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Klinescher Tesl.**

Unter den atypischen Verlaufsformen der progressiven Paralyse
nehmen die mit hirnpathologischen Ausfillen und Krampfanfillen ein-
hergehenden Krankheitsbilder einen besonderen Platz ein. In einem Aus-
mal}, wie es nur noch bei ganz wenigen anderen Geisteskrankheiten der
Fall ist, und in viel h6herem Grade als bei der klassischen Paralyse, sind
hier psychopathologische und hirnpathologische Symptome zu einem
eigenartigen Krankheitsbild vereinigt.

LISSAUER war es; der als-erster dieser Form der Paralyse sein beson-
deres Augenmerk zuwandte. In einer Arbeit, die nach seinem Tode von
StorcH im Jahre 1901 verdffentlicht wurde, definierte er die nach ihm
benannte atypische Paralyseform mit Herderscheinungen als ,,Fille von
abnormer Lokalisation, welche zugleich einen vom gewdhnlichen Krank-
heitsbild abweichenden Verlauf insofern zeigen, als der allgemeine Ver-
fall relativ langsam fortschreitet und paralytische Anfille mit dauernden
residuéiren Herdsymptomen vorwiegen®. Zwar war auch bei den Fillen
Lissavers eine Riickbildung der Herdsymptome zu beobachten, sie
machte aber an einem Punkte Halt. Lissavuzr fafte diese stationiren
Herderscheinungen als das Ergebnis einer ,,Steigerung des Prozesses'*
auf, der hauptsichlich die hinteren Abschnitte des CGehirns betrifft,
wahrend der typische paralytische Krankheitsvorgang hauptsichlich im
Stirnhirn lokalisiert ist.

Aufgabe der vorliegenden Arbeit soll es sein, die an der Frankfurter
Nervenklinik in einem Zeitraum von 10 Jahren, nimlich von 1930—1939
zur Aufnahme gekommenen Paralysefille auf das Auftreten von Herd-
erscheinungen und alle sich daraus ergebenden Besonderheiten zu unter-
suchen. Zunichst eine Ubersicht iiber die Aufnahmen in den einzelnen
Jabren und den Anteil der Herdparalysen daran! Unter dem Begriff

* Herrn Prof. Dr. ScHOLZ zum 60. Geburtstage gewidmet.
** yon AntToNn WoLF.
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Herdparalyse sind diejenigen Verlaufsformen der progressiven Paralyse
verstanden, bei denen hirnpathologische Hrscheinungen, wie Hemiplegie,
Apraxie, sensorische und motorische Aphasie, Hemianopsie, Agnosie,
myostatische Stérungen, Krimpfe von seitenbetonter und fokaler Art,
sowie allgemeine Krampfe nicht nur voritbergehend, sondern iiber einen
lingeren Zeitraum. hin beobachtet werden kounten.

Gewdhnliche Paralyse ‘ _ Taboparalyse
Minner ! Franen . Minner \ Frauen
insges. I Herdp. i insges. l Herdp. insgés. l Herdp. l‘insges. 1 Herdp.
1930 32 9 14 3 12 4 9 —
1931 40 15 14 2 9 2 7 —
1932 38 12 24 — 25 4 9 —
1933 47 6 26 3 14 - 3 —
1934 48 7 23 2 20 1 12 1
1935 48 9 26 -3 31 4 2 1
1936 44 8 25 5 12 1 9 —
1937 57 8 33 5 12 1 1 —
1938 42 3 24 1 12 . — 11 —
1939 34 6 23 3 22 1 14 3
Sa. 430 83 232 27 169 |- 18 77 5
=19% =119, =119, =89,

Das Héaufigkeitsverhdltnis von Ménnern zu Frauen bei der Herdpara-
Lyse (19%, : 119, bzw. 119, : 6%,) ist somit bei der gewthnlichen Paralyse
und bei der Taboparalyse annihernd das gleiche (1,7 : 1 bzw. 1,8 : 1). FaBt
man Ménner und ¥Frauen zusammen, so betrigt der Anteil der Herdpara-
Iysen bei gewdhnlicher progressiver Paralyse 16,6%,. Ein bemerkenswer-
ter Unterschied ergibt sich demgegeniiber bei der Taboparalyse, da hier
der Prozentsatz der Herdparalysen sich nur auf 9,39 belauft.

Gewohnliche Paralyse und Taboparalyse zusammen ergeben folgendes
Bild:

Ménner Frauen
insges. \‘ Hetdp. - insges. \ Herdp.

1930 44 13 23 3
1931 49 17 21
1932 63 16 33
1933 61 6 29 3
1934 68 8 35 3
1935 79 13 28 4
1936 56 9 34 5
1937 : 69 9 34 5
1938 : 54 3 35 1
1939 56 7 37 6

Sa. l 599 101 309 32

| = 16,8% = 10,39%,
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Es wiesen also von insgesamt 908 Félien (599 Minner und 309 Frauen)
133 Falle Herderscheinungen auf, was einem Prozentsatz von 14,6 ent-
spricht. :

s ist bekannt, daB die Paralyse bei den Mdinnern hiufiger ist als bei
den Frauen, so dafl manche Autoren versucht waren, eine Geschlechts-
disposition daraus abzuleiten. Dagegen spricht jedoch, dafl die juvenile
Paralyse kein Geschlecht bevorzugt. Auch ergab sich, daB unter Grof-
stadt-Verhiltnissen, wo die Infektionsgefihrdung des weiblichen Ge-
schlechtes bedeutend gréBer ist als in der Kleinstadt oder auf dem Lande,
die Paralysen-Haufigkeit bei beiden Geschlechtern sich nédhert. Am
Material der Frankfurter Klinik war das Verhéltnis der Frauen zu den
Minnern bei der gewdhnlichen Paralyse 1:1,9. Wesentlich verschieden
hiervon sind die entsprechenden Werte bei den Herdparalysen der Frank-
furter Klinik, namiich 1: 3,2, so daB sich bei den Fillen mit Herder-
scheinungen ein starkes Uberwiegen des minnlichen Geschlechtes ergibt.

LissaUER hat fiir seine atypischen Paralysen das Vorhandensein von
Herdsymptomen im klinischen Bild und als anatomisches Substrat die
entsprechenden Verdnderungen der Hirnrinde gefordert. Unter meinem
Material von Herdparalysen lagen bei 23 Fillen Hirnsektionsbefunde
vor, an denen im folgenden diese L1ssauERschen Forderungen untersucht
werden gollen. Ich stelle jeweils die hirnpathologischen Erscheinungen,
die klinisch beobachtet wurden, dem anatomischen Befund gegeniiber.

Dabei ergaben sich folgende Gruppen:

I. Gruppe: Herdsymptome mit entsprechenden oder wenigstens teilweise ent-
sprechenden Rindenatrophien (LissavERrsche Paralyse).

Lfd.

N Herdsymptome

Anatomischer Befund

' Name )

1 | Wilhelmine Erscheinungen von mot. | H. G. 950 g sebr verkleinertes

R. u. sens. Aphasie, Gehirn mit allgem. Rindenatro-
Apraxie phie, besonders im Polgebiet des
Stirnhirns, der unteren Halfte
der Zentralwindungen, d. 2.
und 3. Temporalwindung.
2 | Paul S. Linksseit. Hemiparese, H. G. 1070 g starke Hirnatro-

3 | Friedrich M.

4 | Anna Ph.

Apraxie, Wortfindung-
storung
Agnosie, aprakt. Storun-
-gen

Motor. Aphasie, epil. An-
falle von fokalem Typ
(li. frontales Adversiv-
feld)

phie, besonders des Stirnhirns
bds.

H. G. 1490 g Hirnschwellung,
Parietallappen beiders. deutlich
atrophisch, Pia an der Konvexi-
tat stark getriibt.

Deutl. allgem. Hirnatrophie bes.
des Stirnhirns, der vorderen Tei-
le der Parietailappen und Tem-
porallappen, grobe Granulierung
der Ventrikel.
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Fortsetzung I, Gruppe:
L. N t tomischer Befund
Nr. ame Herdsymptome Anatomischer Befun
5 |Heinrich | Amnestische Aphasie H. G. 1400 g Leichte Atrophie d.
Sch. li. Stirn- und Temporalhirns,
sehr weite Ventrikel.

6 | Sofie J. Hemiparese re., ideokinet. | H. G. 1270 g Windungen beider
Apraxie, sens. Aphasie, Stirnlappen deutl. verschmalert,
leichte opt. Agnosie, An- | geringe Windungsatrophie des
triebsmangel Parietallappens.

Der folgende Fall wird in diese Gruppe eingereiht mit dem Vorbehalt, dal die
Wortfindungsstorung teilweise motorisch bedingt war, wofiir gich im 1i. Frontal-
lappen eine entsprechende Rindenatrophie findet.

7 | Margar. S. - H. G. 1210 g Li. Hemisphére im
Frontallappen bis iber vord.
Zentralwindung hinaus atrophi-
scher als rechts.

Leichte Apraxie, Agra-
phie, Wortfindungs-
storung i

Als Anhang Fall 8, bei dem sich zwar keine Rindenatrophie, wohl aber eine aus-
gedehnte subcorticale Erweichung im 1i. unteren Parietallappen findet, die als Uz-
sache fiir die sensorische Aphasie in Betracht kommen kénnte.

8 | Ernst L. H. G 1380g Goeschwoll. leicht
atroph. Gehirn, enorme Erwei-
terung der Ventrikel, im 1. unt.

| Parietallappen ausgedehnte sub-
l cort. Erweichung.

Sens. Aphasie

i

IT. Gruppe: Herdsymptome ohne entsprechende Rindenatrophie.

Lfd.

Nr Name ) Herdsymptome ) Anatomischer Befund
1 | Albert F. Sens, Aphasie Atrophiedes Stirnhirns.
2 | Philipp K. Rechtsseit. betonte epi- H. G. 1350 g Gehirn im ganzen
leptiforme Krampfe " etwas atrophisch, Pia verdickt.
ungemein blutreich.
3 | Ernst R. Krampfe der 1i. Kérper- | H. G. 1320 g Sehr groBes geschw.
halfte Gehirn, an der li. Hemisphéare am
FuB von F, tiefe Einziehung
zwischen 2 Windungen. Seiten-
u. 3. Ventrikel erweitert.
4 | Josef G. Hemiparese 1i., Wortfin- | Atrophie der Hirnwindungen,
dungsstorung Hirnédem. Sklerose der basalen
Hirnarterien.
5 | Gustav Sch. | Apraxie, Krampfanfialle | H. G. 1070g Deutl. geschw. leicht
atroph. Gehirn. Im vorderen
Teil des Putamens 1i. spaltformi-
ge Erweichung.
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Fortsetzung IT. Gruppe:

Tfo.

Nr N ame ) Herdsymptome Anatomischer Befund

6 | Margar. U. | Hemiparese re., amnest. H. G. 1270 g Leichte Hirnatro-
Aphasie phie, Ventrikel erweitert und
granuliert.

7 | Gustav F. Leichte Apraxie, Wort- H.G. 1300g Deutl. atroph.
findungsstorung, Storung| leicht geschw. Gehirn, Ventrikel

der Orientierung im erweitert u. granuliert.
Raum
8 | Marie V. Apraxie, Wortfindungs- H. G. 1100 g Deutl. atroph. Ge-

stérung, paral. Anfille hirn, .
mit Sprachverlust

9 | Kathar. M. | Paral. Anfalle mit mot. H. G. 1180 g Hirnatrophie.
aphas. Storungen, am-
nest. Aphasie

ITI. Gruppe: Herdsymptome ohne Rindenatrophie.

Iﬁfg' ] Name , ] Herdsymptome Anatomischer Befund
1 | Luise B. Agnosie, amnest. Aphasie | H. G. 1220 g Hirnschwellung,.
2 | Friedrich H. | Sens. u. mot. Aphasie, Keine sichere Hirnatrophie, Er-
cerebellare Symptome weiterung und Granulierung der
Seitenventrikel.
3 | Peter K. Sens. aphas. S’oi)’mngen,v H.G. 1420g Auffallend groBes
Krampfanfille Gehirn, Ventrikel nicht erwei-
tert, granuliert.
4 | Heinr. U. Sens. Aphasie - H. G. 1380g XKeine deutliche
Rirnatrophie.
5 | Mathilde L. | Wortfindungsstérung, H.G. 1300g XKeine sichtbare
Hypaesthesie " Atrophie.
6 | Otto St. Mot. u. sens. Aphasie, H.G. 1260g Keine Atrophie,
Parese des re. Armes, Ventrikel weit.
Apraxie der li. Hand

Aus dieser Ubersicht ergibt sich, daB die paralytischen Herderscheinun-
gen keineswegs immer mit anatomisch fafibaren, makroskopischen Verinde-
rungen der Hirnrinde erklért werden konnen, sondern daf} das nur in einem
Teil der Fille moglich ist, in unserem Material bei etwa 339%,. Freilich ist
damit nicht gesagt, daB nicht die histologische Struktur Verinderungen
aufweisen kann, worauf jedoch im Rahmen dieser Arbeit nicht weiter
eingegangen werden soll.

Die Angaben, die von den Autoren iiber die Haufigkeit der LIsSAUER-
schen Paralyse gemacht werden, weichen sehr voneinander ab. ALzZHEI-
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MER schétzt sie auf 159, aller Paralysefille, was unseren Ergebnissen
entspricht (14,6%,), wihrend BosSTROEM in einer nicht genauer bezeich-
neten Anzahl von Jahren insgesamt nur 4 Félle von Lissauvrrscher Para-
lyse gesehen hat, die anatomisch bestiitigt waren. Die Angabe LiSSAUERS,
daf hauptsichlich die hinteren Abschnitte des Gehirns als Ort fir die
Akzentuation des paralytischen Prozesses in Betracht kommen, ist nicht
so0 zu verstehen, dafl dies nur die Oceipitallappen seien, sondern es rechnen
auch die hinteren Parietal- und Temporallappen dazu. JapNEL und
BostrOEM betonen, daB am hiufigsten Fille mit Atrophien in der Gegend
des Schlife- bzw. Scheitellappens vorkommen. Auch SpaTz vertritt die
Ansicht, daB am haufigsten das Parietalgebiet hinter der hinteren Zentral-
windung und das Temporalgebiet befallen sind. Sparz war es auch, der
darauf hingewiesen hat, dall die Atrophie bei Lissaurrscher Paralyse
Grade erreicht, wie sie im Stirphirn in typischen Féllen nur selten vor-
kommen und daB sich diese umschriebenen Windungsatrophien gewshn-
lich nur auf einer Hemisphire finden, wihrend Kimist hdufig auch
Atrophien an symmetrischen Stellen beider Hemisphéren beobachtet hat.
In meinem Material von 8 LissaUuERr-Paralysen sind die Atrophien folgen-
dermafen lokalisiert : am hiufigsten war das Stirnhirn atrophisch (6 mal),
4mal waren ein Parietallappen, 3mal ein Temporallappen und 2mal die
Zentralwindungen atrophisch.

Uber die Hiufigkeit, mit der die einzelnen Herdsymptome auftreten,
gibt nachstehende Tabelle AufschluB.

Wenn man diese Herdsymptome in Gruppen ordnet, nédmlich Hemi-
plegie und andere Liahmungen, sensorische Aphasie (mit amnestischer
Aphasie), motorische Aphasie, totale (mot. und sens.) Aphasie, Agnosie,
Apraxie und myostatische Storungen, und betrachtet, in welchen
Kombinationsformen die einzelnen Symptome bei ein und demselben
Paralytiker auftreten, so erhélt man folgendes Ergebnis : bei den 48 Fallen
mit Hemiplegie kam die Halbseitenlashmung 17mal ohne wesentliche
andere Symptome vor, 13mal war sie mit sensorischer, 7mal mit totaler,
5mal mit motorischer Aphasie, 4mal mit Apraxie und 2mal mit Agnosie
kombiniert. Die sensorische Aphasie (49), das héufigste Herdsymptom
bei der Paralyse, trat 19mal allein in Erscheinung, bei 14 Fillen zu-
sammen mit Apraxie, 16mal, wie bereits erwihnt, mit Hemiplegie und
3mal mit Agnosie. Die motorische Aphasie tritt nur mit Hemiplegie 6mal,
und zusammen mit der sensorischen Form als totale Aphasie 17mal auf.
Diese letztere Aphasieform zeichnete sich besonders dadurch aus, daB sie
fast immer mit noch anderén, zum Teil 2—3 verschiedenen Herdsym-
ptomen kombiniert war. So kamen in meinem Material Kombinationen
mit Hemiplegie und Hemianopsie (4mal), mit Hemiplegie und Apraxie
(2mal), mit Hemiplegie (3mal), mit Agnosie und Apraxie (je 1mal) vor.
Bei 1 Fall bestand totale Aphasie mit Hemianopsie, Hemiplegie, Agnosie
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und Apraxie. Die myoétatischen Stoérungen kamen  fiberwiegend zu-
sammen mit psychomotorischen Hrscheinungen vor (31mal bei insge-
samt 40 Fillen).

Herdsymptome l Zahl der Fille

Liahmungen . . . . . . . . .. o000 - 48
Hemiplegie . . . . . . . . . .. .. .. ... .38
Paraplegie, Tetraplegie . . . . . . . . . . . ..
Monoplegie . . . . . ... ... ...

Apraxie u. Agraphie . . . . . . . . ... oL, 36
innervatorische Apr. . . . . . . . .. .. ... 1
ideckinetische Apr. . . . . . . . . . . . . . ..
konstruktive Apr. . . . . . ... oo,
ideatorische Apr.. .. . . . . . . .. ..o
Agraphie . . . . . .. ..o _

Rechts-Links-Desorientiecung . . . . . . . . . Ce e 7

Storungen der Sehleistung . . . .. .. . L. oL 22
Hemianopsie. . . . . . . . . . . .. ... ..
Alexie . . . . . . . . . . ...
Opt. Agnosie. . . . . . . . . . . ... ..
Farbenagnosie ... . . . . . . . ... ...
Ortsgedachtnisverlust. . . . . . . . . . . ...

Sensorische Aphasie . . . . . . . . . ... L. 49

Motorische Aphasie . . . . . . . . . ... ... 35

Frontaler Antriebsmangel . . . . . . . . . .. . . .. 4

Rindenkrampfe . . . . . . . . ... ..o L. 11

Cerebellare Stérungen . . . . . . . . .. .. ... 2

Myostatische Stérungen . . . . . . . . . . .. ... 40
choreatische Bewegungen . . . . . . . . . . .. 7
athet. Bewegungen . . . . . . . . . . . . . .. 6
Tremor . . - .« . .0 e e e e e e e 11

@ ~3
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Zusammenfassend 188t sich folgendes sagen: der gesteigerte paralyti-
sche ProzeB, der zur Ausbildung von Herderscheinungen fithrt, bevor-
zugt bestimmte Gegenden der Hirnrinde, was einerseits in der konstanten
Hiufigkeit, mit der die einzelnen Symptome auftreten, andererseits in
ihren ebenso konstanten Kombinationsformen seinen Ausdruck findet.
Das Auftreten der sensorischen Aphasie ist bevorzugt, begleitet von Er-
scheinungen der Apraxie (anatomisch erklirbar durch die Nachbarschaft
von Schlife- und Scheitellappen), sowie der Hemiplegie und motorischen
Aphasie (totale Aphasie). Die motorische Aphasie konnte nur in Gruppie-
rung mit Hemiplegie oder sensorischer Aphasie beobachtet werden. Der
Krankheitsproze8, der zum Bilde der totalen Aphasie fithrt, scheint so
diffus zu sein, daB die motorische und sensorische Aphasie in der Regel
noch mit einer Mehrzahl von anderen Herdsymptomen zusammen auf-
tritt. Die Hemiplegie kommt mit allen anderen Herderscheinungen
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kombiniert vor. Myostatische Stérungen traten berwiegend zusammen
mit psychomotorischen Erscheinungen auf.

Es folgen einige typische Krankengeschichten:

Fall 1: Herdparalyse mit amnestischer Aphasie.

Heinrich Sch., geb. 10. Mai 1869.
Familienanamuese : Mutter senile Demenz, Bruder mit 47 Jahren an progresswer
Paralyse gestorben.
Eigenanamnese: Vor 1 Jahr auf der Strafe ohnméchtig geworden. Seit 3—4
Wochen Wahnideen. Am 30. November 1932 Aufnahme in die Klinik.
Befund: Pupillen li. enger als re., lichtstarr. Grober Nystagmus. Facialisparese 1i.
Arme: Grobe Kraft schwach, li. < re. Adiadochokinese, 1i. > re. Gegenhalten,
Haltungsverharren, Echopraxie.
Beine: Grobe Kraft li. < re. PS R. ASR li. > re. Babinski li. gelegentlich, aber
konstant gekreuzt, ebenso Gordon und Oppenheim. Oppenheim re. positiv.
Psychisch: Zeitlich und 6rtlich desorientiert. Storung der Merkfahigkeit. Leichte
Stérung der Urteilsfahigkeit.
Wortfindung:
Kinderwagen = ein Wagen, dann : ein Transportwagen.
Was transportiert ? = alle moglichen Sachen. -
Schaf == Ziege.
Schopflstiel = Lioffel.
Was fiir einer ? = Zinkloffel, dann: Schopfloffel.
Reibeisen = das ist ein . . . wie nennt man nur die Dinger, wie nennt man. . ..
Reibeisen ? = Ja, Reibeisen.
Tiegel = groBer Topf mit Stiel.
EBlsffel = kleiner Loffel
Gartenzaun = Gitter fiirs Land zum Absperren.
Wa.R. in Blut und Liquor positiv, Nonne und Pandy positiv, Goldsol: Paralyse-
kurve.
Nach Pneumonie am 18. Dezember 1932 Exitus.
Gehirnsektion: H. G. 1400 g Li. Hemisphire: leichte Atrophie des Stirnhirns
und Temporallappens. Sehr weite Ventrikel. Ependymgranulierung des 3. Ventri-
kels. Re. Hemisphire: abgesehen von weitem Ventrikel kein krankhafter Befund.

Fall 2: Herdparalyse mit paralytischen Anfillen und zahlreichen himpatkologischen
Ausfallserscheinungen (sensor und motor. Aphasie, Hemiplegie, Hemianopsie, Dys-
pmme)

Siegfried R., geb. 17. August 1890.

Familienanamnese : Mutter mit 44 Jahren an Gehirnerweichung gestorben.
Altester Bruder 2 Tage nach Geburt gestorben. 3 weitere Geschwister gesund.

Higenanamnese: von Kind auf nervés. In der Schule gut gelernt. Hat sich im
Krieg infiziert. 1933 Fieberkur. November 1934 im Café plotalich Schlaganfall,
konnte nicht mehr sprechen, Gegenstinde weder erkennen, noch benennen, a,uch
nicht zeigen. War nicht gelithmt. 9. November 1934 erste Aufnahme.

Befund: re. Pupille weiter als li., lichtstarr, kein Nystagmus. Ubrige Hirn-
nerven o. B.

Arme: Hindedruck bds. gut. Keine Adiadochokinese. Beim Finger-Nasen-Ver-
such Vorbeizeigen. Armreflexe o. B. ‘

Beine: PSR re. < li., li. mehrschligig. ASR@. Keine spastischen Zeichen.
Beim Knie-Hacken-Versuch Vorbeifahren. Romberg o. B.

Erkennen von Gegensténden richtig.



Klinische und anatomische Beobachtungen an Herdparalysen. 241

Alle Gegenstande werden auch richtig gezeigt.

Psychisch: ortlich leicht desorientiert, zeitlich orientiert. Leichte Merkfihig-
keitsstorung. Storung der Urteilsfihigkeit. Wa.R. in Blut und Liquor -+, Nonne und
Appelt ++. Typische Goldsolkurve.

Malaria-Kur, anschlielend Neo-S.

6. Februar 1935: keinerlei aphasische Storungen. Leichte Merkfahigkeitsstorung,
Stoérung im kombinatorischen Denken. Wird nach Hause entlassen.

9. September 1935: 2. Aufnahme. Hatte inzwischen seinen Beruf als Reisever-
treter wieder ausgeiibt. Wurde heute friih, ohne ein Lebenszeichen von sich zu geben,
im Bett gefunden. Der re. Arm war gelihmt, Krampfe wurden zu Hause nicht be-
obachtet.

Befund : Kopfneigung nach li., nur gegen starken Widerstand zu 16sen. Deviation
der Augen nach li. Hemianopsie nach re.

Pupillen: lichtstarr, entrundet, deutliche Anisokorie, re. > li.

Parese des re. Mundfacialis, starkes Gegenhalten im Unterkiefer. Halsreflexe:
beim Wenden des Kopfes nach li. deutliche Tonuszunahme im li. Arm.

Armreflexe re. > li. Schwere Spasmenim re. Arm. Beugekontraktur im Ellbogen-
gelenk re., ebenso Beugehaltung der Finger re.

Beine: PSR und ASR re. > li. Babinski re. positiv, li. fraglich. Deutliche Tonus-
erhshung re. Grobe Kraft re. herabgesetzt.

Schwere Somnolenz. Véllig unansprechbar.

13. September 1935: in den letzten Tagen zahlreiche paralytische Anfalle Heute
bewuBtseinsklar, beginnt zu sprechen. Schwere Paraphasien.

24. September 1935: Keine Anfille mehr. Hemiparese re. vollig zuruokgegangen.

(Geben Sie mir die Hand!) & 6ffnet den Mund.

(Zunge zeigen!) @ buchstabiert ;,a, b*.

(Aufstehen) & ,,Ja "

Benennen: (Messer) ,,ein Masser, Madel®.

(Zigarettenscha.ohtel) ,»Retel fiir Tetat .
(Uhr) ,,Lele*, dann ,,Teer.
Nachsprechen: (Otto) ,,Efelten
(Anna) ,,Alla*.
(Ehe) ,,Ehel®. ~
Spricht manchmal spontan véllig pa,rapha31sch
25. September 1935: Nachuntersuchung durch Prof. Krgist:
(Zeigen Sie die Zunge!) ,,Ja, ja‘.
(Zeigen Sie ihr Ohr!) ,,Ja, ja, ja‘*‘.
(Machen Sie die Augen zu!) Reifit den Mund auf.
(Zeigen Sie auf die Stirn!) Sitzt vollig ratlos da.
(Stehen Sie Kopf!) ,,Ja, ja“.
Erkennen und Benennen von Gegenstinden:
(Bleistift) ,,Bleistift*.
(Schliissel) ,,Ein... . Dings, ho .. . Schliissel . . . zur. . .eine Juloch ja, ja, ja“.
(Schlips) ,,Schops, tu tuel, Julius®.
(Knopf) ,,Puel, Pluelak®.
(Enopf ?) ,,Ja, ja ja, dreiwak, kundel.

Nachsprechen: ‘

(Otto) ,,Otto* (Paul),,Paul”“ (Anna),,Anna®.
(Hand) ,,Otto*“ (Zahn) ,,Alta® (Mutter) ,,Otto*.

14. Oktober 1935: Deutlicher Riickgang der paraphasischen Erscheinungen,
jedoch ist die Storung bei allen komplizierten Anforderungen noch. deutlich. Zu
verschiedenen Zeiten stark voneinander abweichende Ergebnisse.

Arch, f, Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 185. 16
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Benennen: (Lampe) ,,Direkt momentan wei ich es nicht, aber wag damit ge-
macht wird, weil ich.*

(Loscher) ,,fiir, Herrgott, um hier abzuldschen®.
(Buch) +.
(Bleistift) ,,Ein Fisch, dann .

Sprachverstandnis:

(Zunge zeigen!) +
(Mit 1i. Hand an das re. Ohr!) &, kreuzt die Arme.
(Hinterkopf zeigen!) Greift in den Mund.
Farben benennen:
(rot) ,,Wolle in ganz blau‘.
(griin) ,, Ganz griin®.
(gelb) +
(blau) ,,Lila*.
(rot) ,,Rotlich, aber heller.
Farben ordnen: ungestort.
Nachsprechen.:
(Otto) +. (Anna) +. (Ehe) +.
{Uhu) ,,0ho*. )

Lesen: Schwere Entgleisungen, Auslassungen und Umstellungen.

Praxie; Aufforderungen werden nicht verstanden, bei entsprechendem Vor-
machen dyspraktische Ausfiihrung. Ideatorische und konstruktive Praxie nicht
gestort. ’

Haltungsverharren, Mitmachen, Entgegenkommen, Echopraxie.

15. Oktober 1935 in Anstalt iiberfiihrt.

Fall 3: Herdparalyse mit amnestischer wnd innervatorischer Aproxie und senso-
rischer Aphasie.

Christian H., geb. 25. Februar 1888.

Familienanamnese: o. B.

Eigenanamnese : 1916 Kopfgrippe mit hohem Fieber und starken Kopfschmerzen.
September 1928 nach Schwindelanfall im Geschaft plotzlich zusammengebrochen.
Im Juni 1929 8 Tage in der Klinik. Damals Pupillendifferenz, leichter Nystagmus.
Nn. VII- und XTI-Schwiche re. Leichtes Haltungsverharren in den Armen, Ttera-
tionsneigung, Hakeln und Gegenhalten. ASR und PSR bds. lebhaft. Mithewegungen
an den Beinen. Keine pathologischen Zehenphinomene. Psychisch: Auffassung
etwas erschwert. Wa.R. in Blut und Liquor +.

Nonne ++-+.

Pandy ++4+.

4. Juni 1930: 2. Aufnahme. Pat. hat inzwischen wieder gearbeitet. Sprache und
Gedachtnis lieBen langsam nach. In der letzten Nacht Erregungszustéande.

Befund: Pupillen ungleich weit, re. <Cli., beide entrundet. Reaktion auf Licht
bds. trage und unausgiebig, re. > li. Reaktion auf Konvergenz bds. --. Ptosis bds.
Parese des re. Mundfacialis. Saugreflex.

Arme: Grobe Kraft o.B. Ausgesprochenes Gegenhalten in beiden Armen.
Positive Stiitzreaktion bds. Hakeln in beiden Hénden. Reflexe sehr lebhaft, re. = li.

Beine: Grobe Kraft o. B. Positive Stiitzreaktion in beiden Beinen, re. > li.
PSR re. lebhaft, li. gesteigert, mehrschligig. ASR bds. gesteigert, 1i. > re. Babinski
bds. . Gang ataktisch und taumelnd. Fallneigung nach hinten und re.

Psychisch: Ortlich orientiert, zeitlich desorientiert. Stérungen der Rechen- und.
Merkfahigkeit. Schwere Urteilsstérung.
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Hirnpath.: Gegenstdnde benennen:
(Taschenlampe) ,,Hexe".
(?),Hale®.
{TintenfaB) ,,Blau‘.
(Kamm) ,,gelblich*.
(Tafel) ,, Tafel*.
Sprachverstédndnis o. B.
Nachsprechen: Dysarthrie, Silbenstolpern, Auslassungen.

Praxiepriifung: (Hindeklatschen) -, leichte Neigung zu Iterationen. Anschlie-
Bend iteratives Reiben der Hande, ausfahrende Bewegungen mit der re. Hand, die
durchaus parapraktisch ist. Selbst nach Vormachen parapraktische abgerissene Be-
wegungen mit beiden Handen.

(KuBhand) ebenfalls ganz parapraktisch.
(sold. GruB) fithrt die Hand bis zur Mitte der Stirn.

Feine Fingerbewegungen werden ungeschickt ausgefithrt (innervatorische
Apraxie.)
Wa.R. in Blut und Liquor +, Nonne ++, Pandy +-+.
3. Juli 1930: Keine Ptosis mehr. Pupillen bds. entrundet, li. > re. Lichtreaktion
bds. trage und unausgiebig. Reaktion auf Konvergenz li. = re. +.
Arme: Kein Gegenhalten, keine positive Stiitzreaktion. Kraft und Tonus o. B.
Beine: Kraft und Tonus o. B. PSR li. = re., 0. B.
Keine pathologischen Zehenphéinomene. ’
Hirnpath.: Sprachverstindnis o. B. Wortfindung noch gestirt. Dysarthrie.
Praxie: (Hindeklatschen) -+, kein Iterieren.
(Winken) +, etwas Iterationsneigung.
(zold. GruB) + i
(KuBhand) +, keine Iterationen.

Pat. erzihlt sehr eindrucksvoll, dafl er eines Nachts die Sprache wiedergehabt
habe. Es sei ihm gewesen, als wire ihm etwas von der Zunge gefallen. Das sei am
9. Tage seines Hierseins gewesen. Dankt dem Arzte iiberschwenglich, dafl er ihm so
rasch die Sprache wiedergegeben habe. Das sei ganz plétzlich iiber Nacht gewesen.
Er habe eines Morgens zum Fenster hinausgesehen, habe gesehen, wie alles so schén
griin sei, da habe er auf einmal wieder sprechen kénnen.

Malaria-Kur. Neosalvarsan-Behandlung.

13. August 1930: Gegen Revers entlassen.

Fall 4: Herdparalyse mit optischem Ortsgeddchinisverlust.

Adolf B., geb. 14. Februar 1876.

Familienanamnese : Ehefrau ein Mififall und eine Todgeburt.

Eigenanamnese: Friiher nie ernstlich krank. Fand sich seit April 1935 auf der
Strafie nicht mehr zurecht, wurde zunehmend vergeflich, habe sich in der Stadt
verlaufen, sei ziel- und planlos umhergeirrt. Meinte immer, die Mébel seien in der
Wohnung anders gestellt, die Familie sei umgezogen. Am 9. Mai 1935 Aufnahme.

Befund : Neurologisch : starkes Zittern der Zunge, Dysarthrie. Hyperaesthesie im
Bereich des li. Trigeminus. Lebhafte Reflexe an Armen und Beinen.

Psychisch: ortlich und zeitlich desorientiert, Merkfihigkeit herabgesetzt, Ur-
teilsschwiche. Depressiv und dngstlich. Wa.R. in Blut und Liquor positiv, typische
Goldsolkurve. Globulin und Zellen im Liquor vermehrt (188/3).

22. Mai: Véllig desorientiert, findet sein Bett, das Klosett, die Kiiche nicht.

16*
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28. Mai: benennt Gegenstande richtig. Zeitlich desorientiert. Ortlich: (Wie
kommen Sie zu ihrem Bett ?) Ist nicht zur Beschreibung imstande, redet von einer
Treppe. Soll an Hand einer einfachen Skizze das Schumann-Theater lokalisieren,
was ihm nicht gelingt. Verlauft sich anf der Station bestandig, findet nicht selb-
sténdig sein Bett.

Pyriferkur, anschlieBend Bismogenol.

24. Juni: Priifung mit Perimeter ergibt keine Gesichtsfeldeinschrankung.

In den Tagesraum gefithrt: (Kiiche ?) Lauft zuerst zur Gartentiir, im Garten an-
gekommen: ,,Nein*, zeigt dann die Kiiche richtig. (Bett) ,,Ich habe eben keines,
gestern war ein Herr da, der hat mich dies auch gefragt, der war oben. Seither habe
ich keines gehabt*‘. Spricht ganz leise, ist auf Aufforderung nicht zu bewegen, lauter
zu sprechen. Steht ratlos da. (Haben Sie heute Nacht nicht hier geschlafen, in
diesem Raum hier?) ,,Nein, ich war auf Wache.” An das Ende des Schlafsaales
gefithrt, (Kiiche ?) zeigt eines von den kleinen Zimmern. (Garten ?) Deutet in die
entgegengesetzte Richtung. ‘

24. Juli: Noch desorientiert. Glaubt entweder im Postamt (Pat. ist Postbeamter)
oder im Krieg zu sein. Liest zuweilen Zeitung, ist aber nicht imstande, Gelesenes
wiederzugeben.

10. August: Keine nachweisbaren Orientierungsstérungen mehr. Ortsgedichtnis
einwandfrei. Wesentlich freier und agiler. Wird entlassen.

KrAEPELIN hat darauf hingewiesen, daf in einzelnen seltenen Fallen
eine starke Beteiligung des Kleinhirns am paralytisechen Krankheits-
prozed beobachtet werden kann. Horw fand in 100 Fillen nur 2mal ein-
zelne Symptome, die auf das Kleinhirn hinweisen. BosTROEM ist der
Ansicht, dafl die bei Paralytikern beobachteten ataktischen, asyner-
getischen und. adiadochokinetischen Symptome meist nicht ohne weiteres
als Storungen der Kleinhirnfunktionen gedeutet werden kénnen, da sie
zu diffus sind, und durch zu viele Einzelfaktoren bedingt werden. Nach
JABNEL werden Kleinhirnverdnderungen bei der Paralyse post mortem
meist gefunden ; sie sind aber nicht sehr ausgeprigt. In meinem Material
waren 2 Fille mit ausgesprochenen cerebellaren Erscheinungen vorhan-
den, von denen der eine — zugleich als Beispiel fiir Herdparalyse ohne
makroskopisch-anatomischen Befund — bescliriebén werden soll.

Fall 5: Herdparalyse mit cerebellaren Storungen und sensorischer und motorischer
Aphasie. .

Josef H., geb. 5. November 1882.

Seit 1 Jahr Herzbeschwerden und aufgeregt. Vor 8—10 Wochexn dfters schwind-
lig, seitdem verandert, sprach kaum, Gedschtnis liel nach. Am 4. Februar 1929
erste Aufnahme.

. Befund: Pupillen: re. trige, li. prompte Lichtreaktion, bds. etwas entrundet.
Re. Mundfacialis schwicher. Zunge zittert stark. Armreflexe gesteigert. PSR und
ASR bds. gesteigert. Oppenheim re. positiv.

Fallt beim Geben und Stehen nach hinten.

Psychisch: zeitlich und értlich desorientiert. Schwerste Gedéchtnis- und Urteils-
storung. Erhebliche Wortfindungsstérung, literale Paraphasien, schwere Dysarthrie,
sprachliche Iterationen und Perseverationen.

6. Februar 1929 : Nystagmus. Mitunter leichte alternierende Bewegungen in den
Fingern. Ausgesprochene Fallneigung nach riickwirts, kann infolgedessen gar nicht
gehen.
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Wegon Aortenancurysma keine Malariatherapie, sondern Jodpriparate. Am
27. Mirz 1929 gebessert in Anstalt tiberfiihrt.

Dort nach 31, Wochen entlassen, fiithlte sich vollig gesund, hat wieder als Friseur
im eigenen Geschift gearbeitet, wie wenn er nie krank gewesen wire. Seit Frithjahr
1930 wieder vergefBlich geworden, Sprache wurde schlechter, Unsichérheit beim
Stehen und Gehen.

Am 28. Oktober 1930: 2. Aufnahme.

Befund: Komplette sensorische und motorische Aphasie. Rumpfataxie, Asyner-
gie, Astasie, Abasie. Asynergie beim Aufsitzen aus liegender Stellung, ist auch
nicht imstande, sich in sitzender Stellung aufrecht zu erhalten. Deutliche Asy-
nergie beim Versuch, aus sitzender Stellung aufzustehen. Passiv auf.die Beine ge-
stellt, kann er sich nicht aufrechthalten, sinkt hinteniiber in sich zusammen. Beim
Versuch, mit Unterstiitzung zu gehen, streckt er die Beine vor, verlegt den Schwer-
punkt aber nicht nach vorne. Keine Parese der Arme oder Beine.

9. Januar 1931: Pneumonie, 11. Januar 1931: Exitus.

Gehirnsektion: keine sichere Gehirnatrophie. Auf dem Durchschnitt Erweiterung
der beiden Seitenventrikel. Granulierung der Ventrikeloberflichen. Spatzsche
Reaktion +. Keine Erweichungen.

An den bisher wiedergegebenen Krankheitsbildern fillt eine gewisse
Hiaufigkeit auf, mit der psychomotorische Symptome dabei auftreten.
Krrist hat schon im Jahre 1909 darauf hingewiesen, dafl diese Er-
scheinungen bei organischen Hirnkrankheiten, darunter der progressiven
Paralyse, sehr hiufig sind. Auch bei meinen Herdparalyse-Fillen be-
stétigt sich diese Beobachtung in vollem Umfang. Ergibt doch eine zah-
lenmiBige Ubersicht, daB 99%, der Herdparalysen psychomotorische Hr-
scheinungen aufweisen. Dabei stehen die Erscheinungen der Katalepsie
bzw. des Haltungsverbharrens stark im Vordergrund. Die Zahlen in
folgender Tabelle geben an, bei wieviel Féllen die betreffenden Sym-
ptome beobachtet werden konnten.

Hyper- und Parakinesen . . . . . . . .. .. ... 8
Tterationen . . . . . . .. . .. ... ... ... 16
Stereotypien. . . . . . . . ... . ... ... ... 6
Echoerscheinungen: . . . . . . .. ... ... ... 19
Katalepsie, Haltungsverharren N 11
Mitmachen . . . . . . . ... ... ... .... 3
Gegenhalten . . . . . . . . ... . . ... ..... 37
Hakeln . . . . . . . .. ... . ... ... 20
Entgegenkommen . . . . . . . . ... ... ... 9
Negativismus. . . . . . . . . . . ... ... ... 1T

Bei 14 Fillen wurden auBerdem Perseverationen beobachtet.

Bei dem in folgendem beschriebenen Fall entwickelte sich aus einem
paralytischen Zustandsbild mit einfacher Demenz ein ausgesproc}ienes
Stammbirnsyndrom mit myostatischen und psychomotorischen Storungen,
das nach einem apoplektiformen paralytischen Anfall zunahm, und sich
mit corticalen Herderscheinungen verband.
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Fall 6: Herdparalyse mit myostatischen und psychomotorischen Erscheinungen.
Helmut M., geb. 9. Januar 1899.

Familienanamnese: 0. B.

‘Eigenanamnese: In der Schule’ gut gelernt, tiichtiger Kaufmann. Im Krieg
Granatsplitterverletzung am re. Unterkiefer. 1921 angeblich Gehirngrippe, periphere
rechtsseitige Facialis- und Hypoglossuslahmung.

Seit 1933 VergeBlichkeit, Fallneigung, Sprachverschlechterung.

September 1934: Begutachtet: progressive Paralyse, Demenz, lebhafte Reflexe,
1i. Babinski. Wa.R. in Blut und Liquor positiv.

26. November 1935: 1. Aufnahme.

29. Januar 1936: Klinische Vorstellung durch Prof. KLE1ST:

Neurologischer Befund : Pupillenreaktion herabgesetzt. PSR bds. schwach aus-
15sbar. ASR bds. auBerordentlich schwach. Babinski bds. positiv.

Pat. hat eine merkwiirdig starre, erstaunte, aber doch eigentlich leere, ausdrucks-
lose Miene. Starkes, grobes, unregelméiBiges Zittern beider Hinde, besonders der 1.
Gibt man ihm zum GruB die Hand, umschlieBt er sie sofort fest und 148t sie nicht
wieder los: Greifreflex. Erst nach Aufforderung kann er sie wieder loslassen. Beugt
man seine Finger passiv um die eigenen Finger, so erfolgt gleich ein ausgeprigtes
Hakeln, und, man kann ihn mitsamt der Bahre tiberall hinziehen. Bei passiven Be-
wegungen zeigt sich Haltungsverharren und Mitmachen; doch 148t sich durch vor-
sichtiges Hin- und Herbewegen auch Gegenhalten (in den Streckmuskeln der Ober-
arme) hervorlocken, das bei Gegenwirkung zunimmt. Halt man ihm einen Gegen-
stand hin, so greift er gleich danach und folgt ihm genau in jeder Bewegung, die man
mit ihm macht (Nachgreifen, Magnetreaktion). Hat er ihn ergriffen, so 148t er ihn
nicht wieder los, erst nach Aufforderung. Beim Heben der re. Hand geht die 1i, mit:
Autoechopraxie. Faft man mit der Hand an seinen Hinterkopf, so hebt er ihn schon
an, ehe man ihn angehoben hat: Entgegenkommen. Kommt man mit dem Finger
oder irgendeinem Gegenstand in die Nahe seines Mundes, so schnappt er danach:
Schnappreflex. An den Beinen zeigen sich dieselben Zitter- und Unruheerscheinun-
gen, das gleiche Gegenhalten und Haltungsverharren wie an den Armen. Bei Auf-
und Niederbewegungen des FuBes kommt es zu Mitbewegungen in den Handen.

Pat. ist wenig rege, spricht kaum und dann nur véllig unartikuliert, weist er-
heblichen intellektuellen Defekt auf. Nach Pyriferkur und Neosalvarsanbehandlung
am 21. Februar 1936 entlassen. )

8. Juli 1937: Zu Hause leichter Schlaganfall, rechtsseitige Lahmung, die nach
einigen Tagen wieder zuriickging.

31. Juli 1937: 2. Aufnahme.

Hirnpathologische Erscheinungen: Beim Nachsprechen Auslassungen. Artikula-
torische Sprachstérung.

Gegenstinde benennen : (Sicherheitsnadel) ,, Nadel. (Was fiir eine ?) ,,Nadel zum
Zunihen®. (Ist das nicht eine Sicherheitsnadel?) ,,Sicherheitsnadel ist das®.
(Taschenmesser ?) ,,Messer* (Was fiir eines?) @. (Taschentuch) +. (Kissen) .
(Taschenlampe) ,,Licht ...“, dann: ,Lampe”. (Was fiir eine Lampe?) ,,Zum
Driicken®. (Wie nennt man die ?) ,,0llampe‘’. (Kanarienvogel) ,,Vogel*’. (Was fiir
einer ?) &. ’

Es fehlen die Namen fiir die Unterbegriffe bei erhaltenen Namen fiir die Ober-
begriffe. Gegenstinde werden mit ganz wenig Ausnahmen richtig gezeigt.

Agraphie. Pat. lacht iiber seine zittrigen, ausfahrenden Bewegungen beim
Schreiben.

Lesen ungestort.

Ideokinetische Apraxie: (Anklopfen) Klopft mit der volaren Fliche der offenen
Hand an. (Soldatengru8) Hebt beide Hinde in die Héhe. Wenn die li. festgehalten
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wird, bleiben beide Hiande unteﬁ. (Drohen) ,,Ich drohe niemand‘. (In die Hinde
klatschen!) Zitternde unbeholfene. Bewegungen.

Ideatorische Praxie: (Bleistift spitzen): Nimmt das Taschenmesser, klappt es
auf, nimmt es verkehrt in die 1i. Hand, spitzt in verkehrter Richtung am Bleistift.
Auf Befehl hort er auf, klappt das Messer wieder zu, steckt die Hiilse auf den Blei-
stift. (Streichholz anstecken): Nimmt die Dose, schiebt die Schachtel ganz heraus,
einige Streichhélzer fallen auf den Boden. Nimmt ein Streichholz verkrampft
zwischen 3 Finger, driickt es gegen die Reibfliche, dafl es abbricht. Bei einem
2. Streichholz gelingt es dann, da er es aber zu kurz gefaBt hat, verbrennt er sich die
Finger. Die ausgeschiitteten Streichhélzer werden nach vieler Mithe wieder einge-
packt, wobei der Pat. iiber den Erfolg freudig lachelt. Die Bewegungen sind krampf-
haft und mit Zittern verbunden.

Akustische Agnosie: (Streichholzschachtel schiitteln) & .
(Schliissel rasseln) ,,Klingeln®.
(Hande klatschen) ,,Klingeln.

Astereognosie.

18. August 1937: Schwerste choreatische Unruhe, Mithewegungen, Greifreflexe.
Die psychomotorischen Erscheinungen verschwinden zeitweise fast ganz, kommen
aber immer wieder zum Vorschein.

Nachuntersuchung am 18. Oktober 1937: (Nach Pyriferkur).

Choreatische Bewegungen nicht mehr ausgepragt, deutliches Haltungsverharren,
Hakeln, Entgegenkommen, Gegenhalten an Armen und Beinen, Mithewegungen
beim aktiven Handedruck sehr deutlich, beim passiven Heben eines Armes weniger,
beim Offnen der Augen 6ffnet er auch den Mund.

21. Oktober 1937: In Anstalt iiberfiihrt.

Was die psychischen Symptome bei Herdparalysen betrifft, so hat be-
reits L1ssAUER darauf aufmerksam gemacht, dafl die Erscheinungen der
Demenz bei den nach ihm benannten Paralysen nie ganz fehlen, wenn sie
auch mehr oder minder in den Hintergrund treten. Auch KRARPELIN-
Lana® bemerken, daB der Verblodungsprozel bei den atypischen Para-
lysen fortschreitet, wenn auch langsamer und weniger allgemein. Die
Moglichkeit einer Verwechselung der Herdparalysen mit Herderkran-
kungen anderer Genese (Blutungs- oder Erweichungsherde, Tumoren)
wird aber dadurch geringer, dafi auch die iibrigen der Paralyse eigen-
tiimlichen psychischen Verdnderungen bei den Herdparalysen nie ganz
fehlen. So hat WERNICKE jede Unterschitzung der Herdsymptome von
seiten des Kranken im Sinne eines euphorischen Mangels an Krankheits-
einsicht als paralyseverdichtig bezeichnet. An meinen Fillen von Herd-
paralysen wurde das Vorhandensein mannigfaltiger psychischer Ver-
dnderungen durchweg bestitigt. Allerdings ergaben sich dabei in' der
Auspriagung des psychischen Zustandsbildes Verschiedenheiten zwischen
der gewthnlichen Paralyse und der Herdparalyse. '

Im folgenden eine Ubersicht iiber die Haufigkeit der einzelnen psychi-
schen Zustandsbilder bei Herdparalysen; daneben die Zahlen, die von
ScaeuTscrUK fiir 775 (typische) Paralysen desselben Materials der
Frankfurter Klinik gefunden wurden.
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Psychische Zustandsbilder Herdparalyse g‘;ﬁ?ﬁi
% %

Demenz, einfache, alogische . . . . . . . . 17 27,7
‘Demenz, amnest. (einschl. Korsakoffartige

Zustdnde) . . . . . . ... L ... 26 2,6
Euphorie u. euphor. Demenz. . . . . . . . 16 23,6
Expansiver Zustand . . . . . . . . . .. 5 11,6
Depressiv-angstliche Zusténde . . . . . . . 2 8,4
Psychomotorische Zustinde . . . . . . . . 7 4,6
Halluzinose . . . . . . . . . . . . ... 2 4
Delir. . . . .. .. .. .. ...... 6 2,8
Affektlabilitat . . . . . . . .. .. L. 6 3
Manischer Zustand . . . . . . . . . . .. 1 2,3
Hypochondrischer Zustand . . . . . . . . 2 2,4
Paranoischer Zustand . . . . . . . . . .. 3 2,3
Charakterveranderungen . . . . . . . . . 3 2.3
Verwirrtheitszustand . . . . . . . . . . . 2 1,2
Schlafsucht . . . . . . . . . .. . ... 1 0,5
Neuwropath. Zustand . . . . . . . . . .. — 0,4

Bemerkenswert an dieser Gegeniiberstellung des prozentualen Anteils
der einzelnen psychischen Zustandsbilder bei gewshnlicher und Herd-
paralyse ist vor allem das hdufigere Auftreten amnestischer, psychomoto-
rischer, deliranter, affektlabiler, verwirrter und schliifriger Zustinde bei den
Herdparalysen. Weniger hiufig als bei gewohnlicher Paralyse finden sich
bei Herdparalysen dagegen einfache und alogische Demenz, ferner expan-
sive, euphorische, depressive und manische Zusténde. Hypochondrische
und paranoische Zusténde traten etwa ebenso oft bei Herdparalysen wie
bei gewohnlichen Paralysen auf. Das Vorhandensein hirnpathologischer
Ausfallserscheinungen bei den Herdparalysen hat also bedeutenden Ein-
fluf auch auf die Ausprigung der psychischen Zustandsbilder.

Tm folgenden einige Ausziige aus Krankengeschichlen als Beispiele fiir
Herdparalysen mit ausgeprigien psychopathologischen Zustinden.

Fall 7: Herdpamlyse mat dngstlichen, hypochondrischen und nihilistischen Er-
scheinungen.

Eduard K., geb. 22. Oktober 1893.

Familienna.na,mnese: Schwester schwermiitig.

Eigenanamnese: Von Oktober 1931 bis Mirz 1932 zum 1. Mal in der Klinik.
Damals progressive Paralyse festgestellt. Demenz, schwere Storungen der Wort-
findung und des Sprachverstindnisses, Agrammatismus.

Seit Juli 1932 angstlich, hatte Angst vor dem Sterben, zitterte lkrampfhaft, war
jedoch nicht bewuBtlos.

24. Februar 1932: 2. Aufnahme.

Befund : Pupillen leicht entrundet, reagieren Wenlg auf L. u. C. Leichter Nystag-
mus. Mundfacialis li. schwécher als re.

Arme: Haltungsverharren, hochgradige Bereitschaft zum Entgegenkommen.

Saugreflex, oraler Einstellreflex.
Beine: PSR re. stirker als li. ASR bds. @. Babinski re. vorhanden.
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Hirnpath.: Reste von sensorischer Aphasie. Agrammatismus in ausgepréigtester
Form. Sagt: ,,Heute Freitag®, ,,hier Mund‘.

Psychisch: Hochgradige Perseveration und Stereotypie.

25. August 1932: Angstliches Benehmen hat zugenommen, MuB gefiittert werden.
Schreit: ,,Ich tot, gestorben, Friedhof.”

2. September 1932: Verweigert Nahrung, erklart einformig, er sei tot, tot, nlcht
tot . .. tot, tot . . . LaBt sich weder rasieren noch die Haare schneiden.

15 Oktober 1932. Ruhig; erklért meist mit heiterer, 6fter auch mit trauriger
Stimme, er sei tot. I8t jetzt spontan.

12. Dezember 1932: Weist alles ab. Halt sich im Bett meist verborgen, Decke
iiber dem Kopf. Auf Fragen: ,,Heute ist Mittwoch, Abend, Sonne weg, ich tot ... .

23. Dezember 1932: in Anstalt iiberfiihrt.

Fall 8: Herdparalyse mit optischen Sinnestiuschungen in delirantem Zustand.

Peter H., geb. 12. Februar 1868.

Familienanamnese: o. B.

Eigenanamnese : Oktober 1936 Schlaganfall ; konnte nicht mehr gehen, lag stumm
im Bett, hatte Angstgefiihle und Sinnestduschungen: ,,Die holen mich! Ich werde
hingerichtet! Da ist schon der Scharfrichter! Jagt den Hund weg!“

8. Februar 1937: Aufnahme.

Befund: Pupillenstarre, Facialis- und Hypoglossusparese re., Hemiparese re.,
allgemeine Areflexie, Ataxie, Wa.R.1im Blut +--.

Hirnpath.: Rechenschwiche, leichte amnestische Aphasie, agraphische Sti-
rungen, innervatorische Apraxie. Psychisch: Leichte Merkschwache, #ngstliche
Unruke.

11. Februar 1937 Optisghe Halluzinationen: Sah Rehe und weiBe Miuse, die
liefen im Zimmer hin und her. Die Mause-waren auf der Tapete, Hunde standen mit
einer Decke zugedeckt im Zimmer. Als das Licht anging, war alles weg. Angst-
gefiihle : Als wenn sie ihn fortschaffen wollten, hat schwarze Mause gesehen.

2. Méarz 1937: Liegt meist bewegungsarm im Bett, spricht nicht. Keine Sinnes-
tauschungen mehr. Fieberbehandlung wegen schlechten Allgemeinzustandes nicht
moglich.

25. Marz 1937: In Anstalt uberfithrt.

Fall 9: Herd- (Tabo-) Paralyse mit Korsakoffartigem Zustandsbild.

Jakob J., geb. 20. April 1865.

Familienanamnese: Vater an Schlaganfall gestorben.

Eigenanamnese: Beginn 1913 mit Miidigkeit und gedriickter Stimmung, schlech-
tem Schlaf, Erregbarkeit. BEinmal voriibergehender Zustand von Desorientierung.

1913 1. Aufnahme.

Neurologisch: Reflektorische Pupillenstarre, leichte Facialisparese re., leichte
Ataxie, Tremor aller Extremitaten, Areflexie an den Beinen. '

Psychisch: Affektlabil, desorientiert, expansiv, Gedichtnisstérung. Wa.R. in
Blut und Liquor stark positiv. Salvarsanbehandlung. Nach 1 Monat gebessert ent-
lagsen.

1914 2. Aufnahme. Hemiparese re., Babinski re. -

Sehr unrubig, spricht nicht, gihnt viel, muB katheterisiert werden. Nach 2 Mo-
naten gebessert nach Hause entlassen.

13. September 1932: 3. Aufnahme.

Neurologisch: Pupillen lichtstarr, Anisokorie, Facialisparese re., Hemianopsie
nach li. '

PSR und ASR fehlen bds.

Keine pathologischen Zehenphidnomene, kein Rigor, keine Spasmen.

Sensibilitét: Schmerzleitung verlangsamt.
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Ataktischer Gang. Leichte artikulatorische Sprachstérung. Choreiforme Unruhe,
Zuckungen im Gesicht und Schultern.

Psychisch: Affektlabil, expansiv, leicht gereizt, wird aggressiv, Rededrang.
Bringt die groéfiten - zeitlichen Ungereimtheiten vor, widerspricht sich dauernd.
Phantast. Konfabulationen: (Wann geboren?) ,,20. April 1865°, sei also jetzt
(1932!) 47 Jahre alt. (Da sind Sie doch 67!) ,,Ach woher!” Gleich darauf, er sei
57 Jahre alt. Habe Pelzschuneiderei gelernt, in' Amerika Akademie fiir Zuschneider
besucht, immer die besten Zeugnisse gehabt, russische Fiirstlichkeiten in Frank-
furter Geschifte eingefiihrt. (Waren sie schon in einer Nervenklinik ?) ,,In meinem
Leben nie. (Waren Sie nicht bei Prof. 8. ?) ,,Ja, den habe ich immer bedient, dann
war ich einmal 3 Wochen bei ihm.* (Wo waren Sie gestern ?) ,,Mit meiner Tochter
im Konzert®, (War in Wirklichkeit schon 2 Tage in der Klinik). (Spat nach Hause ?)
»»Ach, um 8 Uhr, dann Zigarre geraucht, dann Bad genommen, um %11 Uhr zu
Bett gelegt. '

Starke Wortfindungsstorung. Echolalie, Gegenhalten.

Wa.R. in Blut und Liquor &.

Oktober 1932 ungeheilt nach Eichberg iiberfiihrt.

4. August 1933 : Nachuntersuchung in Eichberg.

(Seit wann hier ?) ,,Seit 3 Wochen®. (In Wirklichkeit seit 1 Jahr). (Wo hier ?)
»Zu Hause in Frankfurt®. Widerspricht sich in seinen Angaben. Sagt ein andermal,
er sel im Krankenhaus in Frankfurt. (Datum ?) ,,August 1893 (19331) (Wie heiBt
dieses Krankenhaus ?) Er sei in Frankfurt. Gestern abend sei er hierher gegangen
wegen eines Herzanfallens. ,,Ich wollte doch gestern verreisen nach Mannheim,
Heidelberg, Freiburg!® Artikul. Sprachstorung. Der Hindenburg habe bei ihm
bestellt, dem habe er selbst angemessen. Seine Muster habe er in Paris und London,
die mache er alle selbst. Dem Hindenburg habe er 4 Anziige verkauft und den
Generdlen auch, im letzten Friihjahr noch. Thre Majestat habe bei seiner Firma
bestellt, er habe fiir auslandische Firsten gearbeitet. -

Areflexie, Ataxie.

Die Tatsache, dal von allen Syphilitikern nur etwa 109, spéter para-
Lytisch werden, hat vielerlei Theorien entstehen-lasgen. Es lag nahe, auch
konstitutionéllen und erblichen Faktoren eine Bedeutung zuzumessen,
so daB zahlreiche Autoren in den Familien von Paralytikern Untersuchun-
gen in dieser Richtung anstellten. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen
weichen jedoch sehr woneinander ab, ein Beweis dafiir, wie ungekldrt
diese Frage auch heute noch ist. So stellte PERNET in den Familien von
Paralytikern eine erbliche Belastung von 56,39, fiir psychische Abnormi-
tédten, von 6,89, fir Nervenkrankheiten und von 1,99 fiir Potus fest.
Andere Untersucher kamen zu viel niedrigeren Zahlen: Pruoz zu 18,79%,
(alle psychischen Anomalien), SCHARNCRE zu 9%, bei Ménnern und 139,
bei Frauen (Psychosen, Nervenleiden und Potus). Diese Zahlen kénnen
jedoch nur dann als Beweis fiir die Bedeutung des erblichen Faktors in
der Atiologie der Paralyse herangezogen werden, wenn ihnen entspre-
chende. Angaben iiber die Erblichkeit bei anderen Geisteskrainkheiten
gegeniiberstehen. REINHARDT stellte bei Paralyse eine Belastung von
299, (alle psychischen Anomaljen), bei den iibrigen Geisteskrankheiten
eine solche von 21,29, fest. Entsprechende Zahien von ScHULE sind 509,
und 459%,. Andererseits fand ZIEEEN bei der Paralyse eine geringere erb-
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liche Belastung (409%,) als bei anderen Geisteskrankheiten (709,), ebenso
DrEYFUS (319, und 389%).

Als Beitrag zu diesem Thema fiihre ich die Zahlen an,-die ich bei den
Herdparalysen gefunden habe. Dabei ist in der folgenden’ Statistik jeder
Fall nur einmal aufgefiihrt, bei mehrfacher Belastung (z. B. Eltern und
Geschwister geisteskrank) hat die Belastung durch die Eltern den
Vorrang. ' '

Erbliche Belastung.

Eltern | Geschwister zZusammen
1. Debilitat . . . . . . . . 1 1 2
2. Neuropathien . . . . . . . 2 — 2
Psychopathien. . . . . . . 1 1 2
Suicide . . . . . . . . .. 2 3 5
3. Potus. . . . . . e 8 — 8
4. Epilepsie . . . . . . . .. — 1 1
5. Apoplexie . . . . . . .. 2 i 3
Senile Demenz ... . . . . 2 — 2
6. Tabes u. Progr. Paralyse 3 3 6
7. Depression . . . . . . . . 1 1

8. Nicht niher bezeichnete

Nerven- und Geisteskrankh. . 1 4 5
Sa. 22 15 37

== 16,569%, = 11,3%, = 27,8%,

SomemTscrUK fand fiir die typischen Paralysen desselben Materials
eine geringere Belastung von 10,19, (78: 775).

Pamzic hat die Ansicht vertreten, daB die Anlagen zu seniler Demenz
und progressiver Paralyse gleich sind. Auch TrorGER fand unter den
Eltern von 100 Paralytikern eine gegeniibér der Durchschnittsbevolke-
rung erhohte Prozentzahl von seniler Demenz. P1cx dachte an die Mog-
lichkeit, dal die Herdparalyse genetisch der Prckschen Erkrankung nahe-
stehe. v. BRAUNMUHL sah bei 3 P1or-Kranken jedesmal ein Geschwister
an progressiver Paralyse erkranken; in einem weiteren Fall war der Vater
Paralytiker, der Sohn hatte Picksche Krankheit. Der gleiche Autor fand
auch, dafi der RindenprozeS mit seinem Schichtenuntergang bei der
LissauErschen Paralyse dem bei der Prokschen Krankheit dhnlich ist.
v. BrausMtHL deckte auch fiir die verschiedenen, mit Atrophie einher-
gehenden Hirnerkrankungen (senile Demenz, Progressive Paraiyse,
Lissavrrsche Paralyse und Piocrsche Erkrankung) eine gemeinsame
Komponente, ndmlich vom Normalen abweichende kolloidchemische
Vorgiinge, auf. Aus diesen Zusammenhingen heraus kommt Parzi¢ zu
dem SchluB, daB der gewShnlichen Paralyse und der einfachen senilen
Demenz die Bereitschaft zur Paralyse schlechthin, den Anlagen zur
LissaUER-Paralyse und Prokschen Erkrankung sowie zu bestimmten
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Formen der prisenilen und enilen Demenz die Bereitschaft zu elektiven
mehr herdformigen Prozessen eigen ist. In meinem Material von 133
Herdparalysen fand sich ein Fall von seniler Demenz der Mutter, in einem
weiteren Fall war die Mutter ebenfalls senil-dement und der Bruder hatte
eine progressive Paralyse.

Weitere Faktoren, deren Bedeutung fiir die Atiologie der Paralyse zu
untersuchen sind, sind die primorbide Veranlagung und die korperliche
Konstitution.

Uber die primorbide Veranlagung meiner Herdparalysen gibt die fol-
gende Tabelle Aufschiuf:

Primorbide Veranlagung und Erkrankungen.

Zahl der Fille |- %
L.Debilitat . . . . ... .. .. ... 7 5
2. Neuropathien . . . . . . . . . . . .. 3 2
- Pgychopathien. . . . . . . . . . . .. 4 3
Kriminalitat. . . . . . . . . . . . .. 2 1,5
3.Potus. . . . . ... Lo 4 3
4. Krampfe . . . . . . .. ... L. 3 2
5. Andere Nerven- und Geisteskrankheiten . 1(Chorea
minor) 0,7
Sa. | 24 17,2

Entsprechende Zahlen von ScHEMTSCHUK fiir Paralyse ohne Herd-
erscheinungen weisen einen etwas grofleren Anteil der Gruppe Potus auf
(4,3%,) wihrend der Anteil der Debilitét nur 3,19, ausmacht und der der
Kriampfe nur 0,3%,. Nerven- und Geisteskrankheiten fanden sich in der
Vorgeschichte nicht. Die iitbrigen Werte bewegen sich in der Néhe der
meinigen. Der prozentuale Anteil an der Gesamtheit der Fille von 14,89,
liegt etwas niedriger als bei den Herdparalysen. Die prémorbide Ver-
anlagung weist also bei Herdparalysen und bei Paralysen ohne Herd-
erscheinungen keine grundlégenden Unterschiede auf.

Mit dem Problem Paralyse und korperliche Konstitution hat sich K.
WesTPHALeingehend beschéftigt. Er hat zundchst 1000 Durchschnittsfalle
auf ihre Konstitution untersucht und kommt zu folgendem Ergebnis:

Pykniker Leptosome Athleten Dysplastiker
21,79% 41,'20/0 18,30/o 18,80/0

Bei Paralytikern und Taboparalytikern fand WesteHAL folgenden konstitutio-
nellen Aufbau: :

Pykniker lLepﬁosome Athleten lDyspIastiker

Progr. Paralyse 9% . . . . . . 38,9 . 33,1 23,7 4,3
Taboparalyse % . . . . . . . 37,9 48,2 10,3 3,6
Dag ergibt fiir die gesamte

Paralyse 9% . . . . . . .. 38,4 40,6 17,0 3,9
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Fiir die Herdparalysen meines Materials, und zwar gewthnliche Paralyse und
Taboparalyse zusammengenommen ergibt sich folgendes Bild:

Pykniker | Leptosome | Athleten 'Dysp]a,stiker
28,89, | 4879, | 11,49 | 11,69

Aus der Gegeniiberstellung der Ergebnisse WEsTPHALs und dieser
Arbeit folgt, daBl 1. der konstitutionelle Aufbau der Herdparalysen nicht
erheblich vom Normalen abweicht, und daB 2. sowohl bei den Herdpara-
lysen dieses Materials als auch bei den Paralysefillen WESTPHALS (ge-
wohnliche Paralyse und Taboparalysé) der leptosome Typ der hdufigste
ist, withrend der pyknische an zweiter Stelle folgt, allerdings bei meinen
Herdparalysen in weiterem Abstand.?

Ein Charakteristikum der progressiven Paralyse sind die paralytischen
Anfille. In &lteren Arbeiten hat OBERSTEINER bei 909, seiner Paralytiker
Anfille beobachtet, KRAEPELIN bei 609, wihrend neuerdings BosSTROEM
nur in 35%,, KrAL und LEFFMANN nur noch bei 28,5%, Anfille feststellten.
Die letztgenannten Autoren beobachteten bei 2 von 7 LiSSAUER-Para-
Iysen Anfille. Dieser Riickgang der paralytischen Anfélle in neuerer Zeit
diirtte auf die Behandlung der Paralyse mit Bettruhe und Fieberkuren
zurtickzufithren sein. Bei 73 der 133 Herdparalysen meines Materials
traten Anfille auf (= 559%,), waren also bedeutend haufiger als bei
typischen Paralysen ( 7 ,69%) und im Gesamtmaterial nach SCHEMTSCHUK
(14,49%,). Die Art dieser Anfélle ist aus nachstehender Tabellé ersichtlich :

Schwindel- BewuBtlosig- JACKSON- Apopl. Epil.
anfille keitsanfiile Anfille Anfille Anfille
0% | 5% | 79 | sy | 279,

Von besonderer Bedeutung ist die Wirkung dieser Anfille fiir die Ent-
stehung und die Steigerung des Krankheitsprozesses bei der Herdparalyse.
Eine Untersuchung der Herdparalyse-Fille diéser Arbeit, die mit An-
fillen einhergingen, ergibt, dafl bei 459, die Anféille zur Ausbildung von
stationéiren Herdsymptomen fithrten, in 209, der Fille steigerten die
Anfille die schon bestehenden Herdsymptome, bei 229, blieben die An-
fille ohne hirnpathologische Folgeerscheinungen.

Uber den Zeitraum zwischen syphilitischer Infektion und Beglnn der
Paralyse sind nur in einer relativ kleinen Anzahl der Fille sichere An-
gaben zu erhalten. Bei den Herdparalysen dieser Arbeit differiert das
Intervall zwischen syphilitischem Priméraffekt und Ausbruch der Para-
lyse zwischen 6 Jahren als Minimum und 32 Jahren als Maximum, der

1 Dasselbe gilt fiir die von ScHEMTSCHUK bearbeiteten typischen Paralysen der
Frankfurter Nervenklinik.
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Durchschnitt betriagt 16,2 Jahre. Angaben in der Literatur fiir alle Para-
lysen: FourNigr: Minimum 3 Jahre, Maximum 24 Jahre, Durchschnitt
10—12 Jahre. KraEPELIN: Minimum 3 Jahre, Maximum 38 Jahre,
Durchschnitt 10—15 Jahre. BuMke: Minimum 3 Jahre, Maximum
43 Jahre, Durchschnitt 16,48 Jahre.

Als Durchschuittsalter bei Beginn der Paralyse ergab sich bei meinem
Material ein solches von 43 Jahren, wobei die juvenilen Paralysen nicht
beriicksichtigt sind. Nachstehende Tabelle zeigt die Verteilung auf die
einzelnen Altersklassen. Die Zahlen zeigen gegeniiber Angaben iiber Para-
lyse ohne Herderscheinungen eine deutliche Verschiebung in Richtung
auf hohere Alterswerte.

In ( ) entsprechende Zahlen ScuEMTScHUKs fiir Paralyse ohne Herd-
erscheinungen. .
Alter bei Beginn der Paralyse.

Alter: unter ] 20 20—29 | 30—39 l 4049 ' 60—69 | 50—59 70 u.
mehr
Absolute Zahlen . . . . . — 3 33 43 40 14 —_—
%vwvonl133 . .. .. .. 2,0 | 25,1 | 32,1 | 294 | 114
. (1,3) | (3,1) | (31,3) | (30,9) | (26,7) | ( 6,2)| (0.4)

Dieses Uberwiegen hiherer Alierswerte bei Herdparalysen ist sicher kein
Zufall. Die Neigung zu Arteriosklerose und Hochdruck im Alter macht
das Auftreten von Herderscheinungen bei einem Paralytiker vorgeriick-
teren Alters leichter moglich als bei einem jiingeren und fiihrt so zu einem
stérkeren Hervortreten der hoheren Altersklassen.

Ein Vergleich mit dem Altersaufbau bei den einzelnen psychischen Zu-
standsbildern der Paralyse ohne Herderscheinungen zeigt, dafl 2 Gruppen
mit Abbauerscheinungen, ndmlich die Gruppen mit Demenz und Charak-
terdefekten, ferner die Deliranten und amnestischen Zustinde den Herd-
paralysen beziiglich des Altersaufbaus am nichsten stehen.

Etwas mehr als ein Viertel der in dieser Arbeit untersuchten Herd-
paralysen kam in der Klinik ad exttum, so daB es an diesen Féllen moglich
war, Beobachtungen iiber Krankheitsdauer und Todesursachen der Herd-
paralysen anzustellen. Dabei ergibt sich fiir die Krankheitsdauer folgen-
des Biid. In ( ) wieder die Zahlen von ScaEMTSCHUK fiir Paralyse ohne
Herderscheinungen.

Krankheitsdouer.

| bis 1 Jahr | 1—2 Jahre | 23 Jahre | 3—4 Jahre |iber 4 Jahre

Absolute Zahlen . . . . 61 36 11 7 18
Do o v e e e e 46 27 8,2 5,4 13,3
(89,8) (13,8) (2,6) (6.2) (8,6)

Der Krankheitsverlauf ist also bei den Herdparalysen nicht etwa be-
sonders beschleunigt, wie man vielleicht in Anbetracht der groflen
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Hiufigkeit von paralytischen Anféllen geneigt sein kénnte anzunehmen,
sondern langsamer als bei Paralyse ohne Herderscheinungen.

Als Todesursachen wurden festgestellt: Pneumonien (539%), paralyti-
sche Anfille (339%,), Herz- und Kreislaufschwiche sowie einige wenige
andere interkurrente Erkrankungen, wie Nephritis und Lungenembolie
(149%).

Remissionen traten bei 37 von insgesamt 133 Herdparalysen auf
(= 27,8%,), von denen 6 als gute Remissionen bezeichnet waren. Der
Prozentsatz der Remissionen ist bei den Herdparalysen kieiner als bei
den Paralysen ohne'Herderscheinungen, fir die ScHEMTSCHUK 34,69,
angibt.

Zusammenfassung.

In einem Zeitraum von 10 Jahren, von 1930—1939 kamen an der
Psychiatrischen- und Nervenklinik zu Frankfurt/M. 908 Fille von Para-
Iyse zur Aufnahme. Davon waren 599 Minner und 309 Frauen (Ver-
hiltnis 1,9: 1). Von diesen Paralysefdllen wurden diejenigen mit Herd-
symptomen (Herdparalysen)-einer niheren Untersuchung unterzogen.
Dabei ergab sich Folgendes:

1. Bei den Ménnern waren 16,89, bei den Frauen 10,39, aller Fille
Herdparalysen. Der Anteil der Herdparalysen an der Gesamtzahl
(Méanner und Frauen) betragt 14,6%,. Die Taboparalyse weist einen ge-
ringeren Prozentsatz von Herdparalysen auf (9,39,) als die progressive
Paralyse (16,69,). Das Verhiltnis der beiden Geschlechter betrigt bei
den Herdparalysen 1:3,2. Manner iiberwiegen stirker als im Gesamt-
material. '

2. LissAUER hat bei den nach ihm benannten atypischen Paralysen das
Vorhandensein von Herdsymptomen im klinischen Bild und als anato-
misches Substrat entsprechende Atrophien der Hirnrinde gefordert.
23 Hirnsektionsbefunde von Herdparalysen wurden auf diese Forderun-
gen LissAUERs hin untersucht. Dabei ergab sich, daB 8 Fille atypische
Paralysen im Sinne Lissaurms darstellten, bei 9 Fillen war Rinden-
atrophie vorhanden, die aber nicht den klinischen Herdsymptomen ent-
sprach, wihrend die restlichen 6 tberhaupt keine Rindenatrophie auf-
wiesen.

3. Alshiufigstes Herdsymptom fand sich die sensorische (einschliefilich
amnestischer) Aphasie, danach Hemiplegie, Apraxie, myostatische Sto-
rungen und motorische Aphasie.

4. Diese Herdsymptome kamen in typischer Weise miteinander kom-
biniert vor. Als hdufigste Kombinationsform wurden beobachtet: Senso-
rische Aphasie und Apraxie sowie sensorische Aphasie und Hemiplegie.
Motorische Aphasie und Hemiplegie. Totale. Aphasie (mot. u. sens.
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Aphasie), die hdufig noch von anderen Herderscheinungen, wie Hemi-
anopsie begleitet ist. Die myostatischen Storungen kamen dberwiegend
zusammen mit psychomotorischen Erscheinungen vor.

" 5. Psychomotorische Symptome wurden bei 669, aller Herdparalysen
beobachtet.

6. Die Herdparalysen wiesen alle auch psychopathologische Ver-
anderungen auf. Dabei war das hiufigste Zustandsbild eine amnestische
Demenz.

7. 37 (27.8%) der Herdparalysen waren von seiten der Eltern her
erblich belastet. Die stérkste Belastung ist durch Potus gegeben 8 Fille
(6%,), wihrend progressive Paralyse und Tabes nur 6 Fille (49,) aus-
machen.

8. 24 von 133 Herdparalytikern (= 17,29,) wiesen préamorbid psychi-
sche Anomalien auf. Angaben fiir Paralyse ohne Herderscheinungen be-
wegen sich in derselben GroBenordnung.

9. Der konstitutionelle Aufbau der Herdparalysen weicht nur in ge-
ringem Ausmafl vom Normalen ab. Als hiufigster Konstitutionstyp bei
den Herdparalysen wurde der leptosome festgestellt, wihrend der
pyknische an zweiter Stelle folgt.

10. In 559, der Herdparalyse-Fille traten Anfélle auf, bei typischen
Paralysen nur in 7,69,. 45%, dieser Anfille fithrten zur Ausbildung von
stationdren Herdsymptomen, bei 209, steigerten die Anfille die schon
bestehenden Herdsymptome, bei 139% bewirkten sie voriibergehende
Herdsymptome, und bei 229, blieben die Anfille ohne hirnpathologische
Folgeerscheinungen.

11. Die durchschnittliche Inkubationsdauer bei den Herdparalysen
wurde mit 16,2 Jahren errechnet, (Minimum 6 Jahre, Maximum 32 Jahre),
dag Durchschnittsalter bei Beginn der Paralyse mit 43 Jahren. Eine Ver-
teilung des Krankheitsbeginns auf die einzelnen Altersklassen ergibt
gegeniiber der Paralyse ohne Herderscheinungen eine deutliche Ver-
schiebung in Richtung auf hohere Alterswerte. Die Krankheitsdaver war
bei den Herdparalysen etwas linger als bei den Paralysen ohne Herd-
erscheinungen. Todesursachen waren: Pneumonien (53%,), paralytische
Anfille (339,), der Rest Herz- und Kreislaufschwiche sowie einige wenige
andere interkurrente Erkrankungen.
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Anatomischer Teql*.

Unter den Herdparalysen nehmen die von LiSsAUER beschriebenen
Formen eine besondere Stellung ein. Klinisch sind sie dadurch ausge-
zeichnet, daB hirnpathologische Herderscheinungen bei ihnen ganz in den
Vordergrund treten, wihrend der allgemeine seelische und geistige Ver-
fall weniger auffillig ist. ‘

Anatomisch ist die LissauERsche Paralyse durch eine meist schon
makroskopisch erkennbare hochgradige Airophie der hinferen Teile des
Scheitellappens sowie der benachbarten Teile des Schlifen- und Hinter-
hauptlappens charakterisiert, wihrend die bei der typischen Paralyse
hauptsiichlich betroffenen Hirngebiete — das Stirn- und Orbitalhirn
demnichst der Schlifenlappen — weitgehend verschont bleiben. Hinzu
kommt noch, da der atrophische ProzeB bei der LissaurRrschen Paralyse
oft nur eine Hemisphire befillt (ALZEEIMER, SPATZ). So groB bei reiner
Ausprigung die Unterschiede beider Formen sind, so kann man sie doch
gleichsam als Pole des paralytischen Prozesses auffassen.

Wie. aus der Literatur hervorgeht, sind grobere Herdsymptome bei
Paralysen in einem GiofBteil der Fille durch andere als paralytische
Prozesse hervorgerufen worden. Es gibt kaum eine Erkrankung, die nicht
zufillig einmal mit der Paralyse kombiniert gefunden wurde. Beschrieben

* Von Aporr Hopr.
Arch. f. Psychatr. u. Neur., Bd. 185. 17
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wurden unter anderem Blutungen in die innere Kapsel, arteriosklero-
tische Erweichungen, subdurale Himatome, Tumoren und Abscesse. Bei
einer weiteren Gruppe fanden sich neben den encephalitischen Ver-
#nderungen Gummen odet auch eine grébere luische Endarteriitis mit
Erweichungsherden. Auf die Kombination mit gummdésen Verdnderungen
haben besonders JakoB und StrRAUSSLER aufmerksam gemacht. Diese
Fille kann man aber streng genommen nicht zu den Herdparalysen
zihlen, da bei diesen die Herdsymptome durch den paralytischen Prozef3
hervorgerufen werden miissen (JAROB). In solchen Fillen ist die Ablei-
tung der klinischen Erscheinungen vom anatomischen Befund besonders
schwierig. Die diffuse Ausbreitung des Krankheitsprozesses sowie seine
Zusammensetzung aus verschiedenen, meist voneinander ganz unab-
hingigen Komponenten behindern die Beurteilung. Dafl wir die ent-
ziindlichen Verdnderungen nicht als MaBstab fiir die klinischen Fr-
cheinungen nehmen diirfen, haben bereits ArzEEIMER und NISSL er-
kannt. Allein der Untergang nervésen Gewebes kann uns einen Anhalt
geben. Hier ist eine Beurteilung aber auch immer nur mit Vorsicht ab-
zugeben ; denn es kann eine betréchtliche Anzahl von Nervenzellen aus-
gefallen sein, obne daB sich greifbare klinische Ausfallserscheinungen
bemerkbar machen. Andererseits konnen verhiltnismiBig geringfiigig
erscheinende Zellausfille zu klinischen Symptomen fiihren. Die Beur-
teilung der Menge der untergegangenen Zellen ist recht schwierig und
nicht mit grofer Geénauigkeit festzustellen. In Fillen, in denen es ge-
Jungen ist, eine klinisch-anatomische Analyse durchzufiihren, haben diese
Zelluntergéinge einen erheblichen Grad erreicht, so dafl man sagen konnte,
hierdurch sei ein Funktionsausfall hervorgerufen worden. In zahlreichen
Fillen waren jedoech keine solchen Veréinderungen festzustellen, die zu
einer derartigen Aussage berechtigt hitten. Sichere Beziehungen von
Spirochéiten zu den histologischen Veridnderungen wie zu den klinischen
Erscheinungen haben sich auch nicht finden lassen (JAERNEL). BRAVETTA
und BarrisTEssA konnten in einem Falle, in dem der paralytische ProzeB
in einer Hemisphire besonders stark ausgeprigt war, nur in dieser
Spirochiten nachweisen. Andererseits haben die Untersuchungen von
Stort ergeben, dafl in Partien starker Atrophie oft besonders wenige
Spirochéten zu finden sind, was HorrmaNy damit erklsrt, daf die Ge-
websreaktion dem Auftreten der Spirochéten nachhinkt. Lrvaprrr, A.
Marie und BangowskI haben gefunden, daB die makroskopisch am
stiirksten betroffenen Teile nicht immer die parasitenreichsten sind. Wir
sehen also, wie auBerordentlich wechselnd dje anatomischen Erscheinun-
gen bei der Paralyse sein kénnen.
In dieser Lage konnen uns nur Félle mit groben Verdnderungen weiter
helfen. Es wurde daher aus dem Material der Frankfurter Nervenklinik
ein Fall ausgesucht, derklinisch besonders deutliche Ausfallserscheinungen



Klinische und anatomische Beobachtungen an Herdparalysen, 259

zeigte, so daB man hoffen konnte, bei ihm auch ein entsprechendes
anatomisches Substrat zu finden. Eine Beobachtung mit ausgeprigten
hirnpathologischen Herderscheinungen wurde gewdhlt, da man bei der
Untersuchung psychischer Ausfallserscheinungen noch weitere Schwierig-
keiten zu iiberwinden hat.

Mathilde Gem. (3127), Ehefrau, geb. 2. Mai 1882, gest. 12. Juni 1946.

Familienvorgeschichte: Vater T4jihrig an ,kaltem Brand* gestorben, Mutter
60jahrig an Schlaganfall, eine Schwester 50jihrig an Hirnschlag, keine Geistes-
krankheiten in der Familie. Eine Tochter gesund. Wa.R. bei Tochter und Ehemann
negativ.

Eigen- Anamnese: Immer lebenslustig, nie ernstlich krank, syphilitische Infektion
nicht bekannt. Vor 2 Jahren ,,Schlaganfall®. Die li. Seite war gelahmt, 1 Std spater
konnte sie wieder gehen. 3 Wochen spiter wieder Schlaganfall, war 1 Std auf der L.
Seite gelahmt. Dann alle 4—5 Wochen erneute, anfallsweise auftretende Lihmungs-
erscheinungen der li. Korperseite von 1—1%, Std Dauer. Seit Anfang November
1945 traten auBer den Lahmungszustinden auch Krimpfe und Zuckungen im li.
Bein und Arm auf, im Bein stirker als im Arm. Im Gesicht und auf der re. Seite
seien sie nie aufgetreten. Im letzten halben Jahre seien die Anfalle seltener geworden,
seit dem 1. Schlaganfall bestand eine Gedachtnisschwiche. Pat. klagte ofters iiber
Ubelkeit und muBte einige Male erbrechen. AuBerdem bestanden starke Kopf-
schmerzen, besonders in der re. Stirngegend. Die Kopfschmerzen hitten in der
letzten Zeit zugenommen. Seit 1 Jahr esse sie sehr viel, sie kénne nichts stehen
lassen. Seit November 1945 sei sie vollig antriebslos, manchmal sei sie verniinftig,
andere Male rede sie verworrenes Zeug. Alle 2—3 Std gehe Urin ab.

Am 2. Mai 1946 erfolgt Aufnahme in die hiesige Klinik. Pat. ist bewegungsarm,
spricht Jangsam und macht einen zufriedenen Eindruck. Zeitlich und srtlich ist sie
nicht ganz orientiert. Das Schulwissen ist lickenhaft, die Merkfahigkeit vermindert,
die Urteilsfiahigkeit abgeschwécht, das kombinatorische Denken schwer gestort, und
die Produktivitit sehr gering (2 beliebige Worte in 3 min). Es besteht eine Alexie.

Bei der kérperlichen Untersuchung finden sich keine Besonderheiten. Die Herz-
grenzen sind normal, der Blutdruck betriagt 135/95.

Neurologischer Befund: Stirngegend druckempfindlich. Augenbewegungen frei.
Pupillen: re. lichtstarr, li. spurweise Reaktion, kein Nystagmus. Die Zunge zittert
etwas beim Herausstrecken und weicht nach re. ab. Ubrige Hirnnerven o. B., Ge-
schmack und Geruch normal.

Arme: Li. Arm geldhmt, liegt in Beugehaltung, zeigt Spasmen. TSR und RPR
gesteigert, 1i. mehr als re. Re. Hand und Unterkiefer zeigen das Phinomen des
Gegenhaltens. BDR li. mehr als re.

Beine: Grobe Kraft herabgesetzt, 1i. mehr als re. Li. Bein etwas spastisch. PSR
li. mehr als re. ASR li. etwas FuBklonus, re. schwach positiv. ASR li. mehr als re.
Oppenheim und Gordon bds. positiv.

Sensibilitét zeigt keine sicheren Storungen.

Romberg: Fallneigung nach hinten und re.

Die Wa.R. in Blut und Liquor ist positiv. Der Liquor enthilt 71/3 Zellen (Lym-
phocyten), Nonne und Pandy positiv, Gesamteiweill 117,6 mg9%,. Wegen der be-
sonders ausgeprigten Herdsymptome wird eine Encephalographie vorgenommen.
Diese ergibt einen massiven Hydrocephalus mit erheblicher Erweiterung des re.
Ventrikelsystems, bds. bildet sich grobstiichig verteilte periphere Luft, das re.
Vorderhorn ist stark nach oben ausgezogen, Abb. 1.

Klinische Diagnose: Progressive Paralyse mit linksseitiger spastischer Hemi-
parese (Herdparalyse).

17*
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Verlauf: Der Zustand der Pat. verschlechtert sich zusehends, Antriebsarmut und
spastische Lahmungen nehmen weiter zu. Auf Wunsch der Angehérigen wird, trotz-
dem eine Malariakur durchgefiihrt, bei der es nach der 6. Zacke, die die letzte sein
sollte, unter den Zeichen eines Kreislaufversagens am 12. Juni zum Exitus kommt.

Aus dulleren Grinden konnte nur eine Hirnsektion vorgenommen
werden.

Befund der Hirnsektion: Hirngewicht 1100 g.

Die weichen Hiute sind, iiber der ganzen Konvexitit, vorwiegend iiber den Fur-
chen, weiBlich verdickt und sehr fest. Ani der Basis, im Bereich der Basalcistetne
und der Cisterna ambiens ebenfalls
weiflliche Verdickung. Auch iiber
der Cisterna magna ist die Arach-
noidea stark weiBllich verdickt.
Die Arterienwinde sind gleich-
miifig leicht verdickt und weisen
keine ortlichen Sklerosierungen,
wie bei der Arteriosklerose auf.
Die Venen sind mittelstark gefullt,
an den Hirnnerven liegt kein
krankhafter Befund vor. Die Win-
dungen ‘sind iber der ‘li. Hemi-
sphére allgemein wenig verschmé-
lert, tber der re. Hemisphire
findet sich ebenfalls nur eine ge-
rings allgemeine Verschmélerung
der Windungen. Keine rtliche
Betonung, auch nicht im Gebiet
der Zentralwindungen. Keine be-
sondere Stirnhirnatrophie. Auf
Frontalschnitten kommt. re. stér-
ker als li. eine starke Erweiterung,
besonders der Seitenventrikel, auf
Kosten des Marklagers zum Vor-

Abb. 1. Encephalogramm unseres Falles. schein (Abb. 2). Die gesamte re.

a. p. Aufnahme. Hemisphire erscheint kleiner als

die li. Das Rindengrau ist re.

nicht merklich schmiler als an entsprechenden Stellen der li. Hemisphiire. Herd-

férmige Veranderungen nach Art von Erweichungen, Gummen usw. sind nirgendwo
erkennbar. ;

Die Stammganglien zeigen makroskopisch keine merkliche Atrophie. Am Mittel-
hirn, an der Briicke sowie am Kleinhirn und dem verlangerten Mark finden sich
keine Besonderheiten. Das Ependym der Ventrikel zelgt eine hochgradige Epen-
dymitis.

Zur h1stolog1schen Untersuchung wurden aus beiden Hemispharen vorderes
Stirnhirn, Stirn- und Schlafenlappen mit Striatam, Zentrelregion mit Stammgang-
lien und Occlplta.heglon alles in Hemisphiirenschnitten, zum Teil stufenweise,
untersucht; sowie Mittelhirn und untere Briicke mit Kleinhirn. An Firbemethoden
wurden Kresylviolett, Markscheiden (WOELCKE), VAN G1gson, Horzer und. Eisen-
farbung verwendet. Die Einbettung erfolgte in Paraffin.. AuBérdem wurde eine Fett-
und Cajalfairbung an Gefrierschnitten vorgenommen.
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Im Kresylviolettbild findet sich tiberall im Rindengrau vom Stirnhirn bis zum
Occipitallappen das Bild der typischen entzindlichen Verinderungen bei Paralyse.
Am stérksten sind die Verinderungen im Gebiet des Uncus bds. ausgeprigt, am
geringsten sind sie im Bereich des Occipitallappens. Die iibrigen Hirnteile: Stirnhirn,
Orbitalhirn, Zentralregion, Schléfenlappen, der gréBere Teil des Parietallappens
zeigen verhaltnismaBig gleichmaBig ausgeprégte, mittelstarke entziindliche Ver-
sanderungen. Hin und wieder ist ein kleinerer Rindenabschnitt etwas mehr oder
weniger betroffen als seine Umgebung. Im Bersich der Konvexitdt des Stirnhirns
findet sich iiber den Abschnitten der Vorderhornerweiterung, besonders re., keine
Vermechrung der Entziindung. Diese Stellen sehen hier genau so aus wie andere
Hirnstellen. An einigen Stellen geht die Entziindung etwas in das Mark iiber.
Stirkere Infiltrate kommen im Mark nicht vor. In den weichen Hauten ist die
Ansammlung von Entzindungs-
zellen mittelstark, fleckweise
etwas verschieden. Die Ventrikel-
winde zeigen eine teils altere,
teils frische Ependymitis granu-
laris. AuBer in der Rinde finden
sich auch im Striatum bds. diffus
verteilte entziindliche Verdnde-
rungen, im Pallidum sind sie et-
was geringer ausgeprigt, das
gleiche gilt auch vom Thalamus.
Im Mittelhirn finden sich auffal-
lend wenig Infiltrate, desgleichen
in der Briicke und im Kleinhirn.

Die cytoarchitektonische Struk-
tur der GroBhirorinde ist in wech-
selnd starker Weise durch Nerven-
zellausfalle, bald der einen, bald _
der anderen Schicht verandert. Abb. 2. Frontalschnitt mit Stammganglien
Selbst im Orbitalhirn halten sich (von hinten gesehen).
die Zellausfalle aber in mittleren
Grenzen. Herdformige Ausfille, wie bei ortlichen vaskuliren Stérungen, z. B. der
granuliren Atrophie, werden nicht beobachtet. Inder vorderen Zentralwindung jedoch
liegt ein starkerer Ausfall der Berzschen Pyramidenzellen in der 5. Schicht vor, und
zwar sowohl in der re. wie in der li. Hemisphére. Man muB} oft geradezu nach diesen
Zellen suchen (Abb. 3). Die erhaltenen Brrzschen Pyramidenzellen weisen ebenfalls
wie die meisten Pyramidenzellen, eine Aufhellung ihrer Struktur auf. Die Nissr-
Schollen sind oft schlecht gefirbt. AuBerdem finden wir Nervenzellverinderungen
im Sinne einer akuten Schwellung, einige Zellen zeigen Schrumpfungsvorginge. Die
Kerne sind vielfach etwas vergréBert; wahrscheinlich handelt es sich dabei zum Teil
um frische pramortale Verénderungen. Im Gebiet des Nuol. paraventricularis und
supraopticus finden sich keine besonderen Verdnderungen. Im Striatum findet sich
kein merklicher Ausfall der kleinen und groflen Nervenzellen, im Pallidum und
Thalamus ist ebenfalls keine merkliche Verminderung der Nervenzellzahl festzu-
stellen. Die Substantia nigra ist gut ausgeprigt. Corpus Luysi, Nucleus ruber,
Kleinhirnrinde und Nucleus dentatus zeigen keine Ausfille.

Das Marlklager weist in der re. Hemisphire, besonders im Gebiet des Stirnhirns,
deutliche Entmarkungsherde auf, die sich zum Teil gegen das Orbitalhirn hinziehen
und sich besonders stark um den lateralen Teil des Seitenventrikels gruppieren
(Abb. 4). In der Nahe der Ventrikelwand kommt an dieser Stelle ein Abbau mit
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Bildung von fixen Kérnchenzellen vor (Abb. 5). In dem gleichen Bereich zeigen be-
sonders die kleinen GefaBe eine auffallende Hyalinose ihrer Wand, auf die wir bei
der Schilderung der GefaBe noch zu sprechen kommen. Auf Schnitten durch die

Abb. 4. Frontalschnitt re. Stirnhirn (Markscheidenférbung) ausgedehnte Entmarkung.

Zentralregion finden sich in der re. Hemisphire in dem subcorticalen Mark der
vorderen Zentralwindung ebenfalls fleckférmige Entmarkungsherde. An dieser
Stelle ist das subcorticale, zur re. vorderen Zentralwindung gehérige Mark durch-
setzt von zahlreichen, meist verinderten GefiaBen mit perivaskuliren Schrumpi-
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rdaumen (Abb. 6 und 7). Auf der li. Seite sind auf gleicher Schnitththe keine solchen
Verinderungen zu finden. Diese Schrumpfraume sind nicht als Kunstprodukte der
Paraffineinbettung anzusprechen. Die Verinderung ist scharf lokelisiert. In der
Umgebung der GefaBe erkennt man zahlreiche gelb-griine Pigmentkornchenzellen,

Abb. 5. Kornchenzellen im Mark des re. Stirnhirnes.

verbunden mit Iymphocytiren und plasmazelluliren Infiltraten. Diese Veréinde-
rungen betreffen sowohl die Arterien wie die Venen. Um einige Geféfle herum zeigen
die Markscheiden eine stirkere Farbbarkeit, wihrend dazwischen das Mark etwas

Abb. 6. Schrumpfriume um GefiBe irn Mark der re. Zentralwindung (VAN- GIESON-Priparat).

aufgelockert ist. Ahnliche, aber weniger stark ausgeprigte Schrumpfriume finden
sich auch im re. Temporallappen, wo wir ja auch schon normalerweise etwas gribere
Gefile finden.

Die Mehrzahl der intracerebralen Arterien zeigt eine Hyalinose ihrer Wand, be-
sonders die kleinen Arterien sind hochgradig verindert, ihre Media ist oft nur noch
durch einen im vaN GiEsoN-Priparat rot gefirbten kernlosen Ring dargestellt. In
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ihrer Umgebung erkennt man zahlreiche Infiltrate. Diese Veranderung ist auf der
li. Seite etwas weniger ausgeprigt als auf der re. Besonders zahlreiche regressiv
veranderte Gefile finden sich in der Wandung der Ventrikel sowie im Septum
pellucidum. Einzelne: Arterien in der Rinde ‘weisen endarteriitische Veranderungen
auf. Nicht nur die intracerebralen Zweige sondern auch die Arterienéste, die kleine-
ren meist stirker noch als die groBen, zeigen entsprechende Veranderungen. Bei den
grofBeren kommt dagegen eine Wucherung der Intima vor, eine Sklerose, die an den
Hauptasten von einer Arteriosklerose maBigen Grades nicht zu unterscheiden ist.
Sie ist aber im Gegensatz zur Arteriosklerose nicht fleckférmig, sondern dehnt sich

Abb, 7. Schrumpfriume um Gefife mit regressiven Wandveriinderungen im subeorticalen Mark der
re. vorderen Zentralwindung.

vielfach iiber lingere Strecken aus, wie es von der Endarteriitis obliterans bekannt
ist (Spamz). Aus diesem Grunde wirken die GefiBe anch makroskopisch nicht
arteriosklerotisch versirdert. Aufierdem sind nicht nur die groBeren Aste an der
Basis, sondern auch die Konvexititsaste erkrankt, dies wire bei einer Arterio-
sklerose im allgemeinen nur bei stirkerer Auspragung der Fall. SchlieBlich herrscht
iiberall das Bild der reinen Intimawucherung vor chne besondere Ausbildung von
regressiven Erscheinungen. Die Elastica zeigt so gut wie keine Aufsplitterung. An
einzelnen GefiBen kommt in der T'iefe des Intimapolsters eine leichte Ansammlung
von Lymphocyten und Plasmazellen vor. Die Media weist an den groflen Arterien-
fsten keine regressiven Erscheinungen auf, die Adventitia ist vielfach stark binde-
gewebig verdickt und mit oft dichten, aus Lymphocyten und Plasmazellen be-
stehenden Infiltraten durchsetzt.

Eine grofie Zahl von Venen zeigt eine Endo- und Periphlebitis, ebenso finden wir
viele fibrotisch verinderte Venen. Diese Fibrose stellt das Endstadium der Endo-
und Periphlebitis dar. Dieses starke Befallensein der Venen wird imimer wieder bei .
den Inischen Giehirnerkrankungen beschrieben. Von den Bildern der Hyalinose sind
Bilder einer frischen Erkrankung mit Durchwanderung einer eiweiBreichen Masse
und mehr oder weniger starker Schidigung der GefaBBwand zu unterscheiden. Diese
konnen als gelb-griine Massen im VAN GIESON-Praparat die VIRcEOW-RoBINschen-
Réaume vollkommen ausfiillen (Abb. 8). Diese Bilder machen den Eindruck einer
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frischen Entstehung. Gelegentlich trifft man aber auch auf Gefifle, deren Adven-
titialraum in gleicher Weise mit einer sich rot anfarbenden Masse angefiillt ist. Hier
handelt es sich wohl um altere Stadien des gleichen Vorganges. Der Proze8 ist bds.
in den Parietallappen und im re. Temporallappen lokalisiert.

Das sogenannte ,,Paralyseeisen findet sich in der Umgebung der Gefifle in
allen Hirngebieten, am geringsten im Bereich des Occipitallappens, der ja auch sonst.
die geringsten Verdnderungen aufwies.

Um die Wandung besonders des re. Vorderhorns ist eine auffallige Verminderung
der Oligodendroglia festzustellen. Sie geht weit iiber das Maf} dessen hinaus, was wir

Abb. 8. VircHOW-RoBINscher Raum mit einer eiweiBhaltigen Masse ausgefiillt.

noch normalerweise finden kénnen. Einen zellarmen Gliafaserstreifen um: die
Wandung der Ventrikel finden wir ja in jedem Gehirn. Dieser ist aber hiér patholo-
gisch verbreitert.

Das Cajal-Praparat zeigt eine Vermehrung der Astrocyten, ein Beweis dafiir, daB
funktionstragendes Gewebe zugrunde gegangen ist und durch glidses Gewebe ersetzt
wurde.

Zusammenfassung des histologischen Befundé‘é; :

Typische Verteilung der mittelstarken entziindlichen Verdnderungen
der Paralyse. Ganglienzellausfall leichten bis mittleren Grades in allen
Rindengebieten. Stirkerer -Ausfall der Brrzschen Pyramidenzellen in
beiden vorderen Zentralwindungen; kein herdférmiger Nervenzellaus-
fall. Markfaserschwund  besonders um das rechte Vorderhorm, fleck-
formige Entmarkungsherde im Gebiet des Stirn- und Orbitalhirns beider-
seits und im Mark unter der vorderenrechten Zentralwindung. Zahlreiche
regressiv verdnderte Gefifie, Medianekrose der Arterien, Fibrose der
Venen, Schrumpfriume um GefiBe mit regressiven Wandverinderungen
im Bereich des subcorticalen Markes der rechten vorderen Zentraliin-
dung. Keine gefiaBabhiingigen Nekroseherde, sklerotische Verinderungen-
der Arterien an Basis und Konvexitit, Verminderung der Oligodendroglia.
um die Wandungen der Vorderhirner besonders des rechten.
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Besprechung der Befunde.

Makroskopisch fand sich eine, allerdings nicht sehr hochgradige Atro-
phie, die aber auf der rechten Seite stirker ausgeprigt war. Die Seiten-
ventrikel zeigten rechts mehr als links eine starke Erweiterung.

Die entziindlichen Erscheinungen, die zunichst die auffilligste Ver-
anderung im histologischen Bild darstellten, waren allgemein verbreitet.
Ein stéirkerer Ausfall von Nervenzellen konnte nicht festgestellt werden.
Erst eine genauere Analyse der Rindenarchitektonik ergab eine Ver-
minderung der Zahl der BrTzschen Pyramidenzellen in der Area giganto-
pyramidalis, wobei aber nicht festgelegt werden konnte, ob diese auf der
rechten oder linken Seite stirker war. GefaBverinderungen fanden sich
ebenfalls in beiden Hemisphiren. Die Endarteriitis an den Asten zeigte
nur eine verhiltnismifBig geringe Ausprégung und war links wie rechts zu
finden. Intracerebrale Gefillzweige mit regressiven Verdnderungen wur-
den ebenfalls beiderseits gefunden. Bei genauerer Untersuchung fand sich
jedoch eine stirkere Betonung dieses Prozesses im subcorticalen Mark
der rechten vorderen Zentralwindung. Nur an dieser Stelle waren die
Gefifle von auffillig groBen Schrumpfridumen umgeben, auch das Mark-
lager zeigte in diesem Bereich eine merkliche Aufhellung, ebenso um die
Wandungen der Vorderhdrner, rechts mehr als links. Wir kénnen diesen
Schwund der Markscheiden als wahrscheinliche Folge der Geféafschidi-
gung auffassen.

Nun noch einige Worte zu diesen GefaBwandverinderungen! Wir sehen
im VAN-GIESON-Priparat einen mehr oder weniger dicken, homogenen
und. rot gefirbten Ring, dem innen das Endothel anliegt und auBen die
meist von Infiltraten durchsetzte Adventitia. Von der Media sind meist
nur geringe Reste erhalten. Bei stirkerer Abblendung erkennt man, daf
diese zunichst homogen erscheinende Masse zum Teil eine leicht faserige
Struktur hat. Diese Gefiflverinderung wird meist als Hyalinose an-
gesprochen. ScHOLZ hat aber nachgewiesen, daf es sich bei diesen Ver-
snderungen um eine Kollagenisierung der Gefifiwand handelt, also um
eine Fibrose. Bekanntlicherweise farben sich im van.Gieson-Priparat
alle Bindegewebssubstanzen leuchtend rot an. Wenn die Hirngefie keine
Sonderstellung einnehmen, wofiir wir keine sicheren Beweise haben, so
miissen wir auch hier rot gefirbtes Gewebe als zum Bindegewebe gehorig
ansprechen. Nur gelblich gefirbte Substanzen kénnen wir dem Hyalin
zurechnen. Diese Wandverdnderungen sind, wie aus zahlreichen Unter-
suchungen von SPTELMEYER, ScHOLZ, ANDERS und EICKE u. a. hervor-
geht, nicht wie urspriinglich angenommen, Ursache der Gefafschadigung,
sondern die Folge von Schidigungen, die das Gefal getroffen haben, wozn
wir letzten Endes auch Abnutzungsvorgiinge, wie das Altern, rechnen.
Diese Wandverinderungen kénnen, wenn sie einen hohen Grad erreicht
haben, nun freilich ihrerseits wieder zu weiteren Schiadigungen fithren, so
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z. B. durch Einengung des Lumens und Verminderung der Elastizit#t; so
kann schlieBlich daraus ein Circulus vitiosus entstehen. Die GefdBwand-
verdnderungen haben bei unserem Fall zum Teil zu einer hochgradigen
Einengung des Lumens gefiihrt. Stellenweise scheinen die GefiBe ver-
schlossen zu sein. s kann sich dabei aber auch um leichte Schriigschnitte
handeln, so daBl doch noch ein kleines Restlumen erhalten war.

Wir werden nun versuchen, den anatomischen Befund zu vergleichen mit
dem klinischen Bild, das die Patientin kurz vor ihrem Tode bot ; denn der
anatomische Befund gibt uns ja zunichst nur ein Bild des Zustandes, wie
es zum Zeitpunkt des Todes bestanden hat. Zur Erklirung der linken
Halbseitenlihmung werden wir zunfichst die Verinderungen in der Rinde
der rechien vorderen Zentralwindung in Betracht ziehen, vor allém den
Ausfall der BETzschen Pyramidenzellen, aber auch die Verminderung der
ibrigen Nervenzellen. Der Herabsetzung der groben Kraft sowie der
Reﬂexs’oeigeiung auf beiden Seiten entspricht das Vorkommen dieser
Verdnderungen in beiden Hemisphéren. Hinzu kommt aber noch auf der
rechten Seite eine bedeutend stirkere Entmarkung wm den Seitenventrikel,
der hier auch in viel ausgedehnterem MaBe erwestert ist. Daneben findet
sich noch ein fleckformiger Entmarkungsherd unter der rechien vorderen
Zentralwindung. Dazu finden sich noch die GefiBverinderungen mit den
Schrumpfraumen im subcorticalen Mark der rechten vorderen Zentral-
windung. Es liegt daher die Annahme nahe, daB hier zusétzlich zu den
Verinderungen durch den paralytischen Prozel Schidigungen durch
Gefifistorungen hinzugetreten sind.

Ob der Druck durch den Hydrocephalus, der ja rechts stirker aus-
geprigt war, ebenfalls Anteil hat an der Schidigung der Markscheiden,
ist schwierig zu entscheiden. Man miilite dazu erst den Beweis antreten,
daB der Hydrocephalus entziindlicher Natur war, und ihn mit Sicherheit
gegen den Hydrocephalus ex vacuo abgrenzen. Die starken Kopfschmer-
zen in der rechten Stirngegend wiirden dann ebenfalls dadurch hervor-
gerufen worden sein.

Der starken Entmarkung im Stirnhirn rechts mehr als links entspricht
die vorwiegend alogische hochgradige Demenz und das Fehlen jeglichen
Antriebes (Kleist, Schlesinger). Die Verdnderungen der Stirnhirnrinde
haben wohl auch Anteil daran, jedoch sind sie keineswegs besonders
hochgradig. Der starke Markscheidenschwund kann also nicht als sekun-
dédre Degeneration nach dem Zugrundegehen der Nervenzellen betrachtet
werden. .

Wenn wir nun im folgenden: versuchen, den Krankheitsverlauf durch
pathologisck-anatom‘ische Vorgdnge zu erkliren, so miissen wir recht zu-
riickhaltend sein, denn Funktionelles aus - Morphologischem abzulesen,
ist nur bis zu einem gewissen Grade moglich.
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Das Krankheitsbild begann mit einem apoplektiformen Anfall. Es ist
schon lange bekannt, daB solche Anfille im Verlaufe einer Paralyse am
haufigsten durch eine allgemeine oder ortliche Steigerung des paralyti-
schen Prozesses hervorgerufen werden (NE1ssEr 1893, Hocue, WoLLEN-
BERG, KRAEPELIN, ALZEEIMER). Diese Anfille filhren zu cinem mehr oder
weniger starken Untergang von Nervengewebe. Es wird aber in der
Literatur (STorcH und Lissaurr) darauf hingewiesen, daB die Schwere
der Zerstorungen oft im umgekehrten Verhéltnis zur Schwere der An-
falle steht. Entsprechend dem kurzdavernden herdfrmigen Auftreten
der Spirochéten sind die meisten Paralysen mit Anfillen verbunden. Es
gibt aber neben den leicht erkennbaren apoplektiformen und epilepti-
formen Anfillen auch sogenannte psychische Anfélle, auf die 1893 schon
NErsser hingewiesen hat. Als Restzustand eines sclchen Anfalles kommt
es beispielsweise zu der bekannten paralytischen Demenz, deren Fort-
schreiten wohl durch solche, allerdings nicht immer bemerkten, Anfille
hervorgerufen sein diirfte (NeISSER, KRAEPELIN). Auf diese Weise werden
vermutlich auch in unserem Falle die zunehmende alogische Demenz und
der immer stérker gewordene Antriebsmangel sich entwickelt haben.
Gefaflstérungen mogen dabei wohl auch eine Rolle gespielt haben. Diese
Annahme liegt um so néher, als die Familienanamnese ergibt, dal offen-
bar hierzu eine familidre Bereitschaft bestand.

Gefabstorungen werden auch bei den Krampfanfillen, die immer nur
eingeitig und zwar links aufgetreten sind, mitgewirkt haben. Wir haben
regressiv verinderte GefiBe in Schrumpfriumen nur im Bereich der
rechten Zentralwindung gefunden, dem entsprechen die linksseitigen
Anfille. Welcher Art die GefdBstorungen waren, 1aBt sich aus dem
anatomischen Bild nicht sagen. Eine Sklerose des Ammonherns, wie sie
Tarr bei 18 von 19 Anfallsparalysen gefunden hat, konnten wir in unse-
rem Falle nicht nachweisen, so da wir wie JAENEL diesen Angaben etwas
kritisch gegeniiberstehen, zumal auch v. Lesoczrr 5 Anfallsparalysen
ohne Nervenzellausfall im Gyrus dentatus beobachtet hat. Krampf-
reaktionen durch funktionelle GefiaBstérungen wurden besonders bei der
v. WINnrwARTER-BURGERschen Erkrankung beobachtet. Diese ist eine
hiiufige Ursache von apoplektiformen Anfillen mit voriibergehenden
Herderscheinungen, wie aus den Untersuchungen von LINDENBERG und
SpaTz hervorgeht. Wir haben in unserem Falle zwar an verschiedenen
Stellen Intimaverinderungen an Arteriendsten und intracerebralen
Zweigen gefunden, die mehr fiir eine Endarterjitis syphilitica als fur eine
Arteriosklerose sprechen, wie wir zuvor schon erldutert haben, einen
sicheren GefiBverschluB durch einen Thrombus oder organisierte Throm-
ben haben wir nicht finden kénnen. Wir kénnen damit die Moglichkeit,
daB an irgendeiner Stelle, die wir vielleicht iibersehen haben, ein solcher
VerschluB sitzt, nicht ganz von der Hand weisen.
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SchlieBlich besteht noch die Moglichkeit, dafl eine urspriinglich herd-
formig auf der rechten Saite lokalisierte Encephalitis die einseitigen
Krampfanfille hervorgerufen ‘hat. Wir konnten dafiir aber keinerlei
Anhaltspunkte finden.

Zusammenfassung.

Nicht alle Herdparalysen sind Lissaversche Paralysen mit um-
schriebenem spongitsem Rindenschwund. Es kommen auch verschieden-
artige andere: Krankheltsvorgange vor. Ein solcher wird bei einer Herd-
paralyse mit linksseitiger spastischer Lahmung und linksseitigen Krampf-
anfallen sowie hochgradigem Antriebsmangel und schwerer alogischer
Demenz beschrieben. Den auf die rechte Zentralregion und das Stirnhirn
verweisenden Krankheitserscheinungen lagen zugrunde:

Eine nicht sehr hochgradige, aber auf der rechten Szite stdrkere Hirn-
atrophie mit bedeutender, rechts erheblicherer Erweiterung der Seiten-
ventrikel, besonders der Vorderhorner. Mittelstarke entziindliche Rinden-
veréinderungen waren anndhernd gleichmifig verteilt, am stérksten im
Uncus, am schwéchsten im Occipitallappen ausgeprigt. Dagegen waren
die Nervenzellausfille am stéirksten in den vorderen Zentralwindungen
und betrafen besonders die Riesenpyramidenzellen der 5. Schicht, rechts
wieé links. Bedeutend auffiilliger aber waren die Veridnderungen im Mark-
lager der Hemisphiiren, bésonders im rechten Stirnhirn undin der rechten
Zentralregion, die eine erhebliche teils diffuse, teils fleck- und streifen-
formige Entmarkung, namentlich um den Yéntrikel berum aufwiesen.
Das Eigenmark der rechten vorderen Zentralwindung war won zahlrei-
chen perivaskuldren Schrumpfrdumen durchsetzt. Die Gefidlle, besonders
die kleinen intracerebralen Arterien, waren — vorwiegend in den ge-
nannten Gebieten — erheblich geschidigt im Sinne einer Kollagenisie-
rung der Media, zum Teil mit endarteriitischen Vorgéngen und Intima-
Wucherungen. Erst durch die Vereinigung dieser Verdnderungen, die alle
nicht sehr hochgradig waren, und deren jede fiir sich allein nicht aus-
gereicht hitte, solche schweren Stérungen hervorzurufen, wurde wahr-
scheinlich die Grenze iiberschritten, unterhalb derer keine ausreichende
Funktion mehr moglich ist.
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