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Uber die Dekompensation
alter Hirnherde durch Infektionskrankheiten.

Von
K. H. STAUDER.

( Bingegangen am 1. August 1951.)

In einer fritheren Arbeit! habe ich zu zeigen versucht, daf alte um-
schriebene Herde des ZNS, die jahre- und selbst jahrzehntelang ,stumm‘’
und kompensiert gewesen sind, unter der Wirkung starker affektiver
Erregung zu focalen Symptomen (JacksoN-Anfillen, paretischen Syn-
dromen usw.) fithren koénnen. Solche emotionellen Dekompensationen
bilden sich meist in einigen Tagen wieder zuriick. Ausgesprochene dien-
cephale Einleitungssymptome solcher Attacken machen es wahrscheinlich,
daB die affektive Erregungswelle jene tonisierenden Hirnstammfunktionen
stort, welche die Auswirkungen der alten Herde bisher kompensiert
haben.

Ahnliche Dekompensationsvorginge lassen sich aber auch im Verlauf
schwerer, vor allem ,,toxisch® verlaufender Infektionskrankheiten fest-
stellen. Vor allem der letzte Krieg bot ein unvergleichliches Beobachtungs-
material, da alte Schidigungen des ZNS und Infektionskrankheiten
héufig zusammentrafen.

Zunichst die Krankengeschichtenausziige? geordnet nach den infek-
tionskrankheiten:

1. 40jdhriger Kranker, der im Herbst 1937 durch Sturz von einem & m hohen
Geriist eine leichte Impressionsfrakiur des li. Hinterhauptbeins erlitten hat. Die
alten Krankengeschichten sind. nicht mehr zu erreichen. Nach der Schilderung hat
damals eine einwandfreie komonyme Hemionopsie nach re. bestanden neben
Schwindelanfillen und heftigsten Kopfschmerzen. Die Verletzung, die fast ohne
commotionelle Erscheinungen verlaufen ist, ist damals operativ versorgt worden.
Auf den Rontgenbildern sieht man einen kleinen Trepanationsdefekt am li. Occiput
etwas unterhalb der Naht.

Tm Sommer 1944 Typhus abdominalis ohne akute Erscheinungen. Gleichzeitig
mit den Roseolen vertieft sich das typhose Zustandsbild bis zu einer Somnolenz, aus
der er kaum zu erwecken ist. Einige Tage spater wird er wesentlich klarer und klagt

noch in der Benommenheit erneut iiber hemianopische Stérungen. Die anfianglichen
Gesichtsfeldaufnahmen sind wegen der Aufmerksamkeitsschwiche kaum zu ver-

1 Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur. 184, 95 (1950).

? Leider sind die an der Front gesammelten, schon publikationsfertigen Auf-
zeichnungen zuletzt verlorengegangen. Sie umfafiten etwa 30 solcher Beobach- -
tungen, welche bei der Truppe und in Seuchenlazaretten gemacht worden waren.
Die folgenden 14 Krankengeschichten sind meinen damaligen Notizbiichern ent-
nommen und teilweise liickenhaft.
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werten. Im weiteren Verlauf bestétigt sich eine Hemianopsie der oberen Quadranten
nach re.; andere neurclogische Symptome treten wahrend der ganzen Krankheit
nicht auf. Diese Gesichtsfeldstorung bleibt zusammen mit einer dem Typhus fol-
genden hartnickigen Einschlafsiorung nahezu 4 Wochen bestehen; dann verlieren
sich beide gleichzeitig innerhalb weniger Tage. Eine spitere Nachuntersuchung
ergibt normale Befunde.

2. 18jihriger Soldat. Im Oktober 1941 Kolbenschlag gegen die re. Schlife.
Angeblich damals keine Fraktur. Objektive Unterlagen fehlen. Nach der Schilde-
rung hat damals durch etwa 14 Tage eine Parese des li. Beins bestander mit Sensi-
bilitatsstorung bis in die Leistengegend. Sonst angeblich keinerlei neurologische
Erscheinungen. Er bleibt bis 1942 in Lazaretten, kommt 1943 wieder an die Front;
abgesehen von Kopfschmerzen durch Stahlhelmdruck beschwerdefrei.

Wihrend eines Paratyphus im August 1944 setzt eine schwere Schlafstérung ein,
die sich auch medikamentds nicht beeinflussen 148t. Bei objektiv guter Beobachtung
schlaft er tatsdchlich kaum 1—2 mal */, Std innerhalb von 24 Std. Am 3. Tage
dieser Schlafstorung tritt die alte Parese des li. Beins mit deutlicher Spastik und
Pyramidenzeichen wieder in Erscheinung. Im Liquor kein krankhafter Befund.
Schlafstérung und Parese iiberdauern das Fieberstadium noch um etwa 14 Tage.
Dann bessert sich schnell die Einschlafstorung, und einige Tage spiter folgt die
Riickbildung der Parese.

3. 22jahrige Russin, die 1942 bei einem Bombenangriff verschiitiet wurde. Einzel-
heiten kaum zu erfahren. Wahrscheinlich nur 14 Std bewuBtlos. Will damals
Doppelbilder gehabt habeu, die nach der Schilderung einer rechtsseitigen Occulo-
motoriuslihmung entsprechen wiirden. AuBerdem Schwdiche der re. Seite, aber nur
einige Tage lang. Keine Verletzung der Extremitaten, die diese Schwiche erklaren
wiirden.

1944 Paratyphus B. Zunichst unauffilliger Verlauf. In der 2. Krankheitswoche
haufig Ohrensausen mit so starkem Drehschwindel, daf sie sich an den Bettrindern
einhdlt, obwohl sie dabei ganz ruhig liegenbleibt, Gefiithl des Schwebens und
Emporgehobenwerdens und des Schiefstandes des Bettes zum Kopfende. In dieser
Woche bleiben ebenfalls die Menses aus und die anfangliche Benommenheit wird
abgeldst durch eine hartnickige Schlafstorung, die sich durch keinerlei Mittel be-
kampfen 1a8t. Abfieberung in der 5. Woche. Schlafstérung besteht weiter. Von der
4. Woche an klagt sie abermals iiber Doppelbilder, ohne daf zunéichst ein sicherer
Befund erhoben werden kann. Deutlich wird aber eine leichte spastische Parese des
re. Arms und eine geringe Differenz der Bauchdeckenreflexe. Dieser Zustand bleibt
etwa 7—8 Wochen bestehen. Mit dem Wiedereinsetzen der Menses horen auch ihre
Klagen iiber Doppelbilder auf und kurze Zeit spater verschwindet auch objektiv die
leichte Augenparese.

4. 26jahriger Soldat. 1941 durch Granatsvlitter verwundet. Nach Operations-
bericht oberflichlicher Stecksplitter, der gerade noch die Lamina interna durch-
schisgt und in Gegend der hinteren Zentralwindung steckenbleibt. Operativ entfernt,
nie bewuBtlos, keinerlei neurologische Erscheinungen. Nach 3 Tagen transportfihig.
Keinerlei encephalitische Reaktion. Nach Genesungsurlaub und Ersatztruppenteil
kommt er bereits 3 Monate spater wieder an die Front.

Im September 1943 unklare Erkrankung der Typhusgruppe, dem Bild nach Para-

typhus B, ohne sichere Agglutination. Zeitweise tiefe Somnolenz.
' Trotz leidlichen Appetits schneller Gewichtssturz in den ersten beidenKrankheits-
wochen. Magert zum Skelet ab, ohne dafl sich dafiir klinische Erklirungen finden
lassen. Es wird sogar eine Stmmonsche Kachexie erwogen. Unter heftigen Schweif3-
ausbriichen, trocknet er so stark aus, dafl Infusionen notwendig werden. SchlieBlich
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treten anfallsweise Akroparasthesien, vor allem in den Fingerspitzen und Zehen,
zeitweise aber auch in Zunge und Nase auf. Normales Blutbild. Kein Anhalt fur
Perniciosa. In der 3. Krankheitswoche und auf der Héhe der geschilderten Zustédnde
setzt beinahe apoplektiform eine rechtsseitige sensible Hemiparese ein mit Stereo-
agnosie und leichter Lagegefiihlsstorung. In der 6. Krankheitswoche fiebert er unter
Aufhellung des BewuBtseins ab, gleichzeitig damit verlieren sich die Schweil-
ausbriiche und die Akroparaesthesien. Er holte rasch sein Gewicht wieder auf.
Die sensiblen Halbseitenstérungen bilden sich in kurzem wieder zuriick. Er ist in
der 12. Woche vollkommen symptomlos.

5. 20jahriger Soldat. Granatsplitterverletzung in Hoéhe des Kreuzbeins 1941.
Angeblich keine Knochenverletzung. Ausgesprochenes Caudasyndrom mit heftigen
Schmerzattacken in den Beinen, Verlust des li. Achillesreflexes, Atrophie der Ii.
Wadenmuskulatur und typischen Sensibilitdtsstorungen. Er verbringt fast 2 Jahre
in Lazaretten, zumal eine anfiangliche Harnverhaltung zu einer aufsteigenden Infek-
tion der Harnwege gefiinrt hat. Dann ist er beschwerdefrei. Wahrend eines Typhus
abdominalis Mai 1944 klagt er erneut iiber heftigste Schmerzen in beiden Beinen.
Bei einer der ersten Untersuchungen sind beide Beine bis in die Leistenbeuge krebs-
rot verfarbt. Da sich irgendwelche anderen Erklarungen nicht finden lassen, wird
an eine Vasomotorenstérung durch Beteiligung der Hinterwurzeln im Sinne
ForrsTERS gedacht. Die Annahme bestétigt sich in den nichsten Tagen durch das
Auftreten massiver Sensibilitidtsstorungen in beiden Beinen, vor allem im li., und
zwar in den Segmenten L4 bis S 3. Nach etwa 14 Tagen besteht genau das gléiche
Syndrom wie nach der Granatsplitterverletzung 1941. Die Vasomotorenstérung hat
sich zurtickgebildet. Die Schmerzen bestehen noch wochenlang fort. Etwa 4 Monate
nach der typhosen Erkrankung, die sonst komplikationslos verlauft, ist er neuro-
logisch wieder ochne Besonderheiten.

6. 30jahriger Soldat, der im Februar 1944 einen Infanterie-Streifschuff des Ii.
Parietale erlitten hat. Damals keinerlei neurologische Erscheinungen. Bewuftseins-
tritbung von wenigen Minuten Dauer, Erbrechen. Etwa 14 Tage Schonung; dann
wieder im Frontdienst. Nur nach langerem Schlafentzug hie und da fiir Stunden
linksseitiger Kopfschmerz.

Im September 1944 schwere toxische Ruhr mit hohen Temperaturen. Von Anfang
an eigentiimlich schlafrig, gegen Abend zuweilen leicht delirant. Am 3. Tage des
Fiebers fallt zum ersten Male eine rechtsseitige geringe Hemiparese auf (unter Aus-
sparung des Facialis), die in den folgenden 2 Tagen sich noch verstirkt, Etwa
24 Stunden spiter deutliche amnestische Aphasie mit vereinzelten Paraphasien.
Nach etwa 3 Wochen langsames Abklingen der neurologischen Erscheinungen,
gleichzeitig mit der schlifrigen Benommenheit. Liquorkontrolle auf der Hohe der
Erkrankung: vollkommen normaler Befund. Noch durch etwa 3 Wochen nach Ab-
schlu8 der Ruhrerkrankung bleibt eine Potenzstorung bestehen. Dann bei weiteren
Nachuntersuchungen vollkommen unauffilliz. Die neurologischen Erscheinungen
haben sich restlos zuriickgebildet. Auch subjektiv keinerlei Beschwerden.

7. 30jahriger Mann. 1936/37 durch Sturz vom Motorrad Frakiur im Bereich des
re. Scheitelbeins. Nach den Krankengeschichten offenbar auch Hirnkontusion mit
einer geringen latenten Hemiparese 1i. Im Herbst 1943 schwere toxische SHIGA-
Kruse-Ruhr, die schon nach wenigen Tagen zu einem leichten Meningismus und
einer zunehmenden Schlafrigkeit fithrt. Er klagt wenige Tage spéter iiber biischel-
weisen Haarausfall und fallt wiederholt dadurch auf, daB er bei Untersuchungen,
auch dann, wenn man ihn wachgeriittelt hat, pl6tziich wee ein Narkoleptiker fiir
Sekunden wieder einschlift. Am Ende der ersten Woche der Ruhr tritt allmahlich
eine leichte linksseitige Hemiparese zutage, die insgesamt 3 Wochen bestehenbleibt,
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um sich dann mit der auffalligen Schlifrigkeit und dem Haarausfall in wenigen
Tagen vollkommen zu verlieren.

8. 32jahriger Soldat. November 1941 etwa mandelgroBer Stecksplitter (Granat-
werfer) an der li. Stirn dicht fiber dem Orbitaldach. Der Splitter wird entfernt.
Nach dem Krankenblatt kommt es zu keiner wesentlichen encephalitischen Reaktion.
Nach 10 Wochen macht der Mann wieder vollen Dienst ohne wesentliche Be-
schwerden zu behalten.

Im Sommer 1943 erkrankte er an unklaren intermittierenden Temperaturen.
Schon nach wenigen Tagen schlafrige Benommenheit, erheblich gesteigerter Durst,
massive SchweiBausbriiche. Nach 8 Tagen hat sich der Zustand kaum geéndert, nur
die Fieberkurve hat das typische Bild des Fiinftagefiebers. Im 6. Fieberanstieg
dieses Wolhynischen Fiebers tritt ein epileptischer Anfall von Jacksox-Geprige mit
Kopfwendung nach re. und kurzen Kloni im re. Arm und Bein auf. Dauer wenige
Sekunden. Nach etwa 1 Std wiederholt sich der Anfall in gleicher Form. Danach
besteht eine leichte Facialisparese re. und ein fliichtiges hemiparetisches Syndrom
von etwa 114 Tagen. Aber nach den beiden Anfillen hat die Benommenheit sich
wesentlich aufgehellt, und zugleich mit ihr verschwinden auch am 2. Tage nach den
Anfallen die neurologischen Symptome und die Temperaturen. Im Verlauf des
nichsten Jahres treten keinerlei Anfille mehr auf. Spitere Katamnese ist nicht
moglich.

9. 30jahriger Soldat, der 1935 von einem Lastwagen iiberfahren worden ist.
Nach den Unterlagen hat er damals einen Schidelbasisbruch erlitten und eine
fliichtige Halbseitenlathmung re., deren Reste noch 4 Monate nach dem Unfall nach-
gewiesen worden sind. 1 Jahr spéter ist er neurologisch o. B. Anfangliche Augen-
muskelstérungen sind damals nicht gekldrt worden. Sie haben nur etwa 14 Tage
bestanden. Im Sommer 1942 Wolhynienfieber von typischem Verlauf hinsichtlich
des klinischen Syndroms wie der Temperaturbewegung. Nach 4 Fieberanstiegen
kommt das Wolhynienfieber selbst zum Stillstand, dagegen macht sich ein Syndrom
von Schweiflausbriichen, erheblicher Pulsbeschleunigung, rapider Abmagerung, Haar-
ausfall, plotzlichen Durchfillen und fahriger Erregtheit bemerkbar, das im ganzen den
geschlossenen Eindruck eines Basedow macht. Eine Grundumsatzbestimmung ist
aus duBeren Griinden nicht maglich. Innerhalb der nichsten 14 Tage nimmt er
rapide an Gewicht ab, und in dieser Zeit erscheint fiir einige Tage ein Rezidiv der
ehemaligen rechtsseitigen Hemiparese. Unter einer vollsténdigen Ruhebehandlung,
aber ohne sonstige Eingriffe, bilden sich wohl die diencephalen Erscheinungen und
mit ihnen auch die Hemiparese wieder zurlick, so daB er ¥, Jahr nach dem Wolhynien-
fieber unauffallig ist. Das urspriingliche Gewicht holt er aber nur langsam auf.

10. 20jahriger Soldat. Wird wihrend eines Angriffs im Mai 1940 verschiittet,
als Telefonist unter einem Panzer liegend. Einzelheiten nicht bekannt. Angeblich
etwa 10 Std bewuBtlos und leichte Erscheinungen einer Halbseitenschwdche re., die
sich in etwa 4—6 Wochen zuriickbildet. Eine gewisse Ungeschicklichkeit der re.
Hand habe aber noch fast 2 Jahre bestanden. Er ist von 1943 an vollkommen
beschwerdefrei und an der Front.

Im Sommer 1943 holt er sich eine Diphtherie mit einer anschlieBenden Serum-
kramkheit. Auch bei ihm setzt vor Ausbruch des Serumexanthems eine schwere
Schlaflosighkeit ein, die um so quilender ist, als er nichtliche Angina pectoris-dhnliche
Zustande hat. Sie stellen sich jeweils dann ein, wenn er eine Nacht iberhaupt nicht
geschlafen hat, Am 4. Tage dieser Schlaflosigkeit und ebenfalls noch vor Ausbruch
der Serumreaktion tritt fiir einige Tage wiederum eine leicht Halbseitenschwache
re. auf mit deutlichen Pyramidenzeichen und den iiblichen absinkenden Tonus-
versuchen, auferdem Stereoagnosie in den Fingern der re. Hand. Mit der Riickbildung
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der Schlafstorung allméhliche Besserung auch der Halbseitenschwiche. Er ist nach
6 Wochen wesentlich gebessert. Leichte Residuen der Parese bleiben aber noch
monatelang bestehen.

11. 33jdhriger Mann. Sturz vom Reck 1939. Nach der Schilderung der klinischen
Symptome Basisbruch. Seitdem Anosmie bds. Damals fiir etwa 6—7 Wochen
leichte Abduzensschwiche li. Etwa 114, Tage ohne BewuBtsein, dann langanhalten-
der Benommenheitszustand, der zum SchluBl in einen mehrtigigen Erregungs-
zustand mit motorischen Erscheinungen iiberging, die offenbar dem Bild einer
choreatischen Unruhe entsprochen haben. Er soll dann etwa 14 Jahr lang noch
erheblich verlangsamt und antriebsarm gewesen sein. 1 Jahr nach dem Unfall gilt
er aber bereits als unauffillig und 2 Jahre danach erscheint er bereits frontdienst-
tauglich.

Tm Herbst 1943 macht er eine ungewdéhnlich schwere PLAUT-VINCENTsche Anging
durch, die durch fast 3 Wochen nicht abfiebert und von einer hartnickigen Sechlaf-
stirung begleitet wird. Es gelingt nur mit 6 cm? Evipan i. v. einmal Schlaf fiir einige
Stunden zu erzielen. Am Tage vor dieser Evipannarkose tritt erneut eine leichte
linksseitige Abducensschwéche auf mit ausgesprochenen Doppelbildern. Dann ent-
wickelt sich fiir 2 Tage eine choreatische Unruhe, die mit einem extrapyrami-
dalen Tremor von etwa 8—10 Tagen Dauer, vor allem in der re. Hand, ausklingt.
Der Tremor setzt in dem Augenblick ein, da sich die Schlafstérung bessert. Mit der
allméahlichen Behebung der Einschlafstérung verschwinden auch nach etwa 314 Wo-
chen die Augenmuskelstérungen wieder.

12, 24jahriger Soldat. August 1942 flache Impression des li. Schlifenbeins durch
Granatsplitter, der nur den Stahlhelm eindriickt, ohne ihn zu durchschlagen. Er
ist etwa 10 min bewuBtseinsgetriibt, geht selbstindig zum Verbandplatz, bietet
neurologisch nichts Besonderes, erholt sich innerhalb von 5 Tagen und ist am 6. Tag
wieder im Graben, ohne jemals Beschwerden zu haben. Die Lamina interna er-
scheint nach den spiteren Rontgenbildern nicht eingedriickt. Die Wunde selbst ist
kaum 3 om lang.

Im Oktober 1944 erkrankt er an einer stiirmisch verlaufenden Dreilappen-
pnewmonie, deren Anfinge wegen des dominierenden Meningismus zunidchst ver-
kannt werden. Die Sulfonamidtherapie erfolgt zu spit. Es kommt auch nicht zu
einer kritischen Abfieberung, sondern zu einer langsamen Entfieberung, die sich bis
in den 16. Tag hineinzieht. Am 6. Tag ist er erheblich benommen und delirant,
verkennt die Umgebung, hat mehrere fliichtige periphere Kreislaufkollapse. Am
8. Tage wird er etwas klarer, bekommt aber plotzlich eine leichte rechtsseitige
Hemiparese. AuBlerdem. treten an diesen Tagen Wortfindungsstérungen mit leichter
Orientierungsstérung, auch am eigenen Korper, auf und am 11. Tage Geruchs-
sensationen. Er durchliuft also wihrend dieser Pneumonie die Schlifenlappen-
symptomatik, die er unmittelbar nach der Schidelverletzung, 2 Jahre zuvor, nicht
aufgewiesen hat.

13. 27jahriger Soldat. Im Sommer 1941 RiickendurchschuB in Héhe der
Schulterblattspitze von re. nach li. ohne Verletzung der Wirbelsiule. Nach der
damaligen Krankengeschichte inkompleties Querschnittssyndrom in Héhe von D 7
mit Blasenstorung, Paraparese, erheblichen Sensibilititsstérungen, trophischen
Verinderungen an den Zehen. Nach 9Monaten kann er wieder an zwei Stécken laufen.
Bis zur voélligen Riickbildung vergehen aber insgesamt 214 Jahre. Er ist dann
allerdings, abgesehen von einer schnelleren Ermiidbarkeit bei Marschen, voll-
kommen beschwerdefrei. Wiederholte Nachuntersuchungen sollen keinerlei neu-
rologische Abweichungen mehr ergeben haben.

Im November 1944 bekommt er, kaum daB er wieder ins Feld abgestellt ist, eine
schwere doppelseitige frockene Pleuritis, die stiirmisch innerhalb von 7 Tagen
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ablauft, mit Temperaturen bis 39,5 und erheblichen Kreislaufstorungen. Am 3. Tage
der Pleuritis bemerkte er zum ersten Male eine Schwiche in beiden Beinen, vom
4. bis 7. Tage tritt eine Harnverhaltung ein, gegen Ende der Pleuritis besteht neu-
rologisch bereits wieder ein inkomplettes Querschnittssyndrom mit typischer
Sensibilitdtsstérung von D 8 an abwérts, in der Verteilung eines rechtsseitigen
BrowN-SEQUARD. Im Liquor kein Befund. Noch etwa 14 Tage nach der Pleuritis
sind die Restsymptome der Querschnittslihmung nachzuweisen, die sich aber
Anfang Januar 1945 vollkommen zuriickbilden.

14, 29jahrige Frau. 1934 durch einen Autounfall fraglicher Schéidelbasisbruch,
aber sichere Hirnkontusion mit etwa 3stiindiger Bewulitlosigkeit. Einige Wochen
lang leichte Parese des li. Fulles, in geringem Mafe auch der li. Hand. Sie kann
aber nach 6 Wochen am Stock gehen und nach etwa 4 Monaten beschwerdefrei
lange Wanderungen zuriicklegen. Sie behilt aber dauernd eine gewisse Unsicherheit
bei einseitigen Belastungen des li. Fufles (etwa auf Leitern). Sounst unaufiallig;
Kopfschmerz nur z. Z. der Menses.

Im Jahre 1943 macht sie als Krankenschwester im: Felde eine unklare lang-
fiebernde Erkrankung durch, die unter dem Bilde eines septischen Prozesses ablauft.
Sie beginnt mit einer Angina, der eine Polyarthritis in Schulter- und Kniegelenken
folgt. Von gynikologischer Seite wird eine erhebliche Parametritis festgestellt. Die
FErkrankung schlieBt mit einer Bronchopneumonie. Insgesamt dauvert diese Er-
krankung 4% Monate. Im zweiten Stadium, also wahrend der polyarthritischen
Erscheinungen, setzen die Menses aus. Es kommt zu einem erheblichen Haarousfall
und wihrend des parametrischen Schubes 2 mal zu Zustinden affektiven Tonus-
verlustes. In dieser Zeit, etwa in der 3. Krankheitswoche, tritt erneut bei zeit-
weiser Benommenheit eine Parese des li. Fufles auf. Die Hand bleibt frei. Die
Parese ist auf eine leichte Steigerung des Achillessehnenreflexes und einen positiven
Rossolimo beschriankt. AuBlerdem besteht eine etwa in Knéchelhohe kortikal be-
grenzte Herabsetzung der Schmerzempfindlichkeit. Dieser leichte Befund bleibt
konstant durch iiber 2 Monate bestehen und verschwindet nach einem Jacrsox-
Anfall mit linksseitigen Krimpfen auf der Hohe der Bronchopneumonie. Einige
Tage spiter setzen auch die Menses wieder ein, die 3mal sistiert haben.

Es treten in diesen Beobachtungen also 5 mal bei Kranken der Typhus-
Paratyphusgruppe (Falle 1 mit 5), 2 mal bei Rubrerkrankten (Fille 6
und 7), 2 mal bei Wolhynienfieber (Fille 8 und 9), je 1 mal bei Diphtherie
(Fall 10), bei Pravt-ViNceNTscher Angina (Fall 11), bei Pneumonie
(Fall 12), bei trockener Pleuritis (Fall 13) und bei einem septischen
ProzeB (Fall 14) neurologische Syndrome auf, welche alten erwiesenen
Fokalschidigungen des ZNS genau entsprechen. In einzelnen Féllen
(z. B. 12) treten die Fokalsymptome erstmals im Verlaufe der Infektions-
krankheit auf, wihrend sie im Stadium der frischen Hirnverletzung
gefehlt hatten. In den anderen Fillen werden mit topischer Genauigkeit
wahrend der Infektionskrankheit die neurologischen Syndrome wieder-
holt, die bei der urspriinglichen traumatischen Schidigung des Riicken-
marks oder Gehirns schon einmal bestanden hatten, dann aber symptom-
los ausgeheilt waren. Damit entfillt auch der Einwand, es habe sich ein-
fach um spinale oder cerebrale Komplikationen bei solchen Infektions-
krankheiten gehandelt, deren neutrope Verlaufsformen bekannt seien.
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Es eriibrigt sich auch, auf die einzelnen neurologischen Syndrome
niher einzugehen. Nur darauf sei hingewiesen, daB auller JACKSON-
Anfillen, extrapyramidalen Erscheinungen und paretischen Symptomen
(cerebraler und spinaler Herkunft) auch feinere Krankheitszeichen wie
Augenmuskelstérungen und Quadrantenhemianopsien (bei einer alten
Hinterhauptverletzung) im Laufe der Infektionskrankheit ,,rezidivieren®.

Wichtig fiir unsere Betrachtung ist, daB es sich in allen Fillen um
schwere, toxisch wirkende, infektidse Zustandsbilder gehandelt hat, nicht
nur nach der Hohe der Temperaturen, sondern nach Dauer der Erkran-
kungen, nach den BewuBtseinsstérungen und dem allgemeinen Krank-
heitsbilde, Nur 2 Kranke machen davon eine Ausnahme: bei ihnen treten
die Allgemeinerscheinungen hinter die fokale Symptomatik zuriick.

Wie bei unseren emotionellen Dekompensationen sehen wir auch hier
dem Auftreten der neurologischen Symptome Zwischenhirn- und Hirn-
stammsymplome vorgeschaltet. So finden wir als Initialsymptome:
SchweiBausbriiche, Pulsdysregulationen, Schlafstorungen und -inversi-
onen, narkolepsieshnliche Schlifrigkeiten, Storungen der Menses und des
Haarwuchses, des Wasserhaushaltes, in einem Fall ein basedowoides Bild
wohl sicher diencephalen Ursprungs, in einem anderen pseudoangindse
Beschwerden auftreten, ehe die neurologischen Symptome sich aus-
formen. Und wieder bilden sich auch mit den Hirnstammsymptomen die
neurologischen Stérungen zuriick. Die Hirnstammsymptomatik erscheint
also wieder — genau wie bei den emotionellen Fillen — in einer Art
Schirittmacherfunktion fir die Dekompensation der alten Hirn-Riicken-
marksherde.

Hier 148t sich dieser Zusammenhang leichter verfolgen, weil die Symp-
tome der Allgemein-Infektion, vor allem das kontinuierliche Fieber, als
Zwischenhirnsymptome gelten konnen. Aber auch bei den Kranken
auBerhalb der Typhusgruppe, bei denen das Fieber zum Teil aus drtlichen
Ursachen entsteht, werden heute ja Dysfunktionen des Hirnstammes
durch toxische, pyrogene Stoffe unterstellt. So rechnet Horing auch bei
Ruhr und Cholera zwar nicht mit einer echten Generalisation des
,lokalen® Prozesses, wohl aber mit einer , ,Resorption von Leibes-
substanzen und anschlieBender Sensibilisierung®. Es scheint bei anderen
Infektionskrankheiten kaum anders zu liegen. Uber Einzelheiten wissen
wir noch wenig, auch wenn man den vermehrten Eiweifizerfall, die
Azidoseverhiltnisse (F. Horr) zu Rate zieht oder heute mit einer Ein-
wirkung pyrogener Stoffe auf den Hypothalamus und die diencephale
Produktionssteigerung von ACTH rechnet. Es lassen unsere Beobach-
tungen auch noch nicht sicher erkennen, ob die cerebrale Dekompensation
immer in der sympathischen 1. Phase des Fieberanstieges (F. Horr)
stattfindet oder zuweilen doch erst in der parasympathischen Phase II
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der Infektionskrankheit. Es liegt uns hier weniger an der Pathophysi-
ologie der Einzelheiten als an der grundsitzlichen Bedeutung der De-
kompensationsvorginge.

Es ist bekannt, daBl Herde leichter durch ortliche Entziindungsreize
(z. B. Milchinjektionen) als durch starke Allgemeinreize (z. B. Pyrifer)
aktiviert werden (F. Horr); so kénnten theoretisch értliche Infektions-
krankheiten wie Ruhr, Diphtherie usw. sogar eine grofiere Gefahr fiir die
Mobilisation und Dekompensierung alter Herde darstellen als die
Allgemein-Infektion der typhosen Krankheiten (F. Horing1).

Dieser Frage bin ich auch experimentell nachgegangen in dem Be-
streben, das AusmalB alter, inzwischen ausgeheilter traumatischer Hirn-
Riickenmarksschadigungen noch einmal sichtbar zu machen (etwa zum
Zwecke der Begutachtung). Doch haben sich hier klare Unterschiede
zwischen Ortlichen und allgemeinen Reizen nicht ergeben, vor allem
nicht bei Milchinjektionen. Dagegen wurde bei Injektionen von Tollwut-
vaccine (einer anderen Versuchsreihe, auf die hier nicht eingegangen
werden soll) 2 mal eine fliichtige Dekompensation alter Hirnherde notiert;
in beiden Fillen tibrigens bei der ersten Injektion, wihrend die spiteren
Einspritzungen ohne solche Reaktionen verliefen. Bei dem einen Kranken
flackerten Symptome einer fritheren Hemiparese (Ischidmie, sicher keine
Massenblutung in der inneren Kapsel), die lingst verschwunden waren,
bei dem anderen Kranken eine Facialisparese (nach Hirnkontusion)
flichtig wieder auf.

Eine ,,Herdsuche‘ mit Pyrifer, wie sie jiingst ScHELLONG und SoEsST-
MEYER bei chronisch entziindlichen Erkrankungen innerer Organe be-
richtet haben, ist bei alten Herden des ZNS im allgemeinen nicht ge-
Iungen. Dagegen sahen wir 2 mal im Anfange von Pyriferkuren stumme
Herde wieder aktiv werden, einmal bei einer multiplen Sklerose; die Er-
scheinungen, zunichst auf einen neuen Schub verdichtig, klangen aber
bald nach den Fieberanstiegen wieder ab und traten in der weiteren
Behandlung nicht wieder hervor. Bei einem Taboparalytiker dagegen, bei
dem sich die spinale Symptomatik auf den Verlust der Sehnenreflexe und
leichte Stérungen der Taxie beschrinkt hatte, kam unter den Pyrifer-
injektionen die ganze klassische Symptomatik der Tabes zur Entfaltung,
(lanzinierende und gastrische Krisen, quéilende Paraesthesien,) um nach
Beendigung der Pyriferbehandlung ebenso wieder zu verschwinden. Ahn-
liche Erfahrungen hatten wir schon frither an der Miinchener Nerven-
klinik (0. BuMgE) bei der Fieberbehandlung von Tabes-Paralysen ge-
macht. Man darf solche Beobachtungen wohl in Parallele zu den hier
mitgeteilten Fillen setzen.

1 Herrn Prof. HOrING bin ich fiir wertvolle Hinweise sehr zu Dank verpflichtet.
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Wichtig erscheint uns endlich ein Hinweis auf die - Bewufiseinslage
unserer Kranken. DaB sie bei den Kranken der Typhusgruppe durch-
gingig verdindert war, bedar{ keiner besonderen Betonung. Aber auch
bei den anderen Krankheitsgruppen fiel oft eine BewuBtseinstriibung
auf, welche iiber die sonstigen Allgemeinreaktionen meist hinausging.
Die mehrfach erwihnten Schlifrigkeitszustinde gingen bisweilen in fast
comatose Zustandsbilder iiber, Auch bei einzelnen Kranken der oben er-
wihnten Versuchsreihen waren fliichtige Bewuftseinsinderungen nach
der Tollwutvaccine-Injektion oder im Pyrifer-Fieberanstieg nicht zu ver-
kennen. Wir erinnern uns, daf auch mehrere Kranke unserer ersten
Beobachtungsreihe die emotionelle Dekompensation ihrer alten stummen
Hirnherde mit fliichtigen BewufBitseinstriibungen eingeleitet haben; schon
die partiellen Erinnerungsliicken im Einzelfall® kénnen als Beweis dienen.
Die Erfahrung, daf die hirnpathologischen Ausfille der Hirnverletzten
in der Umdammerung des Evipanversuches (Z1rric), oder die der Epi-
leptiker in Intoxikationsversuchen (STAUDER) stidrker hervortreten,
spricht dafiir, dall die cerebrale Dekompensation enger mit BewuGtseins-
vorgingen verkniipft ist.

Ob die Storung des Bewufltseins nur den ,,Einbruch® in die Hirn.-
stammfunktionen zum Ausdruck bringt, oder ob ein Kausalverhdltnis
zwischen Bewulitseinsverinderung und Herdmobilisation besteht, ist
kaum zu entscheiden. Elektroencephalographische Untersuchungen
konnten hier vielleicht fruchtbar werden. Auch die hartnickigen Agryp-
nien verdienen besondere Aufmerksamkeit. Es ist bekannt, dafl der
Schiafmangel das Auftreten vasomotorischer und epileptischer Anfille
begiinstigt (W. ScHEULTE, STAUDER); ohne das Prinzip zu tiberspannen,
kénnte man auch dort von einer Art cerebraler Dekompensation sprechen,
Mindestens aber wird durch solche und zahlreiche andere Beobachtungen
iiber die Wirkung des Schlafentzuges wie iiber die Heilfunktion des
Schlafes selbst bei internen Erkrankungen (WEIDNER) wahrscheinlich,
dafl Stdrungen des Schlafes bei den ,,Dekompensationen® mitwirken. So
auch hier. Wie dem auch sei, die Reihenfolge der Symptome und ihr
Tempo beweisen, daB im Verlaufe schwerer Infektionskrankheiten erst
nach nachweisbaren Dysregulationen von Hirnstammfunktionen alte
Herde des ZNS mobilisiert werden. Wieder méchte man, wie bei den
emotionellen Dekompensationen annehmen, daB erst der Eingriff in die
tonisierenden Funktionen des Hirnstamms, die bisher den alten trauma-
tischen Herd kompensiert haben, erfolgen muf}, ehe die alten Grtlichen
Gewebsherde ihre Symptome wieder entfalten kénnen. Man hat den Ein-
druck, es kénne der Organismus, mit der Abwehr der akuten Infektion
beschiftigt, die Ausgleichfunktionen nicht mehr durchhalten, die er bisher

11.¢.8.97.
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zur Kompensierung der alten Fokalschédigung aufgewandt hat; er mufs
nun eine Zweifrontenaufgabe bewiltigen und alte Kréfte dem neuen
Gegner zuwenden. Auch bei den Infektionskrankheiten handelt es sich wie
bei den emotinellen Dekompensationen um fliichtige Syndrome, um
reversible Vorginge. Welcher Art sie im einzelnen sind, kann zunéichst
nur vermutet werdern.

DaB jedesmal eine Encephalitis das Bindeglied darstellt, ist nicht wakhr-
scheinlich, obgleich die Storungen des Bewulltseins und des Schlafes in
manchen Fillen verdichtig erscheinen mdchten. Bei septischen Pro-
zessen (wie Fall 14) wird man mit W. SCHULTE aber hiufiger mit einer
Encephalitis rechnen miissen; vielleicht auch bei manchen Kranken
der Typhus-Paratyphusgruppe. Immerhin spricht vieles dagegen,
daB regelmiBig bei unseren Beobachtungen eine Encephalitis an
der Infektionskrankheit teilgenommen hat. Dort, wo der Liquor unter-
sucht werden konnte, war er stets normal. Eher kénnte man annehmen,
daB bei den perforierenden Hirnverletzungen leichtere encephalitische
Prozesse iibersehen worden sind, die sich — zumal unter Feldverhélt-
nissen — nicht immer klinisch zu verraten brauchen; dann wiirden die
spiteren Infektionskrankheiten schon auf ein vorgeschidigtes Hirn auf-
treffen. Doch sind diese Fragen noch unbewiesen. Im ganzen ist man
angesichts der Fliichtigkeit und Riickbildungsfihigkeit der neurologi-
schen Stérungen mehr geneigt, an funktionelle Storungen zu denken.

Vielleicht spielt die in der Allgemeininfektion verdnderte Hirndurch-
blutung eine wesentliche Rolle wie bei den Hypoxie-Versuchen von K. Th.
Dussik und Ecker; ihnen gelang es durch Mangelatmung, der — wie wir
durch die Untersuchung BUCHNERS u. a. wissen, — ein erheblicher kompen-
satorischer Anstieg der Hirndurchblutung folgt, latente neurologische
Herdsymptome zu aktivieren; auch werden auf solche Weise im EEG
durch eine a-Aktivierung pathologische Strombilder deutlicher und bei
Commotionen (ohne neurologischen Befund) iberhaupt erst sichtbar ge-
macht (W. Gorze). Aber auch bei den Hypoxie-Versuchen kommt es zu
kurzen BewuBtseinsverlusten oder -inderungen; so stellt sich ‘auch von
ihnen aus noch einmal die Frage, in wieweit die Verdnderung des Senso-
riums Wegbereiter der Herddekompensation ist.

Eine besondere Labilitit einzelner Funktionen oder Systeme braucht
dabei gar nicht vorzuliegen; darauf hat W. ScHULTE ja schon bei der
Psychogenese organisch-neurologischer Krankheitsbilder aufmerksam
gemacht. Dennoch schien es uns, als wiirden solche Dekompensationen
am ZNS wihrend der Infektionskrankheiten nur Dysplastiker und Lepto-
some, niemals aber Pykniker betreffen! (iiber Athletiker kann nichts
ausgesagt werden), wie ja auch die Allgemeinsymptome schwerer

1 Leider koénnen die Zahlen wegen Verlust der Originalberichte (s. FuBnote S.165)
nicht mehr vorgelegt werden.
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Infektionskrankheiten mindestens bei dem jugendlichen (noch nicht adi-
posen) Pykniker milder, man méchte sagen : stabiler zu verlaufen scheinen.
Vielleicht kann man also in Zukunft die Kenntnis der offenbar im Hirn-
stamm verankerten Tonisierungs- und Dekompensationsvorginge von
der Konstitutionspathologie Krerscamurs her weiter fordern. Die be-
schriebenen Dekompensationsvorginge scheinen nicht allzu selten zu
sein. So erinnere ich mich, sie wiederholt auch bei Fleckfieber, Erysipel
und bei langwierigen Wundeiterungen mit septischen Bildern angetroffen
zu haben. Vielleicht liegt in der Dekompensation alter Herderkrankungen
sogar ein allgemeines Prinzip vor, das uns zuweilen erst gestattet, die
individuelle Symptomatik im Verlaufe von Infektionskrankheiten ganz
zu verstehen. Das koénnte nur am grofen klinischen Material studiert
werden. .

Mindestens aber sollten uns solche Erfahrungen vorsichtiger werden
lassen in der Beurteilung der Spétfolgen von Hirnverletzungen. Es wird
durch diese Beobachtungen klar, dal eine spitere Infektionskrankheit
bei einem Hirnverletzten andere Beschwerden und Symptome hervor-
rufen kann als bei einem vorher Gesunden. Vielleicht gilt dies sogar fiir
relativ leichte Infekte, die — wie man tiglich beobachten kann — bei
den Hirngeschadigten subjektiv fast immer stérkere cerebrale Symp-
tome auslosen, oft wochenlang tiber das Ende des Tnfektes hinaus.

Mehr als diese praktischen Folgerungen kam es aber darauf an, auch
bei den Infektionskrankheiten die Dekompensation anderer Symptome
darzustellen, die in weiteren Arbeiten — wie schon in der 1. Mitteilung
angekiindigt — bis in den Bereich der Neurosen verfolgt werden soll.

Zusammenfassung.

Im Verlaufe schwerer Infektionskrankheiten (14 Félle: Typhus-Para-
typhusgruppe, Ruhr, Wolhynienfieber, Diphtherie, Pravr-Vixcent-
Angina, Pneumonie, Pleuritis, septische Prozesse) kénnen alte (trauma-
tische) Herde des ZNS, die symptomlos ausgeheilt erschienen, erneut
ihre focale Symptomatik entfalten. In einzelnen Féllen treten die neu-
rologischen Herderscheinungen sogar erstmals wihrend der spéteren
Infektionskrankheit in Erscheinung.

Solchen cerebralen ,,Dekompensationen’ gehen meist Symptome des
Hirnstamms und Diencephalons voraus. Die Allgemein- und Lokal-
wirkungen der Infektionskrankheiten auf das Zwischenhirn werden dis-
kutiert; ebenso die pathogenetischen Einzelheiten: BewuBtseinsstorung,
Schlaf, Durchblutung.

Eine experimentelle Herdsuche (etwa mit Pyrifer, Milchinjektionen
usw.} bei alten Hirnverletzten, die sich aus den Beobachtungen ableiten
lie, ist bisher nicht gelungen. Auf einzelne besondere Beobachtungen
(Tollwutvaccine) wird verwiesen.
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Die Spitbeschwerden der Hirnverletzten — vor allem wihrend und
nach schweren Infektionskrankheiten — nehmen nach diesen Beobach-
tungen eine Sonderstellung ein und bediirfen besonderer Beachtung.
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