bild wie ihr Bruder, aber stirkere
unfreiwillige athefoide-torsionelle Bewegungen (Halsspannung besonders stark);
bessere Beweglichkeit als jener.

Ausbruch der Erkrankung beim Sohn 1918, als der Vater im Lazarett weit
entfernt war. Ganz langsame Entwicklung der Krankheit bei allen 3 Personen
ohne jede akute (lethargische, ophthalmoplegische oder andersartige) Phase.

In diesen Zusammenhang ordnen sich vielleicht auch die 4 zu einer
Familie gehorigen Beobachtungen 4—7 von Hall ein, iiber die dieser
1921 in seiner bekannten Monographie iiber die hepatolentikulire De-
generation ausfithrlich berichtet hat. Wie aus der nachstehenden
Familientafel hervorgeht,

14%*
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In der Aszendenz keine dhnlichen Krankheiten.

Q 6 Q
Zeitweise AlkoholmiBbrauch 73 J.
+ an ,,Cholerine* im 71. J.
1. Ehe I 2. Ehe
I I
e o o, oooooo| | & oooocooo
—— e N LI
4 Tdein j (Fall 4) 2 Klein (Fall 5)
2 jung 1 B.: 13 J. Idiotie
Stillstand im 37. stets lang-
; 3 Choretforme, samer Gang.
90 athetoide, Sprachstérung,
—_— * 1896 * 1898 Spasmus mobilis- Linkischkeit,
1 klein (Fall 7) (Fall 6) artige Bewegungen. Torsions-
¥ B.: 7. J. mit B.: 13. J. Leber o. B. sposmien,
Wechsel von  Stets unnattir-  Auch bei Lupen- zuletzt
Rigiditdt in bizar- licher Gang mit  betrachtung nur Dysphagie,
ren extremen Opisthotonus. zweifelhafter, nicht Dyslalie.
Stellungen mit Beginn mit Hals- sicherer Hornhaut- (,,Stampe
Torsion und dau- spasmen, dann ring Kirsten®).
erndem Stampfen; Unsicherheit, Krankheitsda.uer s tape-
meist GroBzehen- Sprech- und bereits 30 Jahre des pieds®*
gang. Zuletzt Schluckstérung; + 1918 an
Unfahigkeit zu  dann athefoider Grippe
gitzen infolge  Spasmus mobilis
Unruhe und und. bizarre
Korperzittern. V erdrehungen,

(Anndherung an zuletzt Ver-

Huntington-Bild? steifung, Ziltern
Ref. aller Grade.

T 1914 an The. T 1917

Hall (1921): Familie mit hyperkinetischen Dystonismen (als Fille ,,Wilsonscher
Krankheit beschrieben).

fanden sich hier bei den verschiedenen Angehorigen der Sippe alle
moglichen Uberginge bzw. Mischungen hyperkinetischer Dystonismen:
Spasmus mobilis, Athetoidismus, Chorea, Torsionismus und nur bei einem
Kranken in progressiver Alternanz ein Parkinson-dhnlicher Zustand.
Leider sind auch da die genealogischen Auskiinfte iiber die Miitter
und den Vater bzw. GroBvater der Kranken nicht ausreichend genug,
als dall man mit Sicherheit bei ihnen jeglichen Dystonismus aus-
schlieflen konnte.

Dasselbe gilt von der Familie Hetdenreich, in der v. Striimpell (1916)
eingehende Untersuchungen bei 2 Geschwistern angestellt hat:

5 Q
70 J. 75 J.
I

]
¢ o ¢ O a
38 J. Angeborener  Opis-
Beg.ums 10. J., sehr #hotonus — ,,mehr in,
chronische Entwick- das Gebiet der Athe-
lung von Amyostase tose gehérigs — und
mit leichtemZittern. Schiitteln bei mimi-
Keine Sprach- nischer Starre.
storung, Hornhaut-
ring, Leberstérung..
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Bei der Mehrzahl der Angehérigen von Huntington-Sippen, welche
akinetisch-hypertonische Syndrome bieten, handelt es sich um Zusténde,
welche am chesten als juveniler Parkinsonismus zu kennzeichnen sind.
Durch den genealogischen Befund in 3 Familien, deren Ausgangsfilie
entweder typischen ,,Wilson* oder ,,Westphal oder histopathologisch
eine Mischung von S Wilson®- und ,, Westphal-Alzheimer-Merkmalen
boten, wird nun die Frage aufgeworfen, ob unter gewissen, heute noch
unbekannten Griinden gelegentlich das Erscheinungsbild des Parkin-
sonismus oder der Pseudosklerose Westphal-Wilson auf der erblichen
Auswirkung eines besonderen Huntington-Mycels beruht, oder aber um-
gekehrt die Anlage zu jenen Krankheitsbildern, vielleicht unter dem Ein-
fluB von #&uBeren Schidlichkeiten, gelegentlich zum choreatischen
Syndrom fiihrt. HEs sind dies die Fille Berger (1892) und andererseits
die von Gowers-Wilson (1906 und 1912), Siemerling-Oloff- Runge (1924)
und Pines (1929). Berger berichtet von 2 Fillen von ,,Chorea-Epilepsie®
bei 2 von 3 Briidern und 1 Fall von ,,Hysteroepilepsie® bei der einzigen
Schwester dieser, deren Vater und Vatersvater an Paralysis agitans litten.
In der Sippe Gowers- Wilson lag bei den 3 Geschwistern ein typischer
,, Wilson‘* vor und auch der Befund bei den Geschwistern, dieser 3 Kranken
war ein typischer (mehrere klein gestorben, gesunde zwischen kranken
Kindern!), 2 Geschwister desselben gesunden Vaters aber hatten in der
Pubertit mehrere Monate lang der eine ein Wilson-Bild, der andere eine
Chorea durchgemacht, und weiterhin litten 2 Kinder einer weiteren
gesunden Schwester dieser beiden in der Kindheit an Chorea.

Reihenfolge unbekannt

Q N
Im 40. J. Im 16. J. Im 16.J.
noch am 12 Monate 3 Monate
Leben dhnlicher ,,Veils-
Zustand tanz‘“
wie Prob.
09270
| & ocoo e« o0 & 80 N
%Ez‘sequ—lsm (011:3731—&9) 1I§;7g—8f); klgrin Vggﬁgg‘g
'all 5 von arlotte (Ludwig .
Wilson Fall 2 von Fall 1 von Veitstanz
B. im Gowers Gowers
9. J. mit B.: 14. J. B. im
sty phoi- 10. J.
d; Von diesen 5o sind

Fie(la)g;“ noch 3 klein
Familie Gowers (1906) — Wilson (1912).

Von dem Falle Siemerling-Oloff- Runges weiterhin héren wir, daB
die Mutter im Alter an krummem Gang und Handezittern litt und ein
jungerer Bruder im 12. Lebensjahr 1 Jahr lang Veitstanz gehabt habe.

Bei der 14jahrigen Kranken von Pines schliefllich entwickelten sich
zunichst Hyperkinesien und Sehstérung, dann eine Amimie mit stindigen
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unwillkiirlichen Augenbewegungen, Dysphagie, Anarthrie und Beuge-
contracturen; es fehlten Hornhautring und Leberstérungen. Im
16. Lebensjahr trat der Tod ein. Makroskopisch fand sich keine Leber-
verdnderung (mikroskopisch wurde merkwiirdigerweise die Leber nicht
untersucht), dagegen ergab die histologische Hirnuntersuchung leichte
griuliche Verfirbung des Sehhiigels, des Dentatus und besonders des
Putamen, spongitsen Schwund des Gewebes mit schwersten chroni-
schen Zellverinderungen, diffuse Verfettung, Kornchenzellenabbau
u. dgl. besonders im Pallidum, vor allem aber Alzheimersche Gliazellen.
Wenn nun von Pines angegeben wird, dafi die Mutter des Kranken eine
reizbare, leicht erregbare und weinerliche Person mit schlechtem Ge-
déchtnis sei und ebenso wie einer ihrer Briider an nervésen Zuckungen
im Gesicht leide, so wird sehr der Verdacht nahegelegt, daB es sich bei
beiden um eine vielleicht atypische Huntingtonsche Krankheit gehandelt

hat.
?
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Reizbarkeit, im Gesicht
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Fall Pines (1929).

Auf der anderen Seite gewinnt in diesem Zusammenhange die Tat-
sache an Bedeutung, dafl in der grofien, von Lundborg mit unerreichter
Griindlichkeit untersuchten Sippe auf 17 Kranke mit Myoklonie - Epi-
lepsie 8 an chronisch-progressivem Parkinsonismus Leidende entfallen,
welche mit jenen enger verwandt sind. Ich habe auf diesen Punkt in
meiner Monographie I, S. 101 geniigend hingewiesen. Das Wichtigste
ergibt sich aus dem nebenfolgenden Ausschnitt seiner Sippschaftstafel.

Abgesehen von der familidren Alternanz zwischen Myoklonie-
Epilepsie und Parkinsonismus in einzelnen Familien dieser Sippe spricht
vor allem der Umstand, daB manche seiner Kranken die indi-
viduelle progressive Alternanz von Myoklonie Epilepsie zur Versteifung-
boten, unbedingt dafiir, dafl es sich hier nicht um eine zufallige Kreuzung
zweier ganz verschiedener Erbanlagen handelte, sondern um eine freilich
ganz ungeklirte Variabilitit eines und desselben heredodegenerativen
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Mycels. Vielleicht gehorte auch die oben S. 207 erwihnte Familie Bergers
(GroBvater und Vater Paralysis agitans, 2 Sohne ,,Chorea-Epilepsie,
1 Tochter ,,Hystero-Epilepsie, 1 gesunder Sohn !) einer solchen Sippe an,
ebenso eine weitere Familie von Berger, in der ebenfalls Paralysis agitans
in 2 Generationen und in der 3. Generation Epilepsie beobachtet wurde,
und ferner eine Familie von Mendel (1911), in der die GroBmutter eines
an Alters-Parkinsonismus leidenden Mannes an Epilepsie litt.

& é
Zittern beider Arme
B.: 50. J.
. |
54 J. | & & o | .
Migrane und 48 J. é iﬁgob,
P e Nichtn des-
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Berger (1892) ,,Choreas- oder Myoklonio-Epilepsie in Parkinson-Familie.
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Epilepsie

.

1
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Mendel, K. (1911).

Es ist auch sehr daran zu denken, daff unter den 7 Féllen, die Runge
1913 im Sinne eines encephalitischen Parkinsonismus gedeutet hat,
und bei denen er aus dem Auftreten von Parkinsonismus oder chroni-
scher Chorea bei dem einen Elter auf eine ,hereditire konstitutionelle
Minderwertigkeit* des strifiren Systems gegenitber dem Infekt geschlossen
hatte, sich bei genaueren genealogischen Nachforschungen herausstellen
wiirde, dafl gar nicht ein encephalitischer, sondern ein heredodegenera-
tiver Parkinsonismus bzw. eine Variation des Chorea-Mycels vorlag.

Jedenfalls soviel kann heute als gesichert gelien, daf3 das Huntington-
Mycel sich in den verschiedensten nicht choreatischen extrapyramidalen
Dystonien und Dyskinesien auswirken kann.

Nachdem meine systematische Durchforschung von Hungington-
Sippen auf Angehorige mit atypischen. motorischen Bildern immerhin

so viel Félle ergeben hat, daB hier von einer gewissen GesetzmiBigkeit
gesprochen werden mul}, liegt es mahe zu fragen, bzw. kiinftighin
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besonders darauf zu achten, ob wmgekehrt in denjenigen Sippen, in
welchen Parkinsonismus erblich ist, auch Fille vorkommen, deren klinisches
Bild mehr oder weniger Ziige der Huntingtonschen Krankheit bietet. Unter
den bisher verdffentlichten erweckt in der Tat die Sippe, deren Stamm-
baum Ginther auf Grund von eigenen, sowie von v. Striimpell und Stier
1913—1917 gemachten Beobachtungen aufgestellt hat (siehe S. 190),
einen solchen Verdacht: insofern von mehreren, und zwar ums 40. Jahr
verstorbenen, denn unter den 4 Kranken der 4. kranken Generation
werden Ziige berichtet, welche bei Huntington-Kranken nicht selten
sind, namlich ,,Zwangsbriillen, Erotomanie, Jahzornigkeit, nichtliches
_ Aufschreien (,,Choreopsychopathie®).

Trauma und Parkinsonismus?) bezw. Pseudosklerose.
s Rheumatismusé¢ und Parkinsonsche Krankheit.

In der Lehre von den Ursachen der Paralysis agitans hat von frith an
das Trauma eine groBle Rolle gespielt. Die Griinde hierfiir lassen sich,
wenn man nur die Psychologie der Kranken und auch der sie unter-
suchenden Arzte geniigend beriicksichtigt, unschwer erkennen. Bei
einer Krankheit, welche sich vorwiegend aus im Organismus gelegenen
Ursachen unter dem Einflufl eines an sich physiologischen Lebensvor-
gangs, dem Altern, entwickelt, bei der aber diese Endogenitit nicht ohne
weiteres aus einer den Erblichkeitsregeln folgenden familidren Hiufung
sich erkennen l48t, ist es psychologisch selbstversténdlich, daB die
Kranken von vornherein geneigt sind, eindrucksvolle dulere Einfliisse,
welche die Volksmeinung nur allzu leicht als Krankheitserzeuger anzu-
sehen geneigt ist, zum wenigsten als Teilursache gelten zu lassen. Nicht
wenige Forscher haben sich diese Auffassung zu eigen gemacht. und so
wurden bald mehr Infektionen, bald mehr Traumata aller Art in diesem
Sinne beschuldigt. Zrb falte 1901 das Ergebnis der Angaben, die seine
183 eingehend, untersuchten Kranken zur Vorgeschichte ihres Leidens
gemacht hatten, dahin zusammen, da neben dem vorgeriickten Alter
,eigentlich nur die psychischen und somatischen Traumata als einiger-
maBen sichergestellte Ursache* zu beschuldigen seien. Ahnlich &uBerte
sich H. Oppenheim. Zuriickhaltender driickte sich K. Mendel im Jahre
1908 aus: ,,Ein Trauma‘, so meinte er, ,,ist sehr wohl imstande, die Er-
scheinungen der Schiittellihmung zum Ausbruch zu bringen; in einer
groBeren Zahl von Fillen ist neben dem Unfall ein anderes dtiologisches
Moment nicht zu entdecken. Immerhin kommen wir auch in diesen
Fillen ohne die Annahme einer vorhandenen Préadisposition zur Er-
krankung und die Forderung eines gewissen Alters nicht aus®. 1923
schrieb F. H. Levy: ,,Wenngleich heftige Aufregungen in der Vorge-
schichte vieler Kranker eine Rolle spielen, so wird doch nur von wenigen

1 Beziiglich der durch #uBlere Gifte verursachten Falle von Parkinsonismus
verweise ich auf Lotmar (1925), a. a. O. S. 44.
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ein ganz konkreter Fall angegeben®, und er glaubt, daBl Anstrengungen
und einzelne Affekte nur in einer geringen Zahl von Fillen allein den
zufdlligen Anla zur Manifestation der schon bestehenden Krankheit
liefern. Ungefdhr zur gleichen Zeit (1921) lehnte Sougues, der in einem
Zeitraum von 20 Jahren Frhebungen iiber die ursichliche Rolle von
plotzlichen  Gemiitsbewegungen bei der [Parkinsonschen Krankheit
angestellt hat, jeden ursdchlichen Einflufl solcher selbst auf den Beginn
des Leidens ab. Er betont die Ungenauigkeit der Angaben der Kranken
itber diesen. Punkt; entweder sei der Zeitraum zwischen einer beschul-
digten Gemiitserregung und dem Deutlichwerden der Krankheitserschei-
nungen viel zu lang gewesen oder jene sei dieser nachgefolgt. Insbeson-
dere habe der Weltkrieg mit seinen starken Kriegserlebnissen keine
Hiufung einschligiger Krankheitsfille herbeigefiihrt; wenn man aber
gar immer wieder von Kpidemien von Parkinsonscher Krankheit in
belagerten Stiddten, z. B. dem 1870 belagerten StrafBburg, spreche, so
sei demgegeniiber zu betonen, daf es sich um eine Legende handle, die
sich in Wirklichkeit auf die Beobachtung von 3 Fillen durch Kohts
im Jahre 1873 stiitze. Hinwiederum erscheint neuerdings Lotmar auf
Grund zweier eigener Beobachtungen das Vorkommen einer durch
Gewalteinwirkung auf den Kopf oder Korpererschiitterungen verur-
sachten Paralysis agitans sogar in dem Sinne als sichergestellt, daB
auch bei vollig gesunden jugendlichen Individuen ein derartiger Unfall
den alleinigen Ansto zum alsbaldigen Hinsetzen des Leidens abgeben
kénne. ,,0b“ — so schreibt Lotmar — ,,die Sonderumstinde, welche
gegeben sein miissen, damit ein Trauma eine Paralysis agitans erzeugt,
in einer anlageméBigen oder erworbenen Besonderheit der Konstitution,
oder vielleicht in einer mehr ,zufilligen Konstellation der Inkretions-,
Zirkulations- oder Liquordruckbedingungen im Augenblicke des Traumas,
oder gar in einem durch Trauma gesetzten Aktivierung irgendwelcher bis
dahin nur saprophytierenden Mikroben zu suchen sind, all das steht
dahin, ebenso ob jene Sonderumstinde fiir alle traumatischen Fille die
gleichen sind. FEine ausschlieBliche Wirksamkeit des begleitenden
seelischen Traumas ist aber nicht von der Hand zu weisen.“

Einen besonders eindrucksvollen Beweis fiir einen ursichlichen
Zusammenhang zwischen einem nicht einmal den Schidel treffenden
Unfall und Parkinsonismus scheinen viele Nervenidrzte in der Angabe
der Kranken zu erblicken, daf sich die ersten Erscheinungen des Leidens
an demjenigen Korperteile gezeigt hitten, welcher dabei unmittelbar
von der Gewalt betroffen war.

Ganz im Gegensatz dazu &duBerte sich kiirzlich Kluge dahin, daB
zwei von ihm genauver untersuchte Fille klar die Unhaltbarkeit der
arztlichen Auffassung beweisen, wonach ein Unfall die Ursache oder
wesentlicke Teilursache eines Parkinsonismus darstelle. FEine solche
Annahme scheint ibm',in das Gebiet der Mythologie zu gehéren,
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woran das undisziplinierte &rztliche Denken, vergiftet durch unan-
gebrachtes Mitleid mancher Behérden und Sachverstindiger schuld® sei.

Diese Stichproben der Literatur zeigen, daB man zu einer einheit-
lichen Anschauung iiber den ursichlichen Zusammenhang zwischen
Unfall und Parkinsonismus bislang nicht gekommen ist.

Wie hat sich eine strengere Kritik zu diesen voneinander abweichen-
den Meinungen zu stellen ?

Eines kann vorweggenommen werden: In der &lteren Literatur
werden als Belege fiir eine traumatische Entstehung der Parkinsonschen
Krankheit Zusammenhinge angefiihrt, die uns heute beinahe komisch
anmuten. Auch der begeistertste Verfechter einer traumatischen Ver-
ursachung des Leidens wird heute nicht mehr daran denken, dafl dieses
wie beispielsweise in Féllen von Heimann, v. Frankl-Hochwart u. a. da-
durch hervorgerufen oder die ,,Wahl** des Korperteils, an dem es zuerst
in Erscheinung tritt, dadurch bestimmt werden kiénnte, daB sich etwa
ein Mann wahrend der Behandlung einer Gesichtslihmung oft und lange
mit der spéter zuerst erkrankenden linken Hand die Elektrode angepref3t
hielt, ein Génseschlachter oft mit der Hand, die spater zuerst erkrankte,
den XKopf der Tiere zuriickbiegen mulite od. dgl. Es ist klar, daB man
zu solchen dticlogischen Annahmen nur kommen konnte, weil man ganz
und gar die Psychologie des Kausalitdtsbediirfnisses verkannte.

Halten wir uns zunichst an die Statistik, so ergibt sich, daB der Pro-
zentsatz der Falle von Parkinsonscher Krankheit, bei denen selbst
Autoren, welche davon iiberzeugt sind, ein Trauma allein kénne Parkin-
sonismus erzeugen, einen derartigen Zusammenhang von den Kranken
bejaht fanden, doch recht gering ist. Erb berechnete ihn 1901 auf 4,9
(9/183), Patrick Hugh and David Levy auf 14 (22/146), K. Mendel dagegen
1911 auf 24,4 (10/41). Beriicksichtigen wir die griindlichste dieser Sta-
tistiken, die von Erb, so fillt sofort auf, dall Hrb ebenso hiufig (9/183)
heftigen Schrecken und Angst angegeben fand, chronische seeliche
Traumata (Arger, Kummer, Sorgen, Aufregungen) aber 3mal so haufig
(30/183) als jene. Entsprechend iibersteigt auch in Mendels Beobach-
tungsreihe der Prozentsatz der Fille, bei welchen ,,Gemfiitshewegungen®
als Ursache der Krankheit bezeichnet wurden, erheblich denjenigen, bei
welchen vorwiegend korperliche Unfélle beschuldigt wurden (469, gegen-
iber 24,4% ). Auf der anderen Seite fillt bei einem Vergleich der genannten
3 Statistiken untereinander auf, dafi dieser Anteil um so héher ausfiel,
je kleiner das zugrunde gelegte Material war. Auch mufl es stutzig
machen, wenn Erb 1901, d. h. in einer Zeit, in der die Bestimmungen der
Unfallversicherungsgesetzgebung sich gerade auszuwirken anfingen,
betont: ,,In der Literatur der Unfallkrankheiten tauchen jetzt mehr
und mehr derartige Fille auf*, aber andererseits hervorhebt, dafl die
beschuldigten Unfélle zum Teil nur leichterer Art waren.

Es ist klar, dafl angesichts dieser Zahlen jeder Versuch, aus einigen
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wenigen Beobachtungen und zudem noch aus solchen der Versicherungs-
praxis einen ursdchlichen Zusammenhang zwischen Unfall und Parkin-
sonismus zu beweisen, von vornherein auf duBerst schwachen Fiilen
steht. Bemerkenswerterweise beachten diejenigen Autoren, die, wie z. B.
Lotmar, einen solchen Versuch machen, diesen Punkt aber iiberhaupt
nicht.

Wenn in den von den Kranken selbst gemachten Angaben zur Vor-
geschichte des Leidens die Gemiitsbewegungen eine wesentlich groBere
Rolle spielen als kérperliche Erschiitterungen, so ist mit Mendel zu beriick-
sichtigen, daB bei der Paralysis agitans, da sie eine Erkrankung des
hoheren Alters darstellt, diese Angabe von vornherein zu erwarten ist. Es
wiirde wohl sicherlich ein anndhernd gleicher Prozentsatz ermittelt werden,
wenn man auf der einen Seite bei psychopathischen, unter Umstanden
auch bei seelisch ganz normalen, aber nicht mit organischen Hirnleiden
behafteten élteren Personen und auf der anderen Seite bei an ander-
weitigen chronischen korperlichen Krankheiten leidenden Menschen
der gleichen Altersstufe nach der Héufigkeit des Auftretens von stérkeren
Gemiitshewegungen vor deren Ausbruch forschen wiirde. Leider ist eine
Gegenprobe von keiner Seite und in keiner Richtung je angestellt worden.

Als ein wichtiger Beweispunkt fiir die Annahme, daB eine stdrkere
korperliche Erschiitterung bzw. Beschidigung mit oder ohne stirkere Schreck-
wirkung auch bei einem noch nicht im Riickbildungsalter stehenden und
im iibrigen gesunden Menschen die Grundursache eines Parkinsonismus
sein konne, wird von verschiedenen Autoren die Angaben der Kranken,
evtl. bestenfalls noch des einen oder anderen Mitarbeiters derselben
hingestellt, dafl eines der sinnfalligsten Symptome, Zittern oder Steifig-
keit, kurze Zeit nach einem solchen Unfalle zum ersten Male bemerkt worden
sei. Wiederum iibersehen diese Autoren ganz die Einwéinde, die sich bei
kritischer Einstellung von selbst ergeben.

Zunéchst iibersehen sie, dal3 bel keinem Krankheitsbilde der Neuro-
logie der Beweis, das post hoc sei anch ein propter hoc, schwieriger ist als
bei der Parkinsonschen Krankheit. Es beruht dies ebenso auf der aufler-
ordentlich schleichenden Entwicklung wie auf der Rigenart ihrer Sym-
ptome. Tagaus tagein kénnen wir es ja auch heute noch, nachdem durch
die Encephalitis epidemica der letzten 12 Jahre das Iuteresse der prak-
tischen Arzte fiir die ,extrapyramidalen® Stérungen etwas lebhafter
goworden ist, erleben, daB} selbst diejenigen, welche eine ungefihre Vor-
stellung von dieser Krankheit haben, sogar Fille, bei denen dem ILaien
die Grundsymptome derselben auffallen, falsch, — vor allem im Sinne
der Hysterie oder Simulation — beurteilen. Hiufiger aber ist es bekannt-
lich auch heutigentags noch, dafl Bewegungsarmut, Haltungsstérung und
Steifigkeit, ja das Zittern selbst von Arzten ginzlich iibersehen werden,
sofern diese Erscheinungen noch nicht sehr stark ausgeprigt sind, Wenn
dies schon bei den jugendlichen Kranken mit chronisch encephalitischem
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Parkinsonismus haufiger vorkommt, wie viel 6fters mul} erwartet werden,
dalB dies bei dlteren Personen mit Parkinsonismus der Fall ist, bei denen
man Andeutungen von gebiickter Haltung, Bewegungsarmut usf. ohne
weiteres als normal ansieht. Angesichts dieser Sachlage wird man
also jeden Beweisversuch zuriickweisen miissen, welcher sich allein auf
Angaben iiber den Zeitpunkt des Beginns der sinnfilligen Symptome
nach einem Unfall stiitzt. Ich sage absichtlich ganz allgemein: Angaben
und nicht blof: Angaben des Kranken; denn bei der Unfdhigkeit der
allermeisten. Menschen, diese Erscheinungen in ihrer milderen Aus-
pragung zu erkennen, sind die diesbezliglichen Aussagen von Zeugen,
welche solche Kranke in der fraglichen Zeit 6fters zu sehen Gelegenheit
haben, nur in verschwindenden Ausnahmefillen zu verwerten.

Merkwiirdigerweise aber gab bisher kaum einer der Autoren, welche
sich mit der Frage des traumatischen Parkinsonismus beschéftigt haben,
dem Bedenken Raum, daB die Angaben solcher Kranken nicht bloB durch
Rentenbegehrung verfilscht, sondern auch durch die so oft vorhandene
krankhafte Charakterartung und die dadurch beeinflulite Art der Kin-
stellung zum eigenen Leiden beeinflullt sein kénnen. Nur F. H. Lewy
hat geltend gemacht, dall man, sofern man nur der vom Kranken selbst
gegebenen Darstellung der Entstehungsgeschichte folge, meinen mochte,
das Zittern bilde das erste Symptom der (prisenilen) Parkinsonschen
Krankheit, dal sich aber bei genauerer Nachforschung meist heraus-
stelle, daB es sich dabei nur um das auffallendste Zeichen handle, wihrend
tatséichlich oft schon Jahre vorher andere Beschwerden oder Stérungen
vorhanden waren, ohne vom Kranken und seiner Umgebung auf die
Paralysis agitans bezogen worden zu sein.

Als typisches Beispiel hierfilr, dem wohl jeder, der solche anamnestischen
Nachforschungen o6fters angestellt hat, zahlreiche anreihen kann, fithrt Lewy
folgende Krankheitsgeschichte an, die sich aus sieben auf verschiedene Zeiten sich
beziehenden arztlichen Berichten ergab: 1888, 1895, 1902 ,,Gelenkrheumatismus®;
seitdem Reiflen in Armen und Beinen. 1905 immer miide, Nachschleppen des
rechten FuBes. 1907 angeblich Schreck infolge Anwesenheit bei einem Selbst-
mordversuch; sofort danach Ruck durch den ganzen Korper, Gehunfihigkeit,
Zittern beider Arme, rechts stirker als links, Steifigkeit der Beine; in der Folge
wiederum Besserung. 1909 wieder nach angeblichem Schreck véllige Steifigkeit in
den Beinen, im tibrigen wie frither.

Es kann gar kein Zweifel sein, dal Lewys Behauptung ganz allgemein
zutrifft; man wird nur hinzufiigen miissen, dafl dasselbe, was er vom
Zittern sagt, auch von der Steifigkeit, den Antriebsstérungen, dem
evtl. Speichelflull und den iibrigen sinnfalligeren Symptomen gilt. Und
was er, — wohl im wesentlichen auf Grund von Angaben solcher Kranken
geltend macht, die nicht nach Rente strebten, — trifft naturgemal in noch
héherem Mafe fiir diejenigen zu, die aus einem erlittenen Unfalle Schaden-
ersatzanspriiche ableiten. An einem Gegenstiick zu dem Lewyschen
Schulfalle, der aus eigener Beobachtung stammt, sei dies im einzelnen
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begriindet. Es handelt sich hier um die Abgabe eines Obergutachtens
dariiber, ob ein Parkinsonismus — es lag, wie aus der Darstellung her-
vorgeht, wohl sicher eine prisenile Parkinsonsche Krankheit vor —
durch eine schwere Beschadigung der rechten Hand, die in Bruch mehrerer
Fingerglieder bestand, verursacht sei.

Vorgeschichte.

Der 1871 geborene Obersteiger a. D. Berg* wurde ausweislich der Akten der
Berufsgenossenschaft im September 1908 wegen Schmerzen in den Knien und der
linken Seite oberhalb des Beckens, im September 1910 wegen Rheumatismus, im
Mirz 1911 wegen Magenkatarrhs, im Juni 1911 wegen Schmerzen und Miidig-
keitsgefiihl in den Knien (ebenso wie im September 1908 ohne sichtbare Verinde-
rungen derselben), im September 1911 wegen Quetschung der 2. und 3. linken
Zehe, im Januar und Februar 1912 wegen Quetschung des rechten Daumens, im
Mirz 1913 wegen Verdauungsstérungen, im Mirz 1914 wegen Augenleidens, im
September 1914 wegen der Folgen des jetzt in Frage stehenden Unfalles, im Marz
1915 wegen Quetschung des linken Zeigefingers, im August bis September 1916
wegen Quetschung des linken Oberschenkels und im September 1919 wegen Ent-
ziindung am Knie behandelt.

Im &rztlichen Zeugnis von 1911 heiBt es, Berg gebe an, dal er seit 10 Jahren
Schmerzen und Midigkeitsgefithle in den Knien habe.

Aus den Akten iiber die entsprechenden Unfille geht hervor, daf er 1915 einen
komplizierten Bruch des Nagelgliedes des linken Zeigefingers erlitt. Es ist be-
merkenswert, dafl nach 3 Monaten die Konturen des ersten Gelenkes dieses Fingers
verdickt waren, und dafl dieser Unfall sich in einer dhnlichen Weise zutrug, wie
der vom September 1914, insofern Berg beide Male mit dem betreffenden Extremi-
tétenende zwischen zwei Férderwagen bzw. einem Foérderwagen und Forderkorb
kam.

SchlieBlich ist noch nachzutragen, daB Berg selbst noch von einem um 1896
erfolgten Unfalle berichtete, von dem iiber dem Schlifenbein befindliche
Narben rithren, und von einem Unfall um 1918, iiber den sich Objektives nicht
ermitteln laBt.

Im srztlichen Zeugnis vom 12. 12. 1921 heiBt es, dal Berg angegeben habe,
seine Bewegungen besonders beim Gehen wiirden langsamer und gehemmter,
auch falle ihm das Sprechen schwer.

In einer offenbar von ihm selbst am 30. 12. 1920 geschriebenen Postkarte,
deren Schrift etwas kindliche Ziige hat, aber kein Zittern erkennen 148t, schreibt
er u. a. davon, dal sein Leiden durch den Unfall (s. c. vom Herbst 1914) und die
dabei ausgestandene Angst hervorgerufen worden sei. Demgegeniiber ist zu betonen,
dafl die unter Eid vernommenen Zeugen nicht das Geringste aussagen, was im
Sinne eines starken Schrecks aufgefal3t werden kénnte. Einer der Zeugen erklirt
sogar ausdriicklich, Berg, zu dem er als Heilgehilfe am 4. 9. 1914 gerufen worden
sei, habe ihm auf die Feststellung des Bruches der Finger erklirt, dies koénne nicht
moglich sein. Auch sonst finden sich, insbhesondere in den &rztlichen Gutachten,
nirgends Hinweise auf einen besonderen Schreck. Vielmehr wirkt auffillig die An-
gabe dieses Zeugen am Tage nach dem Unfalle, an dem Berg ihn aufsuchte, habe
er Berg nicht weiter nach dem Flecken am Rumpf gefragt, ,,weil dieser nicht gern
gefragt werden wollte und auch sonst sehr still war®. Objektiv steht fest, dafl
Berg bei diesem Unfalle eine Fraktur des 2.—5. Fingers der rechten Hand erlitt.

Fir die Vorgeschichte von Belang sind des weiteren folgende Feststellungen:

1 Deckname!
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Nervenarzt, Sanitits-Rat W., stellt fest, daB Berg 1920 das damals schon
deutliche Nervenleiden nicht mit dem Unfall von 1914 in Zusammenhang brachte,
vielmehr von sehr angestrengter Arbeit wihrend des Krieges berichtete, die er
augenscheinlich urséchlich fir bedeubungsvoll hielt, ferner daf er damals iiber
Storungen im rechten Beine und iiber Steifigkeit und Zittern in beiden Armen
klagte. Fiir die Fragen des Gutachtens sind fast alle in den Berufungsakten nieder-
gelegten Aussagen, die Bergs Ehefrau herbeigefiihrt hat, deswegen gar nicht zu ver-
werten, weil sie beziglich der zeitlichen Verhiltnisse ganz unbestimmt gehalten
sind, ndmlich durchweg in der Formulierung: nach dem Unfall 1914 nahm das Leiden
mehr und mehr zu. Nur der Zeuge Bar spricht davon, daB ihm im Januar 1916
bei einem Urlaub aufgefallen sei, daB Berg, der sonst gerade und aufrecht gegangen
sei, gebiickt ging und einen sehr hilfsbediirftigen Eindruck gemacht habe. Auf-
fallig ist aus diesen Zeugnissen, daB 5 Zeugnisse allein auf die Stérungen des direkt
durch den Unfall betroffenen Arms bzw. der Hand abheben und nur zwei auf
solche von Armen und Beinen. Weiter ist bemerkenswert, daB der als Markenmeister
und Heilgehilfe tatige Zeuge K. in seinem schriftlichen Bericht an Berg vom Juni
1926 aussagt, am Tage nach dem Unfalle sei die ,,rechte Brust-, Lenden- und
Riickenseite mit geronnenem Blut unterlaufen gewesen®, wihrend er unter Eid
am 12. 11. 1926 nur von einem handgroBen blauen Flecken an der rechten Seite
spricht. Zeuge B. aber will am gleichen Tage einen einzigen grofien blutunter-
laufenen Flecken von der Hiifte bis zum Halse gesehen haben. Herr Dr. V. hat
demgegeniiber festgestellt, dafl sich einige Tage nach dem Unfall ausgedehnte
blutige Verfarbungen vom rechten Unterarm bis zum Rumpfe fanden, und er hebt
spiter ausdriicklich hervor, daf} eine Lahmung des rechten Armes nach dem Unfall
1914 nicht bestand. Erst Jahre nachher habe Berg wiederholt iiber Steifigkeit und
Schmerzen in beiden Armen geklagt. Der rechte Arm sei am Tage des Unfalles
nicht geschwollen gewesen, sondern erst einige Tage spéiter. Auch habe der Arm
bis iiber den Ellenbogen hinaus auf der im Verband ruhenden Seite eine mifige
teigige Stauungsschwellung gezeigt.

Auf der anderen Seite wird von den gerichtlichen Vertretern des Berg 1927 an-
gegeben, dal} sich der Zustand wunter den Aufregungen des Prozesses immer weiter
verschlechiere.

Chirurg Dr. P. hat am 26. 1. 1926 festgestellt, daB zwar der 2.—5. Finger,
deren Grundglieder 1914 gebrochen waren, noch nicht voll bewegungsfshig seien,
aber der unverletzt gebliehene Daumen vollig beweglich sei. Dasselbe heift es im
Zeugnis Dr. P. vom April 1916; ferner heift es ausdriicklich im Zeugnis des Herrn
Dr. P.: ,,Armmuskulatur kaum erschlafft’‘, und in dem des Herrn Dr. P. ,,fremd-
tatige Bewegung des 4. Fingers gelingt miihelos bis zum vélligen FaustschluB®.

Von dem Zittern in der linken Hand berichtet Berg selbst erstmals im Juli 1915,
noch nicht aber im Juni 1915; von Zittern ist im Zeugnis des Dr. P. vom
26. 1. 1916 keine Rede. Derselbe Arzt stellt dann im August 1921 das jetzige Nerven-
leiden fest. Die erste arztliche Feststellung {iber Zittern der Hand findet sich
unterm 2. 1. 1918. In dem Urteil des Oberversicherungsamtes vom 18. 7. 1916
heiBt es: ,,B. versieht wieder seinen fritheren Dienst als Fahrsteiger. Hrst im
Jahre 1920 stellte er dann die Arbeit ein. Im nervenirztlichen Gutachten vom
12. 12. 1921 heiBt es, B. habe angegeben, dafl ihn sein Bruder im Sommer 1919
darauf aufmerksam gemacht bhabe, er halte sich gebiickt; seitdem sei dies sowie
die Verlangsamung seiner Bewegungen besonders beim Gehen und Sprechen, ferner
VergeBlichkeit auch ihm selbst aufgefallen, wihrend er Schmerzen nie gehabt
habe. Seit einer mehrwichigen Behandlung im Krankenhause 1920/21 sei das
Leiden schlimmer geworden (der Blut-Wassermann war damals negativ).

In B.s Einspruch vom 31. 7. 1915 heiBt es; ,,Auch zittert mir beim Schreiben
und Zeichnen die Hand, was bisher nicht der Fall war.
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Was den
Befund

anlangt, so besteht ein sehr schwerer Zustand von Parkinsonismus mit besonderer
Betonung der Steifigkeit und des Antriebsmangels bei Zuriicktreten des Zitterns.
Im Gesicht findet sich eine Spur Salbenglanz. Dauernd flieBt Speichel in reich-
lichen Mengen aus dem Munde, so daf er sehr oft nach dem Taschentuch greift.
Diese Bewegung ist die einzige selbsttatige Handlung, die er ausfiihrt. Die mimische
Muskulatur ist nahezu starr, nur die Augenbewegungen sind noch leidlich erhalten,
wenn auch verlangsamt. Die SehlScher sind ziemlich eng und verengern sich auf
Licht und bei Naheinstellungen etwas trige.

B. sitzt dauernd, am ganzen Korper fast regungslos, in zusammengekauerter
Haltung auf dem Stuhl, nur die Kinnmuskulatur zeigt fortgesetzt ein rhythmisches
Wogen. Zum Aufstehen wie zu allen Hantierungen bedarf es wiederholter Auf-
forderung, aber auch dann kann er sie nur d&uerst langsam vollfithren. Dabei ver-
stiarkt sich noch die ,,zusammengeschobene* Haltung. Der Gang erfolgt mit miih-
samen automatenhaften Schrittchen. Wird er rasch in Gang gesetzt, so tritt riick-
sichtslose Propulsion ein, bei der er elementar zu Boden stiirzte, wenn er nicht
gehalten wurde. Auch die vorgestreckten Hinde und Finger zeigen wihrend
der mehrtigigen Beobachtung beiderseits nur ganz gelegentlich Zittern. Etwas
stirkeres, aber auch nur bei besonderer Beachtung sinnfilliges Zittern zeigen die
Finger beider Héinde, wenn sie passiv stérker gespreizt werden. Es tritt dann das
typische, willkiirlich nicht nachahmbare mittelgrobe mehr minder rhythmische
Wackeln derselben auf. Der Spannungszustand der Muskulatur ist am ganzen
Korper im Sinne des klassischen Rigor in gleicher Stirke erheblich erhtht. Die
Glieder zeigen Fixationsspannung, Adaptionsrigiditat, Flexibilitas cerea usf.

Das Sprechen ist auf ein sehr schwer, teilweise itberhaupt nicht mehr horbares
Fliistern eingeengt. Eine richtige Unterhaltung ist nicht mehr moglich. Eine ein-
gehendere Priifung seines Gedachfnisses und seiner Intelligenz ist infolgedessen
unméglich. Soweit feststellbar ist aber seine Auffassungsfihigkeit an sich nicht
gestort und grobere Ausfalle des Erinnerungsvermdogens bestehen anscheinend nicht.

Infolge der Stérungen der Arme, des Kauens und des Schluckens muBl ihm jeder
Bissen zum Munde gefiihrt werden und auch dann ist der ganze EBakt hochgradig
verlangsamt. Auch sonst bedarf es fiir jede Handreichung, fiir An- und Ausziehen,
Waschen, Zum-Abort-gehen geduldiger fremder Hilfe.

B. macht einen alten Eindruck. Das Haupthaar ist stark ergraut.

Eine Untersuchung in der Universitats-Augenklinik, die von der Auffassung der
Nervenklinik iiber den Fall absichtlich nicht unterrichtet wurde, ergab: Auf dem
linken Auge eine alte Aderhautruptur, ,,wahrscheinlich infolge der 1893 erlittenen
Verletzung. Synechia posterior; Visus links auf Fingerzéhlen in 20—30 em
herabgesetzt, rechts /;. Befund des rechten Auges normal.

Eine Untersuchung der Rickenmarksflissigkeit ergibt deutliche Abweichung
der Mastixkurve (breite Senkung bis zu Rotblau zwischen Verdiinnung 160 und 320,
zweite spitze Zacke zwischen Verdinnung 640 und 1280), ,,Nonne‘ leichte Triibung,
spurweise positiven ,, Pandy*, keine Zellvermehrung, negdtiven ,, Wassermann‘.

Herz, GefilBrohr und Blutdruck zeigen keinerlei krankhafte Abweichung
(Blutdruck 128 mm Hg).

Am Grundgliede des 2.—5. Fingers der rechten Hand finden sich rontgeno-
logisch (Chirurg. Univ.-Klinik) gerade erkennbare Reste alter in guter Stellung
verheilter Querbriiche (Reste des fraglichen Unfalles von 1914). Die Spitze des
Endgliedes des linken Zeigefingers ist etwas verstiimmelt (Rest des Unfalles 1915),
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Guiachien.

Die eingehenden Untersuchungen und die Beobachtung des B., die neuerlich in
der hiesigen Nervenklinik ausgefithrt worden sind, bestitigen nur vollanf die frither
wiederholt schon begriindete Diagnose eines sog. Parkinsonismus oder ,,Schiittel-
lihmung®. Aus einem Vergleiche des heutigen mit den fritheren Befunden ergibt
sich, daB in den letzten Jahren eine weitere, erhebliche Verschlimmerung des seit
langer Zeit bei ihm bestehenden Leidens eingetreten ist. . B. ist infolge des derzeitigen
AusmafBes seiner Krankheit nicht blof zu jeder geringsten Arbeitsleistung unfahig,
sondern bedarf dariiber hinaus dauernd fremder Pflege und Wartung.

Mit der Diagnose ,,Schiittellihmung®‘ ist zuniichst iiber die vorliegende Krank-
heit uns insbesondere ihre Verursachung im vorliegenden Falle noch nichts aus-
gesagt. Wie schon in fritheren Gutachten ausgefithrt, kommen als ursichliche
Faktoren eines solchen Zustandsbildes in erster Linie, d. h. was die absolute Héufig-
keit dieser Verursachung anlangt, die von dem Laien als ,,Hirngrippe* bezeichnete
chronisch-epidemische Hirnentziindung und ein vorzeitiger AltersprozeB, in zweiter
Linie HirngefdBverkalkung, Syphilis und Kohlenoxydvergiftung, in letzter Linie
andere Vergiftungen, und zwar in &ullerst seltenen Fallen Hirngeschwulst, doppel-
seitiger Verschluf der Kopfschlagadern nach Strangulation oder infolge Blut-
gefaBpfropfen (Embolie), letztere meist auf Grund von Arteriosklerose in Betracht.

Es mufl nun betont werden, daB es nur dann angingig ist, ,,Schittellthmung®
und ,,Nachzustand nach sog. Hirngrippe einander gegeniiberzustellen, wenn man
sich dariiber klar ist, daBl mit der ersteren Bezeichnung die 1817 zuerst von dem
englischen Nervenarzte Parkinson beschriebene und seitdem seinen Namen bzw.
den der ,,Paralysis agitans tragende Xrankbeit gemeint ist, mit ,,Nachzustand
nach Hirngrippe® aber die hiufigste Form des chronischen Sp#tzustandes der
epidemischen Hirnentziindung, die aber mit gleichem Recht den — an sich nicht
sehr gliicklichen — Namen Schiittellahmung verdient wie jene. Gerade darum
spricht man in der Fachsprache auch von encephalitischem d. h. durch die epi-
demische Hirnentziindung hervorgerufenen ,,Parkinsonismus®. Die urspriinglich
als Paralysis agitans bezeichnete Parkinsonsche Krankheit ist ein Altersprozefi, der
bei solchen Menschen nur ungewohnlich frih bezw. viel frither an bestimmten
tieferen Teilen des Gehirnes ansetzt als im GroBhirn und in anderen Kérperab-
schnitten, Neueste Untersuchungen sprechen sehr dafiir, da dies deshalb geschieht,
weil bei diesen Personen eine erbliche Schwiche der bezeichneten Abschnitte des
Zentralnervensystems besteht. Aber, wie oben betont, der Starrezustand, wie er
bei B. vorliegt, kann ebensogut durch eine der anderen genannten Krankheits-
prozesse bezw. Schidigungen hervorgerufen werden. Welche der méglichen Ur-
sachen beim einzelnen Kranken vorliegt, 168t sich jeweils nur aus Indizien erschliefen
und zwar aus Indizien einerseits der Entwicklungsgeschichte des Leidens, anderer-
seits aus dem Befunde an den nicht nervésen Teilen des Korpers.

Bedauerlicherweise lassen sich auf Grund solcher im vorliegenden Falle zwar
Syphilis, Kohlenoxydvergiftung und Strangulation ausschlieBen, nicht aber ist
mit vélliger Sicherheit zu entscheiden, ob es sich um eine vorzeitige Alterserkrankung
im Sinne der Parkinsonschen Krankheit oder um eine ausschlieSlich die fraglichen
Abschnitte des Gehirns betreffende Gefifiverkalkung, d. h. die sog. ,,arteriosklero-
tische Muskelstarre® (Foerster) oder schlieBlich um den Spétzustand einer
epidemischen Hirnentzimmdung handelt.

Unter Bezug auf die diesbeziiglichen AuBerungen in den Akten mulB betont
werden, daB einmal bei der Parkinsonschen Krankheit Schiitteln bzw. Zittern
gelegentlich genau so vermifit oder nur andeutungsweise gefunden wird (sog. ,,Para-
lysis agitans sine agitatione*) wie bei der Mehrzahl der Kranken mit chronischer
Hirmentziindung. Zum anderen findet man — was besonders entschieden
gegeniiber dem ersten Gutachten der Prof. B.schen Klinik betont werden



Der Ursachenkreis des Parkinsonismus (Erblichkeit, Trauma, Syphilis). 219

muBB* — bei etwa 59, der letzteren auch bei genauer Erhebung in der Vor-
geschichte keinerlei Hinweis auf eine vorausgegangene grippeartige Erkrankung,
und zwar gerade auch bei Personen nicht, die kein Interesse daran haben, ein
solches akutes Einleitungsstadium abzustreiten, oder unfihig wiren, dariiber
Auskunft zu geben. Dennoch nimmt auch bei ihnen das Leiden iber Jahre bzw.
Jahrzehnte hin den mehr oder weniger schleichenden Verlauf wie bei den iibrigen
959/,, aber auch wie bei der Parkinsonschen Krankheit. SchlieBlich aber kann
eine ,,Hirngrippe‘‘ genau so gut einen Menschen in vorgeriickteren Jahren befallen,
wie andererseits die Parkinsonsche Alterserkrankung manchmal schon in den 40er
Jahren einsetzt, also in einem Alter, in dem das Leiden bei B. begann. Einer der
besten Kenner der Parkinsonschen Krankheit unter den heutigen Nervenarzten,
F.H. Levy, hat festgestellt, daB diese einen ersten Hiufungspunkt des Hervortretens
der Symptome zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr aufweist, den zweiten aber
zwischen dem 65. und 70. Jahre, wihrend in den dazwischen liegenden Jahren
die Krankheit seltener die ersten Erscheinungen macht. ‘

Hilt man sich alle diese Tatsachen gegenwirtig, so ergibt sich im vorliegenden
Falle ein Ubergewicht von Griinden fiir die Annahme, daf es sich bei B. um eine
Parkinsonsche Paralysis agitans handelt. s sind dies das ungewéhnlich friihe
Ergrauen, das anscheinend wirklich ganz schleichende Fortschreiten der Erkrankung
ohne irgendwelche Schiibe, der Beginn der Krankheitserscheinungen in einer Zeit,
in der die ,,Hirngrippe” in Deutschland noch kaum beobachtet wurde, und einige
weiter unten zu besprechende Tatsachen.

Die Entscheidung dariiber, ob bei B. diese oder jene Krankheit vorliegt, ist
nicht ganz so gleichgiiltig, wie es von einem der Herrn Vorgutachter hingestell
wurde. Denn einerseits ist von einem Einflul von Unfillen auf die epidemische
Hirnentziindung nichts Tatsichliches bekannt. Der iiberhaupt einzig denkbare
ursidchliche Zusammenhang zwischen diesen beiden, der darin liegt, daB durch ein
schweres Kopftrauma, welches zu kleinen Blutungen oder Nekrosen im Gehirn
fithren kann, die Disposition fiir eine encephalitische Erkrankung gesteigert
werden konnte, kommt nach der Art des Unfalles bei B. iiberhaupt nicht in
Betracht.

Andererseits ist in der Literatur seit Jahrzehnten und bis in die neueste
Zeit wiederholt von einzelnen Autoren die — ja den Streitpunkt der bisher
als Gutachter gehorten Sachverstindigen bildende — Auffassung ver-
treten worden, dag8 korperliche Unfalle oder schwere seelische Erschiitte-
rungen eine Parkinsonsche Krankheit auszulosen oder die Teilursache
einer solchen darzustellen verméchten.

Es muB nun ausdriicklich betont werden, daB alle kritischen Autoren, welche
dazu neigen, einen ursichlichen Zusammenhang zwischen Unfall und Parkinson-
scher Krankheit anzunehmen, sich dariiber einig sind, daB nur eine dieser beiden
Moglichkeiten in Betracht komme, nicht aber, wie es in den ersten Gutachten der
Prof. B.schen Klinik geschicht, an eine ,,unmittelbare‘* Ursache denken. Was die
beiden spiter von dieser Klinik daneben erwogenen und von ihr von Gut-
achten zu Gutachten jeweils stirker in den Vordergrund geschobene Moglichkeit
anlangt, daB es sich gar nicht um eine Parkinsonsche Krankheit, sondern — soweit
man sich aus ihren AuBlerungen ein klares Bild von ihrer Auffassung machen

1 dieses fiihrt aus: ,,Da in der Vorgeschichte jegliche Angabe iiber friihere
Kopfigrippe fehlt, kann man mit Sicherheit entscheiden, daB es sich nicht um Folgen
einer Encephalitis handeln kann, da diese nie so schleichend wie hier, sondern mit
einem akuten schweren Krankheitsbilde beginnt.

Archiv fiic Psychiatrie. Bd. 91. 15
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kann! — entweder um eine durch das Trauma ausgeldste arteriosklerotische Muskel-
starre oder um einen Parkinsonismus infolge einer durch das Trauma hervorgerufenen
Verschleppung eines Blutpfropfs (Embolie) in die sog. zentralen Hirnganglien, u. U.
bei gleichzeitiger Arteriosklerose handle, so unterscheidet sich die erstere praktisch
kaum von der soeben besprochenen Moglichkeit eines urséchlichen Zusammen-
hanges mit einem Unfall. Die Wahrscheinlichkeit, daf ein solcher eine arterio-
sklerotische Muskelstarre auslost, ist nicht gréler und nicht geringer als die, daf er
eine Parkinsonsche Krankheit auslost.

Anders steht es mit der Annahme einer Verursachung des Leidens
des B. durch Embolie in diejenigen Hirngebiete, deren Schidigung das
Bild des Parkinsonismus hervorruft, wenn man gleichzeitig annehmen
wiirde, dafl ein solcher Blutpfropf seinerseits allein durch einen Unfall
bei einem nicht mit Arteriosklerose behafteten Menschen gebildet oder
verschleppt worden wire.

Es scheint, daf Herrn Professor B. dieser Zusammenhang letzten Endes vor-
geschwebt hat, als er die Wahrseheinlichkeit einer Verursachung des Leidens des
B. durch den Unfall vom Herbst 1914 anerkannte, Ein solcher Zusammenhang
ist im vorliegenden Falle aus folgenden Griinden ausgeschlossen: Embolien der
grofleren Hirngefafle fiihren, einerlei ob sie auf Arteriosklerose beruhen oder nicht,
regelmiBig zu einem ,,Schlaganfall mit nachfolgender schwerer Lihmung bzw.
anderweitigen Hirn- ,,Herd-“Erscheinungen, solche kleinerer GefaBe aber, abgesehen
von den ebenfalls ganz plotzlich auftretenden Ausfillen in der Beweglichkeit, zu
starkem Schwindel, Kopfschmerzen und Ahnlichem. AuBerdem gehen haufig
Embolien unbestimmte Vorboten in Form von Mifempfindungen voraus. Liegt
ihnen keine Arteriosklerose zugrunde, so sind irgendwo im Bereiche der Blutbahnen
schwere krankhafte Abweichungen vorhanden; denn ohne solche kommt es auch
bei schwersten Unfallen nicht zu einer Verschleppung von Blutpfropfen. Von all
dem findet sich in den Angaben Bergs oder der Zeugen und besonders derjenigen,
welche sein Leiden einzig und allein auf den Unfall vom September 1914 zuriick-
filhren mochten, nicht das geringste. Aber auch wenn man dennoch eine Embolie
in das tiefe Hirngrau annehmen wollte, so wiirde man damit gar nicht das ganze,
sondern sozusagen nur das halbe Symptomenbild des B. erkliren kénnen, da eine
nicht toédliche Embolie in den allerersten Tagen vorwiegend Allgemeinerscheinungen
hervorrutt, spiater aber nur mehr Storungen der nervisen Funktionen im Bereiche
einer (und zwar der dem Hirnherde gegeniiberliegenden) Korperhalfte. Um die Be-
teiligung der linken Seite bei B. auf diese Weise erkliren zu kénnen, miiite man
aber noch eine Embolie in den symmetrischen Teilen des rechten Hirns annehmen.
Es ist aber doch wohl ganz undenkbar, daB B. zwei derartig plotaliche und schwere
durch das Trauma ausgeldste Hirnschiadigungen erlitten haben wiirde, ohne da8 er
oder seine Freunde bzw. Familie davon Mitteilung gemacht hatten. Im Gegenteil wird
ja immer betont, daf das Leiden sich nach dem Unfalle allmdhlich entwickelt habe.
SchlieBlich aber ist es ganz und gar ausgeschlossen, daB selbst eine wiederholte Em-
bolie — daB mehr als zwei solcher ein Mensch erlebt hitte, ohne zugrunde zu gehen,
ist bisher nie beschrieben worden — zu einer so auflerordentlich stetigen iiber viele
Jahre sich erstreckenden Verschlimmerung des Leidens fithrt, wie sie bei B. vorliegt.

1 Im einzelnen heiBt es da: ,,Uber die niheren Bezichungen zwischen Unfall
und Parkinsonscher Krankheit ist nichts bekannt, doch wére es durchaus denkbar,
daB die Verinderungen im Striatum auf embolischer Grundlage beruhen. Da B. bis
zum Tage des Unfalles vollstindig gesund war, er keine Lues, keine multiple Sklerose,
keine Encephalitis hat, so kénnte man, wenn man einen unmittelbaren Zusammen-
hang zwischen Trauma und Parkinsonscher Krankheit leugnet, nur annehmen,
daB das Trauma ein durch Arteriosklerose geschidigtes Gehirn getroffen hat'.
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Aber auch wenn man im Sinne obiger Bemerkung annehmen wollte, dafl Bergs
Leiden auf einer Embolie beruhe, die unmittelbar durch Beschidigungen im Be-
reiche des Rumpfes hervorgerufen worden sei, so sprechen dagegen nicht blof die
eben angefithrte Tatsache, dafl B. nach dem Unfalle nicht die Spur einer Hirn-
storung geboten hat, sondern auch anatomisch-physiologische Erwigungen. Um
aber auch diesen Punkt noch zu klaren, habe ich den Direktor der hiesigen Chir-
urgischen Klinik, Herrn Professor Coenen, zu einem Zusatzgutachten veranlafBt.
Derselbe kommt, wie aus diesem hervorgeht, zu einer Ablehnung dieser Eventuali-
tiat. Dabei mull noch besonders betont werden, dafl Herr Professor Coenen die fiir
Bergs Anspriiche giinstigste Annahme macht, daf derselbe im September 1914 aufier
der Quetschung der rechten Hand und dem Bruche der 2.—5. Finger rechts eine
Quetschung der rechten Brustseite erlitten habe — eine Annahme, welche aus den
Schilderungen des Herrn Dr. V., des einzigen Arztes, der B. damals gesehen und der
ihn auch nach griindlicher Untersuchung behandelt hat, meines Erachtens keines-
wegs zwingend hervorgeht.

Wenn man sich andererseits auf den Boden der von Herrn Professor
B. nicht ausdriicklich genannten Auffassung stellen wollte, dall B. eine
arteriosklerotische 7'hrombose, d. h. einen langsamen GefiBverschluf der
verbdrteten Hirngefifle erlitten hétte, welche die im vorliegenden Falle
in Betracht kommenden Hirnteile, versorgen, und dal} moglicherweise
der Unfall diese beschleunigt hétte, so spricht dagegen ganz entschieden
die Tatsache, daf3 sich bei B. nach mehr als einem Jahrzehnt des Be-
stehens der Krankheit kein einziges neues Hirnsymptom gezeigt hat,
welches auf eine Gefdfiverkalkung im Gehirn hindeutet.

Wiirde er an einer solchen schon zur Zeit des Unfalls gelitten haben, so wire
dies sicher der Fall gewesen. In Wirklichkeit aber ist der Zustand seiner GefiBe
am Augenhintergrund wie am iibrigen Kérper so normal, dafl dies in Anbetracht
des Umstandes, daB es sich um einen Mann von 58 Jahren handelt, der jahrzehnte-
lang schwer gearbeitet hat, geradezu im Sinne einer verspiteten Altersverhirtung
seiner Blutgefifle zu bewerten ist. (Ein Widerspruch zu der Annahme, daB bei ihm
bestimmte zentrale Hirnteile einem vorzeitigem Altern verfallen sind, liegt hierin
nicht.)

Nach den bisher angestellten Erwiigungen bleibt also nur mehr die Entscheidung
itbrig, ob es sich bei B. um eine echte, d. h. wie gegeniiber Herrn Professor B. aus-
driicklich betont werden muBl, heute erwiesenermafBen auf allerfeinste Altersver-
anderungen des nervosen Gewebes im Zentralhirn beruhende ,,Abbaukrankheit
bzw. Riickbildungskrankheit* handelt oder umeine Spitform der epidémischen
Hirnentziindung.

Wenn man sich nun, wie ich es geneigt bin zu tun, auf den Standpunkt stelit,
daB bei B. jene wahrscheinlicher ist, als diese, so ist weiter die Frage zu beantworten,
ob sie in irgendeinem ursichlichen Zusammenhang mit den kérperlichen Schadi-
gungen des Unfalles allein oder in Verbindung etwa mit einem starken Schrecken
stehen.

Was die letztere Moglichkeit anlangt, so muB sie auf Grund der Zeugenaussagen,
und zwar wiederum gerade derjenigen, die unverkennbar dem B. zu einer Anerken-
nung eines inneren Zusammenhangs seines Leidens mit dem TUnfall von 1914
verhelfen méchten, als sehr unwahrscheinlich bezeichnet werden. Ein psychisch
und psychomotorisch gesunder Mensch, der infolge eines selbst kérperlich stark
eingreifenden Unfalles, wie des Bruches der Endglieder von 4 Fingern, einen erheb-
lichen Schrecken erlitten hat, benimmt sich unmittelbar danach kaum jemals so,
wie es die Zeugen K. und B. schildern, und vor allem er spricht, wenn er sich wie

15%
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B. von Anfang an immer wieder um eine hohere Rentenanerkennung bemiiht,
auch einmal von einem solchen Schrecken den Arzten gegeniiber. Das hat B. aber
erstmals im September 1925 gegeniiber Herrn Dr. L. getan.

Im iibrigen hat derjenige Forscher, der die gréfte Zahl derartiger Kranker
und dazu am griindlichsten in bezug auf die von ihnen angegebenen Ursachen in
einer Zeit untersucht hat, als der Gedanke der Entschidigung von Unfallfolgen
noch nicht so tiberhand genommen hatte wie heute, der Altmeister der deutschen
Nervenheilkunde, Wilhelm Erb, nur von 9 unter 183 Kranken die Angabe erbalten,
daB8 heftiger, evtl. ,,todlicher Schreck usw. das Leiden ausgeldst habe; Erb betont
dabei an anderer Stelle ausdriicklich, daB dieser Faktor nur nebern dem vorgeriickten
Alter in Betracht komme.

Was nun die andere Frage anlangt, ob die schwere koérperliche Schadigung
durch den Unfall vom September 1914 eine Paralysis agitans verursachen kénne,
s0 miissen zundchst die Ausfithrungen des Herrn Dr. L. zuriickgewiesen werden.
Weder trifft zu, daB ,,besonders Verletzungen der peripheren Nerven von ein-
wandfreien Forschern als Ursache anerkannt worden sind*‘, noch finden oder fanden
sich je bei B. Hinweise auf eine solche Verletzung. Die Auffassung, dal iiberhaupt
Verletzungen an den Armen besonders leicht eine Parkinsonsche Krankheit her-
vorrufen, wird auch heute noch von einzelnen Nervenirzten damit begriindet,
daB sich dies leicht durch den Vorgang der Irradiation erklaren lasse. Indessen ist
das Vorkommen eines solchen Vorganges, der von ilteren Forschern gern an-
genommen wurde, durch nichts bewiesen, auf Grund von tausendfaltigen Kriegs-
erfahrungen mufB er als nahezu ausgeschlossen bezeichnet werden. Auf der anderen
Seite beweist, wie Herr Professor Reichardt in seinem Vorgutachten schon betont
hat, der Ausfall der Gegenprobe: die ungeheure Zahl von gleichalterigen Méannern,
welche nach Unfallen von ganz gleicher Art und Stérke oder gar mach noch
schwereren. Unféllen nicht die Spur einer Parkinsonschen Krankheit aufweisen, da@
in denjenigen Fallen, welche die Zeichen einer solchen in mehr oder weniger engem
Anschlul an solche Unfille zeigen, eben nur ein zeitlicher oder psychologischer Zu-
sammenhang besteht. Auch in dieser Beziehung ist die Feststellung von Erb be-
merkenswert, dafl in den 9 von 183 Fillen, in welchen von den betroffenen ein solcher
Zusammenhang behauptet wurde, die Unfille zum Teil nur leichterer Art waren.

Noch viel bemerkenswerter ist aber die andere Tatsache, daB von denjenigen
Forschern, welche der Annahme, daf Unfille irgendwie — allein oder mit anderen
Faktoren — ursichlich fir dieses Leiden verantwortlich zu machen seien (mit
Ausnahme H. W. Maiers, der sich sehr vorsichtig &uflert, und von Paulian, der
kritiklos einen traumatischen Parkinsonismus annimmt, schon wenn leichte Muskel-
spannungen mit zahlreichen pyramidalen und bulbiren Symptomen zusammen-
treten), keiner einen Fall erwihnt, in dem eine schwerere Schidelbeschidigung die
Ursache abgegeben haben soll. Es gehort meines Erachtens beinahe ein Glauben
an mystische mechanische Krifte dazu, wenn man einen ursichlichen Zusammen-
hang zwischen einem Unfalle und einem Parkinsonismus anerkennend die Tat-
sache, dafl noch mehr als ein Jahrzehnt nach einem solchen sich ein derartiges
Leiden ganz allmihlich, aber stetig weiter verschlimmert, anders denn im Sinne
eines zufilligen Zusammentreffens von Unfall und prisenilem bzw. encepbali-
tischem Parkinsonismus oder aber psychologisch deutet. Von diesen beiden Zu-
sammenhingen interessiert den naturwissenschaftlichen Gutachter nur der letztere.
Er besteht darin, dafl durch die Einstellung der Aufmerksamkeit auf einen Kérper-
teil, welcher beschidigt wurde, die infolge ihrer schleichenden Entwicklung und
ihrer psychologischen Eigenart vom Kranken selbst bis dahin nicht oder kaum
bewerteten Storungen der Spannung und des Antriebes in den Mittelpunkt des
Interesses riicken. Es ist in dieser Hinsicht hochst bemerkenswert, dafl Erb, der
einzige, der Zahlen dariiber beibringt, mitteilt, daf von 173 Kranken, welche iiber
denjenigen Korperabschnitt zuverlissige Angaben machen konnten, an welchem
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sich zuerst und ldngere Zeit Zittern allein oder Steifigkeit allein bemerkbar machte,
137 die Arme und besonders die Hinde, davon 77 ‘die rechte, 60 die linke Hand
und nur 25 die Beine nannten.

Alle Beobachtungen, auf Grund deren einzelne Arzte einen urséichlichen
Zusammenhang zwischen Unfall und Parkinsonscher Krankheit bejahen
zu sollen glaubten, haben den — begreiflichen — Mangel, dall keine
fachérztlichen TFeststellungen iber den korperlichen Befund in der
Zeit vor dem bezichtigten Unfall gemacht wurden. Bei kaum einem
anderen Leiden aber ist dies wichtiger als bei dieser Krankheit. Denn
einmal entwickeln sich die Ersterscheinungen — wie gesagt, zumeist
an den Armen -— wihrend mehrerer Jahre durchweg so allméihlich, daf
der Betreffende unter Umstdnden selbst erstaunt ist, wenn. der Fach-
arzt bei ihm eine leichte Steifigkeit feststellt; und feinschligiges Zittern
ist ein Symptom, das so hiufig auch bei nicht an groben Hirnkrankheiten
Leidenden auftritt, dal es sehr oft auch da, wo es organisch verursacht
ist, nicht als krankhaft gedeutet wird. Zum anderen aber geht in einer
groBen Zahl von Fillen dem Stadium der Steifigkeit und Zittrigkeit
einiiber mehrere Jahre sich erstreckendes ,,Vorliuferstadium‘ —richtiger:
ein erstes Manifestationsstadium der Krankheit voraus — in welchem nur
so unbestimmte und ,springende” listige Empfindungen (Taubheits-
gefiihl, Kribbeln, Miidigkeit, Schmerzen usw.) zumeist in den Gliedern,
evtl. im Magen, Darm bestehen, daB auch der Facharzt daraus nicht mit
Sicherheit auf die spitere Entwicklung einer Parkinsonschen Krankheit
zu schliefen vermag. Vielmehr werden die Betroffenen wéhrend dieser
Zeit regelmiBig, wenn nicht als eingebildete Kranke, als Rheumatiker
oder Gichtiker angesehen. Es ist weiter eine haufige Erscheinung, daf
diese so ganz anders gearteten, nimlich rein subjektiven Erscheinungen
mit dem Einsetzen der objektiven wie der Steifigkeit, dem Zittern usf.
zuritckgehen oder verschwinden.

Hilt man sich das vor Augen, so gewinnt die Tatsache, dal B. von
1908—1911 wegen Miidigkeitsgefiihl, ,,Rheumatismus‘ oder Schmerzen
wochenlang in Behandlung stand und daB es in den Krankenpapieren
des Jahres 1911 hieB, er habe seit 10 Jahren Schmerzen und Miidigkeits-
gefiihl in den Knien, schlieBlich, dafl er am Tage nach dem Unfall ,micht
gern nach dessen Folgen gefragt werden wollte und auch sonst sehr still
war‘, ein ganz neues Gesicht. In einem ganz neuen Lichte erscheint aber
dann die Tatsache, da er 1911 und 1913 je einen Unfall erlitten hat,
der seiner Konstellation und dem Angriffspunkt der Gewalteinwirkung
nach derselbe oder sehr dhnlich. war, wie der heute in Frage stehende,
aber auch wie weitere Unfille im Jahre 1915 und 1916. Es liegt auBer-
ordentlich nahe, diesen Tatbestand im Sinne der anderen der oben
bezeichneten zwei moglichen Zusammenhidnge zwischen Unféllen und
Nervenleiden zu deuten. Dieser selbst von erfahrenen Nervenirzten
ofters tbersehene Zusammenhang besteht darin, dafll organisch Nerven-
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kranke, bei welchen sich ihr Leiden noch nicht so stark bemerkbar
macht, daf3 es anderen auffillt und sie selbst sich krank zu melden fiir
notig erachten, infolge der Bewegungsstorungen, welche der erste deut-
liche Ausdruck des Leidens sind, sich sehr viel leichter Unfille zuziehen
als in gesunden Tagen. Es ist selbstverstdndlich, daf Menschen infolge
des verminderten Antriebes zu Bewegungen und vor allem der Verlang-
samung derselben gefdhrlichen Lagen im Betriebe nicht oder nicht
rechtzeitig genug ausweichen konnen usf. Unfille solcher Personen
sind somit sehr héufig nicht die Ursache, sondern schon eine Folge der
betreffenden Krankheit. ‘

SchlieBlich ist noch die von mir bei erblichen Gehirnleiden, die der
Parkinsonschen Krankheit verwandt sind, z. B. der chronischen Chorea,
aber auch z. B. bei der echten Epilepsie einwandfrei nachgewiesene
Tatsache zu beriicksichtigen, dafl selbst schwerste Gewalteinwirkungen
auf den Schidel, die zum Schidelbruch fiihren, 6fters nicht einmal eine
Verschlimmerung derselben nach sich ziehen — der beste Beweis fiir die
Eigengesetzlichkeit der Entwicklung dieser aus innerer Anlage erwach-
senden Leiden. KEs darf heute als iiberwiegend wahrscheinlich gelten,
daf3 die echte Parkinsonsche Krankheit dieser Gruppe von Nerven-
krankheiten zuzurechnen. ist.

In diesem Zusammenhange ist im vorliegenden Falle die bisher iiber-
sehene Tatsache von Wichtigkeit, dall B. nach seinen eigenen Angaben
bereits im Jahre 1893 eine nicht unerhebliche Gewalteinwirkung auf den
Schidel, von der heute noch eine mit dem Stirnbeinknochen verwachsene
Narbe und Reste eines Aderhautbruches am Auge nachweisbar sind,
erlitten hat, ohne dall nach dieser auch nur die geringsten Spuren eines
Hirnleidens von der Art des heutigen aufgetreten wiren.

Je eingehender man sich also an Hand der klinischen Erfahrungen
mit dem vorliegenden Fall beschéftigt, um so klarer wird es, daB es sich
um eine typische Parkinsonsche Krankheit starkster Auspragung handelt,
deren Vorlduferstadium in die Jahre 1908—1915, vielleicht sogar schon
1901—1915 fallt und dann unabhingig von Unfillen ums Jahr 1920
einen gewissen Hohepunkt erfahren hat.

Auf Grund der vorstehenden Erwigungen komme ich — bei vollster
Anerkennung des Umstandes, dafl B. sich in einem hdéchst bemitleidens-
werten Zustande befindet — zu folgendem Schluf:

Es 148t sich nicht wahrscheinlich machen, daB das bei B. bestehende
Hirnleiden, das wohl sicher als eine echte sog. ,,Schiittellihmung®
(Parkinsonsche Alterserkrankung) aufzufassen ist, mit dem am 4. Sep-
tember 1914 erlittenen Unfall in ursdchlichem Zusammenhang steht®

Zu welchen Kurzschliissen das Kausalitdtsbediirfnis' — mit das
urspriinglichste und allgemeinste aller ,intellektuellen Triebe und

1 vgl. Reichardt, a.a. 0. 8. 109,
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Bediirfnisse des Menschen! — primitive Personen fithren kann, zeigte
sich mir vor kurzem bei einer Frau mit schwerem typischem Parkinsonis-
mus: sie fithrte ihren Zustand einzig und allein, und obwohl das lethar-
gisch-ophthalmoplegische Einleitungsstadium der Encephalitis epidemica
voll ausgeprigt gewesen war, auf die korperlichen Mifhandlungen durch
ihren Ehegatten zuriick, auf Grund deren sie in erster Instanz die Ehe-
scheidung durchsetzte; dabei war der Tatbestand der, daB die Ehe bis
zu dem Beginn ihrer Encephalitis mehrere Jahre ganz gliicklich war und
Unstimmigkeiten in ihr erst mit der Erkrankung einsetzten, deren
AuBerungen offensichtlich der Ehegatte als Ausfluf von Boswilligkeit
und Faulheit ansah (vgl. S. 196).

Mit welcher naiven Geradlinigkeit auch bei anderen autochthonen
»extrapyramidalen® Hirnleiden, z. B. bei der Pseudosklerose, kérperliche
und seelische Traumata von den Kranken zur einzigen Ursache gestempelt
werden, geht aus dem nachfolgenden Fall meiner Beobachtung hervor:

Heinrich Wild, 265jahriger (geboren 1904), kraftiger, stimmig gebauter
Schlosser von blithender Gesichtsfarbe. Der Kranke fithrt das ganze Leiden auf
4 harmlose Unfille zuriick, die er im Verlauf des Jahres 1928 gehabt haben will.
Aus dem Krankenbuch seiner Krankenkasse geht hervor, da er auBerdem im
Betriebe 1918 eine Fingerverletzung, 1921 eine FuBverstauchung, 1923 eine Kopf-
wunde und Riickenquetschung, im Mirz 1925 eine Handverletzung der linken
Hand und im dJuli 1925 eine Quetschung des linken Daumens erlitten hat.
Genealogische Ermittelungen aus suleren Griinden zurzeit nicht durchfiihrbar, da
diesbeztigliche Orts- und Zeitangaben des Patienten unrichtig sind, so daB die an-
gestellten Krhebungen bei den Pfarramtern beziiglich der Personalien negative
Ergebnisse zeigten und Angehorige sich in der Klinik nicht einfinden 1. Klinisch:
klassischer Tremor der Pseudosklerose an Kopf und Armen, sowie beim Sprechen;
typischer, sehr ausgesprochener Hornhautring.

Bei dem ersten Unfall im Januar 1928 sei er angeblich infolge eines von ihm
nicht bemerkten alten Bruches des Holzes von einem iiber einen Brunnen gelegtes
Brett, das unter der Last seines Korpers zusammenbrach, bis unter die Arme in
einen Brunnen gerutscht; er sei geistesgegenwirtig genug gewesen, sich noch mit
dem linken Arm an einem Pfahl zu halten und selbst herauszuziehen. Er habe
dadurch einen sehr grofien Schrecken erlitten und am ganzen Kérper geziftert, aber
nach einigen Stunden seine Arbeit (Schweifien an einem Rohr) weitergefiihrt.
Nach 3 Tagen habe sich Zittern der linken Hand, Zucken in beiden Beinen und Midig-
keit eingestellt. Trotzdem habe er wieder weitergearbeitet bis zum 15. 3. 1928.
An diesem Tage sei ihm ein Stahlsplitter auf die rechte Hand gefallen; sofort habe
auch diese angefangen zu zitlern. Im Mai wurde nervenirztlicherseits aufBer
Zittern Speichelflul und Maskengesicht festgestellt, die aber dann abnahmen,
wéhrend das Zittern sich steigerte. Das Zittern habe sich dann Mitte August
infolge eines grofien Schrecks, den er am 12. 8. 1928 iiber den Armbruch eines Koliegen
erlitten habe (!), so verschlimmert, daB er bis Ende September krank feiern muSte.

! Durch die Liebenswiirdigkeit von Herrn Dr. Marpmann (Bielefeld) erfahre
ich nachtraglich, daB von seinen 2 jiingeren Schwestern dié 1905 geborene nach Er-
scheinungen von seiten des Magen-Darmkanals an den gleichen Erscheinungen
erkrankt ist wie der Bruder (leichter Tremor der rechten Hand, starke Urobilin-
urie, ausgesprochener Hornhautring).
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Im Oktober habe er dann bemerkt, da8 er die Worte und Satze nur mehr langsam
herausbrachte. Trotzdem habe er aber bis zum 17. 1. 1929 durchgearbeitet; an
diesem Tage erlitt er eine arztlicherseits festgestellte kleine Hautwunde auf der
Beugeseite des linken Zeigefingers angeblich infolge Findringens eines Metall-
splitters eines Hammers.

Diese Beobachtung findet ihr Gegenstiick in dem Fall 3 von Hall,
der in zweifacher Richtung noch beweiskriftiger ist als der meinige:
1. ist bei ihm die Zugehorigkeit zur Pseudosklerose nicht nur durch den
Hornhautring bewiesen, sondern auch durch die Tatsache, daB ein
jiingerer Bruder des Kranken ohne jede angebbare, traumatische Schidi-
gung vor ihm in genau derselben Weise erkrankt war, und 2. war die
beschuldigte Verletzung noch schwerer als in meinem Falle:

Der Kranke, der 1914 aus der Trambahn gefallen war, ohne angeblich irgend-
einen Schaden erlitten zu haben, erlitt 1917 als Laboratoriumsarbeiter infolge
einer Cartoucheexplosion eine Kontusion der Weichteile des Gesichtes, des rechten
Arms und der Beine und eine AbreiBung der 3.—5. Finger rechts. In der nach-
folgenden Lazarettbehandlung klagte er zunichst iiber Lahmheit, Kopfweh, Kopf-
zittern, Sprachstérung und Gedichtnisschwiache.

Nach Feststellung bei der Familie ergab sich, daf Spracherschwerung
und Gangstérung schon lange vor diesem Unfalle bestanden hatten.

Die Betrachtung meines Parkinson-Falles Berg lenkt unsere Auf-
merksamkeit ganz besonders auf wichtige (in meinem Gutachten bereits
beriihrte) Punkte, die von denjenigen Autoren, welche von dem Vor-
kommen eines traumatischen Parkinsonismus iiberzeugt sind, bisher
noch nie beriicksichtigt worden sind !': die erhohte Selbstgefahrdung
von latenten Parkinsonismus-Kranken infolge ihrer Neigung, sich Un-
fillen auszusetzen, und was damit meistens zusammenhéngt, die Ver-
wechslung von Ursache und Wirkung. Was den letzteren Punkt anlangt,
so handelt es sich um das, was Reichardt ,,Umkehr der Kausalitét‘
nennt, den Tatbestand nimlich, daf ein Versicherter bzw. seine An-
gehorigen ,,infolge des ungeschulten naiven Kausalitdtstriebes ein Er-
eignis, welches die Gesundheit iiberhaupt nicht nennenswert geschédigt
hatte, zur Ursache (sc. der ganzen Krankheit [Ref.]) erheben”. In
reinen Fallen derart wiirde also der Tatbestand der sein, dafl ein Mensch
mit einem ,stillen” Parkinsonismus eine ganz bedeutungslose Ver-
letzung irgendwo am Korper erleidet und den zugrunde liegenden Unfall
zur alleinigen Ursache seiner Krankheit umdeutet. Naturgemi kommt
eine solche Kausalititsumdeutung bei allen moglichen Krankheiten
vor; bei allen vorwiegend dyskinetischen Krankheiten findet sie ihre

1 Im iibrigen hat nur Stiefler bei seinen Ausfithrungen tber die versicherungs-
rechtliche Beurteilung postencephalitischer Zustinde vor kurzem erwiahnt, daB ihm
bei der Invalidenbegutachtung Fille zur Beobachtung gekommen seien, bei denen
bereits vorhandene striire Erscheinungen die Ursache von beruflichen Unfallen
waren.
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entscheidende Unterlage darin, daB der Betreffende infolge der sub-
jektiv oder objektiv noch nicht als solche gefiihlten oder erkannten
ersten KrankheitsiuBerungen seinen eigenen Korper mehr oder weniger
plotzlichen Gewalteinwirkungen aussetzt, welche ihrerseits tatséchlich
zu irgendwelchen Schidigungen der Beweglichkeit fithren. Auf diese
Weise kann es also tatsichlich dazu kommen, daB ein Mensch, der bis
dahin in seiner Leistungsfihigkeit nur in kaum mefBbarer Weise durch
seinen milden Parkinsonismus beschrinkt war, um so mehr aber in der.
Fihigkeit, sich vor den Gefahren des Arbeitsbetriebes zu bewahren, nun
dadurch in seiner Leistungsfahigkeit stirker beschrinkt wird, daB ihm
seine Bewegungs- und Haltungsstérungen deutlich zum BewuBtsein
kommen und chirurgische Folgen von peripheren Verletzungen an sich
die Beweglichkeit dieses oder jenes Gliedes herabsetzen.

Wenn man sich das statisch-kinetische Bild des mild ausgeprigten
Parkinsonismus deutlich vor Augen bilt und sich dann vorstellt, wie ein
daran erkrankter Mensch sich wohl in Werkstatt, Fabrik oder sonstigen
Arbeitsbetrieben verhalt, weiterhin aber auch die Psychologie des heutigen
,,Korperarbeiters” beriicksichtigt, so kann man voraussagen, daB hiufig
der Zusammenhang folgendermafen liegen wird: Die psychomotorischen
Ausdrucksformen des Leidens, voran die Steifigkeit, Bewegungsver-
langsamung und Antriebserschwerung, geben, weil nicht oder nicht
geniigend gefithlt, noch nicht zur Krankmeldung AnlaB, sie fithren aber
zu einer erhéhten Gefihrdung des Betreffenden, vor allem in solchen
Betrieben, in welchen ohnehin an Geschicklichkeit und Geistesgegen-
wirtigkeit erhéhte Anspriiche gestellt werden. ‘

Dieser scheinbare Widerspruch, daB die Kranken unter Umstinden
noch schwere korperliche Arbeit zu leisten vermdégen und sich auch nicht
krank oder arbeitsunfihig fiithlen, obwohl sie schon in ihrer Leistungs-
fahigkeit und vor allem in der Sicherheit beeintrichtigt sind, die in jedem
Arbeitsbetriebe vorhandenen Fahrlichkeiten zu vermeiden!, findet sein,
Gegenstiick ja in mancherlei klinischen Beobachtungen iiber Para-
doxien auf dem Gebiete der Kinesie und Praxie, welche beim Parkin-
sonismus gemacht werden. Habe ich doch z. B. schon 2 Fille mit
schwerster spontaner wie reaktiver Antriebserschwerung beobachtet,
welche zwar plotzlichen Gefahrreizen gegeniiber augenblicklich ganz hilflos
waren, aber den vom normalen Erwachsenen selten noch durchfiihr-
baren sog. ,,Handstand®, das ,,Stehen’* auf den Armen und gespreizten
Hénden, das bekanntlich von Jungen als Sportleistung geiibt wird,
zustande brachten. (Die nachstehenden Abbildungen stammen von dem

1 Das Umgekehrte, ,,dafl manche Kranke bereits ein subjektives Gefithl der
Versteifung haben, wenn die tatsichliche Hypertonie noch ganz gering ist*‘, worauf
F. Stern aufmerksam macht, kommt fiir vnseren Zusammenhang zwar nicht in
Betracht, weist aber auf das grundsétzliche Vorkommen von Gegensiitzen zwischen
subjektivem und objektivem Zustande beim Parkinsonismus hin.
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jiingeren der beiden Kranken, bei denen ich das Phinomen beobachtete,
und von demjenigen, der einen mittleren Grad von Parkinsonismus darbot.
Von dem é&lteren 27jahrigen Kranken mit schwerstem Parkinsonismus
konnte ich leider keine Aufnahme machen.) Von anderen Kranken,
die unter Umstinden schon gefiittert werden miissen, wissen wir, daB
sie jemandem sehr rasch nachlaufen kénnen, wenn sie einmal in Gang
gebracht sind usf. Welcher erfahrene Neurologe kennt nicht anderer-
seits Arzte, Kaufleute u. a., die mit voll ausgepriigtem Parkinsionsmus
ihren Beruf noch ganz leidlich aus-
fillen ! Wenn wir also von einem
Patienten wie dem oben genannten
Berg horen, dall er sich einige Jahre
vor der #drztlichen Erkennung seines
Leidens in fast regelmafigen Ab-

Abb. 1. Abb. 2.

stinden im Arbeitsbetriebe Verletzungen an den Extremitéten, vor
allem an den Enden derselben zuzog, jeweils nach Abheilung der Wunden
aber weiterarbeitete, so legt dies allein schon den Verdacht nahe, daB
die Ursache dieser Korperbeschidigungen im wesentlichen in seinem
kinetischen bzw. psychomotorischen Dauerzustande zu suchen ist.
Wer im gegebenen Falle also fiir den Parkinsonismus ursichlich einzig
und allein einen Unfall beschuldigt, dem fallt danach — wenigstens
soweit es sich um die rein wissenschaftliche Betrachtung handelt — zu-
nichst einmal die Beweispflicht zu, wahrscheinlich zu machen, dal} die
Bedingungen dieses Unfalles nicht durch das Verhalten des Betroffenen
selbst herbeigefiihrt worden sind, welches seinerseits durch eine gestorte
psychomotorische Verfassung bestimmt wurde. Man darf sich meines
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Erachtens nicht, wie es z. B. Loimar tut, einfach damit begniigen, zu
behaupten, dafB ein solcher Unfall etwa durch ,rein zufilliges” Aus-
gleiten auf der Leiter zustande gekommen sei. Selbstverstindlich ist
nicht unter allen Umstdnden der in unserem Falle gelieferte Nachweis
wiederholter Betriebsunfille zu der Annahme erforderlich, daB der
Parkinsonismus die Ursache der Herbeifiihrung der Unfallgelegenheit
und des Unfallereignisses ist.

Mutatis mutandis trifft fur den leich-
teren Parkinsonismus dasselbe zu, was,
wie ich frither betont habe !, fiir das Friih-
stadium der Huntingtonschen Chorea gilt,
in dem man Aufnahme in eine Nervenheil-
anstalt noch nicht fiir notwendig hélt, und
was dariiber hinaus fiir den Beginn aller
mit vorwiegend motorischen Erscheinun-
gen einhergehenden nervisen Prozesse und
andererseits auch fir die Epilepsie gilt.
Wenn z. B. Ferraro in der Vorgeschichte
dreier (einziger) Geschwister, welche an
einer 20—35 Jahre lang dauernden (falsch-
lich als ,,Encephalitis periaxialis diffusa‘
bezeichneten) degenerativen Form der
diffusen Sklerose litten, zweimal die An-
gabe fand, daB ein schweres Trauma ,,den
Anfang des Leidens gebildet” habe, so
ist dies wohl sicher in diesem Sinne zu
bewerten.

Mit Riicksicht auf die versicherungs-
rechtliche Wichtigkeit dieses Zusammen-

hanges ist es geboten, dafiir ein Kennwort Abb. 3.
zu priagen: das der pathologisch bedingten
— kurz ,,pathologischen — Berufsfahriissigkeit als Ursache erhihter

Selbstgefihrdung und Unfallbereitschaft. Diese Bezeichnung gilt in dem
engeren Sinne derselben besonders fiir die choreatischen und atak-
tischen Zustinde; beim Parkinsonismus wiirde wohl noch richtiger
die Bezeichnung ,,pathologische Nachliissigkeit® sein.

Auf die Entstehung und Bedeutung dieser Erscheinung soll hier nicht

1 Monographie 8. 64: ,,Es ist sicher kein Zufall, daB die Mehrzahl der bei
chronisch-progressiver Chorea in den &tiologischen Mittelpunkt gestellten Unfille
golche sind, die nicht unter unvorhergesehenen raumlichen Bedingungen zustande
kommen, sondern Unfille, die, wie Sturz von der Leiter, auf Treppe, Geriist
u. dgl., durch das Verhalten des Betreffenden in der fraglichen Situation mitbedingt
sind. Eine Reihe von Huntington-Fillen, die in Anstalten untergebracht werden
miissen, stirbt ja an Folgen von Unfillen, dhnlich wie manche Epileptiker an denen
eines Anfalles. :
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niher eingegangen werden. Nur so viel sei angedeutet, daB wir sie bei
unseren Kranken zweifellos auf ein Fehlen des Krankheitsgefiihls und
Krankheitsbewulitseins zuriickzufithren haben, das ein bemerkenswertes
Gegenstiick zum dnfonschen Symptom, dem Mangel der Selbstwahr-
nehmung des Defektes bei gnostischen oder apraktischen Syndromen
darstellt. Interessant ist es zu sehen, wie hierdurch beim Parkinsonismus
der Schein eines dibertriebenen Gesundheitsgewissens und -willens entsteht.
Es ist erstaunlich, wie weit dieser Mangel der Selbstwahrung der kineti-
schen Ausfille selbst bei hochgradigster Auspragung derselben bei
encephalitischem Parkinsonismus gehen kann. FEine 45jihrige Kranke
meiner Beobachtung, welche wegen schwerster Bewegungsarmut und
Starre 30 Wochen ununterbrochen zu Bett lag, beharrte, als sie nach
der Art ihrer Krankheit befragt wurde, darauf, nur ein Magenleiden —
sie nannte so ein harmloses ulcus duodeni — zu haben; auf eindring-
liches weiteres Befragen gab sie zu, es auch an den Augen zu haben,
womit sie ihre in 4tégigen Zwischenriumen auftretenden Anfille von
Stieren meinte, aber sie bestritt entschieden, schlecht stehen oder
gehen zu konnen.

Ich halte es auch fiir recht wohl méglich, daBl die, wie erwihnt, im
alteren Schrifttum 6fters anzutreffende Behauptung, andauernde Sorgen
seien nicht so selten Ursache der Paralysis agitans, einer solchen Ver-
wechslung von Ursache und Wirkung entspringt derart, daB ,, Parkinson-
Kandidaten dazu neigen, sich tiber Lebensschwierigkeiten, denen
Tausende und Abertausende ausgesetzt sind, mehr Sorgen zu machen
als der Durchschnitt. Vielleicht liegt jener Auffassung eine Verwechslung
zugrunde derart, dafl man bei Féllen von ,Paralysis agitans sine agi-
tatione die mimische Starre und Unbeweglichkeit als Ausdruck von
Sorge auffafite und daraus auf Gemiitsbewegungen derart schlof. Es
ist auffallig, daBl z. B. Erb, wie erwihnt, angibt, plétzlichere seelische
Traumata (heftiger ,todlicher Schreck, Angst, hochgradige Aufregung)
seien von 9seiner 183 Patienten angegeben worden, solche mehr chronischer
Art aber, wie fortgesetzter Arger, Kummer, Sorge, Aufregungen usw.,
von 30 Kranken. A

Mit der in der Medizin méglichen Sicherheit bewiesen wird der dar-
gelegte Zusammenhang aber dann, wenn in einem derartigen Falle noch
auBerdem (wie in dem oben besprochenen eigenen) der Nachweis erbracht
wird, daf} einer Phase gehéufter Unfélle, die also ursichlich auf die motori-
schen Stérungen zu beziehen sind, ein dysdsthetisches Krankheitsstadivm
vorangeht. Jch habe vor Jahren als ein wichtiges Kennzeichen heredode-
generativer Prozeflerkrankungen die , progressive Allernamz® bezeichnet
und verstehe darunter die nosologisch grundsétzliche Erscheinung, daf der
aus inneren, meist erblichen Ursachen sich entwickelnde Krankheitsvor-
gang im Laufe der Zeit sich nicht blof in einer Steigerung eines Symptoms
oder Syndroms auswirkt, sondern auch auf andere Abschnitte innerhalb
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eines bestimmten Organsystems ausbreitet, bzw. von einem fiir die Lebens-
fihigkeit unerheblicheren auf einen wichtigeren Abschnitt desselben
sozusagen hiniiberwandert. Auf diese Weise entstehen 2—3 Verlaufs-
abschnitte mit jeweils mehr oder weniger verschiedenférmigen Sym-
ptomen, ein fiir den Betreffenden selbst und evtl. seine Nachkommen-
schaft harmloseres Kinleitungsstadium, ein schwereres Hauptstadium
und meist noch ein zum Tode fithrendes Ausgangsstadium endogener
Prozesse. Wenn auch zugegeben werden mag, dal man bis zu einem
gewissen Grade auch bei exogenen Prozessen des Zentralnervensystems,
etwa bei der progressiven Paralyse, von einer solchen progressiven
Alternanz sprechen kann, so ist es doch besonders bemerkenswert, da@
diese Erscheinung deutlich und iiber lingere Zeitstrecken hin vor-
wiegend bei den heredodegenerativen Prozessen des Hirns und Riicken-
marks hervortritt. Ich habe seinerzeit darauf hingewiesen, dall sie
insbesondere bei ,,extrapyramidalen’ Degenerationen angetroffen wird.

K. Mendel hat auf diese Erscheinung seinerzeit bei der (prisenilen)
Parkinsonschen Krankheit aufmerksam gemacht: ,,Auffallend ist es, so
schrieb er 1911, ,,daB die Paralysis agitans, deren KErscheinungen sich
vornehmlich auf motorischem Gebiete abspielen, fiir ibre Prodrome
das sensible Gebiet bevorzugt; ja wir sehen nicht selten, daB mit dem
wahren Beginn der Paralysis agitans® (richtiger: dem Beginn des sinn-
filligen Stadiums, Ref.)* diesensiblen Prodromalerscheinungen (Schmerzen
aller Art, Paridsthesien, ,.Koliken und &hnliches) geringer werden
bzw. ganz aufhéren 1%

Diese Erscheinung der progressiven Alternanz haben auch schon
altere Autoren wie Charcot von ungefahrt erkannt, ohne dafl sie sich
(wie auch. Mendel) den inneren Zusammenhang klar machten. F. H. Lewy
rechnet zu den Erscheinungen des Vorlauferstadiums der Parkinsonschen
Krankheit einerseits subjektive oder objektive koérperliche Stérungen,
welche man mangels tieferer Einsicht als rheumatische oder gichtische
auffafite, und andererseits die Haufung scheinbar infektiéser Erkran-
kungen. Die Tatsache der progressiven Alternanz 1Bt diese Beobach-
tungen, an deren Richtigkeit nicht gezweifelt werden kann, in einem
neuen Lichte erscheinen. Mit diesem Problem miissen wir uns in diesem
Zusammenhange niher befassen.

Parkinsonsche Krankheit und ,,Rheumatismuss bzw, ,,Gichte.

Bekanntlich sind ,,Rheumatismus® und ,,Gicht‘ in breiten Volks-
schichten Decknamen fiir sehr verschiedenartige subjektive Beschwerden

1 Es ist eine forscherpsychologisch bemerkenswerte Erscheinung, daB bei der
Betrachtung von Krankheiten, die sich vorwiegend in motorischen Stérungen
aullern, die sensiblen gern iibersehen werden, daf aber auch bei solchen mit vor-
wiegend dyésthetischen Symptomen (z. B. der Migrine) die motorischen Ziige
ofters nicht geniigend Beachtung finden.
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und objektive Storungen, deren wahre Natur auch bei eingehender
Untersuchung mit den heute zur Verfiigung stehenden Mitteln &fters
nicht aufgedeckt werden kann. Wenn Lewy angibt, dafl ,rheumatische
Storungen in Muskeln und Gelenken® nur selten in der Vorgeschichte bei
Parkinsonscher Krankheit vermifit werden, und Vincent geradezu von einer
s»forme rhumatismale* derselben spricht (vgl. auch S.198), so darf man anf
Grund der anderweitigen Feststellungen bei solchen Kranken vermuten,
dafl nur in seltenen Fillen der eigentliche Gelenkrheumatismus, eine
chronische Arthritis, vorliegt, weit haufiger vielmehr das, was seit langem
Fr. v. Miller davon abtrennt: irgendeine Form ,,degenerativer Arthro-
pathie’. Es ist meines Erachtens viel wahrscheinlicher, dafl die als
»rheumatisch’ bezeichneten Stérungen bei dem Parkinsonismus nicht
etwa als Folge von irgendwelchen schleichenden Infektionen zu deuten
sind, welche gar als eine entscheidende Ursache des ganzen Leidens zu
beschuldigen wiren, sondern dafB sie ihrerseits schon (dhnlich wie die
,,degenerativen Arthropathien der Syringomyelie, natiirlich auch der
Tabes dorsalis) Ausdruck des beginnenden Krankheitsprozesses und
pathotopisch betrachtet den spiteren Beweglichkeitsstérungen aufs
engste verwandt sind. Danach wéren sie wie diese als ,zentrale
anzusprechen, d. h. zum Wberwiegenden Teil auf Verinderungen der
Zentren und Bahnen, welche die MiBempfindungen im Bereiche der
,,Korperfiihlsphire®, vor allem diejenigen der spiter besonders beteiligten
Muskeln und Gelenke und die -Schmerzempfindungen vermitteln, zum
Teil aber wohl auch auf solche der trophischen Neurone von Muskeln,
Knochen und Gelenken im Zwischen- bzw. Mittelhirn zuriickzufiihren.
In erster Linie wiirde hierbei natiirlich an den Thalamus und das sub-
thalamische Gebiet zu denken sein. So wie ich im Zusammenhang
meiner dtiologischen Untersuchungen tiber die Huntingtonsche Chorea von
einem ,,sensiblen (besser: ,dysdsthetischen‘) Huntington- Aquivalent*
gesprochen habe, wiirde man also auch von einem dysisthetischen
Aquivalent der Parkinsonschen Krankheit sprechen kénnen.

Trifft diese Auffassung das Richtige, so wire die Bezeichnung ,,arthri-
tische Handstellung” unter allen Umstinden zu verwerfen. In diesem
Sinne spricht auf der anderen Seite der Umstand, dall wir ganz dbnliche
Verbildungen bei anderen sicher nicht infektivs-rheumatischen extra-
pyramidalen Stérungen, z. B. bei der ,,posthemiplegischen’® Athetose
und dhnlichen finden. In der Tat sind auch, so viel ich sehe, noch nie
in einem Falle von Parkinsonscher Krankheit, welcher die fiir sie typi-
schen, an Gicht erinnernden Verunstaliungen der Fimger geboten hat,
rontgenologisch die kennzeichnenden Veranderungen der Arthritis urica
oder deformans nachgewiesen worden. Auf dem einzigen Réntgenbilde
einer ausgesprochenen , Interosseustellung, das Lewy bringt, sind nur
geringe sekundire Auflockerungen der Fingerglieder zu erkennen, und
in meinem oben eingehend besprochenen Falle waren trotz der Verun-



Der Ursachenkreis des Parkinsonismus (Erblichkeit, Trauma, Syphilis). 233

staltung solche iiberhaupt kaum zu erkennen. 7T'etze, der schon 1914
einschligige Fille rontgenologisch untersucht hat, betonte damals aus-
driicklich, daB frischere Fille derart destruktive Gelenkprozesse ganz
vermissen lassen, so daB allein daraus auf eine reflektorische Entstehung
geschlossen werden miisse. C. S. Freund hat dann 1928 mit Nachdruck
die Anschauung vertreten, da8 es sich hierbei um eine Folge der extra-
pyramidal bedingten Ruhigstellung der betreffenden Gelenke handle; er
spricht daher auch mit Recht von Pseudoarthritis deformans, weil die
Deformititen ,,in der d&uBeren Form und Stellung der peripher bedingten
bei chronisch progressiver Polyarthritis tiberraschend dhnlich® seien. Hs
ist ihm dabei offenbar entgangen, dafB bereits 1913 Ginther in einem
typischen Falle von Parkinsonscher Krankheit, der an ,rheumatischen
Schmerzen litt und erhebliche Deformierungen der Extremitdten, u. a.
die ,,chronisch-arthritische Hand* so mancher Parkinsonismus-Kranker
bot, réntgenologisch nur einfache Knochenatrophien fand und durch
Versé nachweisen lassen konnte, daB auch an den meistverunstalteten
Gelenken keine arthritischen Verdnderungen vorhanden waren, sondern
nur Verdickungen der Synovialzotten und mikroskopisch unerhebliche
Hyperamien der Gelenkgefifle, dagegen in den zugehorigen Muskeln
Verschmilerung der Fasern und fleckweise fettige Degeneration.

Leider stehen bisher systematische rontgenologische bzw. anatomi-
sche Untersuchungen der Knochen, Gelenke und Bénder, vor allem auch
bei den sicheren Fillen von Parkinsonscher Krankheit aus, so dal wir
vorlaufig nicht sagen konnen, fiir welche Fille diese Auffassung gilt
und bei welchen dennoch eine Verbindung von echter Polyarthritis oder
wohl noch héufiger von Alterserkrankungen der Gelenke, Knochen,
Béinder oder Muskeln, die von der cerebralen Alterserkrankung der
Parkinsonschen Krankheit wunabhéngig sind, mit extrapyramidal-
bedingten Haltungsanomalien und schlieflich Contrakturen vorliegt.

In dem nachstehend kurz beschriebenen Falle eigener Beobachtung
aus der Unfallbegutachtungspraxis bin ich geneigt, voneinander unab-
hingige Auswirkungen der Altersvorginge an den zentralen Ganglien
und am Knochenmuskelapparat anzunehmen:

63jahrige Bauerin (geboren 1866), alteste von 11 Geschwistern, von denen noch
9 leben; Vater mit 82, Mutter mit 80 Jahren gestorben. Typischer sehr erheblicher
Parkinsonismus, an den linken Extremititen stirker ausgepriigt wie an den rechten.
Viel SpeichelfluB, eigentiimliche zwangsartig sich aufdringende Sensationen, denen
sie selbst ablehnend gegeniibersteht (Rascheln, als ob Miuse von den Fiilen heraut-
laufen, bei dumpfer Luft Vorstellung von Gewitter u. dgl.) — also offenbar par-
asthetische Aquivalente der Parkinsonschen Krankheit. Mai 1928 Fall auf den
linken Arm und aufs Kreuz infolge ihr selbst unerklirlichen Ausrutschens beim
Eimertragen, nach welchem sie sich allein nicht mehr erheben konnte; sie trug
blaue Flecken am Ellbogen davon. Arbeitete weiter, so dafl weder sie zunichst
noch die Angehérigen dem Unfalle Bedeutung beimaBen. Angeblich nach einigen

Wochen Beginn von Schiitteln und Schwiiche der linken Hand, Steifigkeit am Arm.
Nachtriglich wurde festgestellt, dafi sie schon im Winter 1927/28 wegen Zitterns
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an den Armen und am Kérper in Behandlung des Ortsarztes war; damals wurde
angegeben, sie sei mit dem Kopf auf einen harten Gegenstand gefallen. Auch von
den Nachbarsleuten wurde bestatigt, da8 sie seit Jahren in allmihlich zunehmender
Weise zittere.

Rontgenologisch: Linkes Ellenbogengelenk frei, kleine chirurgischerseits als
senil aufgefate Verknocherung im Sehnenansatz des Triceps. Deutliche Zacken-
und Spitzenbildung der Béander der Lendenwirbelkorper; leichte Verdrehung und
Verbiegung der Lendenwirbelsdule; also Spondylitis deformans. AuBerdem schwere
Plattfulbildung mit Krallenzehen.

Hier erdffnet sich uns also eine ganz neue Fragestellung: Welche der
Fille, die unter der wvagen Diagnose ,chronischer Gelenkrheumatismus
gehen, sind nicht grundsdtzlich anders aufzufassen als bisher, nimlich als
Ausdruck eines chronisch-entziindlichen oder heredodegenerativen Krank-
heitsvorganges, der primdr an wmschriebenen Stellen des Zwischen- bzw.
Mittelhirns ansetet? Weiterhin: Welche der entscheidenden Symptome
dieser Fille: Schwellung, Schmerzhaftigkeit, Rotung, Contractur, Gelenk-
und Hautverdnderungen, sind unmittelbar auf diese zuriickzufihren,
welche wur mittelbar, d. h. sind Folge der anderen? Z. B. in welchen Fiillen
sind die Schmerzen peripher — etwa durch die Schwellung — bedingt, in
welchen zentral, d. h. durch Mitbeteiligung der spinothalamischen Schmerz-
bahnen, tn welchen beruhen die Contracturen auf spinaler, in welchen auf
cerebraler Reflextitighkeit usf.? Man sieht, wie verwickelt die Zusammen-
héinge sind, wenn man diese Falle neurologisch unter dem Gesichtspunkte
einer priméren Di- bzw. Mesencephalose genauer betrachtet.

Eine weitere Stiitze fiir die Annahme, daf die im Kinleitungs-
stadium der Parkinsonschen Krankheit so hiufigen Beschwerden, die
als rheumatische bzw. gichtige gedeutet werden, zentraler Natur sind,
bildet die Beobachtung, da bei halbseitigem Parkinsonismus auf encepha-
litischem Boden chronische Schmerzen von grofer Heftigkeit gelegentlich
ebenfalls sich auf diejenige K 6rperhilfte beschrinken, welche ausschlieflich
Steifigkeit und Zittern zeigt. Besonders wichtig ist in diesem Zusammen-
hang die Feststellung franzosischer Autoren, voran von Lhermilie, daf3
eine isolierte Schidigung der dulersten Abschnitte des Thalamus opticus
durch atherosklerotische GefiBprozesse zu einem kontralateralen Hemi-
syndrom * fithrt, das durch die Verbindung von diffusen Schmerzen
bzw. Paristhesien und Erniedrigung der Reizschwelle fiir schmerzhafte
Reize bei sonst intakter Sensibilitdt mit Bradydiadochokinese und Ver-
steifung der decalcinierten Finger in starker Streckstellung des Grund-
gelenks und ebenso starker Beugung der iibrigen Gelenke ausgezeichnet
ist, wie wir sie ja nicht selten bei ausgesprochener Parkinsonscher Krank-
heit antreffen. s mull danach gefragt werden, ob nicht die alte Angabe
Charcots, bei der Parkinsonschen Krankheit spiele eine arthritische
Hereditit eine gewisse Rolle, in dem Sinne zu deuten ist, daf die Anlage

1 sie sprechen von einer ,forme hémianalgique du syndrome thalamique®
als einer Unterform der ,,syndromes thalamiques dissociés*.
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zu ihr in manchen Sippen sich in dem dysésthetischen, ,,pseudoarthri-
tischen‘‘ Phinotypus erschopft, so dal} es zur vollen Entwicklung des
motorischen bzw. psychomotorischen Haupt- und Endstadiums gar nicht
kommt.

Wenden wir uns nach dieser Abschweifung wieder der Frage des
traumatischen Parkinsonismus zu, so miissen wir zu dem Umstande
Stellung nehmen, dafBl bis in die neueste Zeit hinein eine Reihe Autoren,
welche an einen solchen glauben, den schlagendsten Beweis fiir seine
Verursachung durch einen Unfall in der Angabe der Kranken erblicken,
daB die sinnfilligsten Symptome des Leidens, Zittern oder Steifigkeit,
sofort oder einige Wochen nach dem fraglichen Unfall an jenem
Kérperteile aufgetreten und lingere Zeit auf diesen beschrinkt ge-
blieben seien, auf welchen unmittelbar die Gewalt eingewirkt habe. Will
man die Wahrscheinlichkeit eines solchen Zusammenhanges richtig
einschitzen, so mull von vornherein bestimmt werden, wie grof3
auf Grund von Berechnungen an einer groflen Zahl von Fillen
mit durchschnittlicher Entwicklung des Leidens die Wahrscheinlichkeit
ist, daB der betreffende Korperteil auch ohne die Einwirkung eines Un-
falles zuerst und ausschlieBlich die fraglichen Symptome geboten hitte.
Hieriiber gibt auch heute noch die beste Auskunft die Statistik von Erb
aus dem Jahre 1901; denn sie wurde einmal bei der bislang gréBten Zahl
von Kranken gewonnen, zweitens bei solchen, deren Angaben nicht durch
Begehrungsvorstellungen beeinflult waren, und drittens lagen ihr die
genauesten Ermittelungen zugrunde: Von 173 Patienten Erbs, welche
brauchbare Angaben hieriiber machten, gaben 137 an, dafl Zittern oder
Steifigkeit zuerst und allein an einem Arm, besonders einer Hand, und
zwar 77, daB sie rechts, 60, daB sie links aufgetreten sei, je 12 und 13, daB
zuerst das rechte bzw. linke Bein betroffen gewesen sei, und 9, daf sich die
Storungen auf beiden Seiten gleichzeitig eingestellt hétten. Daraus er-
gibt sich, dafl in jedem Falle, in dem die an einer oberen Extremitit
beginnende Paralysis agitans ursichlich auf eine Beschidigung derselben
durch einen Unfall zuriickgefiihrt wird — meist nie ist ja dabei eine be-
sondere Beschidigung der nervésen Gebilde angegeben oder nachzu-
weisen! —, die statistische Wahrscheinlichkeit eines solchen Zusammen-
hanges fast gleich Null ist.

Wenn auch im Schrifttum kein Fall zu finden ist, in dem eine
stiarkere isolierte Gewalteinwirkung auf einen Arm durch einwandfreie
Zeugen erwiesen worden wire, und andererseits wohl jeder erfahrene
Gutachter auch Fille kennt, in denen diese Einwirkung sozusagen die
.falsche Seite betraf, d.h. die groben KrankheitsiuBerungen auf der-
jenigen begannen oder sich auf derjenigen ausschlieflich bekundeten,
welche der Seite der peripheren Verletzung entgegengesetzt war, so
wollen wir gleichwohl der Frage nachgehen, ob und wie jener behauptete
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Zusammenhang gedacht werden konnte. Zwei Erklirungsmoglichkeiten
kommen in Betracht: eine mechanische und eine psychische Wirkungsweise.

Was die erstere Moglichkeit betrifft, so brauchte eigentlich nicht weit-
laufig auseinander gesetzt zu werden, welche Bedenken ihrer Annahme
entgegenstehen. Man mifite sich doch vorstellen, dall die Gewaltein-
wirkung auf die betroffene Extremitdt durch ,,contre-coup’ auf das
gegenseitige ,, Parkinsonismus-Substrat‘ iibertragen wird. Wenn, man sich
klar macht, durch wieviel verschiedene Kérperteile und lebenswichtige
Kérpergewebe sich die lebendige Kraft dann fortpflanzen miifite, so wird
man zu dem Ergebnis kommen, daB dieser Modus nahezu ausgeschlossen
ist. Denn es ist nicht der geringste physikalische Grund einzusehen,
warum eine Gewalt, welche von einer Extremitit sich in Richtung des
einseitigen Parkinsonismus-Substrates fortpflanzt, nun gerade in einem
allseits von weichen Hirnmassen umgebenen Neuronensystem allein
zur Auswirkung kommen sollte und nicht etwa am Gegenpol dieser
Kraftlinien, der der betroffenen FExtremitit entgegengesetzten Hirn-
rinde oder sonstwo. DalB auf der anderen Seite die ,,Irradiation als
pathogenetische Moglichkeit heute ernstlich katum mehr erértert zu werden
braucht, habe ich oben 8. 222 auseinandergesetzt.

Somit bleibt zur Erklirung nur der psychogene Zusammenhang iibrig.
Grundsiitzlich kommen dabei zwei Wege in Betracht: Entweder wird
dadurch, daB ein Mensch mit einem verkappten Parkinsonismus
infolge Unfall eine Verletzung eines bestimmten Korperteils erleidet,
seine Aufmerksamkeit auf diesen gelenkt und ihm nun erst die Stérung
seines Bewegungsapparates deutlich zum BewulBtsein gebracht. Bei
der charakterologischen Eigenart dieser Kranken ist es verstindlich,
daB sie diese nicht bloB als krankhaft empfinden, sondern vor allem,
daB sie mehr als es sonst Unfallbeschidigte tun, sich nun ganz dieser
zuwenden und dariiber die Stérungen des iibrigen Kdérpers iibersehen.
Oder aber das bei allen Menschen und auch Tieren ja vorzugsweise
auf Schreck hin sich einstellende Starrezittern interferiert mit dem bis
dahin unbeobachteten Rigor und Tremor des Anfangsstadiums der
Parkinsonschen Krankheit. Merkwiirdigerweise hat man dem Tat-
bestande bisher nie Beachtung geschenkt, daf das motorische Kernsyn-
drom der letzteren und das der hiufigsten Schreckreaktion sich duBerlich
sehr dhnlich sind. Auf Grund anderweitiger Erfahrungen wird man an-
nehmen diirfen, diese Interferenz vollziehe sich bei leicht ausgepragter
Parkinsonscher Krankheit in der Weise, dafl das durch Schreck hervor-
gerufene Starrezittern infolge der schon bestehenden Bewegungsver-
langsamung und Steifigkeit nicht so sinnfallig als ,,Sofort-Reaktion® in
Erscheinung tritt, dafiir aber doch diese, zum wenigsten auf lingere Zeit
hinaus, verstirkt. Wer sich vor Augen hilt, dafl etwa der hysterische
Wille sich, wie wir tagaus tagein sehen, viel haufiger an einem irgendwie
organisch geschidigten oder minderwertigen als an einem vollig gesunden
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Korperteile auswirkt, dem wird diese Annahme durchaus nicht etwa
gekiinstelt erscheinen. Sie wird andererseits aber auch durch das
Ergebnis bemerkenswerter, allerdings leider nur bei Kranken mit voll
ausgepriagtem Parkinsonismus angestellter Versuche von Zucker gestiitzt.
Zucker fand bei diesen, daB die kérperlichen Komponente der Schreck-
reaktion auf ganz liberraschende starke Lérmreize (Zusammenschlagen
zweier Topfdeckel) bedeutend schwicher ausfillt als bei Gesunden, die
psychische dagegen nur etwas geringer, aber immerhin bedeutend stirker,
als nach jener Wirkung zu erwarten gewesen ware, und auch stirker, als
dem allgemeinen Eindrucke des Beobachters und dem nachtriglichen
Urteile des Kranken selbst entspricht.

Weiterhin ist an die — soviel ich sehe — bisher auch noch nicht
beriicksichtige Moglichkeit zu denken, daf die normalen psychischen
Folgen der Beschidigung einer durch Unfall betroffenen Extremitit,
vor allem die bei jedem Menschen eintretende ,,algogene’, ,,abartikulire™
oder sonstwie bedingte Ruhigstellung derselben mit einer bis dahin un-
bemerkten Steifigkeit dieses schicksalsmiBig von der Krankheit zuerst
befallenen Gliedes interferiert. Eine solche Deutung wird, um nur einen
aus vielen Féallen der neueren Zeit herauszugreifen, in der Beobachtung I
von Henssge nahegelegt.

Der Kranke Henssges stiirzte im August 1918 auf die linke Schulter. Er soll
eine schwere Kontusion des Schultergiirtels mit GelenkerguB davongetragen und
seitdem eine Schwiche im linken Arm verspiirt haben. Seit Herbst 1920
wurde arztlich Zittern des linken Arms und Kraftlosigkeit der linken Hand fest-
gestellt. 1921 bot er das typische Bild der Parkinsonschen Krankheit. Bedauer-
licherweise ist in diesem TFalle nicht das geringste iiber den chirurgischen Befund
unmittelbar und bald nach dem Unfall berichtet, nichts davon, wie weit dieser
nach durchschnittlicher Schitzung Anlal zur algogenen oder sonstwie instinktiven
Ruhigstellung des Arms geboten hatte. Jedenfalls ist so viel sicher, daB auf Fillen
mit derartig unvollstindigem auBerneurologischem Untersuchungsbefunde unter
keinen Umstéinden ein Beweis fiir das Vorkommen eines traumatischen Parkin-
sonismus aufgebaut werden kann.

Es ist weiter zu beriicksichtigen, daB nicht selten das ,,Parkinson-
bild“ unter hysterischer Regie { Kehrer) auftritt. Schon vor vielen Jahren
hat einmal Miiller-de la Fuente von einer Jungfrau berichtet, bei der sich
ein hysterischer und dementsprechend auf suggestivem Wege heilbarer
chronischer Parkinsonismus wihrend der jahrelangen Pflege ihrer an
Parkinsonscher Krankheit verstorbenen Mutter entwickelte, nachdem sie
gelesen hatte, daBl das Leiden erblich und ansteckend sei. Bei der grofien
auBeren Ahnlichkeit mit der haufigsten Schreckreaktion Starrezittern
wiire es geradezu verwunderlich, wenn bei Menschen mit allermildestem
Parkinsonismus sich diese Reaktion nicht ofters auf den organischen
. Parkinson-Kern aufpfropfte und haften bliebe. Lehren uns doch
neuere Erfahrungen, daB die neurotischen Erscheinungen sich mit
hesonderer Vorliebe an ,,organisch* leicht erkrankten Organen &ufBern.
In zahllosen Variationen haben wir das bekanntlich wihrend des Krieges
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beobachtet. Ich selbst habe systematisch Freuds Gedanken vom ,kérper-
lichen Entgegenkommen'* durch das Gebiet der ,,Hysterie® hindurch
verfolgt: bei vielen Hundert Kriegsneurotikern beobachteten wir tagaus
tagein psychogene Aufpfropfungen auf einen organischen Keim, Krystalli-
sationen um einen organischen Kern oder wie sonst man sich hier den
Zusammenhang zwischen, ,,organisch’ und ,neurotisch’ vorstellen will.
Schilder hat wiederholt die Frage erértert, inwieweit organische Sym-
ptome durch neurotische Einstellungen hervorgerufen werden kénnen;
andererseits spricht er geradezu von einer ,,Striatum-Neurose”. Es kann
heute wohl als sicher gelten, dafl die ,,echten” Hysteriker Menschen mit
von Haus aus und meist aus erblichen Griinden besonders leicht psychogen
ansprechbarem Ein- und Darstellungsapparat sind.

Aus den im nachfolgenden mitgeteilten eigenen Beobachtungen geht
besonders klar hervor, wie sich seelische Erschiitterungen auf erblich
besonders anfdlligen Bahnen entladen:

Ein 17jshriges temperamentvolles Dienstmiidchen vom Lande erlitt im Juli 1918
im Wartezimmer eines Hautarztes, zu dem sie wegen eines Ausschlages an der
Wange gegangen war, erstmals einen Anfall von Weinen, Ubelkeit und Steifigkeit
am ganzen Korper; in der Folge stellten sich mehrere Rezidive ein, stets nach
seelischen Einwirkungen von aulen oder Schreck, z. B. einmal als sie eine faule
Kartoffel, auf die sie trat, firr eine Ratte hielt. Beim 3. Anfall, August 1928, gesellte
sich dazu Zittern am ganzen Korper und plotzlicher starker symmetrischer Tic der
Schultern, der nun monosymptomatisch seit 8 Monaten besteht und unter Beachtung
alle 10—40 Sekunden auftritt. Die Erscheinungen verschwanden unter Suggestiv-
therapie. Die einzige, jiingere (19 Jahre alte), etwas debile, phlegmatische Schwester
leidet seit dem 10. Jahr an, eine Viertelstunde bis einen halben Tag dauernden An-
fallen von Magenschmerzen mit Erbrechen. Seit Mitte Februar tritt nach Aufregung
oder Schreck ganz leicht ausgeprigter T'ic der Schulierheber auf. Denselben Tic hat
die Mutter seit der Geburt des 3. Kindes und zwar nur jeweils nach dem ehelichen
Verkehr. Diese hat auBerdem seit der Schulzeit (nur) beim Schreiben und Zeichnen
ein ganz feinschligiges Zittern der Hande; ferner bei Aufregungen leichtes Zittern
am ganzen Korper. Ihre Schwester hatte im 42. Jahre auf der Stralle Anfdlle
von heftigem Schwitzen und Schwiiche, so daB sie in ein Sanatorium mufte. Eine
Halbschwester des Vaters der Probandinnen hat seit dem Eintritt ins Greisenalter
starkes ,,Fliegen der Hinde“. 3 Briider der Probandinnen sind gesund. Der Vater
ist stark adipos.

Sehr bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang auch eine Beob-
achtung von Baudouin:

Ein 12jahriger Junge litt seit seiner frithesten Kindheit an einer heftigen Angst
vor Kréten. Sobald er eine solche bemerkte, wurde er leichenbla8, warf den Ober-
korper zuriick, und die Unterarme erhoben sich zu gewaltsam abwehrender Gebarde.
Er hatte diese AngstiuBerungen seiner Mutter nachgeahmt, die sie wieder von
der ihren iibernommen hatte. Bei der Ubertragung auf die folgende Generation
hatten die Symptome jedesmal etwas an Heftigkeit eingebiilt. Die GroBimutter
des Kindes pflegte bei solcher Gelegenheit geradezu riicklings zu Boden zu fallen;
»beim Anblick jeder Krote gab es eine wahre Nervenkrise. Diese trat erstmals
am Totenbette ihrer Mutter auf, welche im Delirium der Agonie an der Hallu-
zination litt, daB ihr Kroten iiber den ganzen Leib krochen. Nach 3 maliger
Wachsuggestion waren die Angstzustinde des Jungen beseitigt.
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Treten organische Verdnderungen in jenen Neuronenverbinden ein,
welche die Tatigkeit anderer erregen oder hemmen, so mull es zu einer
spezifischen Interferenz kommen, wenn durch starke seelische Reize der
Auflenwelt eine Durchschnittsreaktion ausgelost wird, die dem Erfolg der
durch organische Verdnderungen hervorgerufenen Reizung oder Ent-
hemmung der antagonistischen Bahn gleicht oder Adhnelt.

Nach all dem mufl erwartet werden, dafl sich gar nicht selten die
Krankheitsentwicklung so vollzieht, dall der anféingliche latente Parkin-
sonismus durch eine pseudoparkinsonistische Schreckreakiion iiberlagert
wird, wihrend deren Abklingen der parkinsonistische Prozel dann zu
deutlicher Auspriagung kommt. In denjenigen Fillen, in welchen die
motorischen Symptome des Parkinsonismus bis zum Unfalle der all-
gemeinen nervendrztlichen Erfahrung entsprechend sich so allm#hlich
und schwach ausbilden, daB sie selbst von erfahrenen Beobachtern im
téglichen Umgange nicht bemerkt oder, wie offenbar im Fall 2 von
Lotmar, das Zittern von der Umgebung auf Alkoholmifibrauch bezogen
werden, wird daher die (homoforme) Schreckreaktion die Wirkung
haben, daBl jene nun sowohl dem Kranken und auch seiner Umgebung
auffillig werden. Mir personlich erscheint diese Deutung der so oft in
Unfallversicherungsverfahren behaupteten ,,Auslésung® eines Parkin-
sonismus durch eine mehr korperliche oder mehr seelische Erschiitterung
doch wahrscheinlicher als z. B. die von Lewy gegebene, wonach ,,die
mangelhafte Regulation durch die GefiBnerven ausreicht, um die plotz-
liche Beanspruchung eines eben noch funktionierenden Organs mehr
oder weniger auszuschalten‘‘ oder die von Lotmar, welche eingangs (S. 211)
wiedergegeben wurde. Wenn nach der iibereinstimmenden Beobachtung
der’ wirklich Sachverstindigen und gerade auch von Lewy bei den
Parkinson-Kranken, welche nicht Gegenstand eines Unfallversicherungs-
verfahrens waren, die leichten Grade der Bewegungsarmut, aber auch des
Zitterns'am ehesten iibersehen werden, so gilt dies von denj enigen Kranken,
welche fiir einen Unfall Versicherungsanspriiche geltend machen, natur-
‘geméf} in noch héherem Mafe. Freilich lifit sich vorlaufig die Moglichkeit
nicht bestreiten, dafl in manchen Féallen plétzlich von auBen kommende
physikalische oder psychische Einwirkungen auf das Hirn direkt oder auf
vasomotorischen bzw. nervés-innersekretorischen Bahnen zu mikrosko-
pischen bzw. mikrochemischen Stérungen in denselben extrapyrami-
dalen Neuronenverbénden fiihren, an welchen sich bereits in geringem
Grade der endogene Proze auswirkt. Eine solche Moglichkeit liegt
z. B. dann vor, wenn, wie in einer Beobachtung von Korbsch, eine altere
Frau nach einer tiberraschenden und sie daher erschreckenden Narkose,
welche zum Zwecke eines harmlosen operativen Eingriffs ausgefiihrt
wurde, erstmals das typische Zittern und die iibrigen motorischen St6-
rungen bietet. Hier wére ja wohl nicht ganz ausgeschlossen, dafl die Wir-
kung des Chloroforms unterstiitzt durch die des Schrecks #hnlich gewesen
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ist wie die des Kohlenoxyds, das bekanntlich mit Vorliebe doppelseitige
Erweichungen im Pallidum hervorruft. Aber sichergestellt in der Weise,
dafl der Kranke vor und nach einem solchen Trauma von demselben
Neurologen untersucht worden wére, ist ein solcher Zusammenhang
bisher noch nicht. Es wire wissenschaftlich und versicherungsrechtlich
sehr zu begriiBen, wenn ein gliicklicher Zufall einmal eine solche Gelegen-
heit bieten wiirde. Indessen wird man daraus, daB in der Kette der Be-
weise, welche gegen das Vorkommen eines traumatischen Parkinsonismus
sprechen, dies kleine Stiick fehlt, nicht die Folgerung fiir die Recht-
sprechung ziehen diirfen, da@ eine Unfallentschddigung deshalb gewéhrt
werden- miisse, weil Zittern, Steifigkeit, Bewegungsverlangsamung usf.,
die angeblich nach einem Unfall deutlich hervorgetreten seien, vor
demselben nicht beobachtet worden wéren.

F. H. Lewy stellt die These auf, daB muelitdrische Dienstbeschd-
digung anzuerkennen sei, wenn der unmittelbare (d. h. doch wohl der
zeitliche [Ref.]) Zusammenhang des Beginns von Zittern oder Steifig-
keit mit einem stark gefiihlsbetonten Ereignis nachgewiesen werden kénne.
Dazu ist Folgendes zu sagen: Zweifellos sind die motorischen Leistungen,
die im Heeresdienste gefordert werden, derartig, dal ein Mensch selbst mit
einer leichten Ausprigung von Parkinsonismus seiner Umgebung, insbeson-
dere seinen Vorgesetzten auffallen wird. Wenn also wirklich bei einem in
vollem militérischen Dienste stehenden Manne bald nach einem mehr
korperlichen oder mehr seelischen Trauma jene motorischen Stérungen her-
vortreten und AuBerungsformen eines echten Parkinsonismus sichergestellt
werden, wird ja zweifellos ein urséchlicher Zusammenhang nahegelegt.
Denn die Feststellung der vollen militdrischen Leistungsfahigkeit bis
zu jenem Trauma kommt anndhernd der &rztlichen Feststellung
gleich, daB solche Bewegungsstérungen nicht bestanden haben, da ja
nun einmal Antriebsmangel, Bradykinesie, Dysdiadochokinesie] Steifig-
keit oder Zittern mit richtigem militirischen Dienste unvereinbar sind.
Dies gilt aber fiir nicht-militdrische Personen und daher fiir fast alle Fille
von prisenilem oder arteriosklerotischem Parkinsonismus zweifellos
nicht. Bei allen in jiingerem Lebensalter und nicht im Heeresdienste
stehenden Personen, bei welchen mehr oder weniger bald nach einem
Traumsa ein Parkinsonismus sichergestellt wird, ist — entgegen der
friitheren Auffassung, wonach man eine (présenile) Parkinsonsche Krank-
heit fiir ausgeschlossen hielt, wenn es sich um einen diesseits der
&0er Jahre stehenden Menschen handelte, — die Moglichkeit gegeben,
daB eine Verfrithung des Beginns des senilen Prozesses vorliegt. Lewy
gibt ja an, daBl ndchst der Altersstufe zwischen 65. und 70. Jahre das
5. Lebensjahrzehnt dasjenige sei, in welchem die Krankheit sich vorzugs-
weise zu entwickeln beginne. (Es ist sehr wohl denkbar, dall solche Fille
im Sinne der Anteposition bei heredodegenerativen Erkrankungen zu
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deuten sind. Auf diesen Punkt habe ich in anderem Zusammenhang
hingewiesen (8. 202). Zudem ist durch Alzheimer, Bielschowsky u.a. histo-
pathologisch erwiesen, daf senile Hirnprozesse schon gegen das 40. Jahr, ja
sogar Ende der 20er Jahre (Fall Bielschowsky-Haenel) deutlich ausgepragt
sein konnen. Daraus folgt, daB es nicht erlaubt ist, zu sagen, es konne
kein seniler Prozel} zugrunde liegen, weil der betreffende Kranke sich
nicht in ,,héherem Alter’ befindet (Lotmar).

Auf der anderen Seite aber ist in Fillen, in denen ein Parkinsonismus
zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr, evtl. auch in noch spéteren Jahren
scheinbar durch einen Unfall ausgelést wird, die Moglichkeit sehr ins
Auge zu fassen, daB ein epidemisch-encephalitischer Prozef in schleichender
Entwicklung begriffen war, als dag Trauma erfolgte. Es miissen dabei
dieselben Erwigungen angestellt werden, welche oben fiir den Parkin-
sonismus im allgemeinen dargelegt worden sind. Denn wir beobachten
ja téglich, welches Ausma$ die ,,Aulensymptome® eines encephalitischen
Parkinsonismus annehmen kénnen, ohne selbst von Arzten als krank-
haft erkannt zu werden. Einzelne Autoren, welche an das Vorkommen
eines traumatischen Parkinsonismus glauben, haben an diese Moglich-
keit iiberhaupt nicht gedacht, andere wie Lotmar haben es zwar getan,
aber sie mit der Begriindung nachdriicklich zuriickgewiesen, dafl in den
einschliagigen Fallen kein akutes encephalitisches Stadium vorangegangen
sei. Diese Begriindung ist aber nicht stichhaltiz. Denn bei einer nicht
geringen Zahl nicht von einem Unfalle oder dgl. betroffener jugendlicher
oder in reiferem Alter stehender Menschen mit chronischem Parkin-
sonismus ergibt sich auch bei genauerer Erforschung der subjektiven
und objektiven Anamnese nichts mehr als die unbestimmte Behauptung
einer vor Jahren durchgemachten Grippe, und bei einem gewissen Teil
solcher Kranker wird sogar diese Angabe vermifit. Unter den chroni-
schen Encephalitisfdllen mit ,myastatischen” HErscheinungen fand
F. Stern nach seiner letzten Mitteilung (1928) bei etwa 59/, trotz genauer
Erhebung der Vorgeschichte nicht einmal ein ,,verschleiert-grippe-
artiges akutes Vorstadium® — Wimmer spricht hier von , kryptogeneti-
scher Encephalitis® —. Man kann geltend machen, dal bei diesen 59/,
mit einem ohne jegliche Vorboten (und natiirlich auch ohne Trauma)
sich ganz schleichend entwickelnden chronischen Parkinsonismus iiber-
haupt keine Encephalitis vorliege, sondern eine sehr verfriiht einsetzende
Parkinsonsche Krankheit, dall diese Félle also in jene Gruppe gehérten,
bei der sich nach F. H. Lewy diese in dem zweithdufigsten Lieblingsalter
ihres Beginns deutlich bemerkbar zu machen beginnt, nimlich in den
Jahren zwischen 40 und 50 oder daB es sich, wie in dem nachstehend
erdrterten Falle von Rotter, um eine Pseudosklerose handle. ,,Was

1 Die auf Grund der Akten, und zwar meist beziiglich der Frage einer Kriegs-
dienstbeschidigung begutachteten Fille, lieB Stern aus durchsichtigen Griinden
bei dieser Berechnung auBer acht.
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haben diese Fille, deren genealogische Erforschung besonders wichtig
wire, dann noch mit der ,,Kopfgrippe zu tun?, kann man hier mit
F. Stern fragen. Aber ob hier die idtiologische Entscheidung so oder so
fallen wird — es ist von vornherein damit zu rechnen, daB einzelne Fille
derart, wenn sie einen Unfall erleiden, zu der falschen Deutung Anlafl
geben werden, ihre Krankheit sei durch jenen verursacht.

In diesem Zusammenhange ist die Beobachtung 3 von Rotler von
Wichtigkeit, weil sie zeigt, daB einem Falle, der auf Grund des klinischen
und- anamnestischen Befundes durchaus als encephalitischer Parkin-
sonismus aufgefallt werden mufite, doch eine Pseudosklerose zugrunde
liegen kann. '

Franziska Lask, geboren 1895, In der Familie durch Nachfrage bei Angehorigen
und Pfarramt nichts iiber ,,Nervenleiden“ zu erfahren. Die 64jihrige Mutter
leidet seit langem an Qliederreifien. Von 2 dlteren und 4 jiingeren Geschwistern ist
eine Schwester — die drittjiingste — im 20. Lebensjahr nach Wassersucht, die sich
von unten bis zu den Beinen ,,heraufgezogen‘* habe, gestorben. Patientin blieb in der
Schule sehr zurtick. Oktober 1920 Grippe: 14 Tage Fieber, Kopfschmerzen, Kreuz-
schmerzen, Appetitlosigkeit; vollige Wiederherstellung; im Mai 1921 noch ganz
unauffallig. Im August 1921 groBe Schwiche, Miidigkeit beim Gehen, Schwer-
beweglichkeit, Zittern in beiden Handen, maskenartiges Gesicht, starker Speichel-
fluB, Schlafbeschrinkung, leise tonlose Sprache. April 1922 1. Untersuchung in
der Psychiatrischen und Nervenklinik Breslau. Ausgesprochener Parkinsonismus, aber
das ,,Schiitteln der Arme erinnert mehr an Hysterie als an das der Paralysis agitans*.
Leichter Salbenglanz im Gesicht. Klinische Beobachtung April 1922 bis zum Tode
29. 3. 1923. Abasie infolge Rigor und Pro- oder Retropulsion. Unter Hyoscin
Besserung. Gelegentlich Klagen iiber Schwindel und Kopfschmerzen. Diagnose:
Encephalitis mit psychogener Uberlagerung. Starke Abmagerung. Tm weiteren
Verlauf zunehmende Erstarrung, auch des Sprech- und Schluckapparats. In den
ersten Tagen des Marz 1923 Fieber 39,3, ohne erkennbare internistische Ursache.
Nach 2 Tagen myokloniedhnliche Erscheinungen des Kopfes und Mundes, sowie —
aber nicht damit synchron — des linken Beins (Hin- und Herwenden des Kopfes,
Verziehung des breit gedffneten Mundes), dazu noch Singultus. Ferner Aphonie.
Erbrechen ; Incontinentia urinae et alvi. 22. 3. Temperatur bis 40,5 rectal. Im Blut
nichthémolytische Staphylokokken und unbestimmte grampositive Stidbchen.
Zunehmender Decubitus. Tod 29. 3. 23. Histologischer Befund: Degeneration
nervisen Gewebes, vornehmlich der GroBhirnrinde und des Grau von Hirnstamm
und Kleinhirn; noch schwerere Degeneration und zwar unter deutlicher Atrophie
bzw. makroskopischer Defektbildung (braunlicher Verfarbung und kriimeliger
Zerklifftung) der Putamina und ihrer Umgebung, sowie der Nn. dendati, vor
allem proliferative Tendenz der plasmatischen Glia. Subst. nigr. schwer betrotfen,
,»ohne daf ihre umschriebenen Zerfalls- und Gliaherde sich den geldufigeren Bildern
der chronisch-epidemischen Encephalitis einreihen liefen‘. Lebercirrhose teils
mehr dem Bilde der Laennecschen, teils mehr der juvenil knotigen Form gleichend.

Auf der anderen Seite ist bemerkenswert, daBl z. B. von den beiden
Fillen, die Lotmor als wichtigste Stiitze fiir seine Annahme einen trau-
matischen Parkinsonismus ansieht, der eine gar nicht einmal unter
diese 5%, fallen wiirde, welche ein akutes Vorstadium vermissen lassen.
Denn der eine Kranke hatte 1918, 5 Jahre vor dem beschuldigten Un-
falle, eine ,leichte Grippe* ohne Fieber, der zweite aber im gleichen
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Jahre, 6 Jahre vor dem fraglichen Unfalle eine solche mit ziemlich
hohem. Fieber durchgemacht. —

Ein letzter Punkt, welcher bei der Unfallbegutachtung von Parkinson-
Kranken erstaunlicherweise fast stets iibersehen wird, ist der, dal3 es bei
weniger als 999/, der Kranken, von welchen das Leiden ursichlich auf
einen Unfall zuriickgefiihrt wird, ausgeschlossen ist, daB auf diesem
Wege iiber mehrere oder gar viele Jahre hin eine stetige Verschlimmerung
des Leidens zustande kommt. Fast von allen Fillen, die bisher zum Be-
weise eines traumatischen Parkinsonismus herangezogen worden sind,
kann man sagen: Kein Kenner des durchschnittlichen Verlaufs der
Parkinsonschen Krankheit wiirde in dem gegebenen Falle eine typische
Entwicklung der Krankheit annehmen, wenn ihm von dem beschuldigten
Unfalle gar nichts bekannt wire. Vor allem wissen wir doch, daf} es
selbst nach einwandfreien schweren Hirnverletzungen, welche z. B. zur
sog. traumatischen Epilepsie fithren, nur duflerst selten zu einer Pro-
gression der Krankheitserscheinungen kommt, und es ist ja selbst in diesen
seltenen Féllen heute noch keineswegs so sicher wie es manche darstellen,
ja es muf als hochst unwahrscheinlich bezeichnet werden, dall hier der
Krankheitsfortschritt eine Spatfolge des fraglichen Unfalls ist. Aus der
gesamten ernst zu nehmenden Kasuistik tiber angeblich traumatischen
Parkinsonismus kommt selbst in dem fast einzigen Falle, in welchem
eine verhiltnismaBig schwere Gewolteinwirkung auf den Schidel erfolgte !
dem von H. W. Mazer, nur die Moglichkeit, nicht die {iberwiegende
Wahrscheinlichkeit einer Hirnverletzung in Betracht.

Der Unfall begtand hier darin, daB ein angeblich unversehens (? Ref.) heran-
schwebender Wagen einer Hangebahn, dem der Verletzte nicht rechtzeitig aus-
weichen konnte, mit grofier Gewalt gegen dessen Nase und linken Gesichtsschidel
schlug und ihn nach hinten tiberwarf, so daB er mit dem Hinterkopf aufschlug und
kurze Zeit bewuBtlos liegen blieb. Es fand sich eine tiefe QuetschriBwunde der
Nasenschleimhaut und der Oberlippe, eine Schwellung am Halse und eine Beule
am Hinterkopf. Sichere Zeichen einer schweren Hirnerschiitterung (Erbrechen,
Ohrblutung usw.) sind ebensowenig aufgefithrt wie solche einer Schidelgrund-
verletzung. 5 Monate spiter diagnostizierte ein ausgezeichneter Neurologe eine
reaktive Depression auf eine traumatische depressive Reaktion Trigeminusneuralgie
bei einem konstitutionell psychisch labilen und etwas beschrinkten Menschen.
Erst nach dieser Zeit entwickelte sich der parkinsonistische Zustand.

Jeden, der unbefangen die Fialle betrachtet, welche zum Beweise
eines traumatischen Parkinsonismus herangezogen worden sind, wird
die Feststellung tiberraschen, dafl diese Beobachtung Maiers bisher fast
der einzige Fall von doppelseitigem Parkinsonismus ohne anderweitige
Herdsymptome ist, in dem der beschuldigte Unfall zu einer schwereren
Schidelverletzung gefithrt hat. Da kein Anlaf zu der Annahme vorhanden
ist, daBl der Anreiz zur Verdffentlichung &dhnlicher Beobachtungen
geringer ist als zu derjenigen von Fillen, in denen Schéidigungen anderer
Korperteile als des Schidels bzw. Gehirns vorgelegen haben, ja das

1 Vgl. Anm, nichste Seite.
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Gegenteil angenommen werden darf, so kann aus jener Tatsache allein
schon geschlossen werden, dafl ernstliche Schidelverletzungen allein
keinen Parkinsonismus erzeugen. Nach der riumlichen Einlagerung
seines Substrates — mag man dessen Hauptanteil lieber im Pallidum
oder in der Substantia nigra oder in anderen Ganglienmassen suchen —
in die Schédelhdhle und das gesamte Gehirn ist es ja, wie bereits erwihnt,
physikalisch betrachtet von vornherein hochst unwahrscheinlich, daB,
von Durchschiissen durch das Hirn, welche der Wahrscheinlichkeits-
rechnung nach vielleicht einmal in einem unter Millionen von Féllen zu
erwarten sind, abgesehen?!, eine Gewalteinwirkung auf den Schidel zu
einer Schidigung einzig und allein dieses Neuronenverbandes fiihren
sollte, sofern dieser mnicht schon vorher in elektiver Weise von einem
Krankheitsproze3 befallen war.

Selbst Lotmar, der sich sehr fiir einen traumatischen Parkinsonismus
einsetzt, bringt in seiner Monographie iiber die Stammganglien vom Jahre
1926 keinen Fall von Parkinsonismus nach Gewalteinwirkung auf den
Schédel. Ganz einzig steht die Mitteilung von Thomalle da, wonach
Hanser einmal bei einem Knaben, der durch Sturz aus dem zweiten
Stockwerk eine Gehirnerschiitterung mit bis zum Tode anhaltender
BewulBtlosigkeit erlitten hatte, abgegrenzte Blutungen in den beider-
seitigen Linsenkernen bei sonst vollig negativem Befund im ganzen
Hirn fand. Leider wurde hier eine eingehende makroskopische oder gar
eine histologische Untersuchung nicht ausgefithrt und auch iiber Vor-
geschichte und klinischen Befund des Falles ist nach miindlicher Mit-
teilung Hansers nichts mehr zu erfahren.

In dem bemerkenswerten Falle von Rotfer (1929), in dem nach schweren Mif3-
handlungen am Kopf und Wiirgen am Halse eine frische, unvollstindige Gewebs-
erweichung in beiden globi pallidi gefunden wurde, fanden sich auBerdem Herde
in der GroB- und Kleinhirnrinde und Versdungsherde in letzterer. Dementsprechend
bot der Kranke auch nur Andeutungen von Parkinsonismus, im dbrigen aber
myoklonisches Zittern und ein soporos-katatones Zustandsbild.

Es ist sehr zu erwigen, ob nicht in diesem Falle die starke Kompression des
Halses mittelbar die doppelseitige Pallidus-Erweichung hervorgerufen hat, in der-
gelben Weise, wie in dem wichtigen Falle von Deutsch, in dem 5 Tage nach langer
daverndem beiderseitigen Carotisdruck durch Wiirgen mit einem Strick um den
Hals Krampfe, dann Hypertonie, zuletzt allgemeine Versteifung eintraten, und
eine isolierte symmetrische Erweichung von Putamen, Caudatus und Pallidus
gefunden wurde. Der Rotfersche Kranke wurde zuerst mehrfach ins Gesichb ge-
schlagen, wobei er jedesmal hinstiirzte, und dann noch am Halse gewiirgt. Am
folgenden Tag stellie ein Arzt einen Fingerabdruck hinter dem linken Ohre und
Kieferwinkel, sowie je eine Wunde an der linken Stirn und dem Hals unterhalb des
Kehlkopfes fest.

1 Der einzige diesbeziigliche Fall, den ich in der Literatur finden konnte, der
von Paulian (1928) mit Durchschufl durch das linke Vorderhirn bot nach dem Be-
richt von Urechia neben Parkinson-Ziigen athetotische, ,,protuberantielle” und
bulbire Storungen. Urechia bezeichnet die Beobachtung des Autors und den Sek-
tionsbefund als ungeniigend.
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Wenn wir auf Grund physikalischer Erwigungen es als nahezu aus-
geschlossen bezeichnen miissen, daB bei einem gesunden Menschen ein
Schadeltrauma zu einem reinen Parkinsonismus fithrt, so findet diese
Behauptung noch eine weitere Stiitze in der tatséichlichen Erfahrung
einmal bei einer grofen Zahl von wirklich schwer hirnbeschdidigten
Menschen und zum anderen bei einer der Parkinsonschen Krankheit
nosotopisch so verwandten Erkrankung wie der Huntingtonschen Chorea.
Was den ersteren Punkt anlangt, so ist es von Wichtigkeit, daB in der
Kriegs- und Nachkriegszeit kein einziger Fall von Parkinsonismus bei
einem verletzten Feldzugsteilnehmer beschrieben worden ist und daf
vor allem Souques, der diesem Punkte seine besondere Aufmerksamkeit
gewidmet hat, ausdriicklich angibt, unter Hunderten von Schidel-
verletzten keinen solchen beobachtet zu haben. Ganz dasselbe lehren
die Erfahrungen, welche bei vielen Tausenden von Hirnerschiitterten
gemacht worden sind und umgekehrt liefern die freilich spérlichen Er-
gebnisse experimenteller Hirnerschiitterungen bei Tieren (Jakob, Ingvar
u. A.) keinen Beweis dafiir, daf solche zu isolierten Lasionen des Parkin-
sonismus-Substrates fithren.

Da die Erblichkeit der der Parkinsonschen Krankheit nosotopisch
so verwandten Huntingtonschen Chorea iiber allem Zweifel sichergestellt
ist, 148t sich an ihr am schlagendsten nachweisen, inwieweit Schéidel-
verletzungen durchschnittlich einen ungiinstigen EinfluB auf einen
heredodegenerativen Prozell in den zentralen Ganglienmassen des
Gehirns ausiiben. Angesichts der engen rdumlichen Beziehungen zwischen
dem anatomischen Substrat beider Xrkrankungen lassen sich die Er-
fahrungen tiber die Einwirkung von Schideltraumen bei ,,Kandidaten‘
Huntingtonscher Chorea oder an solcher bereits Erkrankten auf die
Parkinsonsche Krankheit iibertragen. Diese lehren uns, wie ich an
anderer Stelle (Monographie I, 64) eingehend dargelegt habe, dafl solche
Unfille meist nicht einmal zu einem Bildwandel fiithren, sondern schlimm-
stenfalls nur eine gewisse Beschleunigung des Krankheitsvorganges
hervorrufen.

Einen unmittelbaren Beweis fiir die Richtigkeit dieser Behauptung
lieferte mir nachtréglich ein glicklicher Zufall in die Hénde, indem er
einen 65jihrigen Mann mit leichter Parkinsonscher Krankheit meiner
Beobachtung zufiithrte, nachdem derselbe durch Sturz vom Wagen einen
sehr schweren Schadelbruch (Sternbruch des linken Stirnbeins und
Bruch des Schédelgrundes mit Verletzung des rechten Oculomotorius)
sowie eine leichte Hirnblutung erlitten hatte. Von einem Arzte am Ort,
der ihn aus freundschaftlichem Verkehr her seit Jahren kannte, konnte
ich erfahren, daB sich bei ihm seit 3—4 Jahren allm#hlich Steifigkeit mit
allgemeiner Bewegungsverlangsamung entwickelt hatte, zu der 3 bis
4 Wochen vor dem Unfalle plotzlich fiir einige Tage eine lahmungsartige
Schwiiche der rechten Korperhilfte und der Sprache hinzugekommen



246 Ferdinand Kehrer:

war. Hinterher machten sich die Angehérigen Vorwiirfe, daB sie den
Mann allein in seinem Wagen hatten fahren lassen, in dem er den Unfall
erlitt, und jener Arzt hat von sich aus die Uberzeugung geauBert, der
Unfall, der ohne Zeugen ablief, sei dadurch zustande gekommen, daf
der Mann infolge der Steifigkeit und rechtsseitigen Schwiche den Wagen
im Augenblick der Gefahr nicht mehr recht lenken konnte.

Bernhard H., 65jihriger Landwirt. Einlieferung in die Chirurgische Klinik
Minster am 20. 6. 1929. Er war am 4. 6. 29 aus seinem, von ihm selbst gelenkien
Dogeart — einem in Westfalen allgemein gebriuchlichen zweirdderigen Pferde-
karren, aus dem man leicht herausgeschlendert werden kann, wenn das Pferd
plétzliche Bewegungséinderungen ausfithrt —, in dem er allein fuhr, herausgeschleu-
dert. Das Pferd scheute vor einem Wagen und ging ihm durch. Man fand ibn
bewuBtlos auf der Strafe liegen. Bei der ersten drztlichen Untersuchung am gleichen
Tage war er stark benommen. Es fanden sich erhebliche Abschiirfungen im Gesicht
und der linken Halsseite, blutunterlaufene Augen, Bruch des Nasenbeins. Am
2. und 3. Tag nach dem Unfall vollige BewulBtlosigkeit. In den folgenden Tagen
Wiederherstellung des BewuBtseins, rasche Abheilung der Sugillationen und Kon-
tusionen. Befund am 20. 6.: Reste eines Blutergusses unter beiden Augenhéhlen,
linke Stirn druckschmerzhaft. Reaktionen nur auf Anruf; dann aber klare Ant-
worten. Retrograde Amnesie fiir den Unfall. Scheinbare Protrusio bulbi rechts.
Rechtes Auge weicht nach auBen und etwas nach oben ab. Lichtreflex trage.
Augenhintergrund frei. Facialis, Sensibilitdt im Gesicht und am iibrigen Korper
ungestort. Allgemeiner Rigar, rechts mehr als links. Keine Pyramidensymptome.
AuBer starkem Durst keine Klagen. Inkontinenz. Decubitus von 5-Marksttickgrofe.
Lumbalpunktion: Druck im Liegen 120 mm, starke Xanthochromie, zahllose aus-
gelaugte Erythrocyten, reichlich Fibrinflocken. ,,Nonne* leichte Triitbung. Pandy .
Neurologische Untersuchung: sieht &lter aus als er ist; Befund wie beschrieben.
Zeitweise irregulirer Atemtyp, Cheyne-Stookes dhnlich. Auflerdem rechte Pupille
grofer als linke, Lichtreflex nicht sehr ausgiebig. Rechter Arm schwach aus-
geprigtes Zahnradphinomen. Erschwerte Konzentration.

Rontgenbild: Sternfraktur des linken Stirnbeins in der Mitte des linken inneren
Quadranten, Frakturlinien nach links auBen und nach rechts oben bis in das
rechte Stirnbein und den linken Orbitalrand. Schadelbasisbruch.

10. 7. 29: Neurologischer Befund: Liegt initiativelos zu Bett. Folgt langsam
den Vorgingen in der Umgebung. Auffassung etwas verlangsamt, aber sonst
intakt. Sprache monoton und langsam. Bewegt sich aus seiner Horizontallage
schwerfillig heraus. LaBt sich auf die Fiile stellen, steht aber dann auf Aufforderung
nach einigem Zuspruch selbstindig, macht nachher mit Unterstitzung kleine,
langsame Schritte. Ganz typische Parkinsonhaltung, Steifigkeit, Verharrungs-
tendenz, Handstellung. In der rechten Hand bei Intentionen und beim Festhalten
gelegentlich mittelfeinschlagiges Wackeln der Finger, das sich, u. a. durch
Spreizung, auch fremdtitig erzeugen liBt. Keine Pyramidensymptome; Reflex-
zone nicht erweitert. Patellarsehnen- und andere Reflexe von mittlerer Starke.
Keine Arteriosklerose. Blutdruck 120 mm Hg.

Augenbefund (Universitits-Augenklinik): Conjunctivitis und starkes Eectro-
pium senile beiderseits. Dakryostenose links, Dakryocystitis rechts. Rechte Pupille
weiter als linke. Pupillentriigheit auf Lichteinfall rechts. Temporale Hilfte der
rechten Papille etwas blasser als links, nicht sicher pathologisch.

Ende Juli: Unter systematischer Aufforderung kommt er wieder dazu, selb-
stindig am Stock herumzugehen. Dabei kein Tremor mehr. Kein Strabismus
mehr, wenn auch weiter Abducensldhmung.

Angaben des seit Jahren mit ihm befreundeten Arzfes, der ihn zum 1. Male
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und dann bis zur Verbringung in die Klinik téglich besucht und behandelt hat:
Seit 3—4 Jahren ist er allmihlich sehr stark gealtert, d. b. er ging immer gebiickter
und wurde steif, auch psychisch wurde er etwas merkwiirdig, ,,konservativer
noch wie vorher in der Fithrung der Landwirtschaft, die er aber bis zuletzt mit grofer
Tiichtigkeit besorgte, obwohl sich auch eine gewisse Merkschwiche einstellte.
3—4 Wochen vor dem Unfall fiel den Angehérigen eines Morgens, an dem er wie
sonst zur Arbeit kam, auf, dafl er die rechte Korperhalfte iiberhaupt kaum bewegen
konnte und schlecht sprach, weil die Zunge schwer beweglich war. Nach einigen
Tagen gingen diese Erscheinungen aber wieder zuriick. Eine Divergenz der Augen
bestand vor dem Unfall nicht, diese bemerkte der Arzt erst etwa 14 Tage nach dem
Unfall, sicher nicht in den ersten Tagen darnach. In den ersten Wochen nach dem
Unfall war er morgens stets ziemlich stark benommen, gegen Abend leidlich klar.
Das von mir nachgewiesene Zittern am rechten Arm, das sich gelegentlich einstellt,
ist von jenem Arzt noch nicht sicher beobachtet worden. — Ein Sohn des Patienten
erginzt diese Aussagen dahin, dafl seit etwa 2 Jahren die Steifigkeit an der rechten
Seite auffalle. Winter 1926/27 habe Patient aullerdem mehrere Monate lang einen
Zustand gehabt, in dem er sehr still war.

Wir sehen also in diesem Falle, daB sich das Bild der Parkinsonschen
Krankheit als solcher nach dem Unfalle in keiner Richtung veridndert
hat, obwohl eine so schwere Gewalteinwirkung auf den Vorderschidel
erfolgte, dal es zu einem Bruch sowohl nach oben zum Stirnbein wie
nach dem Schidelgrund links und zu entsprechenden Blutungen in den
Cerebrospinalraum (Xanthochromie, Fibringerinnsel, ausgelaugte Erythro-
cyten) gekommen ist. Resterscheinungen des Unfalls sind eine teilweise
Oculomotoriusschadigung (Lahmung des Rectus internus, leichte Schwiche
des Rectus superior und vielleicht auch des Sphincter pupillae sowie des
Levator palpebrae) und eine Verstirkung des senilen Ectropium beider
Lider. NaturgemiB hat die postkommotionelle BewuBtseinstriibung die
Erscheinungen des Parkinsonismus auffilliger gemacht,

Dal aber von einer organisch bedingten Verstirkung seiner ein-
zelnen Erscheinungen nicht die Rede sein kann, ergibt sich schon
daraus, daB die Bewegungsarmut, die ihn bis zum Eintritt in meine
Beobachtung und Behandlung dauernd ans Bett hielt, und eine sehr
hochgradige Akinesie vortduschte, durch entsprechende Ubungen und
regelméBigen &drztlichen Zuspruch weitgehend gebessert werden konn-
ten. Sie miissen also als Verstirkungen durch die gegebene Situation,
vor allem die chirurgisch wohlbegriindete lingere Bettruhe, also als
psychogene Uberlagerung aufgefaBt werden. Nach den Angaben des
Arztes, der ihn seit Jahren kennt, kann um so weniger von einer
quantitativen Verschlechterung seiner Parkinsonschen Krankheit infolge
der schweren Schédelverletzung gesprochen werden, wenn man beriick-
sichtigt, daf schon 3 Wochen vor dem Unfall von innen heraus eine
schubweise Verschlechterung derselben eingetreten war; im Gegenteil
muBl man es als geradezu erstaunlich bezeichnen, wie gering die Wir-
kungen derselben auf das als locus minoris resistentiae zu bezeichnende
Parkinsonismus-Substrat bzw. auf ein Leiden gewesen sind, das wenige
Wochen vorher ohne dufleren AnlaB sich in dieser Weise verschlechterte.
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Als das F¥rgebnis der neuerlichen &tiologischen Erforschung der
Parkinsonschen Krankheit, insbesondere der histopathologischen durch
F. H. Lewy u. A. kann soviel wohl als gesichert gelten, daB es sich um
einen dem senilen sehr dhnlichen Prozef von eigenartiger értlicher Be-
schrinkung innerhalb des Gehirns handelt, dessen Ursache ausschlieflich
in einer von Haus aus bestehenden Minderwertigkeit der Anlage beruht.
Wir wissen heute, daB derartige Minderwertigkeiten fast immer erblicher
Natur sind. Dem entspricht ja auch, dafl alle von den Kranken selbst
beschuldigten &uBeren Ursachen nur in einer solchen Minderzahl von
Fallen angetroffen werden, dafl schon daraus allein der Wahrscheinlich-
keitsschluB auf ihre ausschliefliche innere Verursachung gezogen werden
kann. Da wir nun auch heute schon gewichtige Belege fiir eine erbliche
Anlagebereitschaft zur gewShnlichen Parkinsonschen Krankheit besitzen,
so kommen wir zum wenigsten theoretisch nicht um die Forderung
herum, daf allemal dann, wenn von auBen kommende Schidigungen
irgendwie als Ursache beschuldigt werden, auch genealogische Nach-
forschungen angestellt worden sind. Mit Riicksicht auf die Psychologie
des heutigen Rentenbewerbers, besonders aber auf die seelische Higen-
art der Parkinson-Kranken versteht es sich von selbst, daB dieser For-
derung keineswegs mit der alleinigen Befragung des Kranken selbst
Geniige getan ist. Wer in wissenschaftlichen oder versicherungsrecht-
lichen Darlegungen eine #uflere Verursachung der Parkinsonschen
Krankheit behauptet, mufl also angeben, ob er im fraglichen Falle in
dieser Richtung und Weise nachgeforscht hat. Diese brauchen nicht zu
einem positiven Ergebnis in dem Sinne zu fiihren, daf sich bei den
nichsten oder ndheren Blutsverwandten gleiche oder andere extrapyra-
midale Syndrome ermitteln lassen!. Denn, wie dargelegt, kennen wir
eine allgemein giiltige erbliche Ubertragungsart der Anlage zur Parkin-
sonschen Krankheit bzw. das mogliche dispositionelle Zwischenglied
zwischen jener und der Krankheitsmanifestation noch nicht. Der negative
Ausfall diesbeziiglicher Familienforschungen beweist also keineswegs
ihre nichterbliche Entstehung.

Es ist auch von vornherein im Auge zu behalten, dafl soleche Bemii-
hungen leider nur allzu hiufig sowohl an psychologisch wie an biologisch
bedingten Schwierigkeiten scheitern. Die psychologischen sind, wie oben
betont, darin zu suchen, daf} leichtere Fille von Parkinsonscher Krank-
heit oft iibersehen werden, und da8 die Kranken wie ihre Angehdrigen
bona oder mala fide die Neigung zeigen, jeden Fall nerviser und vor
allem gleichférmiger Erkrankung in ihrer Familie totzuschweigen. Die
Schwierigkeiten eines positiven Nachweises gleichférmiger oder ahnlicher
Erkrankung der Vorfahren und damit ihrer erblichen Bedingtheit ergeben

1 Tch erinnere hier besonders an die Erscheinung des Gestaltwandels des (here-
ditéren) ,,Huntington-Mycels” in nicht choreatische extrapyramidale Syndrome
(s. S. 203).
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sich manchmal aus der wie immer zu erklirenden Erscheinung der Ante-
position (vgl. S.202). Danach ist bei einzelnen Fillen von Parkinsonscher
Krankheit um so eher zu erwarten, dall dieser Nachweis negativ ausfallt,
je alter der betreffende Kranke ist. In solchen Féllen bieten andere
biologische Punkte einen Hinweis auf die Autochthonitédt des Prozesses,
néamlich 1. die schon lange bekannte Tatsache des Auftretens der Er-
krankung in Familien mit {iberdurchschnittlicher Langlebigkeit der
Eltern, zum Teil auch der GroBeltern und Geschwister der Ausgangsfalle
(Qlorieux, Oppenheim, K. Mendel), und 2. die oben besprochene pro-
gressive Alternanz im Erscheinungsbild der Krankheit. Als Beweis fiir
die entscheidende Rolle der Erblichkeit darf andererseits die Feststellung
des Auftretens anderweitiger extrapyramidaler Erkrankungen bei Vor-
und Nachfahren gewertet werden. Unter den im Sinne eines traumati-
schen Parkinsonismus gedeuteten Fillen ist der Fall 1 von Henssge sehr
wahrscheinlich in diesem Sinne zu deuten. Hatte doch hier der Vater
der Patientin, bei der der Parkinsonismus im 30. Lebensjahr 13 Monate
nach einem Sturz auf die linke Schulter begonnen haben soll, ebenfalls
an Paralysis agitans gelitten und eine Schwester seit dem 35. Jahre an
Gehunfihigkeit wegen angeblichen Lahmungserscheinungen und epi-
leptischen Anfillen. :

Auf Grund aller dieser Feststellungen und Erwégungen muf es ent-
schieden zuriickgewiesen werden, wenn Lotmar in seiner jingsten Verdffent-
lichung behauptet, daf mit ,, Bestimmiheit eine traumatische Auslosung der
Paralysis agitans fir die Begutachtung anzunehmen® set, baw. ,,daf ein
Trauma bei einem vollig gesunden jugendlichen Individuwm den alleinigen
Anstofs zum alsbaldigen Einsetzen des Leidens abgeben kinne.

Der nachteilige Einfluf} sei es mehr kirperlicher, sei es mehr seelischer
Erschiitterungen auf Menschen, die zur Zeit einer Begulachtung einen
Parkinsonismus zeigen, ist durchschnittlich sogar ein geringerer als bei
beliebigen anderen Hirnleiden. Fast von ollen Fillen, welche bisher zum
Beweis eines traumatischen Parkinsonismus herangezogen worden sind,
kann man sogen: Kein Kenner des durchschnittlichen Verlaufs der Parkin-
sonschen Krankheit wiirde in einem solchen Falle an dieser Diagnose
zweifeln oder gar einen atypischen Verlauf annehmen, wenn thm der
beschuldigte Unfoll verschwiegen wiirde. Mutatis mutandis gilt dies auch
vom encephalitischen Parkinsonismus. Diagnostisch besonders zu beriick-
sichtigen ist die Ahnlichkeit der hiufigsten Schreckreaktion, des Starre-
zitterns, mit dem Parkinsonismus und die Interferenz beider, ferner die
Interferenz durch etwaige ,,chirurgische Unfallfolgen’ an den Extremititen
bedingter Bewegungsbeschrinkungen mit der Bewegungsarmut und Steifig-
keit des Parkinsonismus. Es wird fast immer tibersehen, daff die Psycho-
motilitit des beginnenden motorischen Stadiums des Parkinsonismus
threrseits das Erleiden von Unfillen zum Tesl in hoherem Mafe begiinstigt
als das anderer organischer Nervenkrankheiten mit vorwiegend motorischen
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Symptomen (erhohte Selbstgefihrduny infolge ,,pathologischer Fahre- bzw.
,.Nachliissigkeit” ). Bei vor dem 50. Lebensjahre stehenden Menschen, bei
welchen sich angeblich bald nach einem Trauma ein progressiver Parkin-
sonismus entwickelt, ist im Auge zu behalten, daf} in seltenen Fillen sich
eine epidemische Encephalitis ohne das typische akute Hinleitungsstadium
entwickell, und daf andererseits auch die prisenile Parkinsonsche Krank-
heit ungewihnlich frih im Leben einsetzen kann.

Schwerere Schddelverletzungen kinnen auf einen latenten Parkinsonis-
mus in der Weise nachieilig esnwirken, dafS dessen Symptome verstirkt oder
friiher sinnfillig werden, als es ohne ein solches Trauma waohrscheinlich
der Fall gewesen wdre; aber selbst Gewalleinwirkungen, die zu Schidel-
briichen und Blutungen ins Schddelinnere fihren, haben, wie ich zeigte,
nicht regelmdfiig diese Wirkung.

Syphilis und Parkinsonismus.

Es ist ohne weiteres verstdndlich, dafl man bei einem chronisch-
progressiven Leiden wie der Parkinsonschen Krankheit, bei der eine
aubBere Ursache nicht unmittelbar namhaft gemacht werden kann, auch an
die Wirkung einer schleichenden syphilitischen Infektion gedacht hat.
A priori ist ja auch nicht einzusehen, warum diese nicht ebenso Spét- oder
Nachkrankheiten der Syphilis sein konnten wie die Tabes oder Paralyse.
Nachdem wir aber heutzutage, vor allem auf Grund der histopatho-
logischen Untersuchungen, das Wesen dieses Prozesses wenigstens in den
Grundziigen kennen, kann es sich ja naturgemiB nur noch um die Ent-
scheidung der Frage handeln, ob bzw. unter welchen Bedingungen eine
Syphilis Parkinsonismus hervorzurufen vermag.

Betrachten wir zunichst die Parkinsonsche Alterserkrankung, so ist
die Syphilis selbst als unerhebliche Teilursache abzulehnen. Das steht
seit den umfassenden Nachforschungen, die £rb 1901 an einem. auch heute
noch unerreicht groBen Material — von 116 Féllen — angestellt hat,
unerschiitterlich fest. Auch in der serologischen Ara konnte an dieser
Feststellung nicht geriittelt werden. Erbs Ermittlungen sind, trotzdem
sie wenig beachtet wurden, heute auch noch deswegen grundlegend,
weil er sein grofles Tabes-Material in gleicher Weise durchgepriift hat
und ihnen vor allem das Ergebnis der Gegenprobe iiber die Haufigkeit
der Syphilis bei von chronischen Nervenleiden verschonten Menschen
in gleichen sozialen Schichten gegeniiberstellen konnte. Er fand, daB
die Zahl der an Parkinsonscher Krankheit leidenden Minner, welche
eine syphilitische Ansteckung in fritheren Lebensjahren zugaben, niedriger
war als bei Gesunden: Unter 101 Kranken besserer Stéinde hatten 11
frither ,,Schanker” und 8 Syphilis, also insgesamt 199/, eine geschlecht-
liche Infektion durchgemacht gegeniiber 22—24°/ unter den Gesunden,
und von 5 Minnern aus niederen Stdnden hatte tberhaupt keiner
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Syphilis. Zu einem ganz dhnlichen Ergebnis an einem zwar viel kleineren,
aber aus grofstadtischen, naémlich Berliner Bevolkerungsschichten
stammenden Material kam 1911 K. Mendel, insofern er unter seinen
4] Kranken einen fand, der eine Syphilis, 3 die einen Schanker zugaben.
Oppenheim gibt auf Grund seines ebenfalls vorwiegend Berliner Materials
an, bei 7 Fallen (unter wieviel ¢ Ref.) vorangehende Syphilis gefunden
zu haben; er hebt hervor, dalB bei 3 von diesen die Paralysis agitans auf-
fallend frith in die Erscheinung getreten sei. F. H. Lewy schlieBlich,
dessen Untersuchungen wiederum etwa 10 Jahre spiter — wiederum
in Berlin — angestellt wurden, scheint die Bedeutung der Syphilis fiir
die Parkinsonsche Krankheit so gering einzuschétzen, daBl er sie in der
Atiologie derselben nicht einmal erwihnt. Dem entspricht die Angabe
von. Sougues-Paris aus dem Jahre 1921, daB in 20 klassischen Féllen
von Paralysis agitans nur ein einziger positiven Ausfall der ,,4 Reak-
tionen® bot, die iibrigen aber vollkommen normalen Liquor. Camp, der
1914 einen TFall von Parkinsonscher Krankheit mit tabischen Ziigen
gesehen hatte, untersuchte auf diese Beobachtung hin bei 10 Fillen
reiner Parkinsonscher Krankheit den Liguor und fand ihn negativ.
Zu gleicher Zeit wie Mendel schrieb Forster in seiner monographischen
Darstellung sogar: ,,Syphilis wurde selbstverstindlich bei an Paralysis
agitans Leidenden nachgewiesen.”

Das wichtigste Beweisstiick gegen die ursichliche Bedeutung der
Syphilis fiir die Parkinsonsche Krankheit liegt darin, daB die Zahl
der daran Erkrankten, die positive Lueszeichen darboten, keineswegs
groBer ist als diejenige der Lues-positiven Fille unter den diesbeziiglich
untersuchten Kranken mit einwandfrei rein erblichen Nervenleiden.
Ich habe diesen Punkt beziiglich der Huntingionschen Krankheit
im 7. bzw. 8. Kapitel meiner Monographie vom Jahre 1923 vom Jahre
1928 eingehend erortert. Es ist selbstverstindlich, daB mindestens ein
ebenso grofler, wenn nicht groflerer Teil von mit erblichen Nervenleiden
Behafteten einmal irgendwann im Leben eine Syphilis erwirbt als eine
beliebig ausgewihlte Zahl von Gesunden. Ein anderes Beispiel aus
neuerer Zeit sind die von Fergus Ferguson and Macdonald Crichley als
»diffuse Sklerose® beschriebenen Fille einer im 36.—45. Jahre beginnenden
Erkrankung, deren (dominant) erbliche Verursachung in dieser Sippe
durch Befallensein von 19 unter 74 Personen innerhalb von 5 Genera-
tionen sichergestellt ist. Von diesen 19 Kranken hatten 2 Briider posi-
tiven ,,Wassermann® im Blut, bei einem Vetter derselben waren alle.
4 Reaktionen positiv, es fand sich auBerdem Ungleichheit und Licht-
starre der Pupillen, also eine Verbindung des erblichen Leidens mit einer
unvollkommenen Tabes dorsalis.

Alle diese Feststellungen beziehen sich nun allein auf typische Fille
der Parkinsonschen Krankheit. Daneben ist in der Literatur eine freilich
geringe Anzahl von Beobachtungen niedergelegt, in denen es sich um einen
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— meist fortschreitenden — Parkinsonismus handelte, auBlerdem aber
klinische oder serologische Zeichen einer Spirochétose des Zentralnerven-
systems wie reflektorische Pupillenstarre, Areflexie, positiver Ausfall der
Wassermannschen Probe oder des Liquorbildes gefunden wurden. Man
konnte geltend machen, die Zah! dieser Félle sei so klein, daf es iiberfliissig
wiare, umstindliche Untersuchungen und Erwégungen iiber sie anzustellen.
Demgegeniiber mull aber doch gesagt werden, dafl wir erstens iiber die
Héufigkeit solcher Félle noch nicht geniigend Bescheid wissen, und vor
allem, daB die restlose Aufklirung derselben fiir Pathogenese und Atiologie
der syphilitischen und nicht syphilitischen Erkrankungen des Gehirns von
groBer Bedeutung sind. Die wichtigste Frage, welche angesichts solcher
Fille auftaucht, ist die, ob syphilitische Gewebsvorginge innerhalb des
Gehirns sich gelegentlich lingere Zeit auf das Substrat des Parkinsonismus
allein beschranken, und wenn ja, welches die Griinde hierfiir sind . Die Ant-
wort auf diese Frage ist schwierig — erheblich schwieriger als wenn z. B.
bei Kranken mit chronisch-progressiver Chorea- Huntington sichere
Zeichen einer Syphilis gefunden werden. Gelingt es doch hier bei richtiger
genealogischer Nachforschung fast stets durch den Nachweis der domi-
nanten Vererbung festzustellen, dafl die Erblichkeit die entscheidende
Ursache ist und eine Syphilis héchstens Bild und Verlauf unerheblich
beeinflussen kann 2. Die Erblichkeit der Anlage zur Parkinsonschen
Krankheit dagegen hat man bislang nur in einer Minderzahl von Fallen
(s. 8. 187) sinnfillig beweisen kénnen. Natiirlich liegt die Annahme am
niichsten, daB bei Anwesenheit von Spirochéten im Gehirn oder sonstwo
im Kérper ein isolierter Parkinsonismus nur dann zustande kommt,
wenn eine von Haus aus bestehende Anlageschwiche des entsprechenden
Neuronenverbandes zugrunde liegt. Doch hat sich dies bisher nicht
néher begriinden lassen.

Auf Grund der bisherigen Beobachtungen iber eine Verbindung von
Parkinsonismus mit irgendwelchen Zeichen einer Syphilis ergeben sich
folgende Unterfragen:

1 Mier interessiert ja naturgemaB nur der isolierfe Parkinsonismus. Wenn im
Verlaufe der verschiedensten cerebralen Prozesse, welche mehr oder weniger das
ganze Gehirn oder doch wenigstens zahlreiche Abschnitte desselben befallen, auch
einmal das Parkinsonismus-Substrat betroffen wird, so steht ausschlieBlich die Frage
nach der Vorliebe der Syphilis fiir das Gehirn iiberhaupt zur Diskussion. Auf sie
kann hier naturlich nicht eingegangen werden. Anders steht es mit der Frage,
warum manche Prozesse derart sich in bestimmten Hirngebieten, die sonst von
ihnen verhaltnisméBig verschont bleiben, besonders stark festsetzen. Ernstlich in
Erwigung gezogen worden ist sie bisher noch nicht, obwohl sie z. B. seit der Kenntnis
der Lissauerschen und anderer Herdparalysen, also seit Jahrzehnten besteht.

2 Teh verweise diesbeziiglich auf meine Monographie 8. 421{.; vor allem auf
den wichtigen Fall Liepmann-Vogt- Bielschowskys, bei dem ich durch die genealogi-
schen Nachforschungen den Beweis liefern konnte, daf es sich um die Kombination
einer milden Paralyse mit Huntingtonscher Krankheit handelte.
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1. Beschrinken sich gelegentlich die verschiedenen Prozesse des
sekundiren oder tertiiren Stadiums der Syphilis, inshesondere die Ce-
fiBverdnderungen und andererseits die spatsyphilitischen Prozesse im
Sinne der Tabes und Paralyse, ausschlieBlich auf das Gebiet des Parkin-
sonismus-Substrates, bzw. dehnen sie sich gelegentlich iiber ibr Lieblings-
gebiet hinaus auf dieses aus?

2. Ist das Neben- oder Nacheinandervorkommen von Parkinsonismus
und hirnsyphilitischen, tabiformen oder paralytiformen Symptomen
(bei positivem serologischen Befund) stets auf das zufillige Zusammen-
treffen von Hirnsyphilis, Tabes oder Paralyse mit einem nicht syphi-
lidogenen — epidemisch-encephalitischen, présenilen, - arterioskleroti-
schen oder dgl. verursachten -— Parkinsonismus zuriickzufiihren, oder
kénnen jene Iuetischen Prozesse bei atypischer Ausdehnung auch einen
Parkinsonismus hervorrufen ?

3. Wie reagiert das Gehirn eines Menschen mit latenter Lues auf ander-
weitige Infektionen, insbesondere diejenigen mit den Erregern der
Encephalitis epidemica (Pappenheim:)?

Fiir die Beantwortung dieser Fragen lassen sich naturgemif nur
solche Fille verwerten, iiber die nicht nur zuverlissige klinische und
serologische, sondern auch einwandfreie histopathologische Unter-
suchungen vorliegen. Die Kasuistik rein klinischer Beobachtungen
braucht daher auch nur mit Auswahl herangezogen zu werden.

Wenden wir uns zundchst der 2. Frage zu, so spricht a priori und auch
nach unseren heutigen Kenntnissen nichts gegen ein Neben- oder Nach-
einander von Syphilis des Gehirns mit endogenen oder anderweitigen
exogenen Prozessen, diesich auf das Parkinsonismus-Substrat beschranken,
So wenig z. B. (wie ich Monographie I 8. 42 f. dargelegt: habe) eine ein-
wandfrei heredodegenerative Erkrankung wie die Huntingtonsche Chorea
Hirnsyphilis, Tabes oder Paralyse ausschlieft, derart, dafl eine dieser
3 Verlaufsformen der Syphilis neben dem heredodegenerativen Prozef(3
in beliebiger Weise bei einem und demselben Menschen auftreten kann,
ohne jene zu beeinflussen, so wenig werden sich Parkinsonsche Krank-
heit und die verschiedenen Manifestationen der Syphilis gegenseitig
ausschlieflen.

Auf Grund rein statistischer Erwigungen ist schon 1900 Seiffer zu
der Auffassung gekommen, dal die Verbindung von Parkinsonismus
ilterer Leute mit tabischen Symptomen, nach den Angaben in der Lite-
ratur zu schlieBen, nicht 6fters angetroffen werde als nach der Héiufig-
keit einerseits der Paralysis agitans und andererseits der Tabes dorsalis
zu erwarten sei. Demgegeniiber hat K. Mendel geltend gemacht, es sei
nach seiner eigenen Erfahrung jene Verbindung ,,doch immerhin so
héufig, daB er sich nicht recht entschlieBen kinne, sie als rein zufilliges
Zusammentreffen anzusehen“. Er fand sie ndmlich unter seinen 41 Féllen
4mal, also in beinahe 10%, Dies Prozentverhiltnis allein, so meinte
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spéiter K. Boas, widerlege die genannte Ansicht von Seiffer. Gegeniiber
diesen Begriindungen von Mendel und Boas 148t sich kritisch aber Ver-
schiedenes geltend machen: 1. Wurde nur bei zweien der 4 Mendelschen
Fille die Wassermannsche Untersuchung des Blutes und sogar nur bei
einem eine Liquoruntersuchung angestellt, und selbst diese fiel bei dem
einen der beiden negativ aus. 2. MuB uns heute die Angabe Mendels
bedenklich stimmen, daf verhiltnismiBig héufig bei der Paralysis
agitans die Achillesreflexe fehlten, ohne daf sonstige tabische Symptome
vorldgen. 3. Ist zu beriicksichtigen, daB Mendel seine Fille einer Klientel
entnommen hat, die vorwiegend aus dem Berlin des beginnenden
20. Jahrhunderts stammte, also einer Bevdlkerungsgruppe, in der von
vornherein eine verhéltnismiBig hohe Zahl von luetisch Infizierten zu
erwarten war. (Aus der Art dieses Materials ist vielleicht auch die bei der
Kleinheit desselben freilich nicht als beweisend anzusehende Tatsache
zu erkliren, dafl jene 4 Kranken weiblichen Geschlechts waren.)

Vor allem aber hat Sougues unter 150 Fillen nur 2- oder 3mal ein
Nebeneinander von Tabes und Paralysis agitans gesehen, und ein Autor,
der mit einer von keinem anderen erreichter Griindlichkeit beide Krank-
heiten in bahnbrechender Weies erforscht und statistisch bearbeitete,
— Erb, der sich auf ein Material von 183 Fillen stiitzen konnte, — hat
diese Kombination tiberhaupt nicht erwahnt.

Boas selbst hat der Ansicht von Seiffer und Souques entscheidende
Stiitzen dadurch geliefert, dall er darlegte, wie sich in einschligigen
Fallen verlaufsmaBig die beiden Krankheitsbilder zueinander ver-
halten: ,,In einer Reihe von Fillen”, so schreibt er, ,.eilt die Tabes
ganz nach der gesetzméfBigen Inkubationszeit der Paralysis agitans um
Jahre, ja Jahrzehnte voraus und diese tritt erst im Prasenium — an der
Schwelle des 6., gelegentlich sogar jenseits des 7. Dezenniums — dem
primdren Leiden obhmne irgendwelche erkennbare Ursache zur Seite.
In anderen Féllen treten beide Erkrankungen ziemlich gleichzeitig in
Szene, dagegen ist das Erscheinen einer Tabes nach bereits bestehender
Paralysis agitans niemals beobachtet worden.” Leider muf} gesagt werden,
daB diese Sétze teils strenger Kritik nicht standhalten, teils iiberholt
sind.

Zunichst ist in der Literatur kein Fall zu finden, bei dem durch
nervendrztliche Untersuchungen in dem Lieblingsalter der Tabes und in
dem der Parkinsonschen Krankheit zuerst nur jene und dann auch dies
festgestellt worden wire. Diejenige Beobachtung, welche dieser For-
derung noch am nichsten kommt, die von 4. Westphal (1919), lag
zu kompliziert, um als entscheidend angesehen werden zu kénnen:

Bei einem an schweren alkoholischen Psychosen (Delirien, Halluzinationen,
Eifersuchtswahn) leidendem Manne wurde im 7. Lebensjahrzehnt 1914 zuerst trige
Lichtreaktion festgestellt, die im Laufe der weiteren Beobachtung bei erhaltenem
Konvergenzsynergismus vollig erlosch; 1917 bestand beiderseits auch Miosis.
Gang und Haltung waren etwas unsicher, sonst aber fanden sich keine nenrologischen
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Abweichungen. Die 4 Reaktionen waren bis auf ,,Wassermann‘ im Liquor positiv.
AuBerdem bestand starke periphere Arteriosklerose. In psychischer Beziehung
war grofie Stumptheit, Affektlosigkeit und Herabsetzung der Merkfiahigkeit be-
merkenswert. 1918 fiel er durch starke Retropulsion auf und nun entdeckte man eine
allgemeine Steifigkeit und Bewegungsverlangsamung sowie Speichelflufl. Die
anatomische Untersuchung Juni 1918 ergab neben sehr starker, mit Geschwiirs-
bildung einhergehender Arteriosklerose der Aorta u. dgl. eine grofle Erweichungs-
cyste im rechten Putamen und eine beginnende Erweichung in einer etwas tiefer
gelegenen Stelle des linken Putamen. Auf Grund des mikroskopischen Befundes
lieB sich ,,der Nachweis des Zusammenhanges mit der klinisch festgestellten Syphilis
und den schweren arteriosklerotischen Veranderungen der Aorta nicht erbringen,
»eine Paralyse oder eine syphilitische Erkrankung des Gehirns im engeren Sinne
lag nicht vor‘. .

Klinisch dhnlich lag der Fall von Sandfort. Auch hier handelte es sich um einen
65 Jahre alten Kranken, der in den vorangehenden Jahren wegen schweren Alko-
holismus mit Delirien und Arteriosklerose in Nervenheilanstalten aufgenommen
worden war. Die Anamnese wies auf Syphilis, aber die 4 Reaktionen fielen alle
negativ aus. Ungefahr im 62. Jahre traten tabiforme Symptome und gleichzeitig
Zittern ein; bei der letzten Untersuchung fanden sich Druckempfindlichkeit der
Nervenstdmme, Lichtstarre der Pupillen, Fehlen von Patellar- und Achillesreflex,
,»Romberg®, zeitweilige Inkontinenz und daneben voll ausgepragter Parkinsonismus.

Von einem durch klinische und anatomische Untersuchungen ge-
lieferten Beweise dafiir, daB die Verbindung von Parkinsonismus mit
einem tabischen Bild auf dem zufdlligen Zusammentreffen einer (préi-
senilen) Parkinsonschen Krankheit mit einer spéatsyphilitischen Tabes
beruht, kann also vorldufig nicht gesprochen werden.

In dem einzigen histopathologisch genau untersuchten Fall, in dem
ein reiner Parkinsonismus mit Tabes verbunden war, dem von Marinesco,
muf} man andererseits bei kritischer Priifung feststellen, daf auch durch
ihn nicht, wie dieser Autor meint, absolut der Nachweis erbracht ist,
dafl ein dem syphilidogen-tabischen gleichwertiger Prozefi auch ganz
selten einmal — etwa wie Marinesco meint, durch Aufsteigen des Pro-
zesses vom Riickenmark zum Mittel- und Zwischenhirn — Parkingonis-
mus hervorzurufen vermag. Nur so viel geht aus ihnen mit Sicherheit
hervor, daf ein préseniler Prozel3 auszuschlieen war.

Ein 47jahriger Mann, der seit 20 Jahren an Cephalgie und Haarausfall lith,
erkrankte im 39. Lebensjahre, 1911, an Parkinsonismus und litt seit dem 42. Jahr
periodenweise an blitzartigen Schmerzen in den Beinen. Befund: typischer Parkin-
sonismus, dazu Ungleichheit und reflektorische Starre der Pupillen, ,,Romberg*,
Areflexie an den unteren, Hyporeflexie an den oberen Extremititen. Starke
Lymphocytose, ,,Wassermann* und ,,Nonne** im Liquor positiv; zuletzt Inkonti-
nenz. Gestorben bald nach dem 50. Jahre. Histologischer Befund: typische Tabes
dorsalis, Meningitis der hinteren Riickenmarksabschnitte und der Gehirnbasis mit
Plasmazellen wnd Lymphocyten; ausgesprochene Verdnderungen in den GefdB-
scheiden (perivasculdre Verodungs- und Erweichungsherde, Andeutung von lympho-
cytiren GefaBinfiltrationen mit Hisenpigmentansammlung). Ausfall zahlreicher
Ganglienzellen mit begleitender Gliawucherung vor allem in den Pedunculi und
der Substantia nigra, geringere im Pallidum und Striatum. Leider wurde nach
Spirochéten im Zwischenhirn nicht gefahndet.

Marinesco glaubt, aus den mikroskopischen Befunden im Bereiche
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der Substantia nigra und des Pallidum ableiten zu kénnen, dafl es sich
hier um spétsyphilitische Verdnderungen handle. Wer aber vorurteils-
los seine Bilder und seine Beschreibungen durchpriift und vor allem mit
einschligigen Befunden bei Féllen mit einwandfrei epidemischer Ence-
phalitis, die sicher keine Syphilis hatten, vergleicht, wird zu einem
vorsichtigeren Urteil kommen. Die von ihm gefundenen Verdnderungen
in jenen Gegenden sind zwar sicher chronisch entziindlicher Natur;
sie konnen aber ebensogut spédtsyphilitisch als spédtencephalitisch im
Sinne der Encephalitis epidemica sein. Sein Fall 146t also die Entschei-
dung offen, ob es sich um die Kombination einer sicher syphilidogenen
Tabes mit einer epidemischen Encephalitis handelte, oder um eine
Spétsyphilis, die einerseits das typische Bild der Tabes und anderer-
seits einen Parkinsonismus hervorgerufen hat.

Wenn man sich lediglich auf die Anamnese stiitzen wiirde, so wire
dieser Fall der erste, in welchem die Tabes nach dem HEinsetzen der
Paralysis agitans ausgebrochen ist. Dem widerspricht aber bis zu einem
gewissen Grade der anatomische Befund, der darauf hindeutet, daf§
doch die Tabes zuerst auf die Szene getreten ist, ohne aber grob erkenn-
bar zu werden, wahrscheinlich weil ihre motorischen Symptome durch
das antagonistische Parkinson-Syndrom verdeckt wurden. Ebenso
schwierig ist die #tiologische Deutung des histopathologischen Bildes
in dem Falle von Brzezicki:

63jihriger Mann. Mutter 89 Jahre alt, war 14mal schwanger, kein Kind aufler
Patient am Leben. Sonst Familie angeblich o. B. Im 22. Jahre Syphilis und Tripper,
unzureichend behandelt. In der Ehe eine Fehlgeburt, dann 4 gesunde Kinder.
Keinerlei Anhaltspunkte fir Grippe. Im 59. Lebensjahr langsam einsetzende
Mikrographie und Ungeschicklichkeit der rechten, im 61. Jahr der linken Extremi-
téten, dann bis zum 63. Jahr zunehmend hochgradiger Parkmsomsmus mit Pseudo-
bulbirerscheinungen.

Befund: Typisches Bild mit starker Flexion, dazu reflekiorische Pupillenstarre,
Fehlen der Achillesreflexe. Blutdruck 180 mm Hg. Sensibilitit o. B. 4 Reaktionen
positiv. Kolloidreaktion: typische Paralysekurve. Nach energischer Schmier-
und Salvarsankur sehr erhebliche Besserung; jedoch in der 7. Woche Kreislauf-
storungen mit Odemen, Ascites, Atrophia n. optici und erneute Zunahme des
Parkinsonismus. In der 10. Woche Tod infolge Ileus. Makroskopischer Befund:
leichteste Schrumpfung der Zentralganglien; 8. nigra hellgrau. Mikroskopisches
Bild: Fibrose Meningitis der Rinde; in dieser ganz vereinzelte Zellausfille ohne
Gliavermehrung, GefiBinfiltrate selten; vereinzelt starker fibrillirer Gliasaum
in dem Hisschen Raum, vereinzelt Verdickung oder Sklerosierung der Media und
auch leichte Intimawucherung; stellenweise Rundzellenfiltrate, aber nirgends
Plasmazellen. Im oralen Teil des rechten Caudatum ein kleiner sklerotischer alter
Erweichungsherd. Symmetrische Affektion des Putamen, Caudatum (nicht des
Pallidum) und ganz besonders der S. nigra; Schrumpfung des Striatum, Vermehrung
der Rundzellen, akute und chronische Ganglienzellentartung, Makrogliakerne.
Substantia nigra in eine streifenférmige Glianarbe fast ohne Nigrazellen verwandelt.

Beim Versuche einer &tiologischen Deutung dieses Falles kommt
man gerade auch auf Grund des histopathologischen Befundes zu keinem
sicheren Krgebnis. Brzezicki selbst ist sich dessen wohl auch dunkel
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bewullt, wie aus seinen Schlulsitzen hervorgeht: ,,Es kann sich also
ausschlielich nur um einen Fall handeln, der zu der grofien Gruppe
der Parkinsonismen gehort, der aber auf der Basis der Lues sich ent-
wickelte und Parkinsonismus lueticus genannt werden muB.* Den ,,end-
giiltigen Beweis dafiir, daf in seinem Falle eine Lues die Ursache sei,
erblickt Brzezicki in dem sehr giinstigen FErfolg der antisyphilitischen
Kur. ,,Histologisch kann man eigentlich von einem entziindlichen Pro-
zell kaum reden; dasselbe méchte aber auch gegen die Annahme einer
Encephalitis epidemica sprechen, wenngleich die Verdnderungen haupt-
sdchlich in der Substantia nigra vorkommen.* |, Es ist auch von Interesse,
daf3 der Opticus atrophisch wurde, was den ProzeB vielleicht in den
Rahmen eines Metaprozesses (Tabes) bringt.” ,,Die Auffassung, daB es
sich um nichts anderes handle, als einen gewdhnlichen postgrippisen
Parkinsonismus mit einer Syphilis kombiniert, glauben wir leicht be-
kimpfen zu konnen; erstens wire eine solche bei einem 63jihrigen
Manne auBerordentlich selten, zweitens spricht die Anamnese dagegen.
Ein eklatanter unstiirzbarer Beweis gegen eine Encephalitis ist das
Resultat der antiluetischen Kur.“

Der 2. Fall von Brzezicki aber, der nach ihm auf einer vasculiren
Form der Lues der Basalganglien beruhte, wies nach 2 antiluetischen
Kuren keine Besserung auf. Es handelte sich um folgenden Fall:

69jahrige Frau. Im 40. Jahre Sekundirsymptome der Lues. Im 65. Jahr
typischer Schlaganfall, darnach als Restsymptom Parkinsonismus mit absoluter
Pupillenstarre, Reflexdifferenzen, Blutdruck 200 mm Hg. Wa. im Blut stark
positiv. Zellvermehrung (14 im emm), Globulinvermehrung, ,,Weichbrodt* 4-, Wa.
im Liquor —. Autopsie: 2 gréBere Frweichungsherde links im Putamen und rechts
in Capsula interna und Caudatum; ferner ein ganz kleiner Herd im linken Pallidum.
Mikroskopische Blutungen in Thalamus und Tuber. Schwere (oralwarts ~> caudal-
wirts) Atherosklerose, Heubnersche Endarteriitis, lymphocytire Infiltrate, Mes-
arteriitis, GefaBkonvolute oder -pakete. Ganglienzellen und Glia nicht verindert.

Wer die anatomischen Befunde, die der Autor in seinem 1. Falle
erhoben hat, vorurteilslos priift, wird kaum mehr zu sagen wagen, als
daBl es sich um ein Nebeneinander von senilen und irgendwelchen toxi-
schen Veréinderungen handelte. Welcher Art aber dies Gift war, liBt
sich aus dem histopathologischen Bilde nicht erschlieBen. Wenn man sich
auf den Standpunkt stellt, dafl durch den Liquorbefund eine Lues sicher-
gestellt war, so wiirde man am ehesten an eine Metalues denken. Da-
gegen spricht aber gerade der von Brzezick: in den Vordergrund gestellte
Erfolg der antiluetischen Behandlung. Fiihrt demnach die Auffassung
einer luetischen Verursachung zu gewissen Widerspriichen, so ist es-
berechtigt, noch einen anderen Zusammenhang zu erwigen: Es wird
betont, dal durch energische Quecksilber-, Kalijodat- und Salvarsan-
behandlung der sehr schwere Parkinsonismus in einen leichten um-
gewandelt worden sei, in der 7. Woche dieser Kur aber schwere Kreis-
laufstorungen eintraten, die unter gleichzeitiger Zunahme der Akinesie
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nach 28 Tagen zum Tode fithrten. Angesichts dieses Tatbestandes ist
sehr daran zu denken, dafBl der vom 59.—63. Lebensjahr ganz schleichend
sich entwickelnde Parkinsonismus auf einer Encephalitis epidemica
beruhte. Durch die energische Quecksilber- und Salvarsankur wurden
die encephalitischen Verdnderungen gebessert, gleichzeitig aber die
41 Jahre bestehende Lues latens mobilisiert, oder aber durch diese
Behandlung wie am Kreislaufapparat so auch in den angegebenen Hirn-
gebieten toxische Verdnderungen hervorgerufen. ks ist auch daran zu
denken, daB die autoptisch nachgewiesene Miliartuberkulose des Darms
und Peritoneums in toxischem Sinne mitgewirkt hat. Als Stiitze dieser
Auffassung wire noch folgendes anzufithren: Zunichst spricht gegen
eine Encephalitis epidemica nicht, wie Brzezicki meint, das vorgeriickte
Alter; denn ist auch eine solche im 59. Lebensjahre sicher etwas Seltenes,
so wiirde doch gerade die Einzigartigkeit dieses Falles eher fiir als gegen
eine encephalitische Infektion zu verwerten sein. Awuch das spricht in
einem so seltenen Falle nicht gegen eine Encephalitis epidemica, daf
in der Vorgeschichte nichts von Grippe oder einer dhnlichen Erkrankung
zu ermitteln war. Hat doch F. Stern berechnet, dafBl in mehr als 5%,
aller Falle dem chronischen Stadium derselben kein akutes Vorstadium,
ja noch nicht einmal eine verschleierte Grippe voranging . Weiterhin
ist zu beriicksichtigen, daB wir doch auch bei einzelnen Fillen, die sich
schon im vorgeriickteren chronischen Stadium befinden, durch energische
Arsenkuren — ich erinnere an die von Stern sehr propagierte Behand-
Tung mit 50 igen Kakodyllosungen, die zuerst von franzdsischen Autoren
empfohlen worden sind, — ebenfalls weitgehende Besserungen beob-
achten. Schlieflich ist zu sagen, daf der histologische Befund, den
Brzezicki in diesem Falle in der Substantia nigra erhoben hat, aufer-
ordentlich ahnlich war denjenigen, die Stern, Jakob u. A. bei epidemisch-
encephalitischem Parkinsonismus fanden, nur daf in jenen die Glia
starker ,,mobilisiert” war als bei letzteren.

Die Feststellungen von Marinesco beweisen andererseits, dall die zuerst
von Wertheim-Salomonson 1900 geiuBerte, an sich wenig wahrscheinliche
Annahme, tabische Ziige im Bilde des Parkinsonismus beruhten auf
arteriosklerotischen Degenerationen bzw. perivasculdren inselférmigen
Sklerosen in den Hinterstringen, zum wenigsten nicht allgemein zutrifft.

Pappenheim fand in einem Falle, der klinisch ein typischer spét-
encephalitischer Parkinsonismus zu sein schien, aber einen einwandfrei
syphilitischen Blut- und Liquorbefund bot 2, an den verschiedensten

1 vgl. 8. 241.

2 4]jahrige Kranke, Erkrankung Dezember 1921 mit typisch lethargischem
Zustand; Wa. in Blut und Liquor -+, mittelstarke Lymphocytose (60 pro
c¢mm). FEiweiBvermehrung. Lues cerebri — Zacke im Kolloidbild. 1923 schwere
Hypokinese, Tremor; typischer Gang. Pupillen o. B. Von den Reflexen linker

Achillesreflex abgeschwiicht. Wiederholte antiluetische Behandlung ohne jeden
Erfolg. Tod durch Pneumonie.



Der Ursachenkreis des Parkinsonismus (Erblichkeit, Trauma, Syphilis). 959

Stellen des Zentralnervensystems entziindliche Verdnderungen der grauen
und weiBen Substanz, Infiltrationen und Parenchymverdnderungen vor
allem in der Substantia nigra, betrichtliche Wandverdickung und
Sprossung der Gefdfie im Bereich des mittleren Brustmarks, sowie mehr
oder weniger groe Blutungen in der Umgebung von unverinderten
GefiBen daselbst, also einen ProzeB wie ihn Wertheim-Salomonson
gefordert hat; klinisch aber entsprach dem nur eine Sensibilitdtsstérung
in. der fraglichen Héhe, es fehlten jedoch tabiforme Symptome.

Auf der anderen Seite mull man mit F. H. Lewy gegeniiber
nicht wenigen Fallen der Literatur, die als Kombination von Par-
kinsonscher Krankheit mit spatsyphilitischer Tabes gehen, ernstliche
Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose entweder der einen oder der
anderen Krankheit duBern. Wenn Wertheim-Salomonson 1900 ge-
meint hat, dafl die heftigen Schmerzen, welche bei prisenilem Parkin-
sonismus so hiufig seien, den lanzinierenden Schmerzen der Tabes so
sehr dhnelten, dafl es mehr wie ein gesuchter Vergleich sei, sie als tabische
aufzufassen, so miissen wir auf Grund der heutigen Erfahrungen {iber den
encephalitischen und vor allem den prisenilen Parkinsonismus sagen,
dafl diese Deutung zum wenigsten fiir die ganz iiberwiegende Mehrzahl
der Fille nicht zutrifft. Heute wissen wir vor allem durch K. Mendel
und F. H. Lewy, daf in beinahe der Hilfte der Fille dem vorwiegend
motorischen Dauerzustande der ,, Parkinsonschen Krankheit” jahrelang
Schmerzen aller Art und andere MiBempfindungen vorangehen, welche
schwinden, wenn die kinetisch-tonischen Stérungen einsetzen. Wir
kénnen also auch hier von einer ,,progressiven Alternanz® (Kehrer)
sprechen. Gerade in 2 von den erwihnten Fillen Mendels trat diese
progressive Alternanz deutlich in Erscheinung. Beide litten vor dem
Auftreten des Zitterns an blitzartigen Schmerzen, welche ,,mit Beginn
des letzteren ganz aufhorten oder seltener wurden. Wir haben guten
Grund jene Dysisthesien und Hyperalgien auf den présenilen Degenera.-
tionsprozef im Bereiche der Schmerzbahnen des Zwischen- und Mittel-
hirns zuriickzufiihren. Besonders ist dabei an den Thalamus opticus
zu denken (vgl. S. 232 u. 234). ,,Auch abgesehen von grob nachweisbaren,
GefaBverinderungen ist dieser Kern in manchen Fillen ein Lieblings-
sitz der Parkinsonschen Krankheit”, schreibt F. H. Lewy. Heftige
Schmerzen konnen aber auBerdem durch alkoholische Neuritis hervor-
gerufen sein. Andererseits schitzen wir heute die Aufhebung des Pu-
pillen- und Sehnenreflexes nicht mehr als so unbedingt pathognomisch
fiir Tabes ein wie damals. Finden wir erstere in freilich ganz vereinzelten
Fillen doch auch bei Spitzusténden der Encephalitis epidemica, in
welchen nichts fiir eine Syphilis spricht I, und beim chronischen Alko-

! Boas hat in seiner zusammenfassenden Arbeit iiber die pallidostriiren Syn-
drome im Gefolge von Lues und Metalues es so dargestellt, als ob die Kombination
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holismus, an welch letzterer gerade einige der typischen Kronfille litten,
die zur Debatte stehen (Félle Sandfort und A. Westphal). Und was die Ab-
schwiichung bzw. Aufhebung der Sehnenreflexe anlangt, so wissen wir,
daB infolge der Tonusverinderungen beim Parkinsonismus solche auch
bei Anwendung des hier nicht angebrachten Jendrassikschen Hand-
griffes sehr leicht vorgetiuscht werden konnen. Ahbnliches muf vom
Rombergschen Versuch gesagt werden, besonders dann, wenn Pro- oder
Retropulsion ausgesprochen sind; dhnliches auch. schlieBlich von der
Gedédchtnisschwiche, die Wertheim-Salomonson seiner Zeit im Auge
hatte, wenn er von einer ,,Tromoparalysis tabioformis cum dementia‘
sprach und aus der Verbindung von tabiformen Symptomen, wie reflek-
torischer Pupillenstarre, mit Geddchtnisschwiche auf das Vorliegen einer
Krankheit sui generis schlof.

Was von der Verbindung des Parkinsonismus mit tabischen Sym-
ptomen gilt, gilt auch von der mit paralytischen. Hier sind besonders die
Beobachtungen von Jakob wichtig, weil bei ihnen auch eine genaue
histopathologische Untersuchung durchgefiithrt wurde. Sie zeigen, daf}
selbst ein Parkinsonismus, der im ,,Paralyse-Alter” auftritt und von aus-
gesprochenen klinischen, aber auch serologischen Symptomen einer
Paralyse begleitet ist, doch nicht auf einem paralytischen Prozefi zu
beruhen braucht, sondern entweder einer nicht unbedingt syphilidogenen
Atherosklerose der kleinen Gefdlle (Fall 13 Jakobs) oder syphilitischen
GefaBerkrankungen des ganzen Hirns mit besonderer Beteiligung des
Parkinsonismus-Substrates (Fall 14 Jakobs) entspringen kann.

Fall 13: 50jshriger Matrose, ohne Anamnese eingeliefert, Verblodung -+
Parkinscnismus -+ reflektorischer Pupillentrigheit und Silbenstolpern; 4 Reak-
tionen +. Klinische Diagnose: Progressive Paralyse. Anatomischer Befund:
Nirgends Verdnderungen im Sinne einer Paralyse; diffuse Arteriosklerose der
kleinen RindengefaBe, voran in Stirnhirn und Striatum; Pallidumschrumpfung.

Fall 14: Tm 42. Jahr (1903) Erkrankung an einem ganz einer euphorischen
Paralyse gleichenden Zustande mit reflektorischer Pupillentragheit; nach 2 Jahren
(1905) progressiver Parkinsonismus; zuletzt Lichtstarre, epileptiforme Anfille,

von Parkinsonismus mit Tabes haufig, die mit progressiver Paralyse duBerst selten
sei. Dies trifft tatsfichlich nicht zu. Er stiitzt sich dabei darauf, daB Mendel in seiner
Monographie die letztere iiberhaupt nicht erwihne. Dies ergibt sich aber wohl
aus der Art der Mendelschen Klientel. Die Kombination zweier gleich chronischer
Erkrankungen, deren jede die Betroffenen ausschlieSlich dem praktischen Nerven-
arzb zufithrt, wird von einem solchen natiirlich viel eher erfafit als die Verbindung
einer chronischen ,,Nervenerkrankung‘ wie der Parkinsonschen mit einer subakuten,
die den Betreffenden alsbald dem Psychiater zufithrt. Vor allem aber ist folgendes
zu bedenken: Selbst wenn sich auf Grund richtiger statistischer Erfassung des
Materials, welche noch ganz aussteht, die Annahme von Boas bewahrheiten sollte,
so wiirde das ohne weiteres aus dem verschiedenen Verlauf und Ausgang von Tabes
und progressiver Paralyse erklarlich. Durchschnittlich haben natirlich Kandidaten
einer prisenilen Parkinsonschen Krankheit, welche in dem Vorzugsalter der Para-
lyse einer solchen verfallen, #uBerst geringe Aussichten, die erstere zu erleben,
weil sie vorher von ihrer Paralyse dahingerafft werden.
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zunehmende starke Verblodung. 1909 Blut-Wassermann <. 1912 4 Reaktionen
vollig negativ. Tod 1914. Anatomischer Befund: ,,Histologisch Paralyse ausge-
schlossen.” Syphilitische Mesaortitis, hyaline Entartung der groferen, Endarteriitis
syphilitica der kleinen Rindengefifie. Linkes Putamen von einem &lteren Er-
weichungsherd eingenommen, im Striatum beiderseits zahlreiche perivasculire
Verddungsherde mit auffilligen, ,,den Alzheimerschen vergleichbaren atypischen
Gliazellen“. Leichte meningeale und seltenere Capillarinfiltrate der Rinde.

Auf Grund dieser Feststellungen muB es also als sehr fraglich be-
zeichnet werden, ob in den ganz wenigen Fallen, in denen eine ,, Paralysis
progressive  parkinsonoides (Wichert) angenommen wurde, wirklich
eine Paralyse vorgelegen hat. Am ehesten gilt dies noch von dem Falle 15
von Stertz und dem Falle 46 von F. Stern. Bei ersterem wurde 1911 im
51. Lebensjahr des Kranken auf Grund eines Depressionszustandes und
reflektorischer Pupillenstarre eine Paralyse diagnostiziert, die 1920 zu
ausgesprochener Verblodung gefiihrt hatte und dann bei Mangel von
Pyramidensymptomen mit einem Hemi-Parkinsonismus vergesellschaftet
war (4 Re. +-+). Vorausgegangen waren der Depression wihrend
3—4 Jahren reilende Schmerzen in den Beinen und Giirtelgefiihl. In dem
Falle von Stern, einem 34jihrigen Mann, handelte es sich um die Ver-
bindung von Parkinsonismus mit pseudobulbiren und vereinzelten
pyramidalen Stérungen, sowie einer eigentiimlichen Verblédung mit
hochgradiger Merkstérung. Ein Parallelfall zu diesem bildet derjenige
von Wimmer (,,hémisyndrom strié syphilitique”), der sich histologisch
als Paralyse entpuppte. Stern selbst 1iBt es vorsichtigerweise offen,
ob es sich um eine , fortschreitende Encephalopathie auf dem Boden (von
Ref. gesperrt) einer vasculdren Lues” handelte oder um eine Paralyse
ungewdhnlicher Lokalisation. Noch mehr wird man die Diagnose einer
progressiven Paralyse in den Fallen von Wichert bezweifeln miissen.
Wichert will gar 3 Fille beobachtet haben, die er als ,,Paralysis pro-
gressiva parkinsonoides® anspricht. Wenn er angibt, daB bei ihnen eine
einfache Demenz ohne Gréfienideen, Erregung oder expansive Symptome
vorlag, so ist es wahrscheinlicher, daB es sich um eine Demenz im Sinne
der Parkinsonschen Krankheit bei Syphilis latens gehandelt hat.

DaBl bei der progressiven Paralyse ausgeprigterer Parkinsonismus
sehr selten ist, wire aus den negativen histopathologischen Befunden,
die Spatz und Kalmin im Pallidum bzw. im Pallidum und Substantia
nigra gefunden haben, ohne weiteres verstindlich. Fand doch Spafz in
13 unter 17 Féllen von Paralyse das Pallidum im Gegensatz zum Striatum
ganz frei von Infiltraten und auch in den 4 positiven Fillen solche in
viel geringerem AusmafBe als im Striatum, und ganz dhnlich lautet die
Angabe von Kalmin, der ebenfalls nur in 4 von 35 Féllen leichtere Ver-
dnderungen in Pallidum und Substantia nigra fand.

Eine gewisse Schwierigkeit bietet demgegeniiber die Feststellung, wie selten

bei der Paralyse choreatische oder athetotische Symptome sind, obwohl beide
Autoren im Caudatum und Putamen annihernd dieselben paralytischen Verande-
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rungen feststellten wie in der Stirnhirnrinde *. Diese Tatsache 148t sich wohl nur so
deuten, dafl hier infolge Ausbreitung des paralytischen Prozesses auf zahlreiche,
nicht bloB pyramidale und extrapyramidale Neuronenverbénde im Zentralnerven-
system gerade auch der bzw. die dem Chorea-Substrat antagonistischen betroffen
sind, wie es dhnlich ja wohl auch fiir die multiple Sklerose angenommen werden
mufl, bei der sehr hiufig Herde im Striatum und Pallidum gefunden werden, ohne
dafl entsprechende Symptome im klinischen Bild hervortreten.

Die oben gestellte 3. Frage 148t sich also heute einheitlich noch gar
nicht beantworten: Zusammentreffen von praseniler Parkinsonscher
Krankheit und anderen nicht-syphilitischen Parkinsonismen mit echter
Tabes oder Paralyse beim selben Menschen wird also ebenso auf einem
zufilligen Zusammentreffen letzterer mit einem der ersteren beruhen
konnen, wie auf einer Ausdehnung oder einer Beschrinkung des spét-
syphilitischen Prozesses auf das Parkinson-Substrat (Tabes parkinsono-
ides*“ oder ,,Paralysis progressiva parkinsonoides”). SchlieBlich mufl
aber auch durchaus mit der Moglichkeit gerechnet werden, dafl die
nicht-syphilitischen Prozesse, die im allgemeinen sich ausschlieflich in
Starrezustinden mit oder ohne Zittern duBern, im wesentlichen also
die prisenilen und epidemisch-encephalitischen, sich ganz selten auch
einmal auf andere Gebiete ansdehnen und so pseudotabische oder pseudo-
paralytische Symptome hervorrufen: Parkinsonismus tabiformis oder
paralyticoformis auf prdseniler oder encephalitischer Grundlage.

Wenden wir uns der weiteren Frage zu, ob sich gelegentlich die ver-
schiedenen syphilitischen Prozesse im engeren Sinne, d. h. diejenigen des
2. und 3. Stadiums auf das Parkinsonismus-Substrat beschrinken, ob es
also wirklich einen. ,,syphilitischen Parkinsonismus® ( Pappenheim) s. str.
gibt! Auch diese Frage lifit sich selbstverstindlich nur auf Grund von
klinisch-serologisch und histopathologisch gleich einwandfrei unter-
suchten Fillen beantworten, in denen neben dem Parkinsonismus im
grofen ganzen nur noch allgemeine Zeichen syphilitischer Infektion
bestanden haben oder solchen, bei denen im Rahmen einer Hirnsyphilis
Ziige des ersteren deutlicher hervorgetreten sind. Dal spdtsyphilitische
Gefifprozesse zu einem ziemlich reinen, auch nicht von tabischen oder
paralytischen Symptomen begleiteten Parkinsonismus fiilhren kénnen,
ist durch die Beobachtung 4 von Pette (Fall 322 von Nonne) erwiesen:

1 Die Angaben von Steck iiber diesen Punkt sind zu unklar, als daf sie in diesem
Zusammenhang verwertet werden konnten. ,,Bei der groBen RegelméBigkeit der
histopathologischen Befunde muf man sich geradezu verwundern, daBl die aus-
gesprochenen striiren Symptomenkomplexe relativ seltene Vorkommnisse sind®,
schreibt dieser Autor, wihrend er an anderer Stelle angibt, bei 62 teils aus der An-
stalt entlassenen, teils noch in Behandlung stehenden, teils verstorbenen Paraly-
tikern 40mal stridre Symptome gefunden zu haben. Unter letzteren versteht er
aber offensichtlich Muskelstarre, Akinesie und stereotype Bewegungen. Nach
diesem klinischen Befunde miilte man erwarten, dafl Pallidum und Substantia
nigra besonders hiufig befallen sind, was aber der Angabe von Spatz und Kalmin
ganz zuwiderlduft.
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5ljahriger Mann: Erkrankung Ende 1921 allmihlich ohne Fieber mit all-
gemeiner Verlangsamung und Schlafsucht, Gedichtnisabnahme und Erregbarkeit.
Februar 1922 hochgradiger, dann noch zunehmender Parkinsonismus mit einigen
Pyramidensymptomen. 4 Reaktionen positiv (erhebliche Lymphocytose usw.),
Lues-cerebri-Kurve der Mastixprobe. MaBige Arteriosklerose, Blutdruck 170 mm Hg.
Zuletzt rechts Hemiparese und motorische Aphasie. Tod Juni 1922 an Broncho-
pneumonie.

Mikroskopischer Befund: Schwere luetische Aortitis, Leptomeningitis, Intima-
verdickung der Basisarterien, 1/,—2 ¢m grofer Erweichungsherd rechts von der
Capsula externa durch das Putamen und bis auf das Pallidum noch oben iiber-
greifend, links ein hirsekorngrofier Herd in der inneren Kapsel. Histologischer
Befund: Schwere GefiBerkrankung besonders im Bereich des Hirnstammes. Peri-,
Mes- und Endarteriitis, stellenweise bis zur Verlegung des Lumens! An einigen
Stellen der Seiteniste der r. A. fossae Sylvii scharf umschriebene Gummen, an einer
Stelle mit Riesenzellbildung. Kein Anhaltspunkt fiir Paralyse.

In Pettes Fall ist die luetische Verursachung der GefdBprozesse
durch den Nachweis der Endarteriitis obliterans und vor allem der
Gummen in der GefiBwand einwandfrei erwiesen. Fille, in denen
letztere fehlen, zeigen, wie schwierig auch bei serologischem Nachweis
der Lues die Entscheidung dariiber ist, ob es sich um atherosklerotische
oder gefalsyphilitische Prozesse handelt. Dies hat besonders Jakob
angesichts seiner diesbeziiglich sehr lehrreichen Félle 15, 16 und 18
gezeigt 1. Bei allen diesen handelte es sich um Personen jenseits des
55. Lebensjahres, die neben Parkinsonismus und positiven 4 Reaktionen
noch Stérungen der Lichtreflexe oder der Patellarreflexe Dysarthrie,
evtl. auch Babinskisches Zeichen, histologisch aber keine tabischen oder
paralytischen Verdnderungen boten.

Uber die histologischen Verinderungen im Falle 15 sagt Jakob:
»Die auffilligen Endothel- und Adventitiawucherungen, besonders aus-
gesprochen an den Capillaren, geben vielleicht einen Hinweis auf die
spezifische syphilitische Atiologie. Die hin und wieder festgestellten
perivasculiren Infiltrate haben vielleicht die gleiche Bedeutung, doch
sehen wir dhnliche Verdnderungen auch in Fallen offenbar reiner Athero-
sklerose.“ Uber Fall 16 schreibt er: ,,Der GefiBproze$ ist in nichts von
der gewohnlichen schwereren Arteriosklerose unterschieden. Die Frage
mul} offen bleiben, inwieweit die Lues auch hier eine dtiologische Rolle
mitspielt” (von Ref. gesperrt). Und nur im Fall 18 glaubt er die

1 Auf klinisch #hnlich geartete Fille der Literatur, in denen eine mikroskopische
Untersuchung nicht ausgefiihrt wurde, z. B. die von Wohlfakrt, kann hier nicht ein-
gegangen werden. Von den 5 Fillen, die dieser Autor im Sinne einer Lues in den
basalen Ganglien deutet, lag nur einmal ein makroskopischer Befund vor (Er-
weichungsherd in den linken Stammganglien, klinisch handelte es sich um eine
typische Hemiplegie mit athetoseartigen Bewegungen); in zwei anderen stiitzt
sichi-die Diagnose ,,Lues‘ nur auf die Angabe des Kranken iiber eine vor Jahren
durchgemachte Infektion derart; bei 4 Fillen handelte es sich um halbseitige extra-
pyramidale Stérungen und in dem einen Falle, der seit Jahrzehnten Zittern der
Hande und Finger bot, stiitzt sich die Diagnose Syphilis allein auf positiven ,,Pandy*
und ,,Nonne“ im Liquor!
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Erkrankungen an den groBeren Gefilen auf Arteriosklerose, die End-
arteriitis der kleineren auf Syphilis beziehen zu diirfen.

Wenn wir uns an diese mit Recht vorsichtigen Formulierungen
Jakobs halten, so werden wir auch in dem Falle von Parkinsonismus bei
einem 59jahrigen Manne, den Lhermiite vor ihm (1921) veréffentlicht
hat, nicht mit der gleichen Sicherheit wie dieser Autor sagen, daB es sich
hier um syphilitische Prozesse (,,syphilitische Encephalitis*) im Pallidum
und den subpalliddren Zentren gehandelt habe, weil die GefdBwinde
fibrohyalin entartet und stellenweise GefdBverschlufl sowie lympho-
cytire Elemente nachweisbar waren. Beriicksichtigt man, daff in diesem
Falle auch die 4 Reaktionen negativ ausgefallen waren, so wird man doch
zugeben miissen, dafl diese Verdnderungen ausschlieflich senil-arterio-
sklerotische gewesen sein kénnen.

DaB frithsyphilitische Prozesse an sich Parkinsonismus hervorrufen,
mull sogar auf Grund der spérlichen Mitteilungen rein klinisch beobach-
teter Falle bezweifelt werden. Bei den in erster Linie in Betracht kom-
menden Fillen von Matzdorf! und Mdrz? ist zwar eine Friihsyphilis
sichergestellt, keineswegs aber iiberwiegend wahrscheinlich, dal der
Parkinsonismus nicht auf einer Encephalitis epidemica beruhte. Aber
auch wenn man die Lues fiir ihn mitverantwortlich machen will, so ist
es auffallig, daf der ibrigens nicht reine Parkinsonismus in beiden
Féllen nach Salvarsaninjektionen auftrat, die starke Allgemeinreaktionen
hervorgerufen hatten. Daher beziehen wohl mit Recht beide Autoren
den Parkinsonismus nicht auf die Lues als solche, sondern auf Salvar-
sanwirkung. Matzdorf nimmt in seinem Fall eine Provokation im Sinne
der Herxheimerschen Reaktion an, Mdrz eine Aktivierung einer latenten
Grippeencephalitis. Nach anderweitigen Befunden (Schmorl, Henne-
berg u. A.) ist es wohl denkbar, daB in beiden Fillen die Hirnerkrankung
vorwiegend durch das Salvarsan hervorgerufen war.

Der Fall von Pappenheim zeigt die Schwierigkeit der Unterscherdung
von spdtencephalitischem und luetischem Parkinsonismus: Lebensalter
(39 Jahre), Auftreten der Erkrankung im Jahre 1921 und Entwicklung

1 Fall Matzdorff: 19 Jahre altes Madchen. Vor 11/,Jahren (1918) starke Grippe;
im selben Jahre Infektion mit Gonokokken und Lues. 2 Monate darnach Roseola,
Halsdriisenschwellung, Papeln auf der Zunge. Im Verlaufe von etwa 10 Wochen
Injektionen von mehr als 2,0 Salvarsan und 0,4 Mercinol. Nach jeder Spritze Ubel-
keit, nach der letzten Steifigkeitsgefiibl, Bewegungsstorungen, Doppelbilder, Harn-
und Stuhlverhaltung, einténig-stimmlose Sprache. Mai 1919 auflerdem noch
Zittern. Oktober 1920: typischer Parkinsonismus. ,,Blut-Wassermann®™ -4,
Liguor normal.

& Fall Mdrz: 24jihrige Patientin. Nach der 3. Injektion eines Gemisches
nach Linser zuerst Urticaria-, dann Scarlatina-dhnliches Exanthem, Erbrechen,
Obstipation, schwere Benommenheit, Inkontinenz, zeitweise choreiforme Zuckungen ;
nach 10 Tagen episodische Ptosis rechts und Ataxie. Liquor, nach 14 Tagen unter-
sucht, normal. Spateres Zustandsbild: kein reiner Parkinsonismus (Ataxie, Reflex-
steigerungen, Intentionstremor usw.).
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derselben sprachen ganz fiir einen typischen spétencephalitischen Parkin-
sonismus mit einzelnen ,neuritischen® Zigen; aber die Liquorunter-
suchung ergab positiven Ausfall der 4 Reaktionen (u. a. 60 Lympho-
cyten im Kubikmillimeter) und Lues-cerebri-Zacke der Kolloidreaktion.
Anatomisch fanden sich: disseminierte Meningo-Myelo-Encephalitis;
in der Rinde miBige Infiltrate aus monocytéren Klementen, vereinzelt
auch Plasmazellen teils perivasculdr, teils in den mesenchymalen
Hiillen ; sehr deutliche Alteration der GefaBwinde, reaktive Vermehrung
der gliésen Elemente bei intakter Rindenarchitektonik, an einzelnen
Stellen der Putamina schwere GefédBerkrankung mit stark entziindlichen
Infiltraten und konsekutiven Erscheinungen, im tbrigen aber nur leichte
Veranderungen; in der Substantia nigra dazu eine fast vollstindige
Zerstorung des Pigmentzellenbandes. Pappenheim deutet die letztere
allein als epidemisch-encephalitische, die iibrigen Verdnderungen als
.iberwiegend syphilitisch®. ,,Die Affektion der Substantia nigra‘® — so
schreibt er — ,,gleicht ganz jener des postencephalitischen Parkinsonis-
mus; ebenso zeigen auch die iibrigen Abweichungen eine weitgehende
Ubereinstimmung mit denen bei Encephalitis epidemica. Was sie von
dem. typischen Befunde bei dieser unterscheidet, ist die verhéltnismaBig
starke entziindliche Reaktion der Gefafle, die bei der letzteren im all-
gemeinen doch nur relativ geringe Grade erreicht. Auch scheint mir in
diesem Falle die allgemeine Parenchymalteration viel geringer zu sein,
als sie in den postencephalitischen Fillen zu sein pflegt. Dies spricht
tiir den syphilitischen Charakter der Affektion.*

Zusammenfassung.

Aus der Tatsache, daB bei den genealogisch untersuchten Fallen mit
Parkinsonscher Krankheit um so héufiger gleiche oder dhnliche Erkran-
kungen der néchsten Blutsverwandten gefunden wurden, je griindlicher
man nachgeforscht hat, mub geschlossen werden, daB die erbliche Anlage
bei ihr die ausschlaggebende Rolle spielt. Es ist heute noch nicht sicher,
daf die erblichen Fille von chronisch progressivem Parkinsonismus samt
und sonders diejenigen sind, welche heute als Parkinsonsche Krankheit auf-
gefalit werden. Vielmehr ist es nicht ausgeschlossen, daf} die Kerngruppe
des heredodegenerativen Parkinsonismus diejenige ist, bei der dieser
gelegentlich auch schon vor dem 50. bis 60. Lebensjahre zum Durchbruch
kommt. Wir koénnen zur Zeit — einfach aus Mangel an richtig durch-
gefithrten Nachforschungen hieriilber — mnoch nicht sagen, wie viele
der Fille von chronischem progressivem Parkinsonismus ausschlief3-
lich erblich, wie viele bei entsprechender Bereitschaft vorwiegend durch,
duBere Schiadigungen verursacht sind. Eines geht aber aus allem mit
Sicherheit hervor: daB der von Souques, Sicard und Peirén geduBerte
Gedanke !, daB das, was man bisher als echte Parkinsonsche Krankheit

1 zit, nach Stern.
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angesehen hat, Folge einer ganz schleichenden Encephalitis epidemica
sei — eine Ansicht, die ja, wie Stern mit Recht ausfiihrt, schon auf Grund
aller histopathologischen und klinischen Feststellungen zuriickgewiesen
werden muB — zum wenigsten was die Kerngruppe derselben anlangt,
falsch ist. Andererseits mufl die Frage ernstlich in Erwagung gezogen
werden und durch entsprechend griindliche genealogische Untersuchungen
gekldrt werden, ob diejenigen Fille mit chronisch fortschreitendem
Parkinsonismus, welche F. Stern u. A., obwohl bei ihnen alle Anhalts-
punkte fiir eine akute Infektion vermiBit werden, deshalb der Ence-
phalitis epidemica zurechnen, weil das Leiden hier in mittleren Lebens-
jahren einsetzt und unter dem Durchschnittsbilde der akinetisch-hyper-
tonischen Form der sicheren Encephalitis epidemica sich darbietet —
F. Stern rechnet 5%, seines gesamten Encephalitikermaterials dahin —,
nicht etwa auf einem ganz schleichenden heredodegenerativen Prozesse
beruhen. Die Tatsache, dal alle bisherigen Nachforschungen iiber eine
erbliche Anfalligkeit des Parkinsonismus-Substrates gegeniiber der epi-
demisch-encephalitischen Infektion (Villinger, G. Becker, F. Stern-Grote,
Runge, Karvounis, Peust u. a.) mit Ausnahme derer von Runge zu einem
negativen Ergebnis gefithrt haben, scheint gegen eine solche Annahme
zu sprechen. Ks ist aber zu berticksichtigen, dal} diese Nachforschungen
den Anforderungen moderner Genealogie nicht ganz geniigen.

Die h#ufig gemachte Angabe einer gleichartigen Erkrankung wvon
Gleschwistern, aber nicht von sonstigen Blutsverwandten an chronisch
progressivem Parkinsonismus ist nach allen bisherigen Feststellungen
nicht im Sinne einer Verursachung durch gleichartige &duBere Einwir-
kungen, sondern durch Erblichkeit zu erkliren. Uber die Vererbungsart
dieses heredodegenerativen Parkinsonismus kann infolge der zu geringen
Zahl von genealogisch gentigend griindlich erforschten Sippen solcher
Kranken nichts Endgiiltiges ausgesagt werden. Die Tatsache, dafl in
den diesbeziiglich am besten untersuchten Familien oder Sippen gleich-
artige Erkrankung ununterbrochen mehrere Generationen hindurch
festgestellt wurde, wahrend bei der Mehrzahl der Falle, bei welchen eine
solche Erkrankung nur bei Geschwistern aufgetreten sein soll, diese
Angaben sich ausschlieBlich auf die AuBerungen der Probanden stiitzten,
ist meines Erachtens nicht im Sinne der Annahme zu verwerten, daf}
bald dominante, bald einfach recessive Vererbung vorliegt. Ich halte
es vielmehr fiir wahrscheinlicher, daf auch in letzteren Fillen die Krank-
heitsanlage dominant vererbt wurde, und die S. 195 genannten Griinde
ein Verschontbleiben der unmittelbaren Vorfahren nur vorgetéiuscht hat.

Unter welchen Bedingungen exogene Faktoren tberhaupt einen
isolierten chronischen progressiven Parkinsonismus zu erzeugen vermégen,
laBt sich heute noch nicht mit Sicherheit entscheiden. Die ¥rage nach
seiner Verursachung durch Treumate aller Art mull auf Grund der im
Kapitel 3 angestellten Krwigungen entschieden verneint werden.
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Dagegen 1afit sich die Méglichkeit einer Erzeugung durch syphilitische
Hirnprozesse nicht bestreiten. Bei den dullerst seltenen Fillen derart,
in denen einzig und allein ein chronischer Parkinsonismus ohne sonstige
cerebrale Erscheinungen vorlag, hat man leider an genealogische Unter-
suchungen gar nicht gedacht; die Frage ist also noch ganz offen, ob
hier nicht doch irgendwelche erblichen Teilanlagen dafiir verantwortlich
zu machen sind, daf die syphilitische Erkrankung innerhalb des Gehirns
sich nur das Parkinsonismus-Substrat und gar noch dasjenige beider
Seiten auswihit.

Ebenso ungeklirt ist ja die Frage, warum die Gebilde oder Stoffe,
welche die epidemische Encephalitis hervorrufen, eine besondere Vor-
liebe fiir letzteres zeigen, und welche erblichen Anlagen dem zugrunde
liegen.
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