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K l i n i s c h e r  T e i l .  ** 

Unter dell atypischen Verlaufsformen der progressiven Paralyse 
nehmen die mit  hirnpathologisehen Ausfs and Krampfanfs ein- 
hergehenden KrankheRsbi]der einen besonderen Pla%z ein. In  einem Aus- 
maB, wie es nur noch bei ganz wenigen anderen Geisteskrankheiten der 
Fall ist, und in viel hSherem Grade als bei der klassischen l%ralyse, sind 
hier psyehopatholog~sche und hirnpathologisehe Symptome zu einem 
eigenartigen Krankheitsbild vereinigt. 

L I s s A u ~  war es, der als erster dieser Form der Paralyse sein beson- 
deres Augenmerk zuwandte. In  einer Arbeit, die naeh seinem Tode yon 
STo~c~ im Jahre 190] verSffentlicht wurde, definier~e er die naeh ihm 
benannte atypische Paralyse/orm mit Herderscheinungen als ,,F~lle yon 
abnormer Lokalisation, welche zugleich einen veto gewShn]ichen Krank-  
heitsbfld abweiehenden Verlauf insofern zeigen, als der al]gemeine Ver- 
fall relativ langsam fortschreitet und paralytisehe Anfglle mR dauernden 
residu/~ren Herdsymptomen vorwiegen". Zwar war aueh bei den F~llen 
LIssa~E~s eine Riiekbildung der Herdsymptome zu beobaehten, sie 
maehte aber an einem Punkte HaR. LISSACE~ falRe diese stations 
tIerderseheinungen als das Ergebnis einer ,,Steigerung des Prozesses" 
auf, der haupts/~ehlieh die hinteren Absehnitte des Gehirns betrifft, 
w~hrend der typisehe paralytische Krankheitsvorgang hauptsfiehlieh im 
Stirnhirn lokalisiert ist. 

Aufgabe der vorliegenden Arbeit sell es sein, die an der Frankfurter  
Nervenklinik in einem Zeitraum yon 10 Jahren, n~mlieh yon 1930--1939 
zur Aufnahme gekommenen Paralysefi~lle auf das Auftreten yon Herd- 
erseheinungen und alle sieh daraus ergebenden Besonderheiten zu unter- 
sachem Zungehst eine ~bersieht  fiber die Aufnahmen in den einzelnen 
Jahren und den Anteil der Herdparalysen daran! Unter  dem Begriff 

* tterrn Prof. Dr. SeHosz zum 60. Geburtst~ge gewidmet. 
** v o n  AlgTON WOLF. 
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,,Herdparalyse" sind diejenigen Verlau:fsformen der progress iven Para lyse  

vers tanden,  bei denen  hi rnpathologische Erseheinnngen,  wie Hemiplegie ,  

Apraxie ,  sensorische und  motor isehe  Aphasie,  Hemianopsie ,  Agnosie, 

myosta t ische StSrungen, Krgmpfe  yon sei tenbetonver  und fokaler  Art ,  

sowie al]gemeine K r a m p f e  nicht nur  vorfibergehend~ sondern  fiber einen 

langeren Ze i t r aum hin beobaeh te t  werden k~nnten.  

GewShnliche t)aralyse Taboparalyse 

M:~rmer Frauen ~Ii~nner Frauen 

1930 
1931 
1932 
;933 
i934 
1935 
1936 
1937 
1938 
1939 

insges. Iterdp. 

32 9 
40 15 
38 12 
47 6 
48 7 
48 9 
44 8 
57 8 
42 3 
34 6 

] insges. Herdp. 

14 3 
14 2 
24 
26 3 
23 2 
26 .3 
25 5 
33 5 
24 1 
23 3 

insges. Herdp. insges, l:lerdp. 

12 4 9 - -  
9 2 7 - -  

25 4 9 - -  
14 3 - -  
20 1 12 1 
31 4 2 1 
12 1 9 - -  
12 1 1 - -  
12 11 - -  
22 1 14 3 

Sa. 430 83 1 232 27 169 ~ 18 77 5 
=19% ( =H% ~11% =6% 

])as H~ufigkei tsverhal~nis  yon Mgnnern zu F rauen  bei  der Herdpara-  

lyse (19% : 11%, bzw. 11 ~o : 6%) ist  so mi t  bei  der gewShnlichen Para lyse  

und  bei  der Tabopara lyse  annahern4  das gleiche (1,7 : 1 bzw. 1,8 : 1). Faint 

m a n  Manner  un4  F rauen  zusammen,  so be t r ag t  der Ante i l  der Herdpara-  

lysen bei  gewShnlicher progressiver  Para lyse  16,6~ . E in  bemerkenswer-  

~er Unte rsch ied  ergibt  sich demgegenfiber  bei der Taboparalyse ,  da hier 

tier P rozen tsa tz  der Herdpa ra lysen  sieh nur  auf  9,3 ~o belgufto 

GewShnliche Para lyse  un4  Tabopara lyse  zusammen  ergeben folgendes 

Bi ld  : 
lVL;4mmr Frauen 

insges. ]te}dp. insges. ~[erdp. 

1930 
1931 
1932 
1933 
1934 
1935 
1936 
1937 
1938 
1939 

44 
49 
63 
61 
68 
79 
56 
69 
54 
56 

13 
17 
16 
6 
8 

13 
9 
9 
3 
7 

23 
21 
33 
29 
35 
28 
34 
34 
35 
37 

Sa. 599 101 . 309 
= 16,8% 

3 
2 

3 
3 
4 
5 
5 
1 
6 

32 
= lo,3% 
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Es wiesen alsQ yon insgesamt 908 F~ll_en (599 M~nner und 309 Frauen) 
133 Fiille Herderscheinungen auf, was einem Prozentsatz yon 14,6 ent- 
sprieht. 

Es ist bekannt,  dab die Paralyse bei den M~innern hiiufiger ist als bei 
den Frauen, so dal~ manche Autoren versueht waren, eine Geschlechts- 
disposition daraus abzuleiten. Dagegen sprieht jedoeh, dab die juvenile 
Paralyse kein Geschlecht bevorzugt. Auch ergab sich, dab unter Grog- 
stadt-Verh~ltnissen, wo die Infektionsgef~hrdung des weiblichen Go- 
sehlechtes bedeutend grSBer ist als in der Kleinstadt  odor auf dem Lande, 
die Paralysen-tI~ufigkeit  bei beiden Gesehlechtern sich n~hert. Am 
Material der t0rankfurter Klinik war das Verh/iltnis der Frauen zu den 
MNnnern bei der gewShnliehen Paralyse 1 : 1,9. Wesentlieh versehieden 
hiervon sind die entspreehenden Werte bei den Herdparalysen der Frank- 
furter Klinik, n~mlieh 1 : 3,2, so dab sieh bei den Fs mit  Herder- 
seheinungen ein starkes i)berwiegen des m~nnliehen Gesehleehtes ergibt. 

L l s sA[ r~  hat fiir seine agypisehen Paralysen das Vorhandensein yon 
Herdsymptomen im klinisehen Bild und als anatomisehes Substrat  die 
entspreehenden VerSmderungen der Hirnrinde gefordert. Unter  meinem 
l~Iaterial yon Herdparalysen lagen bei 23 F~llen Hirnsektionsbefunde 
vor, an denen im folgenden diese LIss~tu~Rsehen Fordemngen untersueht 
werden sollen. Ieh stelle jeweils die hirnpathologisehen Erseheinungen, 
die kliniseh beobaehtet  wurden, dem anatomisehen Befund gegenfiber. 

Dabei ergaben sieh folgende Gruppen : 
I. Gruppe: Herdsymptome mi~ en~sprechenden oder wenigstens toilweise ent- 

spreohenden Rindenatrophien (LlSSAV~sohe ParMyse). 

Lfd. Name Herdsymptome Anatomischer Befund 
Nr. 

1 Wilhelmine 
R. 

Paul S. 

Friedrioh M. 

Anna Ph. 

Ersoheinungen yon mot. 
u. sons. Aphasie, 
Apraxie 

Linkssei~. Hemiparese, 
Apraxie, Worgfindung- 
stSrung 

Agnosie, aprakL S~6run- 
g e n  

Motor. Apha~ie, epil. An- 
f~lle yon fokalem Typ 
(li. fron~ales Adversiv- 
.fold) 

I:[. G. 950 g sehr verkleiner~es 
Gehirn mit Mlgem. Rinden~ro- 
phie, besonders im Potgebie~ des 
8~irnhirns, der unteren H~lfte 
der ZentrM~dndungon, d. 2. 
und 3. Temporalwindung. 

H. G. 1070 g st~rke I-Iirn~ro- 
phie, besonders des Stirnhirns 
bds. 

H. G. 1490 g I=[irnschwollung, 
Parie~Mlappen beiders, deu~lich 
atrophisch, Pia ~n der Konvexi- 
t/~t stark getrtib~. 

Deutl. allgem, tIirnatrophie bes. 
des Stirnhirns, der vorderen Tei- 
le der Parietailappen und Tem- 
porMlappen, grobe Granulierung 
der Ventrikel. 
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Fortse~zung L Gruppe: 

tIerdsymptome Anatomiseher Befund Lfd. Name 
Nr. 

5 Heinrieh 
Seh. 

6 Sofie J. 

Amnestisehe Aphasie 

tIemiparese re., ideokinet. 
Apraxie, sens. Aphasie, 
leieh~e opt. Agnosie, An- 
triebsmangel 

H. G. 1400 g Leiehte Atrophie d. 
li. Stirn- und Temporalhirns, 
sehr weite Ventrikel. 

t{. G. 1270 g Windungen beider 
Stirnlappen deutl, versebmNert, 
geringe Windungsatrophie des 
Parietallappens. 

Der folgende Fell wird in diese Gruppe eingereiht mit dem VorbehMt, dab die 
WortfindungsstSrung teilweise motorisch bedingt war, woftir sieh im li. Frontal- 
lappen eine entspreehende Rindenatrophie finder. 

7 Margar. S. Leichte Apraxie, Agra- H.G.  1210 g Li. ttemisph~re ilia 
phie, Wortfindungs- Frontallappen bis tiber retd. 
stSrung Zentralwindung hinaus atrophi- 

seher als rechts. 

Als Anhang ~'all 8, bei dem sieh zwar keine l~indenatrophie, wohl aber eine aus- 
gedehnte subeortieale Erweichung im li. unteren Parietallappen finder, die als Ur- 
saehe ftir die sensorische Aphasie in Betracht kommen kSmlte. 

8 Ernst L. Sens. Aph~sie It. G. 1380 g Geschwoll. leieht 
~troph. Gehirn, enorme Erwei- 

�9 terung der Ventrikel, im li. unt. 
P~rietallappen ausgedehnte sub- 
cert. Erweiehung. 

If. Gruppe: Herdsymptome ohne entspreehende Rindenatrophie. 

Lfd. N a m e  Herdsymptome Anatomiseher ]3efmad 
Nr. 

Albert F. 

PMlipp K. 

Ernst R. 

Josef G. 

Gustav Seh. 

Sens. Aphasie 

I~eehtsseit. betonte epi- 
leptiforme Kr~mpfe 

Kr~mpfe der li. K6rper- 
hi~lfte 

Hemiparese li., Wortfin- 
dungsst6rung 

Apraxie, Krampfanf/~lle 

Atrophied~es Stirnhirns. 

H. G. 1350 g Gehirn im ganzen 
etwas atrophiseh, Pia verdickt. 
ungemein blutreieh. 

H. G. 1320 g Sehr grebes gesehw. 
Gehirn, an der li. Hemisph/~re am 
FuB yon F1 tiefe Einziehung 
zwischen 2 Windungen. Seiten- 
u. 3. Ventrikel erweitert. 

Atrophie der Hirnwindungen, 
ttirnSdem. Sklerose der basalen 
l-Iirnarterien. 

H. G. 1070 g Deutl. geschw, leieh~ 
atroph. Gehirn. Im vorderen 
Teil des Putamens li. spaltfSrmi- 
ge Erweichung. 
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Fortsetzung II. Gruppe : 

Lfo. Name tterdsymptome Anatomischer Befund 

6 Margar, U. 

Gustav F. 

Marie V. 

Katl~ar. M. 

I~emip~rese re., amnest. 
Aphasie 

Leichte Apraxie, Wort- 
findungsst6rung, StSrung 
der Orientierung ira 

Apr~xie, Wortfindungs- 
stSrung, paral. Anf~lle 
mit Sprachverlust 

Paral. Anf~lle mit mot. 
aphas. St6rungen, am- 
nest. Aphasie 

K.G. 1270 g Leichte ttirnatro- 
phie, Ventrikel erweitert und 
granuliert. 

K.G. 1300g Deutl. atroph. 
leicht geschw. Gehirn, Ventrikel 
erweitert u. granuliert. 

I-I. G. 1100 g Deutl. atroph. Ge- 
hirn, 

It. C~. 1180 g Kirnatrophie. 

III .  Gruppe : Herdsymptome ohne Rindenatrophie. 

Lfd. Name tterdsymptome Anatomischer Befund 
Nr. 

Luise B. 

Friedrich tI. 

Peter K. 

I-Ieinr. U. 

Mathilde L, 

Otto St. 

Agnosie, amnest. Aphasie 

Sens. u. mot. Aphasie, 
cerebellare Symptome 

Sens. aphas. StSrungen, 
Krampfanfiille 

Sens. Apha~ie 

WortfindungsstSrung, 
I4ypaesthesie 

Mot. u. sens. Aphasie, 
1)arese des re, Armes, 
Apraxie der ]i. Hand 

H. G. 1220 g ttirnschwellung. 

Keine sichere I4irnatrophie, Er- 
weiterung und Granulierung der 
Seitenventrikel. 

H.G. 1420 g Auffallend grol3es 
Gehirn, Ventrikel nicht erwei- 
tert, granuliert. 

It. G. 1380 g Keine deutliche 
I-lirnatroph!e. 

tL G. 1300 g Keine sichtbare 
" Atrophie. 

tI. G. 1260g Keine Atrophie, 
Ventrikel welt. 

Aus dieser l~'bersieht ergibt sich, dab die paralyt ischen Herderscheinun- 
gen keineswegs immer mit anatomisch ]a[3baren, makroskopischen Veri~nde- 
rungen der Hirnrinde erkl~rt werden kSnnen, sondern dab das nut  in einem 
Tell der Fi~lle mSglieh ist, in unserem Material bei e twa 33%. FreiliCh ist 
damit  nicht  gesagt, dal~ nicht  die histologische St ruktur  Ver~nderungen 
aufweisen kann, Worauf jedoeh im  Rahmen  dieser Arbeit  nicht  welter 
eingegangen werden soil. 

Die Angaben,  die yon den Autoren fiber die t t~ufigkei t  der LlSSAU]~- 
schen Paralyse gemaeht  werden, weichen sehr voneinander  ab. ALZHEI- 
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~E~ schatzt sie auf 15% aller Paralysefalle, was unseren Ergebnissen 
entspricht (14,6%), wahrend BOSTI~OWM in einer nicht genauer bezeich- 
neten Anzahl yon Jahren insgesamt nur 4 Falle yon LlssAv~seher Para- 
lyse gesehen hat, die anatomisch bestiitigt waren. Die Angabe LlSSAV~s, 
dab hauptsachlieh die hinteren Absehnitte des Gehirns als Ort fiir die 
Akzentuation des paralytisehen Prozesses in Betraoht kommen, ist nieht 
so zu verstehen, dab dies nut  die Occipitallappen seien, sondern es reohnen 
aueh die hinteren Parietal- und Temporallappen dazu. JAmv~L und 
BOST~O~M betonen, dab am haufigsten Falle mit Atrophien in der Gegend 
des Sehlafe- bzw. Soheitellappens vorkommen. Auoh SeATZ vertr i t t  die 
Ansicht, dab am haufigsten das Parietalgebiet hinter der hinteren ZentrM- 
windung und das Temporalgebiet befallen sind. S~ATz war es auch, tier 
darauf hingewiesen hat, dab die Atrophie bei LlssA~rERscher Paralyse 
Grade erreieht, wie sie im Stirnhirn in typisehen Fallen nut  setten vor- 
kommen und dab sieh diese umschriebenen Windungsatrophien gew5hn- 
lioh nur auf einer Hemisphare finden, wahrend KL~IST haufig aueh 
Atrophien an symmetrisehen Stellen beider Hemispharen beobaehtet hat. 
In meinem Material yon 8 Llss~v~R-Paralysen sind die Atrophien folgen- 
dermaBen lokalisiert : am haufigsten war das Stirnhirn atrophiseh (6real), 
4 mal waren ein Parietallappen, 3 real ein Temporallappen und 2 mal die 
Zentralwindungen a~rophiseh. 

Uber die Hdiu/iglceit, mit der die einzelnen Herdsymptome auftreten, 
gibt naehstehende Tabelle AufsehluB. 

Wenn man diese tIerdsymptome in Gruppen ordnet, namlieh Hemi- 
plegie nnd andere Lahmungen, sensorisehe Aphasie (mit amnestiseher 
Aphasie), motorisehe Aphasie, totale (mo~. und sens.) Aphasie, Agnosie, 
Apraxie und myostatisehe StSrunge~, und betraehtet,  in welehen 
Kombinationsformen die einzelnen Symptome bei ein and demselben 
Paralytiker auftreten, so erhalt man folgendes Ergebnis : bei den 48 Fallen 
mit Hemiplegie kam die I-Ialbseitenlahmung 17real ohne wesentliehe 
andere Symp~ome vor, 13 mM war sie mit sensoriseher, 7 mal mit totaler,  
5real mit motoriseher Aphasie, 4real mi~ Apraxie und 2mal mit Agnosie 
kombiniert. Die sensorisehe Aphasie (49), das haufigste Herdsymptom 
bei der Paralyse, t ra t  19mal allein in Erseheinung, bei 14 Fallen zu- 
sammen mit Apraxie, 16real, Me bereits erwahnt, mit Hemiplegie und 
3 mal mit Agnosie. Die motorisehe Aphasie t r i t t  nut' mit IIemiplegie 6 mal, 
und zusammen mit tier sensorisehen Form Ms totale Aphasie 17mal auf. 
Diese letztere Aphasieform zeiehnete sieh hesonders dadureh aus, dab sie 
fast immer mit noeh anderen, zum Tell 2 3 versehiedenen tterdsym- 
ptomen kombiniert war. So kamen in meinem Material Kombinationen 
mit Hemiplegie und Hemianopsie (4real), mit Hemiplegie und Apraxie 
(2real), mit Hemiplegie (3mal), mit Agnosie und Apraxie '(je lmal) vor. 
Bei I Full bestand totale Aphasie mit Hemianopsie, Hemiplegie, Agnosie 
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u n d  Apraxie.  Die myosta t i sehen StSrungen ka me n  fiberwiegend zu- 

sammen  mi t  psyehomotorisehen Ersehe inungen  vor (31mal bei insge- 
sam~ 40 Fgllen).  

tterdsyml0~ome 

L/~hmungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
tIemiplegie . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Par~plegie, Tetraplegie . . . . . . . . . . . . .  
~onoplegie . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Apraxie u. Agraphie . . . . . . . . . . . . . . . . .  
irmervatorisehe A10r . . . . . . . . . . . . . . .  
ideolfinetisehe A10r . . . . . . . . . . . . . . . .  
konstruktive A10r . . . . . . . . . . . . . . . .  
ideatorisehe Apr . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Agr~phie . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

geehts-Links-Desorien~ierung . . . . . . . . . . . . .  
S~6rungea der Sehleistung . . . . . . . . . . . . . .  

tIemianopsie . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Alexie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Opt. Agnosie . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
t~arbenagnosie . . . . . . . . . . . . . . . . .  
0r  tsged/~chtnisverlust . . . . . . . . . . . . . .  

Sensorische Aphasie . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Mo~orisehe Alohasie . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Frontaler Antriebsm~nge] . . . . . . . . . . . . . . .  
Rindenkr~tmpfe . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Cerebellare St6rungen . . . . . . . . . . . . . . . .  
Myost~tische StSrungen . . . . . . . . . . . . . . .  

ehorea~isehe Bewegungen . . . . . . . . . . . .  
~he~. Bewegungen . . . . . . . . . . . . . . .  
Tremor . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

l~igor . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

I Zahl der Fiille 

48 
38 

7 

3 
36 

14 

6 
8 
3 
5 

7 

22 

6 
3 
9 
2 
2 

49 

35 
4 

ii 

2 
4O 

7 

6 
Ii 

9 

Zusammen/assend i/~Bt sich folgendes sagen: der gesteigerte para ly t i -  
sche Prozeg, der zur Ausbi ldung yon Herderscheinungen fiihrt, bevor- 
zugt bes t immte  Gegenden der Hirnr inde,  was einerseits in  der kons tan ten  
H~ufigkeit ,  mi t  der die einzelnen Symptome auft re ten,  andererseits  in 
ihren ebenso kons t an t en  Kombina t ions fo rmen  seinen Ausdruck f inder .  
Das Auf t re ten  der sensorisehen Aphasie ist bevorzugt  beglei tet  yon Er- 
seheinungen der Apraxie (anatomisch erkl~rbar dureh die Nachbarschaf t  
yon Schl/~fe- und  Seheitellappen), sowie der Hemiplegie und  motorisehen 
Aphasie (totale Aphasie). Die motorische Aphasie konnte  nu r  in  Gruppie- 
rung mat t Iemiplegie oder sensoriseher Aphasie beobaehtet  werden. Der 
Krankhei~sprozeg, der zum Bilde der to ta len  Aphasie ffihrt, seheint so 
diffus zu sere, dab die motorisehe und  sensorische/kphasie  in  der l~egel 
noeh mi t  einer Mehrzahl yon anderen  t I e rd symptomen  zusammen auf- 
t r i t t .  Die gemiplegie  k o m m t  mi t  al len anderen Herderseheinungen 
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k o m b i n i e r t  vor .  Myos~a t i sche  S t S r u n g e n  t r a t e n  f i be rw iegend  z u s a m m e n  
m i t  p s ~ c h o m o t o r i s c h e n  E r s c h e i n u n g e n  auf .  

Es  fo lgen  e in ige  t y p i s c h e  Krankengeschichten: 

Fall 1: Herdparalyse mit amnestischer A~ghas~e. 
Heinrieh Seh., geb. 10. M~i 1869. 
Familienanamnese : iV[utter senile Demenz, Bruder mit 47 Jahren an progressiver 

Paralyse gestorben. 
Eigenanamnese: Vor 1 Jahr  auf der Stral~e ohnm~ehtig geworden. Seit 3- -4  

Wochen W~hnideen. Am 30. November 1932 Aufnahme in die Klinik. 
Befund: Pupillen li. enger als re., lichtstarr. Grober Nystagmus. F~eialisp~rese li. 
Arme : Grobe I~a f t  schwach, li. < re. Adiadochokinese, li. ~ re. GegenhaIten, 

l~altungsverharren, Eehopraxie. 
Beine: Grobe Kraft  li. < re. PS 1%. ASl% li. ~ re. B~binski li. gelegentlich, aber 

konst~nt gekreuzt, ebenso Gordon und Oppenheim. Oppenheim re. positiv. 
Psychisch: Zeitlieh und 5rtlich desorientiert. StSrung der l~erkfahigkeit. Leiehte 

StSrung der Urteilsf&higkeit. 
Wortfindung: 

Kinderwagen ~ eia Wugen, d~nn: ein Transportwagen. 
Was trausportiert  ? ~ alle m6glichen Sachen. 
Sehaf = Ziege. 
SehSpflSffel = LSffel. 
Was fiir eiaer ? = ZinklSffel, d~nn: SohSpflSffeI. 
l%eibeisen ~ das ist e i n . . ,  wie nennt man nut die Dinger, wie nennt man . . . 
l%eibeisen ? ~ Ja, Reibeisen. 
Tiegel == groBer Topf mit  Stiel. 
El~16ffel = kleiner L6ffel. 
Gartenzaun : Gitter ffirs Land zum Absperren. 

Wa.R. in Blur und Liquor positiv, Nonne und Pandy positiv, Goldsol: P~reJyse- 
kurve. 

Naeh Pneumonie am 18. Dezember 1932 Exitus. 
Gehirnsektion: H. G. 1400 g Li. Hemisphere: leichte Atrophie des S~irnhirns 

und Temporallappens. Sehr weite Ventrikel. Ependymgr~nulierung des 3. Ventri- 
kels. Re. Hemisphere: ~bgesehen yon weitem Ventrikel kein krankhafter Befund. 

Fall 2: Herdparalyse mit ~garalytischen An[gllen ur~ zahlreichen hi~pathelogischen 
Aus]allserseheinungen (sensor. und motor. A39hasie , Hem~lglegie , Hemiano29sie, Dys- 
prax~e). 

Siegfried 1%, geb. 17. August 1890. 
F~milien~namnese: l~utter mit  44 Jahren an Gehirnerweichnng gestorben. 

~l tes ter  Bruder 2 Tage nach Geburt gestorben. 3 weitere Gesehwister gesund. 
Eigenanamnese: yon Kind auf nervSs. In  der Sehule gut gelernt. Hat  sieh im 

Krieg infiziert. 1933 Fieberkur. lkVovember 1934 im Caf5 plStzlieh Sehl~ganfall, 
konnte nicht melar spreehen, Gegenstande weder erkennen, noeh benennen, aueh 
nicht zeigen. War nicht gelahmt. 9. November 1934 erste Aufn~hme. 

Beihnd: re. Pupille welter ~ls li., liehtstarr, kein Nystagmus. Ubrige Hirn- 
nerven o. B. 

Arme: l~gndedruck bds. gut. l~eine Adiadochokinese. Beim Finger-Nasen-Ver- 
such Vorbeizeigen. Armreflexe o. ]~. 

Beine: P S R  re. < li., l i .  mehrsehl~gig, AS I~ ~ .  Keine spastisehen Zeichen. 
Beim Knie-Haeken~Versuch Vorbeifahren. Romberg o. B. 

Erkennen yon Gegenstanden riehtig. 
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Alle Gegenstgnde werden auch riehtig gezeigt. 
Psychisch: 6rtlich leieht desorientiert, zeitlich orientiert. Leiehte Merkf/~hig- 

keitsstSrung. St6rung der Urteilsf/~higkeit. Wa.R. in Blur und Liquor +, Nonne und 
Appelt + +. Typisehe Goldsolkurve. 

Malari~-Kur, anschlietend Neo-S. 
6. Februar 1935: keinerlei aphasisehe St6rungen. Leiehte Merkf/~higkeitsst6rung, 

StSrung im kombinatorisehen Denken. Wird nach Hause entlassen. 
9. September 1935: 2. Aufnahme. Hatte inzwisehen seinen Beruf als Reisever- 

treter wieder ausgeiibt. Wurde heute frfih, ohne ein Lebenszeichen yon sieh zu geben, 
im Bert gefunden. Der re. Arm war gelahmt, Kr~mpfe warden zu Hause nicht be- 
obaehtet. 

Beflmd: Kopfneigung naeh li., nur gegen starken Widerstand zu 16sen. Deviation 
der Augen naeh li. Kemianopsie naeh re. 

Pupillen: liehtstarr, entrundet, deutliohe Anisokorie, re. > li. 
Parese des re. MundfaciMis, starkes Gegenhalten im Unterkiefer. Halsreflexe: 

beim Wenden des Kopfes nach li. deutliche Tonuszunahme im li. Arm. 
Armreflexe re. > ii. Schwere Spasmen im re. Arm. Beugekontraktur im Ellbogen- 

gelenk re., ebenso Beugehaltung der Finger re. 
Beine : PSR und ASI~ re. > li. Babinski re. positiv, li. fraglich. Deutliehe Tonus- 

erhShung re. Grebe Kraft re. herabgesetzt. 
Sohwere Somnolenz. VSllig unansprechbar. 
13. September 1935: in den letzten Tagen zahlreiche paralytisehe Anfalle. Iteute 

bewu$tseinsklar, beginnt zu spreehen. Schwere Paraphasien. 
24. September 1935: Heine Anf~lle mehr. Hemiparese re. vSllig zar/ickgegangen. 
(Geben Sic mir die Hand !) ~ 5ffnet den Mund. 
(Zunge zeigen!) ~ buehstabiert ,,a, b". 
(Aufstehen) ;~ ,, Ja ". 
Benennen: (Messer) ,,ein Masser, Made1". 

(Zigarettensehachtel) ,,Retel fiir Tetat". 
(Uhr) ,,Lele", dann ,,Teer". 

Naehsprechen: (Otto) ,,Efelten". 
(Anna) ,,Alia". 
(Ehe) ,,Ehel". - 

Spricht manchmal spontan v511ig paraphasisch. 
25. September 1935: Nachuntersuehung dutch Prof. KL~IST: 

(Zeigen Sic die Zunge !) ,,Ja, ja". 
(Zeigen Sic ihr Ohr!) ,,Ja, ja, ja". 
(Machen Sic die Augen zu !) Rei6t den Mund auf. 
(Zeigen Sic auf die Stirn l) Sitzt vSllig ratlos de. 
(Stehen Sic Kopf!) ,,Ja, ja". 

Erkennen und Benennen yon Gegenst~nden: 
(Bleistift) ,,Bleistift '~ 
(Sehlfissel) ,,Ein . . . .  Dings, he .... Sehliissel... zu r . . . e ine  Juloeh ja, ja, ja". 
(Sehlips) ,,Schops, tu fuel, Julius". 
(Knopf) ,,Puel, Pluelak". 
(Knopf?) ,,Ja, ja ja, dreiwak, kundel". 

Nachspreehen: 
(Otto),,Otto" ~(~aul),,Pau1" (Anna), ,Anng'.  
(Hand),,Otto" (Zahn),,Alta" (Mutter),,Otto". 

14. Oktober 1935: Deutlicher ]~iiekgang tier paraphasischen Erseheinungen, 
jedoeh ist  die St~rung bei allen komplizierten Anforderungen noch deutlieh. Zu 
versehiedenen Zeiten stark voneinander abweiehende Ergebnisse, 

Arch. f. t ' sychiatr ,  u. Z. ~eur . ,  Bd. 185. 16  
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Benennen: (Lampe) ,,Direkt momentan weil3 ich es nieht, aber was damit ge- 
maeht wird, well3 ieh." 

(L5seher) ,,fiir, Herrgott, um bier abzulSsehen". 
(Bueh) +. 
(Bleistift) ,,Ein Fisch", darm +. 

Sprachverst~indnis: 
(Zunge zeigen !) + 
(Mit li. I-Iand 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) ,,RStlieh, aber heller". 

Farben ordnen: ungestSrt. 
Naehsprechen: 

(Otto) +. (Anna) +. (Ehe) +. 
(Uhu) ,,Oho". 

Lesen: S~hwere Entgleisungen, Auslassungen und Umstellungen. 
Praxie; Aufforderungen werden nicht verstanden, bei entsprechendem Vor- 

maehen dyspraktische Ausfiihrung. Ideatorische trod konstruktive ]?raxie nicht 
gestSrt. 

l~altungsverharren, Mitmachen, Entgegenkommen, Echopraxie. 
15. Oktober 1935 in Anstalt fiberftihrt. 

Fall 3: Herdparalyse mit amnestischer und innervatorischer Apraxie und sense- 
fischer Alahasie. 

Christian It., geb. 25. Februar 1888. 
Familienanamnese : o. B. 
Eigenanamnese : 1916 Kopfgrippe mit hohem Fieber uud starken Kopfsehmerzen. 

September 1928 naeh Sehwindelanfall im Gesch~ft plStzlieh zusammengebrochen. 
Im Juni 1929 8 Tage in der Klinik. Damals Pupillendifferenz, leichter Nystagmus. 
Nn. VII- und XII-Schw~che re. Leichtes Haltungsverharren in den Armen, Itera- 
tionsneigung, IIakeln und Gegenhalten. ASI~ und PSI~ bds. lebhaft. ~[itbewegungen 
an den Beinen. Keine pathologischen Zehenph~nomene. PsychiSch: Auff~ssung. 
etwas ersehwert. Wa.l~. in Blur und Liquor § 

Nonne + + +. 
Pandy + + +. 
4. Juni]930: 2. Aufnahme. Pat. hat inzwisohen wieder gearbeitet. Spraohe und 

Ged~iohtnis liellen langsam naeh. In der letzten Nacht Erregungszust~nde. 
Befund: Pupillen ungleioh weir, re. < li., beide entrundet. I~eaktion auf Lieh~ 

bds. tr~ge und unausgiebig, re. > li. l~eaktion auf Konvergenz bds. +. Ytosis bds. 
Parese des re. Mundfacialis. Saugreflex. 

Arme: Grebe Kraft o.B. Ausgesproehenes Gegenhalten in beiden Armen. 
Positive Stiitzreaktion bds. I-Iakeln in beiden lK~nden. I~eflexe sehr lebhaft, re. = li. 

Beine: Grebe Kraft o.B. Positive Stiitzreaktion in beiden ~einen, re. > li. 
PSI~ re. lebhaft, li. gesteigert, mehrsohl~gig. ASI~ bds. gesteigert,3i. > re, Babinski 
bds. ~ .  Gang ataktisch und taumelnd. Fallneigung naoh hinten und re. 

Psyohisoh: 0rtlieh orientiert~ zeitlioh desorientiert. StSrungen der l~echen- urzd 
Merkfiihigkeit. Sohwere Urteilsst6rung. 
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Hirnpath. : Gegenstiinde benennen: 
(Tasehenlampe) ,,~Iexe". 
(?) ,,Kale". 
(TintenfaB) ,,Blau". 
(Kamm) ,,gelblich". 
(Tafel) ,,Tafel". 

Spraehvers~ndnis o. B. 
Nachspreehen: Dysarthrie, Silbenstolpern, Anslassungen. 
Praxiepriifung: (I-I~ndeklatsehen) § leichte Neigung zu Iterationen. Ansehlie- 

Bend iteratives Reiben der I4~nde, ausfahrende Bewegungen mit der re. Hand, die 
durehaus parapraktiseh ist. Se!bst nach Vormachen parapraktische abgerissene Be- 
wegungen mit beiden Handen. 

(KuBhand) ebenfalls ganz parapraktisch. 
(sold. GruB) fiihrt die Hand bis zur Mitre der Stirn. 

Feine Fingerbewegungen werden ungesehickt ausgefiihrt (innervatorische 
Apraxie.) 

Wa.R. in Blur und Liquor § ~onne ++ ,  Pandy + + .  
3. Juli 1930: Keine Ptosis mehr. Pupillen bds. entrunde~, li. ~ re. Liehtreaktion 

bds. tr~ge und unausgiebig. Reaktion auf Konvergenz li. = re. +. 
Arme: Kein Gegenhalten, keine positive Sttigzreaktion. Kraft und Tonus o. ]3. 
Beine : Kraft und Tonus o. ]3. PSR li. ~ re., o. B" 
Keine pathologisehen Zehenph~nomene. 
Hirnpath. : Spraehverst~ndnis o. B. Wortfindung noch gest6rt. Dysarthrie. 
Praxie: (l:Iandeklatsehen) +, kein Iterieren. 

(Winken) +, etwas Iterationsneigung. 
(sold. GruB) + 
(KuBhand) +, keine Iterationen. 

Pat. erz~hlt sehr eindrueksvoll, dab er eines Nachts die Sprache Wiedergehabb 
habe. Es sei ihm gewesen, als ware ihm etwas yon der Zunge gefallen. Das sei am 
9. Tage seines Hierseins gewesen. Dankt dem Arzte fibersehwenglich, dab er ihm so 
rasch die Sprache wiedergegeben habe. ])as sei ganz pl6tzlieh fiber Naeht gewesen. 
Er habe eines M0rgens zum Fens~er hinausgesehen, hab e gesehen, wie alles so seh6n 
griin sei, da habe er auf einmal wieder spreehen kSnnen. 

Malaria-Kur. Neosalvarsan-Behandlung. 
13. August 1930: Gegen Revers entlassen. 

Fall 6: Herdparalyse mit optischem OrtsyedSchtnisverlust. 

Adolf B., gob. 14. Februar 1876. 
Familienanamnese: Ehefrau ein MiBfall and eine Todgeburt. 
Eigenanamnese: Frfiher nie ernstlieh krank. Fand sieh seit April 1935 auf der 

StraBe nieht mehr zurecht, wurde zunehmend vergeBlich, babe sich in der StadV 
verlaufen, sei ziel- und planlos umhergeirrt. ~einte immer, die MSbel seien in der 
Wohnung anders gestellt, die Familie sei umgezogen. Am 9. Mai 1935 Aufnahme. 

Befund: Neurologiseh: sSarkes Zittern der Zunge, Dysarthrie. Hyperaesthesie im 
Bereieh des li. Trigeminus. Lebhafte Reflexe an Armen und Beinen. 

Psyehiseh: 5rtlieh und zei~liCh desorien~iert, Merkfahigkeit herabgesetzt, Ur- 
teilsschw~ehe. Depressiv und angstlich. Wa.R. in Blur ' und Liquor positiv, typiseho 
Goldsolkurve. Globulin und Zellen im Liquor vermehrt (188/3). 

22. Mai: VSllig desorien~iert, finder sein Bert, das Klosett, die Kiiehe nicht. 
16" 
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28. Mai: benennt Gegenstgnde richtig. Zeitlich desorientiert. ~rtlieh: (Wie 
koraraen Sie zu ihrem Bert ?) Ist  nieht zur Beschreibung iras~nde, redet yon einer 
Treppe. SoB an Hand einer einfachen Skizze das Schuraann-Theater lokalisieren, 
was ihra nieht gelingt. Verl~uft sich auf der Station best~ndig, finder nieht selb- 
st~ndig sein Bert. 

Pyriferkm', anschliel]end Bismogenol. 
24. Juni: Priifung rait Perimeter ergibt keine Gesichtsfe]deinschr~nkung. 
In den Tagesraura geffihrt: (Kiiche ?) Lauft zuerst zur Gartentfir, im Garten an- 

gekoraraen: ,,Nein", zeigt dann die Kfiehe riehtig. (Bert) ,,Ieh babe eben keines, 
gestern war ein Kerr da,  der hat mieh dies aueh gefragt, der war oben. Seither habe 
ieh keines gehabt ~'. Sprieht ganz leise, ist auf Aufforderung nieht zu bewegen, lauter 
zu spreehen. Steht ratlos da. (Haben Sie heute ]Naeht nieht hier geschlafen, in 
diesem Raum hier ?) ,,Nein, ich war auf Wache." An das Ende des Sehlafsaales 
geffihrt, (Kiiehe ?) zeigt eines yon den kleinen Ziraraern. (Garten ?) Deutet in die 
entgegengesetzte Richtung. 

24. Juli:  Noeh desorientiert. Glaubt entweder ira Postarat (Fat. ist Postbearater) 
oder ira Krieg zu sein. Liest zuweilen Zeitung, ist aber nieht imst~nde, Gelesenes 
wiederzugeben. 

10. August: Keine nachweisbaren OrientierungsstSrungen raehr. 0rtsged~ehtnis 
einw~udfrei. Wesentlich freier und agiler. Wird entlassen. 

KRAEPELIN h a t  d a r a u f  hingewiesen,  dal~ in e inzelnen se l tenen  F~l len  
eine s t a rke  Bete i l igung des Kleinhirns a m  pa ra ly t i s chen  Krankhe i t s -  
prozel~ b e o b a c h t e t  werden  kann .  t t o ~  fund in i00  F~ l l en  nu t  2 rea l  ein- 
zelne Symptome ,  die auf  das  K l e i n h i r n  hinweisen.  BosT~oE~ is t  tier 
Ansicht ,  da~ die be i  Pa ra lyb ike rn  b e o b a c h t e t e n  a tak t i schen ,  asyner-  
ge t i schen  un4  ad iadochok ine t i schen  S y m p t o m e  meis t  n ich t  ohne wei teres  
als S tSrungen her K l e i n h i r n f u n k t i o n e n  g e d e u t e t  werden kSnnen,  da  sie 
zu  diffus sind, und  d u r c h  zu viele  E inze ] fak to ren  be d ing t  werden.  Nach  
J ~ E L  werden  K le inh i rnve r~nde rungen  be i  der  Para]yse  pos t  m o r t e m  
me i s t  gefunden ; s i e  s in4  abe r  n ich t  sehr  ausgepr~gt .  I n  me inem Mater ia l  
wa ren  2 F~l le  m i t  ausgesprochenen cerebe l la ren  Ersche inungen  vorhan-  
den ,  v0n 4enen der  eine - -  zugleich als Beisp ie l  fiir H e r d p a r a l y s e  ohne 
m a k r o s k o p i s c h - a n a t o m i s c h e n  Befund  - -  beschr ieben  werden  soll. 

Fail 5: Herdparalyse mit cerebellaren St6rungen und sensorischer und motoriseher 
Aphasie.�9 

Josef H., geb. 5. November 1882. 
Seit 1 Jahr Herzbesehwerden und aufgeregt. Vor 8--10 Woehefi 5frets schwind- 

lig, seitdem verhndert, sprach kaura, Ged~ehtnis lieB nach. Am 4. Februar 1929 
erste Aufnahme. 

Befund: Pupillen: re. triage, li. prorapte Lichtreaktion, bds. etw~s entrundet. 
1%e. ~/Iundfaeialis schw~eher. Znnge zittert stark. Arrareflexe gesteigert. PSR und 
ASI~ bds. gesteigert. Oppenheim re. positiv. 

F/~llt be ira Gehen und Stehen naeh hinten. 
Psyehisch: zeitlich und 5rtlich desorientiert. Sehwerste Ged~chtnis- und Urteils- 

stSrung. Erhebiiche Wortfindungsst6rung, literale Paraphasien, sehwere Dysarthrie, 
spr~chliehe Iterationen und Perseverationen. 

6. Februar 1929 : Nystagmus. Mitunter ]eiehte alternierende Bewegungen in den 
Fingern. Ausgesproehene Fallneigung naeh riiekwarts, kann infolgedessen gar nieht 
gehen. 
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Wegen Aortenaneurysma keine Malariatherapie, sondern Jodpraparate. Am 
27. Mi~rz 1929 gebessert in Anstal~ tiberfiihrt. 

Dor~ nach 31~ Wochen entlassen, ffihlte sich v61]ig gesund, hat wieder ~ls Friseur 
im eigenen Gesch~ft gearbeitet, wie wenn er nie krank gewesen ware. Sei~ l~rfihjahr 
1930 wieder vergeBlich geworden, Spr~che wurde schlechter, Unsicherhei~ beim 
Stehen und Gehen. 

Am 28. Oktober 1930: 2. Aufn~hme. 
Befund: Komplette sensorische und mo~orische Aph~sie. Rumpfa~axie, Asyner- 

gie, Ast~sie, Abasie. Asynergie beim Aufsitzen aus liegender Stellung, ist auch 
nicht imstande, sich in sitzender Ste]lung aufrecht zu erhalten. Deutliche Asy- 
nergie beim Versuch, aus sitzender Stellung aufzustehen. P~ssiv aufdie Beine ge- 
stellt, k~nu er sich nicht ~ufrechthalten, sinkt hintenfiber in sich zus~mmen. Beim 
Versuch, mi~ Un~erstiitzung zu gehen, streckt er die Beine vor, verleg~ den Schwer~ 
punkt aber nich~ nach rome. Keine Parese der Arme oder Beine. 

9. Janu~r 1931: Pneumonie, 11. Januar 1931: Exitus. 
Gehirnsekti0n: keine sichere Gehirn~trophie. Auf dem Durchschnitt Erweiterung 

der beiden Seitenventrikel. Granulierung der Ven~rikeloberfl~chen. Spatzsche 
Re~ktion § Keine Erweichungen. 

An  den bisher wiedergegebenen Krankhei tsbi ldern f~illt eine gewisse 
Hiuf igke i t  auf, mit  der psychomotorische Symptome dabei  auf t re ten.  
KL~IS~ ha t  schon im Jahre  1909 darauf  hingewiesen, dal~ diese Er-  
scheinungen bei organischen Hirnkrankhei ten ,  darunter  der progressiven 
Paralyse,  sehr h i u f i g  sind. Aueh bei meinen Herdparalyse-F~llen be- 
s t i t i g t  sich diese Beobachtung in vollem Umfang.  Ergib t  doch eine zah- 
lenmal3ige i]Tbers~cht, dab 99% der Herdparalysen psychomotorische Er- 
scheinungen au/weisen. Dabei  stehen die Erscheinungen der Katalepsie 
bzw. des Hal tungsverharrens  s tark im Vordergrund.  Die Zahlen in 
folgender Tabelle geben an, bei wieviel F~llen die betreffenden Sym- 
ptome beobachte t  werden konnten.  

I-Iyper- und  Parakinesen  . . . . . . . . . . . . . .  8 
I tera~ionen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  16 
Stereotypien . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6 
Echoerscheinungen . . . . . . . . . . . . . . . . .  19 
Katalepsie ,  I-Ial tungsvcrharren . . . . . . . . . . . .  65 
Mi tmachen  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  30 
Gegenhal ten . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  37 
Hake ln  . �9 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  20 
En tgcgenkommen  . . . . . . . . . . . . . . . . .  9 
Negat ivismus . . . . . . . . . . . . . .  . . . . . .  7 

Bei 14 F~llen warden aul~erdem Perseverat ionen beobachtet .  

Bei dem in folgendem beschriebenen Fall  entwickelte sich aus einem 
para]yt ischen Zuss mit  einfacher Demenz ein ausgesproclJenes 
Stammhirnsyndrom mit  myostatischen und psychomotorischen St6rungen, 
das nach einem apoplekt iformen paralyt ischen Anfall  zunahm, und sich 
mit  corticalen t Ierderscheinungen verband.  
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Fall 6: Herdparalyse mit myostatischen und ps ychomotorischen Erseheinungen. 
I-Ielmut M., geb. 9. Januar 1899. 
Familienanamnese: o. B. 
Eigenanamnese: In  der Schule ~ gut gelernt, tiichtiger Kaufmann. Im Krieg 

Granatsplitterverletzung am re. Unterkiefer. 1921 angeblich Gehirngrippe, periphere 
rechtsseitige Fa0ialis- und Hypoglossusl~hmung. 

Seit 1933 Vergel~liehkeit, FMlneigung, Sprachverschlechterung. 
September 1934: Begutachtet: progressive Para!yse, Demenz, lebhafte l~eflexe, 

li. Babinski. W~.R. in Blur und Liquor positiv. 
26. November 1935 : 1. Aufnahme. 
29. Januar 1936: Klinisehe Vorstellung dureh Prof. KLmST: 
Neurologischer Befund: Pupillenreaktion herabgesetzt. PSI~ bds. sehwach aus- 

16sbar. AStr bds. auBerordentlieh schwaeh. Babinski bds. positiv. 
Pat. hat eine merkwfirdig starre, erstaunte, abet doch eigentlieh leere, ausdrucks- 

lose Miene, Starkes, grebes, unrege!m~Biges Zittern beider H~nde, besonders der li. 
Gibt man ihm zum Grul3 die ~and, umsehlieBt er sie sofort fest und l~l~t sie nieht 
wieder los: Grei/reflex. Erst nach Aufforderung kann er sie wieder loslassen. Beugt 
man seine Finger passiv um die eigenen Finger, so erfolgt gleieh ein ausgepriigtes 
Hakeln, und man kann ihn mitsamt der Bahre iiberall hinziehen. Bei passiven Be- 
wegungen zeigt sich Haltungsverharren und Mitmachen; doeh li~I~t sich dureh vor- 
sichtiges Hill- mid Herbewegen auch Gegenhalten (in den Streckmuskeln der Ober- 
arme) hervorlocken, das bei Gegenwirktmg zunimmt. Hi~lt men ihm einen Gegen- 
st~ncl lain, so greift er gleich danaeh und folgt ihm genau in jeder Bewegung, die man 
mit ihm maeht (iVachgrei/en, Magnetreaktion): Hat er ihn ergriffen, so 1M~t er ihn 
nieht wieder los, erst nach Aufforderung. Beim Heben der re. Hand geht die li. mit: 
Autoechopraxie. FaBt man mit der I-Iand an seinen Hinterkopf, so hebt er ihn sehon 
an, ehe man ihn angehoben hat: Entgegenlcommen. Kommt man mit dem Finger 
o4er irgendeinem Gegenstand in die N~he seines Mundes, so schnappt er danaeh: 
Schnappre]lex. An den Beinen zeigen sich dieselben Zitter- und Unruheerscheinun- 
gen, das gleiehe Gegenhalten und Haltungsverharren wie an den Armen. Bei AuG 
und Niederbewegungen des Ful~es kgmmt es zu Mitbewegungen in den H~nden. 

Pat. ist wenig rege, spricht kaum und dann nut vSllig unartikuliert, weist er- 
hebliehen intellektuellen Defekt auf. Naeh Pyriferkur und Neosalvarsanbehandlung 
am 21. Februar 1936 entlassen. 

8. Juli 1937:Zu Hause leichter Sehlaganfal], reehtsseitige L~hmung, die naeh 
einigen Tagen wieder zuriickging. 

31. Juli 1937 : 2. Aufnahme. 
Kirnpathologisehe Erscheinungen: Beim Nachsprechen Auslassungen. Artikula- 

torisehe Sprachst6rung. 
Gegenst~nde benennen: (Sieherheitsnadel) ,,Na4el". (Was fiir eine ?) ,,Nadel zum 

Zun~hen". (Ist das nieht eine Sicherheitsnadel?) ,~Sicherheitsnadel ist das". 
(Taschenmesser ?) ,,Messer" (Was ftir eines ?) ~ .  (Taschentueh) +. (Kissen) +. 
(Tasehenlampe) ,,Lieht . . . " ,  dann: ,,Lampe". (Was ffir eine Lampe2) ,,Zum 
Drficken". (Wie nennt men die ?) ,,011ampe". (Kanarienvogel) ,,Vogel". (Was ffir 
einer ?) ;~. 

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

Agraphie. Pat. laeht tiber seine zittrigen, ausfahrenden Bewegungen beim 
Sohreiben. 

Lesen migestSrt. 
Ideokinetische Apraxie: (Ank]opfen) Klopft mit der volaren Fl~che der offenen 

Hand an. (Soldatengrufi) Kebt beide H~nde in die H6he. Wenn die li. festgehalten 



Klinisehe und anatomisehe Beobachtungen an Herdparalysen. 247 

wird, bleiben beide H~nde unten. (Drohen) ,,Ieh drohe niemand". (In die H~nde 
klatsehen !) Zitternde unbeholfene: Bewegungen. 

Ideatorisehe Praxie: (Bleistift spitzen): Nimmt das Tasehenmesser, klappt es 
auf, nimmt es verkehrt in die 1L 1Tand, spitzt in verkehrter Riehtung am Bleistift. 
Auf Befehl hSrt er auf, klappt das Messer wieder zu, steekt die Hfilse auf den Blei- 
stilt. (Streiehholz ~nsteeken): Nimrnt die Dose, schiebt die Sehaehtel ganz heraus, 
einige StreiehhSlzer fallen auf den Boden. Nimmt ein Streiehholz verkrampft 
zwisehen 3 Finger, driiekt es gegen die Reibflaehe, dal~ es abbricht. Bei einem 
2. Streiehholz gelingb es dann, da er es aber zu kurz gef~13t hat, verbrennt er sieh die 
Finger. Die ausgesehfitteten StreiehhSlzer warden naeh vieler Y[fihe wieder einge- 
paekt, wobei tier Pat. fiber den Erfolg freudig l~ehelt. Die Bewegungen sind krampf- 
haft und mit Zittern verbunden. 

Akustisehe Agnosie: (Streichholzsehaehtel sehfitteln) ~. 
( Sehlfissel r~sseln) ,,Klingeln". 
(H~nde klatsehen) ,,Klingeln". 

Astereognosie. 
18. August ]937: Sehwerste choreatische Unruhe, Mitbewegungen, Greifreflexe. 

Die psychomotorischen Erscheinungen versehwinden zeitweise fast ganz, kommen 
aber immer wieder zum Vorschein. 

Nachuntersuehung am 18. Oktober 1937: (Naeh Pyriferkur). 
Choreatisehe Bewegungen nicht mehr ausgepr~gt, deu~liches Haltungsverharren, 

~akeln, Entgegenkommen, Gegenhalten an Armen und Beinen, Mitbewegungen 
beim aktiven I~ndedruek sehr deutlieh, beim passiven Heben eines Armes weniger, 
beim 0ffnen der Augen 5ffiaet er aueh den ~r 

21. Oktober 1937: In Anstalt fiberffihrt. 

Was die 19sychischen Symlotome bei Herdparalysen betrifft, so hat be- 
reits LlSSAU~R darauf aufmerksam gemaeht, da0 die Erseheinunge~ der 
Demenz bei den naeh ihm benarmten Paralysen nie ganz fehlen, wenn sie 
aueh mehr oder minder in den Hintergrund treten. Aueh K~A~ELI~- 
LA~]~ bemerken, dab der VerblSdungsprozel3 bei den atypischen Para- 
]ysen fortsehreitet, wenn aueh langsamer und weniger ~llgemein. Die 
MSgliehkeit einer Verwechselung der Herdparalysen mit Herderkran- 
kungen ~nderer Genese (Blutungs- oder Erweichungsherde, Tumoren) 
wird aber dadureh geringer, dal~ auch die fibrigen tier Paralyse eigen- 
tfimlichen psychischen Ver~nderungen bej den Herdparalysen nie ganz 
feMen. So hat W ~ I C K ] ~  jede Untersch~tzung der Herdsymptome yon 
seiten des Kranken im Sinne eines euphorisehen Mangels an Krankheits- 
einsicht als paralyseverd~chtig bezeiehnet. An meinen F~]len yon Herd- 
paralysen wurde das Vorhandensein mannigfaltiger psychischer Ver~ 
~nderungen durchweg best~tigt. Allerdings ergaben sieh dabei in der 
Auspr~gung des psychisehen Zustandsbildes Versehiedenheiten zwisehen 
tier gewShnliehen Paralyse und der Herdparalyse. 

Im folgenden eine ~bersieht fiber die Hs tier einzelnen psyehi- 
schen Zustandsbflder bei Herdparalysen; daneben die Zahlen, die yon 
S c ~ T S C ~ U K  fiir 775 (typische) Paralysen desselben Materials der 
Frankfurter Klinik gefunden wurden. 
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Psychische Zustandsbilder Herdparalyse typische 
Paralyse 

% % 

27,7 Demenz, einf~ehe, ~logische . . . . . . . .  
Demenz, amuest. (einschl. Korsakoffartige 

ZustfiJade) . . . . . . . . . . . . . . .  
Euphorie u. euphor. Demenz . . . . . . . .  
Exp~nsiver Zustand . . . . . . . . . . .  
Depressiv-angstliche Zustande . . . . . . .  
Psyehomotorische Zustande . . . . . . . .  
Halluzinose . . . . . . . . . . . . . . .  
Delir . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Affektl~bi]iti~t . . . . . . . . . . . . . .  
l~Ianischer Zustand . . . . . . . . . . . .  
]~ypoehondrischer Zustand . . . . . . . .  
Paranoischer Zustand . . . . . . . . . . .  
Ch~rakterver~nderungen . . . . . . . . .  
Verwirrtheitszustand . . . . . . . . . . .  
Sehlafsucht . . . . . . . . . . . . . . .  
Neuropath. Zustand . . . . . . . . . . .  

17 

26 
16 
5 
2 
7 
2 
6 
6 
1 
2 
3 
3 
2 
1 

2,6 
23,6 
11,6 
8,4 
4,6 
4 
2,8 
3 
2,3 
2,4 
2,3 
2,3 
1,2 
0,5 
0,4 

Bemerkenswer t  an  dieser Gegeniiberste]lung des prozentua len  Antei ls  
der e inzelnen psychischen Zfistandsbilder bei gew5hnlieher u n d  Herd-  
paralyse ist vor  a l lem das hgu/igere Auf t re ten  amnestischer, psychomoto- 
fischer, deliranter, aHelctlabiler , verwirrter u n d  schlg/riger Zustgnde bei den 
Herdlgaralysen. Weniger h~ufig als bei gewShn]ieher Paralyse f inden  sich 
bei Herdpara lysen  dagegen einfaehe u n d  alogisehe Demenz,  ferner expan-  
sive, euphorische, depressive u n d  manisehe Zust~nde.  Hypochondr isehe 
u n d  paranoische Zust~nde t r a t e n  etwa ebenso oft bei  Herdpara lysen  wie 
bei gewShnliehen Para lysen  auf. Das Vorhandense in  hirnpathologischer 
Ausfal lserscheinungen bei den Herdpara lysen  ha t  also bedeu tenden  Ein-  
fluB auch auf  die Auspri~gung der psychischen Zustandsbi lder .  

I m  folgenden einige Ausziige aus KranIcengeschichten als Beispiele/i~r 
Herdparalysen mit ausgeprdgten psychopathologischen Zustgnden. 

Fall 7: Herd29aralyse mit 5ngstlichen, hy~ochondrischen und nihilistischen Er- 
scheinungen. 

Eduard K., geb. 22. Oktober 1893. 
Famfiiennan~mnese : Sehwester schwermiitig. 
Eigenanamnese: Von Oktober 1931 bis M~rz 1932 zum 1. MM in der Klinik. 

D~mals progressive Par~lyse festgestellt. Demenz, sehwere StSrungen der Wort- 
findung und des Spr~chvers~ndnisses, Agrammatismus. 

Seit Juli 1932 ~ngstlieh, hatte Angst vor dem Sterben, zitterte krampfhaft, war 
jedoch nieht l~ewuBtlos. 

24. ~ebruar 1932 : 2. Aufn~hme. 
Befund: Pupillen leicht en~rundet, reagieren wenig ~uf L. u. C. Leieh~er ~qystag- 

mus. Mundfaeialis li. schwacher als re. 
Arme: Haltungsverh~rren, hoehgradige Bereitsehaf~ zum En~gegenkommen. 

Saugreflex, oraler ~instellreflex. 
Beine : PSR re. starker uls li. ASR bds. ~.  B~binski re. vorh~nden. 
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Hirnpath. : l~este yon sensorischer Aphasie. Agramm~tismus in ausgepriigtester 
Form. Sagt: ,,Heute ~reitag", ,,bier Mund". 

Psyehisch: Hoehgra~lige Persever~tion und Stereotypie. 
25. August 1932: ~ngstliehes Benehmen hat zugenommen. MuI~ gefiittert werden. 

Schreit: ,,IQh tot, gestorben, FriedhoL" 
2. September 1932: Verweigert Nahrung, erkl~rt einf6rmig, er sei tot, tot, nieht, 

t o t . . ,  tot, t o t . . .  L~l~t sich weder rasieren noeh die tta~re sehueiden. 
15. Oktober 1932: Ruhig; erkli~rt meist mit heiterer, 6fret auch mit trauriger 

Stimme, er sei tot. I~t jetzt spontan. 
12. Dezember 1932: Weist alles ab. H~lt sich im Bert meist verborgen, Decke 

fiber dem Kopf. Auf Fragen: ,,t/eute ist Mittwoch, Abend, Sonne weg, ieh tot .... " 
23. Dezember 1932: in Anstalt fiberffihrt. 
Fall 8: Herdparalyse mit o2~tischen Sinnestii.uschungen in delirantem Zustand. 
Peter H., geb. 12. Februar 1868. 
Familienanamnese : o. B. 
Eigenanamnese: Oktober 1936 Sehlag~nfall; konnte nicht mehr gehen, lag stumm 

im Bert, hatte Angstgeftihle und Sinnestguschungen: ,,Die holen reich! Ich werde 
hingerichtet ! Da ist sehon der Scharfriehter ! Jagt den Hund weg !" 

8. Februur 1937: Aufnahme. 
Befund: Pupillenstarre, Facialis- und Hypoglossusparese re., Hemiparese re., 

allgemeine Areflexie, Ataxie, Wa.R. im Blur ~-~.  
Hirnpath.: Reehenschw~che, leichte amnestische Apha~ie, agraphische StS- 

rungen, innervatorisehe Apraxie. Psychisch: Leichte Merkschw~bhe, ~ngstliehe 
Unruhe. 

11. Februar 1937: Optis~e Halluzinationen: Sah Rehe und weil3e MiSuse, die 
liefen im Zimmer bin und her. Die ~M~use w~ren auf der Tapete, Hunde standen mit 
einer Decke zugedeckt im Zimmer. Als das Licht anging, war alles weg. Angst- 
geftihle: Als wenn sie ihn fortschaffen wollten, hat schwarze Mause gesehen. 

2. M~rz 1937 : Liegt meist bewegungsarm im Bet~, spricht nieht. Keine Sinnes- 
t~uschungen mehr. Fieberbehandlung wegen schleehten Allgemeinzustandes nieht 
mSglich. 

25. M~rz 1937 : In Anstalt fiberffihrt. 
Fall 9: Herd- ( Tabo.) Paralyse mit KorsakoHartigem Zustandsbild. 
Jakob J., geb. 20. April 1865, 
Familienanamnese: Vater an Sch]aganfa]l gestorben. 
Eigenanamnese: Beginn 1913 mi~ Mfidigkeit und gedrfiekter Stimmung, schlech- 

tern Schlaf, Erregbarkeit. Einmal vorfibergehender Zustand yon Desorientierung. 
1913 1. Aufnahme. 
Neurologisch: Reflektorische Pupillenst~rre, ]eiehte Faeia]isparese re., leichte 

Ataxie, Tremor aller Extremit~ten, Areflexie an den Beinen. 
Psyohisch: Affektlabil, desorientiert, expansiv, Ged~chtnisstSrung. Wa.R. in 

Blur und Liquor stark positiv. S~lvarsanbehandlung. N~ch 1 Monet gebessert ent- 
lassen. 

1914 2. Aufnahme. Hemiparese re., Babinski re. 
Sehr unruhig, spricht nicht, g~hnt viel, mul~ katheterisiert werden. Nach 2 ~o- 

naten gebessert nach 1LIause entlassen. 
13. September 1932: 3. Aufnahme. 
Neurologiseh: Pupillen lichtstarr, Anisokorie, 'Facialisparese re., Hemianopsie 

naeh li. 
PSR und ASR feh]en bds. 
Keine pathologisehen Zehenph~nomene, kein Rigor, kein e Spasmen. 
Sensibilit~t: Sehmerzleitung verlangsamt. ~ 
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Ataktiseher Gang. Leiehte artikulat0risehe SpraehstSrung. Choreiforme Unruhe, 
Zuekungen im Gesieht und Sehultern. 

Psyehiseh: Affek~labil, expansiv, leicht gereizt, wird aggressiv, Rededrang. 
Bringt die grSfiten zeitliehen Ungereimtheiten vet, widerspricht sieh dauernd. 
Phantast. Konfabulationen: (Warm geboren?) ,,20. April 1865", sei also jetzt 
(1932!) 47 Jahre alt. (Da sind Sie doeh 670 ,,Aeh weber!" Gteieh darauf, er sei 
57 Jahre alt. H~be Pelzsctmeiderei gelernt, in Amerika Akaden~]e ffir Zuschneider 
besueht, immer die besten Zeugnisse gehabt, russisehe Fiirstliehkeiten in Frank- 
furter Gesch~fte eingefiihrt. (Waren sie sehon in einer Nervenklinik ?) ,,In meinem 
Leben nie". (Waren Sie nieht bei Prof. S. ?) ,,Ja, den habe ich immer bedient, dann 
war ieh einmal 3 Woehen bei ihm. ~ (We waren Sie gestern ?) ,,5~it meiner Toehter 
im Konzert", (War in Wirl~liehkeit sehon 2 T~ge in der Klinik). (Spat naeh J=[ause ?) 
,,Ach, um 8 Uhr, dann Zigarre geraucht, dann Bad genommen, um ~11 Uhr zu 
Bert gelegt." 

Starke WortfindungsstSrung. Echolalie, Gegenhalten. 
Wa.R. in Blur und Liquor ~. 
Oktober 1932 ungeheilt nach Eichberg fiberfiihrt. 
4. August 1933: Naehuntersuehung in Eiehberg. 
(Seit warm hier ?) ,,Seit 3 Woehen". (In Wirkliehkeit seit 1 Jatn'). (We hier ?) 

,,Zu Hause in Frankfurt". Widersprieht sich in seinen Angaben. Sagt ein andermal, 
er sei im Krankenhaus in Frankfurt. (Datum ?) ,,August 1893" (1933 !) (Wie heiBt 
dieses Krankenhaus ?) Er sei in Frankfurt. Gestern abend sei er bierher gegangen 
wegen eines Herzanfallens. ,,Ich wollte doch gestern verreisen naeh Mannheim, 
Heidelberg, Freiburgi" Artikul. Spraehst(irung. Der Hindenburg habe bei ihm 
bestellt, dem habe er selbst angemessen. Seine ~uster habe er in Paris und London, 
die maehe er alle selbst. Dem ttindenburg habe er 4 Anzfige verka.uft und den 
Gener~len auch, im letzten Friihjahr noeh. Ihre Maj~st~t habe bei seiner Firma 
bestellt, er babe fiir auslandisehe Fiirsten gearbeitet. : 

Areflexie, Ataxie. 

Die Tatsache, da~ yon allen Syphilitikern nur etwa 10% sp~ter para- 
lytisch werden, hat vielerlei Theorien en~s~eher~-la~n. Es lag nahe, auch 
konstitu~ionellen und erblichen Faktoren eine Bedeutung zuzumessen, 
so dal~ zahlreiehe Autoren in den F~milien vo,n Paralytikern Untersuehun- 
gen in dieser Richtung anstellten. Die Ergeb~isse dieser Untersuchungen 
weichen jedoch sehr ~vonein~nder ab, ein Beweis dafiir, wie ungekl~rt 
diese Prage aueh heute noch ist. So stellte PEE~ET in den Familien yon 
Paralytikern eine erbliche Belastung yon 56,3% fiir psychische Abnormi- 
t~ten, yon 6,8% ftir Nervenkr~nkheiten und yon 1,9% fiir Potus fest. 
Andere Untersucher kamen zu viel niedrigeren Zahlen: PILCZ zu 18,7 % 
(alle psyetfischen Anomalien), SCHA~eJ~E ZU 9 % bei Mannern und 13% 
bei Frauen (Psyehosen, Nervenleiden und Potus). Diese Zahlen k6nnen 
jedoeh nur dann als B~weis fiir die Bedeutung des erblichen Faktors in 
der Xtiologie tier Paralyse herangezogen werden, wenn ihnen entspre- 
chende Angaben fiber die Erblichkeit bei anderen Geisteskrankheiten 
gegeniiberstehen. REINHARDT stellte bei Paralyse eine Belastung yon 
29% (alle psychischen Anomalien), bei den fibrigen Geisteskrankheiten 
eine solehe yon 21,2% lest. Entspreehende Zahlen yon Sc~i~L~ sind 50% 
und 45%. Andererseits fancl ZIEH]~ bei der Paralyse eine geringere erb- 



Klinisehe und anatomisehe :Beobachgungen an Herdpgralysen. 251 

fiche Belastung (40 ~o) als bei anderen Geisgeskrankheiten (70 %), e benso 
Dg~YFus (31 ~o und 38%). 

Als Beitrag zu diesem Thema fiihre ieh die ZaMen an,-die ich bei den 
Herdparalysen gefunden habe. Dabei ist in der folgenden Stagistik jeder 
Fall nur einmal aufgeffihrt, b e i  mehrfaeher Belastung (z. B. Eltern und 
Gesehwister geisteskrank) hat die Belastung durch die Eltern den 
Vorrang. 

Erbliche Belastung. 

1. Debilit~t . . . . . . . .  
2. Neuropathien . . . . . . .  

Psyehopathien . . . . . . .  
Suicide . . . . . . . . . .  

3. Potus . . . . . . . . . . .  
4. Epilepsie . . . . . . . . .  
5. Apoplexie . . . . . . . .  

Senile Demenz . . . . . .  
6. Tabes u. Progr. P~ralyse . . 
7. Depression . . . .  . . . .  
8. Nicht n~her bezeichne~e 

Nerven- und Geisgeskr&nkh. : 

Sa. 

]~tSern Geschwister zusammen 

1 
2 
1 
2 
8 

2 
2 
3 

22 
_ -  !6,5% 

1 

1 
3 

1 
1 

3 
1 

15 
1t,3% 

37 
= ~ 7 , s %  

SOg~TSCHUK f~nd fiir die typisehen Paratysen desselben Materials 
eine geringere Belastung yon 10,1% (78 : 775). 

PATZIG hat die Ansicht vertreten, da~ die Antagen zu seniler Demenz 
und progressiver Paralyse gleich sind. Auch TROtteR fand unter den 
Eltern yon 100 Paralytikern eine gegeniiber der DurchsehnittsbevSlke- 
rung erhShte Prozentzahl yon seniler Demenz. Pick  daehte an die M5g- 
liehkeit, daft die Herdparalyse genetisch der PiCKschen Erkrankung nahe-  
stehe, v. BRAV~itHL sah bei 3 Picx-Kranken jedesmal ein Geschwister 
an progressiver Paralyse erkranken ; in einem weiteren Fall war der Vater 
ParMytiker, der Sohn hatte PIc~:sehe Krankheit. Der gleiche Autor land 
aueh, dag der Rindenprozeg mit seinem Sehichtenuntergang bei der 
LIss~vE~tschen Paralyse dem bei der PIcxschen Krankheit ~hnlic]~ ist. 
v, BRAU~Mi?HL deckte auch fiir die verschiedenen, mit Atrophie einher- 
gehenden Hirnerkrankungen (senile Demenz, Progressive Paraiyse, 
LlSSAU~Rsche Paralyse und PIcKsehe Erkrankung) eine gemeinsame 
Komponente, n~mlich v0m Normalen abweichende kolloidehemisehe 
Vorgange, auL Aus diesen Zus~mmenhiingen heraus kommt PATZm zu 
dem SehluB, dal] der gewShnlichen Paralyse und tier einfaehen senilen 
Demenz die Bereitsehaft zur Paralyse schleehthin, den Anlagen zur 
LlssAuER-Paralyse und PIcKsehen Erkrankung sowie zu bestimmten 
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Formen der pr~senilen und enilen Demenz die Bereitsehaft zu elektiven 
mehr herdfSrmigen Prozessen eigen ist. In meinem Material yon 133 
Herdparalysen land sieh ein t~all yon 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 Xtiologie der Paralyse zu 
untersuehen sind, sind die pr~morbide Veranlagung und die kSrperliehe 
Konstitution. 

Uber die prSmorbide Veranlagung meiner Herdparalysen gibt die fol- 
gende Tabelle AufschluB : 

Prgmorbide Veranlagung und Erkrankungen. 

1. I)ebilitat . . . . . . . . . . . . . . .  
2. Neuropathien . . . . . . . . . . . . .  

Psychopathien . . . . . . . . . . . . .  
Kriminaliti~t . . . . . . . . . . . . . .  

3. Potus . . . . . . . . . . . . . . . . .  
4. Kr~mpfe . . . . . . . . . . . . . . .  
5. Andere Nerven- und Geisteskr~nkheiten 

Sa. 

Zahl der F~lle % 

7 
3 
4 
2 

4 
3 
1 (Chorea 

minor) 

24 

5 
2 
3 
1,5 
3 
2 

0,7 

17,2 

Entspreehende Zahlen yon SCHEMTSCHUK :['iir Paralyse ohne Herd- 
erscheinungen weisen einen etwas grSBeren Anteil der Gruppe Potus auf 
(4,3 %) w~hrend der Anteil der Debilit~t nut  3,1 ~ ausmacht und der der 
Kr~mpfe nur 0,3%. Nerven- und Geisteskrankheiten fanden sich in der 
Vorgeschichte nicht. Die iibrigen Werte bewegen sich in der N~he der 
meinigen. Der prozentuMe Anteil an der Gesamtheit der Ffille yon 14,8% 
liegt etwas niedriger ~ls bei den Herdparalysen. Die pr~morbide Ver- 
anlagung weist also bei Herdparalysen und bei Paralysen ohne Herd- 
erscheinungen keine grundlegenden Unterschiede auf. 

Mit 4em Problem Paralyse und k6rperliche Konstitution hat sich K. 
W~ST~UAL eingehend besehaftigt. Er hat zunachst 1000 Durchschnittsffi.lle 
auf ihre Konstitution untersucht und kommt zu folgendem Ergebnis: 

Pykniker i Leptosome I Athleten I DysDlastiker 

 1,7% I 41,20/0 l 18,3% l is,s0/0 
Bei Paralytikern und Taboparalytikern land W]~STP~AL foigenden konstitutio- 

nellen Aufbau: 

[ ]?ykniker I l~ep~osome [Athlete. Dysplastiker 

Progr. ParMyse % . . . . . .  38,9 , 33,1 23,7 4,3 
Tabop~ralyse % . . . . . . .  37,9 48,2 10,3 3,6 
Das ergibt fiir die ges~mte 

P~rMyse % . . . . . . . .  38,4 40,6 17,0 3,9 
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Fiir die I-Ierdparalysen meines Ma~eriMs, und zwar gew6hnliche Paralyse und 
TaboparMyse zusammengenommen ergibt sieh folgendes Bild: 

 8,3% I 4s,7O/o I lJ,4o/o I n,o% 

Aus der Gegeniiberstellung der Ergebnisse WESTPI/AL8 und dieser 
Arbeit fotgt, dab 1. der konstitutionelle Aufbau der Herdparalysen nicht 
erheblich yore Normalen abweicht, und dab 2. sowohl bei den Herdpara- 
lysen dieses Materials als auch bei den Paralysef~llen WESTPgALS (ge- 
w6hnliche Paralyse und Taboparalyse) der leptosome Typ der h~ufigste 
ist, w~hrend der pyknische an zweiter Stelle folgt, allerdings bei meinen 
Herdparalysen in weiterem Abstand. 1 

Ein Charakteristikum der progressiven Paralyse sind die paralytischen 
An/~ille. In/~lteren Arbeiten hag OBE~STEI~E~ bei 90% seiner Paralytiker 
Anfi~lle beobachtet, K~AEPELISr bei 60%, wghrend neuerdings BOST~OE~ 
nur in 35%, I~_L und LEFF~N~ nut noch bei 28,5% Anf/~lle feststellten. 
Die letztgenannten Autoren beobachteten bei 2 yon 7 LissAvE~-Para- 
lysen Anfs ])ieser l~iickgang der paralytischen Anf/~lle in neuerer Zeit 
diirfte auf die Behandlung der Paralyse mit Bettruhe und Fieberkuren 
zurtiekzuftihren sein. Bei 73 der 133 tterdparalysen meines Materials 
traten Anfi~lle auf (~  55%), waren also bedeutend h~ufiger als bei 
typischen Paralysen (7,6%)und im Gesamtmaterial nach SCHEMTSCHtrK 
(14,4%). Die Art dieser Anfi~lle ist aus nachstehender Tabelle ersieh~lich : 

Schwbadel- Bewul~tlosig- 1 JACKSON- Apopl. Epil. 
anfNle keitsanf/ille { Anf~lle Anf~ille Anf~tIle 

9% 5% I 7% I 52% l 27% 

Von besonderer Bedeutung ist die Wirkung dieser Anfi~lle fiir die Ent- 
stehung und die Steigerung des Krankheitsprozesses bei der IterdparMyse. 
Eine Untersuehung der Herdparalyse-F/ille dieser Arbeitl die mit An- 
f~llen einhergingen, ergibt, dal~ bei 45% die Anfglle zur Ausbildung yon 
station/~ren Herdsymptomen f/ihrten, in 20~o der F/~lle steigerten die 
Anf~lle die schon bestehenden I-Ierdsymptome, bei 22 % blieben die An- 
fglle ohne hirnpathologische Folgeerscheinungen. 

(Jber den Zeitraum zwischen syphiliti~cher In/ektion und Beginn der 
Paralyse sind nur in einer relativ kleinen Anzahl der F/ille sichere An- 
g~ben zu erhal~en. Bei den Herdparalysen dieser Arbeit differiert das 
Intervall zwischen syphilitischem Primi~raffekt un4 Ausbruch der Para- 
lyse zwischen 6 Jahren als Minimum und 32 Jahren als Maximum, der 

1 Dasse!br gilt fiir die yon SCHEMTSC~ bearbeiteten typischen P~ralysen der 
Frankfurter Nervenklinik,, 
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AbsoluteZahlen . . : . 
~o �9 �9 �9 * . . . . . .  

Durchschnitt  betr~gt 16,2 Jahre. Ang~ben in der Literatur ffir alle Para- 
lysen: ~ o u ~ I E ~  Minimum 3 Jahre, Maximum 24 Jahre, I)urchschnitt 
10--12 Jahre, K~A~.r~LI~: Minimum 3 Jahre, Maximum 38 Jahre,  
Durchsehnitt  10--15 Jahre. BU~XK~: Minimum 3 Jahre, Maximum 
43 Jahre, Durchsehnitt 16,48 Jahre. 

Als Durchschnittsalter bei Beginn der Paralyse ergab sieh bei meinem 
Material ein Solehes yon 43 Jahren, wobei die juvenilen Paralysen nicht 
berficksichtigt sind. Nachstehende Tabelle zeigt die Verteihmg auf die 
einzelnen Altersklassen. Die Zahlen zeigen gegenfiber Angaben fiber Para- 
tyse ohne Herderscheintmgen eine deutliehe Verschiebung in Riehtung 
auf hShere Alterswerte. 

In ( ) entspreehende Zahlen SCH~MTSC~UKS ffir Para]yse ohne Herd- 
erseheinungen. 

Alter bei Beginn der Paralyse. 

Alter: unter 20 20--29 30--39 40~49 60--69 50--59 mehr70 u. 

Absolute Zahlen . . . . .  - -  [ 3 332943,4  40 14 - -  
% yon 133 2,0 [ 25,1 32,1 11,4 

(1,3) (3,1) (31,3) (30,9) (26,7) (6,2) (0,4) 

Dieses Uberwiegen hSherer Alterswerte bei Herdparalysen ist sicher kein 
Zufall. Die Neigung zu Arteriosklerose und Hochdruck i m  Alter macht 
das Auftreten yon Herderscheinungen bei einem Paralytiker vorgerfick- 
teren Alters leichter mSglich als bei einem jfingeren und ffihrt so zu einem 
st~rkeren Hervortreten der hSheren Altersklassen. 

Ein Verg]eich mit dem Altersaufbau bei den ein-zelnen psychischen Zu- 
standsbi]dern der Paralyse ohne Herderscheinungen zeigt, dal~ 2 Gruppen 
mit Abbauerscheinungen, n~tmlich die Gruppen mit Demenz un4 Charak- 
terdefekten, ferner die ])eliranten un4 amnestischen Zust~nde den Herd- 
paralysen bezfiglich des Altersaufbaus am n~ehsten s tehen.  

Etwas mehr als ein Viertel der in dieser Arbeit untersuchten Herd- 
paralysen kam in der Klinik ad exitum, so dal~ es an diesen F~llen mSglich 
war, Beobachtungen fiber Krankheitsdauer und Todesursachen der Herd- 
paralysen anzustellen. Dabei ergibt sich ffir die Krankheitsdauer folgen- 
des Biid. In ( ) wieder die Zahlen yon SC~EMTSC~VK ffir Paralyse ohne 
tterderscheinungen. 

Krankheitsclauer. 

b i s l  Jahr 1--2 Jahre [2--3 Jahre [3--4 Jab_re [iiber 4~ahre 

61 36 11 7 18 
46 27 8,2 5,4 13,3 

(69,8) (13,8) (2,6) (5.2) (8,6) 

Der Krankheitsverlauf ist also bei den Herdparalysen nieht etwa be- 
sonders beschleunigt, wie man vielleieht in Anbetracht der grol~en 
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H~ufigkeit yon paralytischen Anf~llen geneigt sein kSnn~e anzunehmen, 
sondern ]angsamer als bei Paralyse ohne Herderscheinungen. 

Als Todesursachen warden festges~ellt: Pneumonien (53%), paralyti- 
sche Anf~lle (33%), Herz- und Kreislaufschw/~che sowie einige wenige 
andere interkurrente Erkrankungen, wie Nephritis und Lungenembo]ie 
(14%). 

Remissioneu traten bei 37 yon insges~mt 133 Herdp~ralysen auf 
(~  27,8~o), yon denen 6 als gute Remissionen bezeiehnet waren. Der 
Prozentsatz der 1%emissionen ist bei den Herdparalysen kleiner als bei 
den l~aralysen ohne'Herderscheinungen, ffir die SC~MTSCHIrK 34,6~o 
angibt. 

Zusammen/assung. 

In einem Zeitraum yon 10 Jahren, yon 1930--1939 kamen ~n der 
Psychiatrischen- und Nervenklinik z u l%'ankfurt/M. 908 F~lle yon Para- 
lyse zur Aufnahme. ])avon waren 599 Mgnner und 309 Frauen (Ver- 
hi~Itnis 1,9 : 1). Von diesen Paralysefi~llen wurden diejenigen mit Herd- 
symptomen (Herdparalysen) einer ni~heren Untersuchung unterzogen. 
Dabei ergab sich Folgendes: 

1. Bei den Mi~nnern waren 16,8%, bei den Frauen 10,3% aller Fi~lle 
Herdparalysen. Der Anteil der Herdparalysen an der Gesamtzahl 
(Mgnner und Frauen) betr~gt 14,6~o. Die Taboparalyse weist einen ge- 
ringeren Prozentsatz yon Herdparalysen auf (9,3%) als die progressive 
Paralyse (16,6~o). Das Verh~ltnis der beiden Gesctflechter betri~gt bei 
den Herdparalysen 1 : 3,2. Mi~nner iiberwiegen starker als im Gesamt- 
material. 

2. LlSSAUER hat bei den naeh ibm benannten atypischen Paralysen das 
Vorhandensein yon Herdsymptomen im klinischen Bild und als anato- 
misches Substrat entsprechende Atrophien der Hirnrinde gefordert. 
23 Hirnsektionsbefunde yon Herdparalysen wurden auf diese Forderun- 
gen LlSSAVEI~s bin untersucht. I)~bei ergab sich, dal3 8 Fglle atypische 
Paralysen im Sinne LlssAvm~s darstellten, bei 9 F~llen war Rinden- 
atrophie vorhanden, die aber nieht den klinischen Herdsymptomen ent- 
spraeh, wi~hrend die restliehen 6 fiberhaupt keine l~indenatrophie auf- 
wiesen. 

3. Als h~ufigstes Herdsymptom land sich die sensorische (einsehlieBlich 
amnestischer) Aphasie, danaeh Hemiplegie, Apraxie, myostatische StS- 
rungen und motorisehe Aphasie. 

4. Diese Herdsymptome kamen in typiseher Weise miteinander kom- 
biniert vor. Als h~ufigs~ e Kombinationsform wurden beobachtet : Senso- 
risehe Aphasie und Apraxie sowie sensorische Aphasie und Hemiplegie. 
Motorisehe Aphasie und Hemiplegie. Totale Aphasie (mot. u. sens. 
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Aphasie), die h~ufig noch yon anderen Herderscheinungen, wie Hemi- 
anopsie begleitet ist. Die myostatischen StSrungen k~men fiberwiegend 
zusammen mit  psychomotorischen Erscheinungen vor. 

5. Psychomotorische Symptome wurden bei 66% aller Herdparalysen 
beobachtet .  

6. Die Herdp~ralysen wiesen ~lle auch psychopathologisehe Ver- 
~nderungen auf. Dabei war das h~ufigste Zustandsbild eine amnestisehe 
Demenz. 

7. 37 (27,8%) der Herdparalysen waren yon seiten der El tern her 
erblich belastet. Die st~rkste Belastung ist durch Potus gegeben 8 F~lle 
(6%), w~hrend progressive Paralyse und Tabes nur 6 F~lle (4%) aus- 
machen. 

8. 24 yon 133 Herdparalyt ikern (~- 17,2%) wiesen pr~morbid psychi- 
sehe Anomalien auf. Angaben fiir Paralyse ohne Herderseheinungen be- 
wegen sieh in derselben GrSBenordnung. 

9. Der konstitutionelle Aufbau der Herdparalysen weicht nur in ge- 
ringem AusmaB vom Normalen ab. Als h~ufigster Konst i tut ionstyp bei 
den Herdparalysen wurde der leptosome festgestellt, w~hrend der 
pyknische an zweiter Stelle feign. 

10. In  55% der Herdparalyse-Fs traten Anfglle auf, bei typisehen 
Paralysen nur in 7,6 0/0.45~o dieser Anf~lle fiihrten zur Ausbildung yon 
s~a~ion~ren Herdsymp~omen, bei 20% steigerten die Anf~lle die schon 
bestehenden Herdsymptome,  bei 13% bewirkten sie vorfibergehende 
Herdsyraptome,  und bei 22% blieben die Anf~lle ohne hirnpathologisehe 
Folgeerseheinungen. 

I1. Die durchschnittliche Inkubationsdauer bei den Herdparalysen 
wurde mit  16,2 Jahren erreehnet (minimum 6 Jahre, Maximum 32 Jahre), 
das Durchschnittsalter bei Beginn der Par~lyse mit  43 Jahren. Eine Ver- 
teilung des Krankheitsbeginns auf die einzelnen Altersklassen ergibt 
gegeniiber tier Paralyse ohne Herderscheinungen eine deutliehe Ver- 
sehiebung in Riehtung auf hShere Alterswerte. Die Kranl~ei tsdauer  war 
bei den Herdparalysen etwas ls als bei den Paralysen ohne t terd-  
erscheinungen. Todesursaehen waren: Pneumonien (53%), paralytisehe 
Anf~lle (33%), der Rest  tterz- und Kreislaufsehw~ehe sowie einige wenige 
andere interkurrente Erkrankungen.  
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Anatomischer  Tell*.  

Unter  den HerdparMysen nehmcn  die yon  LlSSAUEI~ beschriebenen 
Formen  eine besondere Stel lung ein. Kl in isch  sind sie dadurch ausge- 
zcichnet, dab hirnl0atho]ogische Herderscheinungen bei ihnen  ganz in  den  
Vordergrund t re ten,  w~hrcnd der Mtgemeine seelische und  gMstige Ver- 
fall Weniger auff~llig ist. 

Anatomisch  ist die LlsSAvE~sche ParMyse dutch eine meis~ schon 
makroskopisch e rkennbare  hochgradige Atrophie der hinteren Teile des 
Scheitellappens sowie der ben~chbar ten  Teile des Sch]~fen- und  Hin te r -  

haupt lappens  charakterisiert ,  w~hrend die bM der typische n ParMyse 
haupts~chlich betroffenen Hirngebie te  - -  das Stirn-  u n d  0 rb i tMhi rn  
demn~chst  der Schl~fenlappen - -  weitgehend verschont  bleiben.  H i nz u  
k o m m t  noch, dab der atrophische Prozel~ bei der LIssAeE~schen ParMyse 
oft nu r  einc Hemisloh~ixe bef~llt  (ALZRV, IME~, SI'ATZ). So grog bei re iner  
Ausprggung die Un~erschicde beidcr Formen  sind, so k a n n  ma n  sie doch 
gleichsam als Pole des parMytischen Prozesses auffassen. 

Wie aus der Li te ra tur  hervorgeht,  s ind gr6bere Herdsymptome  bei 
ParMysen in  e inem Grol~teil der F~lle durch andere Ms parMytisehe 
I)rozesse hervorgerufen worden. Es gibt  k a u m  eine Erk rankung ,  die n ich t  
zufi~llig einmM mit  der l~aralyse kombin ie r t  gefunden wurde. ]Beschrieben 

* Von ADOLF ~:~OPF. 
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warden unter anderem Blutungen in die innere Kapsel, arteriosklero- 
tische Erweiehungen, subdurale I-Iiimatome, Tumoren und Abscesse. Bei 
einer weiteren Gruppe fanden sich neben den encephalitischen Vet- 
~nderungen Gummen oder auch eine grSbere luische Endarteriitis mit 
Erweichungsherden. Auf die Kombination mit gumm6sen Veri~nderungen 
haben besonders JAKOB und ST~XUSSL~ aufmerksam gemacht. Diese 
F~lle kann man aber streng genommen nieht zu den Herdparalysen 
z~hlen, da bei diesen die Herdsymptome dutch den paralytischen Prozeft 
hervorgerufen werden miissen (JnKOB). In solohen Fgllen ist die Ablei- 
tung der klinischen Erseheinungen vora anatomischen Befund besonders 
schwierig. Die diffuse Ausbreitung des Krankheitsprozesses sowie seine 
Zusammensetzung a us verschiedenen, meist voneinander ganz unab- 
h~ngigen Kompo~enten behindern die Beurteilung. Dal~ wir die ent- 
zfindlichen Veri~nderungen nicht als Mal~stab fiir die klinisehen Er- 
oheinungen nehmen diirfen, haben bereits ALZJZ~I~E~ und NISSL er- 

kannt. Allein der Untergang nervSsen Gewebes kann uns einen Anhalt 
geben. Hier ist eine Beurteilung aber auch immer nur mit Vorsicht ab- 
zugeben; denn es kann eine betr~chtliehe Anzahl yon Nervenzellen aus- 
gefallen se~n, ohne daft sich greifbare klinische Ausfallserscheinungen 
bemerkbar maehen. Andererseits k6nnen verh~ltnism~i~ig geringfiigig 
erscheinende Zellausfiille zu klinisehen Symptomen fiihren. Die Beur- 
teilung der Menge der untergegangenen Zellen ist reeht sohwierig und 
nieht mit grol~r Genauigkeit festzustellen. In Fgllen, in denen es ge- 
lungen ist, eine klinisch-anatomisohe Analyse durchzufiihren, haben diese 
Zellunterg~nge einen erhebliehen Grad erreioht, so daft man sagen konnte, 
hierdureh sei ein Funktionsausfall hervorgerufcn worden. In z~hh'eiehen 
Fiillen waren jedooh keine solchen Ver~nderungen festzustellen, die zu 
einer derartigen Aussage berechtigt h~tten. Siohere Bcziehungen yon 
Spirochi~ten zu den histologisehen Veriinderungen wie zu den klinisehen 
Erscheinungen haben sieh auch nieht linden lassen (JA~N~L). B~AV~T~A 
und BATTIST~SSA konnten in einem Falle, in dem der paralytische ProzeG 
in einer Hemisphiire besonders stark ausgepri~gt war, nur in dieser 
Spiroohi~ten nachweisen. Andererseits haben die Untersuchungen yon 
SIOLI ergeben, daft in Partien starker Atrophie oft besonders wenige 
Spiroeh~ten zu finden sind, was H o ~ A ~  damit erkliirt, daft die Ge- 
websreaktion dem Auftreten der Spirochi~ten nachhinkt. LXV~D~T~, A. 
M A ~  und B~KowsK~ haben gefunden, dab die makroskopiseh am 
stgrksten betroffenen Teile nioht immer die parasitenreichsten sind. Wir 
sehen also, wie aufterordentlieh weehselnd die anatomisohen Erseheinun- 
gen bei der Paralyse sein k6nnen. 

In dieser Gage kSnnen nns nur Fiille mit groben Ver~nderungen weiter 
helfen. Es wurde daher aus dem Material tier Frankfurter Nervenklinik 
ein Fall ausgesucht, der klinisch besonders deutliohe Ausf~llserscheinungen 
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zeigte, so dab man  hoffen konnte ,  bei ihm auch ein entsprechendes 
anatomisches Subs t ra t  zu f inden.  Eine  Beobachtung  mi t  ausgepr/~gten 
hirnpathologischen Herderscheinungen wurde gew/~hlt, da ma n  bei der 
Un te r suchung  psychischer Ausfal lserscheinungen noch weitere Schwierig- 
ke i ten  zu i iberwinden hat .  

Mathilde Gem. (3127), Ehefrau, geb. 2. Mai 1882, gest. 12. Juni 1946. 
tZamilienvorgeschichte: Va~er 74j/~hrig an ,,kaltem Brand" gestorben, Mu~er 

60jahrig an Sehlaganfall, eine Schwester 50j/~hrig an Hirnsehlag, keine Geistes- 
krankheiten in der Familie. Eine Tochter gesund. Wa.R. bei Toehter und Ehemann 
negativ. 

Eigen-Anamnese: Immer lebenslustig, nie ernstlich krank, syphilitische Infektion 
nieht bekannt. Vor 2 Jahren ,,Schlaganfall". Die li. Seite war gel/~hmt, 1 Std sp/~ter 
konnte sic wieder gehen. 3 Wochen sp/~ter wieder Sehlaganfall, war 1 S~d auf der li. 
Seite gel~hmt. Dann alle 4 - 5  Woehen erneute, anfallsweise auftretende L/~hmungs- 
erseheinungen der li. KSrperseite yon 1 - -1~  S~d Dauer. Seit Anfang November 
1945 tr~ten auBer den L/~hmungszust/~nden auch Kr~mpfe und Zuckungen im li. 
Bein und Arm auf, im Bein st/irker als im Arm. Im Gesieht und auf der re. Seite 
seien sie nie aufgetreten. Im letzten halben Jahre seien die Anf/~lle seltener geworden, 
seit dem 1. Sehlaganfall bestand eine Ged~chtnissehw/~ehe. Pat. klagte 6fters fiber 
tJbelkeit und mnBte einige Male erbrechen. AuBerdem bestanden starke Kopf- 
sehmerzen, besonders in der re. Stirngegend. Die Kopfschmerzen h~tten in der 
letzten Zeit zugenommen. Seit 1 Jahr esse sie sehr viel, sie kSnne niehts stehen 
lassen. Seit November 1945 sei sie v611ig an~riebslos, manchmal sei sie vernfinftig, 
andere Male rede sic verworrenes Zeug. Alle 2--3 Std gehe Urin ab. 

Am 2. Mai 1946 erfolgt Au]nahme in die hiesige Klinik. Pat. ist bewegungsarm, 
sprioht langs~m und macht einen zufriedenen Eindruek. Zeitlieh und 5r~lich ist sie 
nieht ganz orientiert. Das Schulwissen ist lfiekenhaft, die i~erkf~higkeit vermindert, 
die Urteilsf/~higkeit abgesehw/ieht, das kombinatorische Denken schwer gestSrt, und 
die ProduktivR~t sehr gering (2 beliebige Worte in 3 min). Es bes~eht eine Alexie. 

Bei der k6rperliehen Un~ersuchung finden sieh keine Besonderheiten. Die tterz- 
grenzen sind normal, der Blutdruek betr/igt 135/95. 

Neurologischer Be/und: Stirngegend druekempfindlieh. Augenbewegungen frei. 
Pupillen: re. liehtstarr, li. spurweise Reaktion, kein Nystagmus. Die Ztmge zittert 
etw~s beim Herausstrecken und weicht naeh re. ab. Ubrige Hirnnerven o. B., Ge- 
schmaek und Gerueh normal. 

Arme: Li. Arm gel/~hm~, liegt in Beugehaltung, zeigt Spasmen. TSR und RPR 
gesteigert, li. mehr als re. Re. Hand und Unterkiefer zeigen das Ph~nomen des 
Gegenhaltens. BDR li. mehr als re. 

Beine : Grebe Kraft her~bgesetzt, li. mehr als re. Li. Bein etwas spas~iseh. PSR 
li. mehr als re. AS1% li. etwas FuBklonus, re. schwaeh positiv. ASR li. mehr als re. 
Oppenheim und Gordon bds. positiv. 

Sensibilit/~t zeigt keine sieheren St6rungen. 
Romberg: Fallneigung naeh binten und re. 
Die Wa.R. in Blur und Liquor ist positiv. Der Liquor enthalt 71/3 Zellen (Lym- 

phoeyten), Nonne und Pandy positiv, GesamteiweiB 117,6 rag%. Wegen der be- 
senders ~usgepr/igten Herdsymptome wird eine Encephalographie vorgenommen. 
Diese ergibt einen massiven Hydrocephalus mit erheblieher Erweitertmg des re. 
Ventrikelsystems, bds. bildet sich grobstliehig ver~eilte periphere Lnft, das re. 
Vorderhorn ist stark n~eh oben ausgezogen, Abb. 1. 

Klinische Diagnose: Progressive Paralyse mit linksseitiger spastiseher Hemi- 
parese (Herdp~ralyse). 

17" 
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VerIau]: Der Zustand der Pat. verschlechtert sich zusehends, An triebsarmut und 
spastische Lihmungen nehmen weiter zu. Auf Wunsch der Angeh6rigen wird trotz- 
dem eine Mal~riaknr durchgefiihrt, bei der es nach der 6. Zacke, die die letzte son 
sollte, unter den Zeichen eines Kreislanfversagens am 12. Juni zum Exitus komrnt. 

Aus i~uBeren Gri inden konnte  nu r  eine t t i r n sek t ion  vo rgenommen  
wcrdcI1. 

Be]und der Hirnsektion: Hirngewicht 1100 g. 
Die weichen }I~ute sine! fiber der ganzen Konvexitit, vorwiegend fiber den Fur- 

chen, weil31ich verdickt und sehr lest. Aft der Basis, im Bereich der Basalcistelne 
und der Cisterna ambiens ebenfalls 
weiBliche Verdickung. Auch fiber 
der Cistern~ magna ist die A_raeh- 
noidea stark weiBlich verdickt. 
Die Arterienwinde sind gleich- 
m~13ig leicht verdickt und weisen 
keine 5rtlichen Sklerosierungen, 
wie bei der Arteriosklerose auf. 
Die Venen sind mittelst~rk gefiillt, 
an den ttirnnerven Iieg~ kein 
krankh~'fter Befund vor. Die Win- 
dungen sind fiber der ~li. l:[emi- 
spMre allgemein wenig versehm~- 
lert, fiber der re. Hemisl0hi~re 
finder sieh ebenfalls nut eine ge- 
ringe allgemeine Verschm~lerung 
der Windtmgen. Keine'.Srtliche 
Betonung, auch nicht im Gebiet 
der ZentrMwindungen. Keine be- 
soDdere Stirnhirnatrophie. Auf 
Frontalsehnitten kommt re. s~ir- 
ker uls li, eine star ke Erweiterung, 
besonders der Seitenventrikel, auf 
Kosten des Narklagers zum Vor- 

Abb. 1. Encephalogramm unseres Falles. sehein (Abb. 2). Die gesam~e re. 
a. !0. Aufnahme. t{emisphire erseheint ldeiner als 

die li. Das Rindengrau ist re. 
nicht merklich schmiler als an en~sprechenden Stellen der li. I-Iemisphgre. l:[erd- 
fSrmige Ver~nderungen nach Art yon Erweichungen,'Gummen usw. sind nirgendwo 
erkennbar. 

Die Stammganglien zeigen makroskopiseh keine mei-kliehe Atrophie. Am Mittel- 
hirn, an der Brfieke sowie am Kleinhirn und dem verli~ngerten Murk linden sich 
keine Besonderheiten. Das Epelldym der Ventrikel zeigg eine hoqhgradige Epen- 
dymitis. 

Zur hist01ogisehen Untersuchung 'wurden aus beiden Hemisphi~ren vorderes 
Stirnhirn, Brim- und Sehlitfenlappen mit Striatum,_Zentrotregion mit Stammgang- 
lien und OceipitalIegion, Mles in Hemisphhrensehnitte n, zum Teil stufenweise, 
untersueht; sowie Mittelhirn und untere Brfiel/e mit Kleinhirn. An t0iixbemethoden 
wurden Kresylviolett, M~rkscheiden (Wo~LcKE), wa~ GI~soI% ttOr~ZER und Eisen- 
firbung verwendet. Die Ein-bett-ung erfolg~e in ParaffirL.Aug@rdem Wurde eine l%tt- 
und Cajalfirbung an Gefriersehnitten vorgenommen. 
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Im Kresylviolettbild finder sich fiberall im Rindengrau veto Stirnhirn bis zum 
Occipitallappen das Bild der typischen entzi~ndlichen Veriinderungen bei Paralyse. 
Am st~rksten sind die Ver~nderungen im Gebiet des Uncus bds. ausgepr~gt, am 
geringsten sind sic im Bereich des Oeeipitallappens. Die fibrigen Itirnteile: Stirnhirn, 
Orbitalhirn, Zentr~lregion, Sehl~fenlappen, der gr6ftere Tell des Parietallappcns 
zeigen verh~ltaism~Big gleichm~Big ausgepr~gte, mittelstarke entziindliche Ver- 
~nderungea. ttin und wicder ist ein kleinerer l~indenabsehnitt etwas mehr oder 
weniger betroffen als seine Umgebung. Im Bereieh der Konvexit~t des Stirnhirns 
finder sich fiber den Absehnitten der Vorderhornerweiterung, besonders re., keine 
Vermehrung der Entzfindung. Dicse Stellen sehen hier genau so aus wic andere 
I:[irnstellen. An einigen Stellen geht die Entzfindung etwas in das Mark fiber. 
St~rkere Infiltrate kommen im Mark nicht vor. In den weichen H~uten ist die 
Ansammlung yon Entzfindungs- 
zellen mittelstark, fleekweise 
etwas verschieden. Die Ventrikel- 
w~nde zeigen eine tells ~ltere, 
tells frische Ependymitis granu- 
laris. AuBer in der Rinde finden 
sich auch im Striatum bds. diffus 
verteilte cntziindliche Ver~nde- 
rungen, im Pallidum sind sic or- 
was geringer ausgepr/~gt, das 
gleiche gilt auch veto Thalamus. 
Im Mittelhirn linden sich auffal- 
lend wenig Infiltrate, desgleichen 
in der Brficke und im Kleinhirn. 

Die cytoarchitektonische Struk- 
tur dcr GroBhirnrinde ist in weeh- 
selnd starker Weisc durch Nerven- 
zellausf~lle, bald der einen, bald 
der anderen Schicht ver~ndert. Abb. 2. Frontalschnitt mit Stammganglien 
Selbst im Orbitalhirn halten sich (yon hinSen gesehen). 
die Zellausf~lle abet in mittleren 
Grenzen. tterdf6rmige Ausf$11e, wic bei 6rtlichen vaskul~ren St6rungen, z. B. der 
granul~renAtrophie, werdennicht beobachtet.Inder vorderen Zentralwindung jedoch 
liegt ein st~rkerer Ausfall der B~.Tzschen Pyramidcnzellen in der 5. Schieht vor, und 
zwar sowohl in dcr re. wic in der li. Hemisphere. Man mul~ oft geradezu naeh diesen 
Zellen suchen (Abb. 3). Die erhaltenen B~zsehen Pyramidenzellen weisen ebenfalls 
wie die meisten Pyramidenzellen, eine Aufhellung ihrer Struktur auf. Die NIssL- 
Sehollen sind oft schlecht gef~rbt. Aul3erdem finden wit Nervenzellver~nderungen 
im Sinne ciner akuten Sehwellung, einige Zellen zeigen Sehrumpfungsvorg~inge. Die 
Kerne sind vielfaeh etwas vergrSl]ert; wahrscheinlich handelt es sich dabei zum Teil 
um frische pr~mort~le Ver~nderungen. Im Gebiet des Nuel. par~ventrieularis und 
supraopticus finden sieh keine besonderen Ver~nderungen. Im Striatum finder sich 
kein merk]icher Ausfall der kleinen und grol]en Nervenzellen, im Pallidum und 
Thalamus ist ebenfalls keine merkliche Verminderung der Nervenzellzahl festzu- 
stellen. Die Substantia nigra ist gut ausgepr~gt. Corpus Luysi, Nucleus ruber, 
Kleinhirnrinde und Nucleus dentatus zeigen keine Ausfalle. 

Das Marklager weist in der re. I-Iemisph~re, besonders im Gebiet des Stirnhirns, 
deutliehe Entmarkungsherde auf, die sich zum T~il gegen das Orbitalhirn hinziehen 
und sich besonders stark um den lateralen Teil des Seitenventrikels gt~ppieren 
(Abb. 4). In der N~he der Ventrikelwand kommt an dieser Stclle ein Abbau mit 
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Bildung yon f ixen KSrnchenzellen vor  (Abb. 5). I n  dem gleichen Bereieh zeigen be- 
senders die kleinen GefaBe eine auffs21ende Hyalinose ihrer  Wand,  auf  die wir bei  
der  Schilderung der  Gef~Be noch zu sprechen kommen.  Auf Schni t ten durch die 

Abb. 3. Vordere Zentralwindung (Area 4 yon BRODI~ANN), 

Abb. 4. Frontalsehnitt re. Stirnhim (Markscheidenf~rbung) ausgedehnte EnSmarkung. 

Zentralregion f inden sich in der re. Hemisphi~re in  dem subcorticalen Mark der  
vorderen Zentralwindung ebenfalls fleckfSrmige Entmarkungsherde.  An dieser 
Stelle is t  das subcorticale, zur re. v0rderen Zentralwindung gehSrige Mark durch- 
setz~ yon zahlreichen, meis t  ver~nder ten  Gef~l~en mi t  peri~askul~ren Schrumpf- 
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r~umen (Abb. 6 und 7). Auf der li. Seite sind auf gleicher Schnitth6he keine solchen 
Veri~nderungen zu linden. Diese Schrumpfri~ume sin4 nich~ als Kunstprodukte der 
Paraffineinbettung snzusprechen. Die Ver~nderung isg sch~rf lokalisiert. In  tier 
Umgebung der Gefa$e erkennt m~n zahlreiche geib-griine PigmentkSrnchenzellen, 

Abb. 5. KSrnchenzellen ira l~Iark des re. Stirnhirnes. 

verbunden mit  lymphocyti~ren und plasmazellul/~ren Infiltraten. Diese Ver~nde- 
rungen betreffen sowohl die Arterien wie die Venen. Um einige Gef/~lle herum zeigen 
die Markscheiden eine stgrkere F/~rbb~rkei~, wi~hrend d~zwischen alas Mark etwas 

Abb. 6. Schrumpfr~ume um Gef/~Be im Mark der re. Zentralwindmug (VAN~GzEs0N-PrKparat). 

aufgelockert isb. ~hnliche, aber weniger st~rk ausgepri~gte Schrumpfr/~ume l inden 
sich aueh im re. Temporallappen, wo wir ja auch schon normalerweise etwas gr6bere 
Gefal3e linden. 

Die Mehrz~hl der intracerebrMen Arterien zeigt eine Hyalinose ihrer W~nd, be- 
sonders die kleinen Arterien sind hochgradig veri~nder~, ihre Medi~ ist oft nur noch 
dureh einen im vA~r GIEso~r-Pri~parat rot gefi~rbfcn kernlosen Ring dargestellt. I n  
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ihrer Umgebung erkennt maa zahlreiehe Infiltrate.  Diese Ver~nderung ist auf clef 
li. Seite etwas weniger ausgeprig~ als a u f  der re. Besonders zahlreiehe regressiv 
ver~nderte GefiSe finden sieh, in tier Wandung der Ventrikel :sowie im Septum 
pellucidum. Einzelne: Ar~erien in der Rinde weisen endar~eriitisehe Ver~nderungen 
~uf. Nicht mtr die intr~eerebralen Zweige sondern such die Arterieniste,  die kleine- 
ren meist sti~rker noch ~ls die groBen, zeigen entspreehende Vergnderungen. Bei den 
gr6Beren kommt dagegen eine Wucherung der Int ima vor, eine Sklerose, die an den 
I{aup~i~sten yon einer Arteriosklerose miBigen Grades nicht zu unterseheiden ist. 
Sie ist abet im Gegensatz zur Arteriosklerose nicht fleekfSrmig, sondera dehnt sieh 

Abb. 7. Scllrumpfr~ume am Gef~Qe mit regressiven Wandver~nderungen im subcor?~icalen Mark der 
re. vorderen Zentralwindung. 

vielfach fiber langere Strecken aus, wie es yon der Endarteriitis obliterans bekannt 
ist (SI'A~Z). Aus diesem Grunde wirken die Gefi~i3e auch makroskopiseh nicht 
arteriosklerotisch veri~rdert. Aui~erdem sind nieht nur die grSi~eren )iste an der 
Basis, sondern such die Konvexit~tsis te  erkrankt, dies w~re bei einer Arterio- 
sklerose im allgemeinen nur bei st~rkerer Ausprigung der Fall.  Schliei31ieh herrseht 
iiberall das Bild der reinen Intimawaeherung vor ohne besondere Ausbildung yon 
regressiven Erseheinungen. Die Elastica zeigt so gut wie keine Aufsplitterung. An 
einzelnen Gefii~en kommt in der Tiefe des Intimapolsters eine leiehte Ansammlung 
yon Lymphoeyten lind Plasmazellen vor. Die Media weist an den grof~en Arterien- 
i s ten  keine regressiven Erscheinungen auf, die Adventiti~ ist vielfach stark binde- 
gewebig verdickt und mit  oft dioh~en, ~us Lymphoeyten und Plasm~zellen be- 
stehenden Infil tr~ten durchsetzt. 

Eine groi~e Zahl yon Venen zeigt eine Endo- und Periphlebitis, ebenso linden wir 
viele fibrotisch ver inder te  Venen. Diese ]~'ibrose stellt alas Endstadium der Endo- 
und Periphlebitis dax. Dieses starke Befallensein der Venen wird immer wieder bei 
den luisehen Gehirnerkr~nkungen besehrieben. Von den Bildern der tty~linose sind 
Bilder einer frischen Erkrankung mit  Durehwanderung einer eiweil3reiehen Masse 
und mehr oder weniger starker Sehidiglmg der Gef~13wand zu unterseheiden. I)iese 
k6nnen als gelb-grfine Massen im VAI~ GIEso)l-Priparat die VIRc~ow-RoBII~sehen- 
R~iume vollkommen ausffillen (Abb. 8). Diese Bilder maehen den Eindruek einer 
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frischen Entstehung. Gelegentlich trifft man aber auch ~uf GefaBe, deren Adven- 
titialraum in gleicher Weise mit einer sich rot anf/~rbenden Masse angeffillt ist. ttier 
handelt es sich wohl um ~ltere Stadien des gleichen Vorganges. Der Prozel~ ist bds. 
in den Parietallappen und im re. Temporallappen lokalisiert. 

Das sogenarmt~ ,,t)ar~lyseeisen ' ' finder sich in der Umgebung der Gef/~lle in 
allen Hirngebieten, am geringsten im Bereich des Oecipitallappens, der ja auch sonst 
die gerings~en Ver/~nderungen ~ufwies. 

Um die Wandung besonders des re. Vorderhorns ist eine auff~llige Verminderung 
der Oligodendroglia festzustellen. Sie geht weir fiber das Ma]] dessen hinaus, was wir 

Abb. 8. VIRC]~0W-ROBINscher Raum mit  einer eiwei~haltigen Masse ausgefflIlt. 

noeh normalerweise finden k5nnen. Einen zellarmen Gliafaserstreffen um die 
Wandung dcr Ventrikel finden wir ja in jedem Gehirn. Dieser is~ aber bier pa~holo 
gisch verbrcitert. 

D~s Cajal-Pr/~parat zeigt eine Vermehrung der Astroeyten, ein Beweis daffir, daI3 
funktionstragendes Gewebe zugrunde gegangen ist und dureh gli6ses Gewebe ersetzt 
wurde. 

Zusammen/assunq des histologischen Be/uncles: 

Typische Verteilung der mittelstarken entztindlichen Ver/~nderungen 
der Paralyse. Ganglienzellausfall ]eichten bis mi~tlcren Grades in allen 
l%indengebieten. St/~rkerer Ausfall dcr BnTzschen Pyramidenzellen in 
beiden vorderen Zentralwindungen; kein herdfSrmiger Nervenzeliaus-: 
full. Markfaserschwund besonders um das rechte Vorderhorn, fleck- 
fSrmige Entmarkungsherde im Gebie~ des Stirn- und Orbits beider- 
seits und im Murk unter der vorcleren rechten Zentralwindung. Zahlreiche 
regressiv ver/inderte Gef/il]e, Medianekrose der Arterien, l~ibrose der~ 
Venen, Schrumpfr/iume um Gef/~Be mit regrcssiven Wandv6r/~nderungerr 
im Bereich des subc0rticalen Markes tier rechten vorderen Zentral~vin- 
dung. Keine gefi~Babh/~ngigen Nekroseherde, sklerotische '-Ver/~nderungen 
dcr Arterien an Basis und Konvexit/it, Verminderung der Oligodendroglia: 
um die Wandungen der VorderhSrner besonders des rechten. 
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Besprechung der Be/unde. 
Makroskopisch fand sich eine, allerdings nicht sehr hoehgradige Atro- 

phie, die aber auf der reehten Seite starker ausgepr~g~ war. Die Seiten- 
ventrikel zeigten rechts mehr als links eine starke Erweiterung. 

Die entziindlichen Erscheinungen, die zun~chst die auffs Ver- 
Anderung im histologischen Bild darstellten, waren allgemein verbreitet. 
Ein stgrkerer Auss yon Nervenzellen konnte nicht festgestellt werden. 
Ers~ eine genauere Analyse der l~indenarchitektonik ergab eine Ver- 
minderung der Zahl der BETzschen Pyramidenzellen in der Area giganto- 
pyramidal is, wobei aber nieht festgelegt werden konnte, ob diese auf der 
rechten oder linken Seite starker war. Gef~i~ver~nderungen fanden sieh 
ebenfalls in beiden Hemisph~ren. Die Endarteriitis an den Asten zeigte 
nut eine verhiiltnism~Sig geringe Ausprggung und war links wie reeh~s zu 
linden. Ins Gef~Bzweige mit regressiven Ver~ndertmgen wur- 
den ebenfalls beiderseits gefunden. Bei genauerer Untersuchung land sich 
jedoeh eine stgrkere Betonung dieses Prozesses im subcortiealen Mark 
der rechten vorderen Zentralwindung. •ur an dieser Stelle waren die 
Gef~Be yon auff~llig grol~en Sehrumpfr~umen umgeben, auch das Mark- 
lager zeigte in diesem Bereieh eine merkliche Aufhellung, ebenso um die 
Wandungen der VorderhSrner, reehts mehr aIs links. Wir kSnnen diesen 
Sehwund der Markseheiden als wahrscheinliehe Folge der Gef~Bseh~di- 
gung auffassen. 

Nun noch einige Worte zu diesen Gef~l~wandver~nderungen ! Wir sehen 
im VA~-GIESON-Pr~parat einen mehr oder weniger dicken, homogenen 
und rot gei'~rbten l~ing, dem innen das Endothel anliegt und aul~en die 
meist yon Infiltraten durchsetzte Adventitia. Von der Media sind meist 
nur geringe Reste erhalten. Bei stgrkerer Abblendung erkennt man, dab 
diese zungchst homogen erseheinende Masse zum Tell eine leicht faserige 
Struktur hat. Diese Gefs wird meist als Hyalinose an- 
gesprochen. ScHoLz hat aber naehgewiesen, dab es sich bei diesen Ver- 
gnderungen um eine Kollagenisierung der GefAl~wand handelt, also um 
eine Fibrose. Bekanntlieherweise fgrben sieh im vA~ GIEso~-Prgparat 
alle Bindegewebssubstanzen leuchtend rot an. Wenn die Hirngef~Be keine 
Sonderstellung einnehmen, wofiir wit keine sieheren Beweise haben, so 
miissen wir auch bier rot gef'~btes Gewebe als zum Bindegewebe gehSrig 
ansprechen. 1Nur gelblieh gef'arbte Substanzen kSnnen wit dem Hyalin 
zureehnen. Diese Wandver~derungen sind, wie aus zahlreichen Unter- 
suchungen yon SPIELMEYER, SCttOLZ, ANDERS und  ]~ICKE U. a. hervor- 
geht, nicht wie urspriinglieh angenommen, Ursache der Gef~Bsehs 
sondern die Folge yon Schadigungen, die das Gef~B getroffen haben, wozu 
wir letzten Endes auch Abnutzungsvorggnge, wie das Altern, rechnen. 
Diese Wandveranderungen kSnnen, wenn sie einen hohen Grad erreieht 
haben, nun freilich ihrerseits wieder zu weiteren Sch~digungen fiihren, so 
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z. B. durch Einengung des Lumens und Verminderung der Elastizit~t ; so 
kann schlieBlieh daraus ein Cireulus vitiosus entstehen. Die Gef~Bwand- 
ver~nderungen haben bei unserem Fall zum Teil zu einer hoehgradigen 
Einengung des Lumens geffihrt. Stellenweise seheinen die GefSBe ver- 
sehlossen zu sein. Es kann sich dabei abet  auch um leichte Sehr~gschnitte 
handeln, so dub doch noeh ein kleines Rest, lumen erhMten war. 

Wit werden nun versuchen, den anatomischen Be[und zu vergleichen mit 
dem klinischen Bild, das die Patien~in kurz vor ihrem Tode bet  ; denn der 
anatomisehe Befund gibt uns ja zun~chst rim- ein Bild des Zustandes, wie 
es zum Zeitpunkt  des Todes bestanden hat. Zur Erkl~rung der linken 
Halbseitenlghmung werden wit zun~chst die Ver~mderungen in der Rinde 
der rechten vorderen Zentralwindung in Betraeht  ziehen, vor allgm den 
Aus[all der B]~zschen Pyramidenzellen, aber auch die Verminderung der 
fibrigen Nervenzellen. Der t terabsetzung der groben Kraf t  sowie der 
l~eflexsteigerung auf beiden Seiten en~sprieht das Vorkommen dieser 
Ver~nderungen in beiden Hemisph~ren. Hinzu kommt  aber noeh auf der 
rechten Seite eine bedeutend stiirIcere Entmarlcung um den Seitenventrilcel, 
der bier auch in viel ausgedehnterem MaBe erweitert ist. Daneben finder 
sieh noeh ein [leclcf6rmiger Entmarkungsherd unter der rechten vorderen 
Zentralwindung. Dazu linden sieh noeh die GefSBver~nderungen mit den 
Schrumpfr~umen im subeortica]en Murk der reehten vorderen Zentral- 
windung. Es liegt daher die Annahme nahe, dub hier zus~tzlieh zu den 
Ver~nderungen dutch den paralytisehen ProzeB Seh~digungen durch 
Ge]g/3st6rungen hinzugetreten sind. 

Ob der Druek dureh den Hydrocephalus, der ja reehts starker aus- 
gepr~gt war, ebenfalls Anteil hat an der Seh~tdigung der Markseheiden, 
ist schwierig zu entseheiden. Man mii~te dazu erst den Beweis antreten, 
dub der Hydrocephalus entzfindiieher Natur  war, und ihn mit  Sicherheit 
gegen den  Hydrocephalus ex vacuo abgrenzen. Die starken Kopfsehmer- 
zen in der reehten Stirngegend wiirden dann ebenfalls dadureh hervor: 
gerufen worden sein. 

Der starken Entmarkung im Stirnhirn rechts mehr als links en~sprieht 
die vorwiegend alogische hoehgradige Demenz und das Fehlen ]eglichen 
Antriebes (Kleist, Schlesinger). Die Ver~nderungen der Sth'nhirnrinde 
haben w o h l  aueh Anteil daran, jedoch sind sie keineswegs besonders 
hoehgradig. Der starke Markseheidenschwund kann also nieht als sekun- 
d~re Degeneration naeh dem Zugrundegehen der Nervenzellen betraehtet  
werden. 

w e n n  wir nun im folgenden versuehen, den Kran]~heitsverlau[ durch 
19athologisch-anatomische Vorgi$nge zu erk~iiren, so miissen wir recht zu- 
riickha]tend sein, denn Funktionelles aus,Morpho]ogischem abzulesen, 
ist nur bis zu einem gewissen Grade m6glieh. 
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Das Krankheitsbild begalm mit einem apoplektiformen Anfall. Es ist 
sehon lunge bekannt, da6 solche Anfi~lle im Verlaufe einer Paralyse am 
h~ufigsten dutch eine allgemeine oder 5rtliehe Steigerung des paralyti- 
sehen Prozesses hervorgerufen werden (NEIssER 1893, tIoc~r~, WOLLE•- 
BERG, K~aEPELI~, ALZ~Er~R). Diese Anf~lle fiihren zu einem mehr oder 
weniger starken Untergang yon Nervengewebe. Es wird abet in der 
Literatur (STo~cR und LISSAUE~) darauf hingewiesen, da6 die Schwere 
tier ZerstSrungen oft im umgekehrten Verh~ltnis zur Schwere der An- 
fi~lle steht. Entspreehend dem kurzdauernden herdfSrmigen Auftreten 
der Spiroch~ten sind die meisten Paralysen mit Anf~llen verbunden. Es 
gibt abet neben den leieht erkermbaren apoplektiformen und epilepti- 
formen Anf~llen aueh sogenann~e psyehisehe Atff~lle, auf die 1893 schon 
NEISSE~ hingewiesen hat. Als Restzustand eines solehen Anfalles kommt 
es beispielsweise zu der bekannten paraly~isehen I)emenz, deren Fort- 
schreiten wohl dureh solehe, allerdings nieht immer bemerkten, Anf~lle 
hervorgerufen sein d~rfte {NEIsSE~, K~AEPELIZ~). Auf diese Weise werden 
vermutlich auch in unserem Falle die zunehmende alogische Demenz und 
der immer starker gewordene Antriebsmangel sieh entwiekelt haben. 
Gef~BstSrungen m6gen dabei wohl auch eine Rolle gespielt haben. Diese 
Annahme liegt um so n~her, Ms die Familienanamnese ergibt, dug often- 
bar hierzu eine familis Bereitsehaft bestand. 

Gef~BstSrungen werden auch bei den Krampfanfi~llen, die immer nut  
einseitig und zwar links aufgetreten sind, miggewirkt haben. Wit haben 
regressor ver~nderte Gefi~Be in Schrumpfr/~umen nut  im Bereieh der 
reehten Zentralwindung gefunden, dem entspreehen die linksseitigen 
Anf/~lle. Welcher Art die Gef~BstSrungen waren, li~Bt sieh aus dem 
anatomisehen Bild nieht sagen. Eine Sklerose des Ammonhorns, wie sie 
TaFT bei 18 yon 19 Anfallsparalysen gefunden hat, konnten wir in unse- 
rem lq'alle nieht nachweisen, so dag Mr wie J~Z~ET, diesen Angaben etwas 
kritiseh gegeniiberstehen, zumal auch v. LE~ooz~I 5 Anfallsparalysen 
ohne NervenzellausfMl im Gyrus dentatus beobaehtet hat. Krampf- 
reaktionen dutch funktionelle Gefi~BstSrungen warden besonders bei der 
v. WI~IW~TE~-B/Ja~GEasehen Erkrankung beobaehtet. Diese ist eine 
hgufige Ursache yon apoplektiformen Anfgllen mit vorfibergehenden 
Herderseheinnngen, wie aus den Untersuehungen yon LI~DENBE~G and 
SPATZ hervorgeht. Wit  haben in unserem Falle zwar an versohiedenen 
Stellen Intimaver~nderungen an Arteriengsten nnd intraeerebralen 
Zweigen gefunden, die mehr ftir eine Endarteriitis syphilitiea als fiir eine 
Arteriosklerose spreehen, wie wir zuvor sehon erl~utert haben, einen 
sicheren Gefgl3versehluB dutch einen Thrombus oder organisierte Throm- 
ben haben wi t  niet/t finden kSnnen. W k  kSnnen damit die MSgliehkeit, 
dug an irgendeiner Stelle, die wit vielleieht fibersehen haben, ein solcher 
VersehluB sitzt, nieht ganz yon der Hand weisen. 
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Schliel]lich besteht noch die M6glichkeit, dal~ eine ursprtinglich herd- 
fSrmig auf der reehten S~ite 10kalisierte Encephalitis die einseitigen 
K1"ampf~nf~lle hervorgerufen h~t.  Wir konnten daffir aber keinerlei 
Anh~ltspunkte linden. 

Zusammen/assung. 

Nicht alle Herdpar~lysen sind LissAvE~sche Paralysen mi~ u m -  
schriebenem spongi6scm Rindenschwund. Es kommen auch verschieden- 
artige andere: Krankheitsvorg~nge vor. Ein solcher wird bei einer t terd- 
paralyse mit  linksseitiger spastischer Li~hmung und linksscitigen Krampf-  
~nf~llen sowie hochgrad!gem Antriebsm~ngel und schwerer alogischer 
Demenz beschrieben. Den ~uf die rechte Zentralregion und das Stirnhi~n 
verweisenden Krankheitserscheimmgen lagen zugrunde : 

Eine nicht sehr hoehgradige, ~ber ~uf der rechten S~ite st~rkere Hirn- 
~trophie mit  bcdeutender, rechts erheblieherer Erweiterung tier Sei~en- 
ventrikel, besonders der Vorderh6rneri Miitels~arke en~zfin'dllche Rinden- 
veri~nderungen waren ann~hernd gleichm~l~ig verteil~, am st~rksten im 
Uncus, am sehw~ehs~en im Occipitallappen ausgeprs Dagegen waren 
die Nervenzell~usfi~lle am st~rksten in den vorderen Zentralwindungen 
und betrafen besonders die Riesenpyramidenzellen der 5. Schieht, rechts 
wie links. Bedeut~nd ~Uff~lliger ~bcr waren di e Ver~ndertmgen im Mark- 
lager der Hemisph~ren, b~onders  im reehten Stirnhirn Und in dcr rechten 
Zentr~lregion, die eine erhebliche teils diffuse, teils fleck- Und streifen- 
f6rmige Entmarkung,  namen~lich um den V entrikel herum aufwiesen. 
])as Eigenmark der rechten vorderen Zentralwindung war yon zahlrei- 
chen perivaskuls Schrumpfr~umen durchse~zt. Die Gef~l~e, besonders 
die kleinen intr~cerebr~len Arterien, w~ren - -  vor~iegend in den ge-  
n~nnten Gebieten - -  erheblich gesch~digt im Sinne ciner Kollagenisie- 
rung der Mcdi~, zum Tell mit  end~rteriitischen Vorg~ngen und Int ima- 
Wucherungen. Erst  durch die Vereinigung dieser Ver~nderungen, die alle 
nicht sehr hochgradig waren, and deren jede ffir sieh allein nicht aus- 
gereicht h~tte, solche schweren St6rungen hervorzurufen, wurde wahr- 
scheinlich die Grenze fiberschritten, unterh~lb derer keine ausrciehende 
Funktion mehr m6glich i s t  
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