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Die progressive Paralyse (Klinik). 
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A. BOSTROEM 
Miinchen. 

Mit 43 Abbildungen. 

Allgemeines. 
Uber die Probleme der Paralyse-Atiologie und -Pathogenese, uber ihre patho

logische Anatomie und die Serologie ist in den letzten Jahrzehnten eine groBe 
Literatur entstanden, und auch die Paralyse-Therapie hat nach der Einfiihrung 
des Salvarsans und dann vor aHem durch die Fieberbehandlung eine umfangreiche 
Bearbeitung erfahren; demgegenuber hat man sich verhaltnismiWig wenig mit 
den klinischen Fragen der Paralyse beschaftigt, und auBer den lehrbuchmiWigen 
Darstellungen sind Einzelprobleme klinischer Art nur in sparlichem Umfang 
erortert worden. Das liegt wohl daran, daB bei der Paralyse die Diagnose mit 
Hilfe von neurologischen Symptomen und serologischen Untersuchungsmethoden 
auf eine zu bequeme Weise zu sichern ist, als daB man es notig hatte, sich aHzu 
eingehend mit anscheinend doch nicht lohnenden differentialdiagnostischen Uber
legungen zu plagen; es kam noch hinzu, daB man sich - wohl seit Einfiihrung 
der phanomenologischen Forschungsrichtung - nicht sehr gerne mit organischer 
Psychiatrie befaBt, sondern lieber solchen Kranken sein Augenmerk zugewandt 
hat, deren AuBerungen psychologisch verstandlicher, deren Tun einfiihlbarer 
und deren Erlebnisse interessanter erschienen. Nun braucht aber gerade diese 
Einstellung auch bei der klinischen Betrachtung des Paralytikers nicht auszu
scheiden; ganz besonders geben die Anfangsstadien der Paralyse AniaB zu der
artigen Untersuchungen. Es mag allerdings zugegeben werden, daB beginnende 
Paralysen, in denen uns z. B. die psychologischen Zusammenhange interessieren 
konnen, nicht haufig in die Kliniken kommen. HOCHE hat einmal gesagt, daB 
das, was klinisch gewohnlich als progressive Paralyse beschrieben wird, nam
lich das Stadium der Anstaltsbediirftigkeit, nur den allerletzten Abschnitt des 
Krankheitsvorgangs bedeute. 

Einen gewissen Umschwung in dieser Einstellung zu den klinischen Fragen 
der Paralyse hat offensichtlich die Malariabehandlung gebracht. Da ihr Erfolg 
zum groBen Teil von einem fruhzeitigen Beginn der Behandlung abhangt, wurde 
naturgemaB das Bestreben wachgerufen, die Paralyse moglichst in den ersten 
Anfangsstadien zu erkennen, und dazu muBte man sein Augenmerk auch auf 
die feinen Personlichkeitsveranderungen richten, die den Kranken zwar noch 
nicht auffallig zu machen brauchen, die dem aufmerksamen Beobachter aber 
nicht verborgen bleiben und ihn zur naheren Untersuchung veranlassen 
konnen. 

10* 
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Die Erfolge der Fiebertherapie haben es neuerdings ganz besonders not
wendig gemacht, sich eingehender mit dem psychischen Zustandsbild der Be
handelten zu befassen, sich iiber ihre Berufsfahigkeit in verantwortlichen Stel
lungen, iiber die Frage ihrer Zurechnungsfahigkeit, Wiederaufhebung einer 
Entmiindigung usw. zu auBern, alles Fragen, die frwer mit der Diagnosen
stellung erledigt waren, deren Beantwortung aber jetzt schwierig erschien und 
vor allem eine sehr eingehende Beschaftigung mit diesen Perstinlichkeiten vor
aussetzte. 

Aber auch bei dem voll entwickelten Krankheitsbild der Paralyse erscheint 
mir eine eingehendere Untersuchung wiinschenswert, namentlich mit Riicksicht 
auf den Aufbau der psychotischen Erscheinungen. HOCHE hat hier schon von 
Achsensyndromen und sekundaren, fiir die Krankheitsdiagnose nicht wesent
lichen Randsymptomen gesprochen, eine Unterscheidung, der HAUPTMANN auch 
vom biologischen Standpunkt eine Stiitze zu geben suchte, dadurch daB er 
neben der lokalen Spirochatenwirkung noch einen toxischen ProzeB bei der 
Paralyse annahm und die klinischen Erscheinungen auf ihr Mit- und Nebenein
anderwirken zuriickfiihrte. Mit diesen beiden Faktoren ist die Buntheit der 
klinischen Bilder aber noch nicht erklart, sondern Zustandsbild und Verlauf 
sind noch von einer Anzahl anderer Determinanten abhangig, deren Wirkung 
im Aufbau des paralytischen Krankheitsbilds nicht entbehrt werden kann. 
Das Studium des Krankheitsaufbaus erscheint mir hier ganz besonders lohnend, 
deshalb weil der Liquorbefund uns fast in jedem Einzelfall die GewiBheit gibt, 
daB wir es mit einer nosologisch umschriebenen Erkrankung zu tun haben, daB 
wir also wenigstens der pathogenetischen Faktoren im Sinne BIRNBAUMS sicher 
sein ktinnen. Die Aufbaugleichung hat so eine Unbekannte weniger als sonst, 
ein Vorteil, der zu Schliissen auch allgemeinerer Art berechtigen ktinnte. Denn 
wenn wir sehen, welche verschiedenartigen Symptome im Verlauf dieser ana
tomisch und atiologisch so einheitlichen Erkrankung auftreten, so wird uns diese 
Tatsache einen Begriff von der symptomgestaltenden Bedeutung der fiir die 
Krankheitsentsteh1tng unwesentlichen Faktoren geben. 

Die Aufbaubetrachtung gilt im wesentlichen nur fiir die psychischen Er
scheinungen der Paralyse; diagnostisch stehen uns aber bei dieser Erkrankung 
drei Gruppen von Symptomen zur Verfiigung: die psychischen, die neurolo
gischen und die biologischen. Diese drei Kategorien setzen das Krankheitsbild 
der Paralyse gewissermaBen additiv zusammen, sie laufen nebeneinander her, 
durchflechten sich aber nicht, wie das die einzelnen Aufbaufaktoren des psychi
schen Bildes tun;· htichstens ktinnte man in manchen hirnpathologischen Sym
ptomen zuweilen eine Beteiligung am Aufbau im engeren Sinn annehmen; z. B. 
wiirde das fiir manche aphasische, apraktische usw. Erscheinungen gelten. 

Angaben iiber die Paralysehaufigkeit, iiber die Verteilung auf das mann
liche und weibliche Geschlecht, iiber die til'tliche Verbreitung usw. finden sich 
schon in dem Abschnitt iiber Atiologie und Pathogenese von HAUPTMANN. FUr 
die klinische Betrachtung interessiert an Zahlenangaben1 vor aHem das Alter 
bei Beginn der Erkrankung. Schon die jedem Arzte gelaufige Regel, daB man 
bei nervtisen oder psychischen Sttirungen im mittleren Alter an eine Paralyse 
denken soIl, sagt, daB die Zeit zwischen 35 und 45 Jahren das Pradilektionsalter 
fiir die Paralyse bedeutet. KRAEPELIN findet die maximale Haufung fiir das 

1 1m iibrigen mochte ich hier auf allgemeine statistische Angaben verzichten; ich kann 
das um so eher, als das mir zur Verfiigung stehende Material der Miinchener Klinik von 
KRAEPELIN in der 9. Auflage seiner Klinischen Psychiatrie in umfassender Weise verwertet ist. 
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mannliche Geschlecht zwischen 40-45, fur das weibliche zwischen 35-40 Jahren. 
Weitaus die meisten Statistiken kommen zu ahnlichen Resultaten. Die Zahlen 
fur die Aufnahmen 1 der Munchener Klinik 1924 und 1925 enthalt folgende 
Tabelle: 

In dieser Gruppe sind 60-70 
die juvenilen Paralysen, % 
d. h. die Paralysen auf J 3 25 39 26 7 
Grund einer kongenitalen ¥ 24 47 25 4 
Lues nicht enthalten. 

DaB das Lebensalter neben dem Infektionsalter wohl nur eine untergeordnete 
Bedeutung hat, ergibt sich aus der Tatsache, daB die Paralyse auf Grund kon
genitaler Lues sich an diese Altersklassen nicht halt, sondern nach einer ganz 
ahnlichen Inkubationsdauer ausbricht wie die Paralyse der Erwachsenen. Will 
man diese FaIle mit Rucksicht auf die Infektion in utero bei der kongenitalen 
Lues nicht ohne weiteres verglichen wissen, so sei daran erinnert, daB NONNE 
jugendliche Paralytiker (14 Jahre) veroffentlicht hat, bei denen es sich nicht 
urn connatale Syphilis, sondern urn eine Infektion im fruhen Kindesalter ge
handelt hatte. Andererseits gibt es aIlerdings auch FaIle, bei denen die Paralyse 
erst in ungewohnlich hohem Alter zum Ausbruch kommt. Ich selbst konnte vor 
kurzem eine Frau von 84 Jahren mit Paralyse (anatomisch bestatigt) sehen. 
Solche FaIle sind vereinzelt beschrieben; MOREIRA und VIANNA berichten gar 
uber einen paralytischen Neger im Alter von 99 Jahren. 

I. Symptomatologie. 
1. Psychische Symptome. 

Zur grundsatzlichen Einteilung der psychischen Erscheinungen eignet sich 
die von HacHE hervorgehobene Unterscheidung zwischen Achsen- und Rand
symptomen. Das Achsensymptom ist die paralytische Demenz. AIle anderen Er
scheinungen sind diagnostisch nicht wesentlich; sie tragen zur Erkennung der 
Paralyse, wenn uberhaupt, nur dadurch bei, daB auch sie von der Demenz eine 
eigenartige Farbung bekommen haben. Gleichwohl fehlen Randsymptome so 
gut wie nie, denn die paralytische Demenz betrifft ja eine konstitutionell be
stimmt geartete Personlichkeit, deren Eigenart auch in der Psychose nicht ver
lorenzugehen braucht, und die biologisch und psychisch auf diese Schadigung 
in ihrer Art reagieren muB. Diese Reaktion ist aber sehr verschiedenartig und 
kommt demgemaB in wechselnden Randsymptomen, aber auch in ungleich
maBiger Gestaltung der Achsensymptome zum Ausdruck. 

Nun besteht die Demenz zwar immer in einem dauernden Ausfall geistiger 
Leistungen und Fahigkeiten (BUMKE). Die Art, wie sie sich auBert, ist aber ver
schieden; zunachst fragt es sich, ob wir an der Eigenart und Zusammensetzung 
dieser Demenz schon die Paralyse erkennen konnen; es wurde sich hier also 
um die Unterscheidung einer paralytischen und einer andersartigen, etwa einer 
senilen Demenz handeln. Aber auch innerhalb einer derart abgegrenzten Demenz 

1 DaB das Alter zur Zeit der Aufnahme nur in seltenen Fallen auch dem Erkrankungs
alter entspricht, ist ohne weiteres klar. Ein Zusammentreffen von Krankheitsbeginn mit 
Klinikaufnahme wird nur bei den wenigen Fallen angenommen werden konnen, bei denen 
ein paralytischer Anfall das wirklich erste Zeichen der Erkrankung gewesen ist. Sichere An
gaben tiber den angeblichen Beginn der Paralyse gelang es bei unserem Material nur in den 
allerseltensten Fallen zu erhalten, da auch den intelligenten Angehorigen die ersten Ver
anderungen haufig ganz entgehen. Oft erfahren wir, daB gewisse Veranderungen schon Jahre 
zurtickliegen, ohne daB sie als Krankheit aufgefallen Waren. 
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wird die Erscheinungsform differieren, je nachdem ob es sich um ein fort
geschrittenes Stadium handelt oder nicht. Endlich wird auch die Art der 
Demenz abhangig sein von der Personlichkeit, die von dem intellektuellen 
Abbau betroffen ist. Dabei spielen nicht nur die von vornherein vor
handenen Verstandesgaben eine Rolle, sondern auch gewisse Bildungsmoglich
keiten, sprachliche Fahigkeiten, Temperamentseinfliisse usw., und so kommt es, 
daB auch ein EinfluB der sonst nur die Randsymptome hervorrufenden Fak
toren auf das Achsensymptom unverkennbar ist. 

Wenn man an einer besonderen paralytischen Demenz festhalten will, so 
miissen ihr gewisse Eigenarten zukommen, die entweder direkt oder an ihrer 
Wirkung auf andere Symptome auch in Anfangsstadien bemerkbar sind. Nach 
HOCHE ist das Wesentliche der paralytischen Demenz die allgemeine StOrung 
des Seelenlebens, wahrend Herderscheinungen zuriicktreten. Es ist dies ein 
ahnlicher Unterschied, wie er uns bei den Luespsychosen unter den Begriffen 
der globtiren und lakuntiren Demenz entgegengetreten ist. "Das seelische Leben 
wird bei der progressiven Paralyse, bildlich gesprochen, von oben nach unten 
abgetragen; die Psyche macht eine Entwicklung riickwarts durch, die sie schlieB
lich wieder auf das Niveau tiefer Stufen im Tierreich zuriickfiihrt" (HOCHE). 
Nach HOCHES Definition wiirde sonach das vVesen der paralytischen Demenz 
in ihrer Verlaufsqualitat und in der schlieBlich erreichten Vollstandigkeit des 
Abbaues beruhen. Es handelt sich dabei um Kriterien, die alleine eine Erkennung 
einer Demenz als paralytische aus dem jeweiligen Zustandsbild im allgemeinen 
nicht zulassen wiirden. Eine solche ist m. E. auch nicht moglich, wenn man 
nur die intellektuelle Herabminderung, die ja das Wesentliche einer Demenz ist, 
ins Auge faBt. Das nach auBen Charakteristische gewinnt die paralytische Demenz 
vor allem dadurch, daB gleichzeitig mit der Herabminderung der Verstandes
leistungen auch das allgemeine Personlichkeitsnivea1t, wie STERTZ l sich ausdriickt, 
sinkt, d. h. es machen sich auch StOrungen von seiten des Gefiihls- und Willens
lebens bemerkbar. Bei der Beschreibung ist es aber nicht zu umgehen, diese im 
Bilde der paralytischen Demenz eng verflochtenen Komponenten einzeln dar
zustellen, ohne daB dabei andererseits immer eine pedantische Scheidung mog
lich ware. 

Will man sich das Bild der paralytischen Demenz in seinen Grundziigen 
klarmachen, so tut man gut, sich FaIle mit moglichst wenig Randsymptomen 
auszusuchen; ganz besonders wird es zweckmaBig sein, FaIle mit BewuBtseins
triibungen nicht dazu auszuwahlen, weil - das haben m. E. die Remissionen 
nach Fieberbehandlung besonders deutlich gelehrt - eine BewuBtseinsbeein
trachtigung oft Ausfalle vortauscht, wahrend es sich in Wirklichkeit nur urn 
vorubergehende FunktionsstOrungen handelt. 

Bei einem solchen noch relativ im Beginn der Erkrankung stehenden Para
lytiker finden wir trotz eines im allgemeinen geordneten und im GleichmaB des 
Anstaltslebens unauffalligen Verhaltens fast immer eine gewisse StOrung der 
Auffassung, und zwar ergibt sich das meist schon als Nebenbefund bei der Ex
ploration. Hier merkt man zunachst keine Beeintrachtigung, solange sich die 
Unterhaltung urn praktische alltagliche Dinge dreht; kommt man mit gleich
wohl noch einfachen Fragen abstrakter Art, so erscheint bereits die Auffassung 
erschwert. Recht deutlich wird das meist schon bei gewohnlichen Unterschieds
aufgaben. Man begegnet MiBverstandnissen oder Riickfragen; daB es sich hier 
nicht urn eine Urteilsstorung handelt, ergibt sich daraus, daB nach Richtig-

1 Hier liegt ein von STERTZ herausgearbeiteter Unterschied gegeniiber manchen, eben
falls zunachst als dement imponierenden Fallen von Spatencephalitis, bei denen trotz 
Senkung des Personlichkeitsniveaus der Ausfall der mnestischen Funktionen fehlt. 
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steUung einer verkehrten Auffassung korrekte Antworten erfolgen. Bei dialekt
redenden Kranken muB beriicksichtigt werden, daB die Auffassung einer hoch
deutschen oder in anderer Mundart gestellten Frage an sich schon erschwert 
sein kann. Es ist abel' auffallig, daB diese Erschwerung besonders dann eintritt, 
wenn das Thema inhaltlich unbequem wird, ein Vorgang, den man auch bei 
Gesunden beobachtet; del' abel' beim Dementen - nicht nur beim Paralytiker
schon bei harmlosen Fragen auftritt und sich oft in einer recht charakteristischen 
Weise abspielt. 

Eine Verlangsamung oder eine Schwerfalligkeit del' Auffassung ist ebenfaUs 
fl'iihzeitig zu beobachten, man kann sie abel' meist nicht auf eine durch Urteils
schwache bedingte Denkverlangsamung zuriickfiihren, sondern sie ist in del' 
Regel die Wirkung einer leichten BewuBtseinstriibung. Dagegen erscheint die 
Verlangsamung del' Auffassung mit zunehmender Ermiidung recht charakteri
stisch fUr eine einfache paralytische Demenz. Bei manchen Kranken steht die 
Oberflachlichkeit del' Auffassung im Vordergrund, eine Storung, die natiirlich 
nicht ohne eine gewisse Kritiklosigkeit moglich ist; diese kann ihrerseits wieder 
ihre Ursache sowohl in einer Demenz wie auch in einer Euphorie haben. Oft 
macht gerade das Zusammentreffen beider Grundsymptome die charakteri
stischste Kritiklosigkeit. 

Oberflachlichkeit und Unrichtigkeit del' Auffassung finden wir z. T. in sehr 
naher Abhangigkeit voneinander auf den verschiedenen Sinnesgebieten. Ab
gesehen von del' bei jeder Exploration in Frage kommenden akustischen Auf
fassung ist die optische in gleicher Weise, mitunter auch sehr viel starker oder 
gar isoliert gestort. So war ein Patient mit einem sonst recht guten Aufnahme
vermogen und wenig herabgesetzter Intelligenz nicht imstande, einfache Bilder 
aufzufassen oder grobe Fehler in Zeichnungen zu merken. 

Eine sehr haufig beobachtete Storung, die man auch bei beginnender Paralyse 
oft sieht, ist eine eigentiimliche Beeintrachtigung del' "motori8chen Auffa88ung", 
wie ich mich kurz ausdriicken mochte. Sie besteht in einem Fehlen des Ver
standnisses fiir motorische Begriffe, in del' Unfahigkeit, eine geforderte, kurz 
beschriebene Bewegung auszufiihren. Man merkt das meist schon bei del' kor
perlich neurologischen Untersuchung und wundert sich immer wieder, wie schwer 
es diesen Kranken faUt, den Knie-Hacken-Versuch Zu machen, oder bei del' 
Motilitatspriifung etwa den FuB isoliert zu dorsalflektieren und ahnliches. Wenn 
die Fahigkeit, willkiirlich bestimmte Muskeln zu entspannen, auch bei Gesunden 
oft nicht sehr ausgepragt ist, so sieht man doch selten eine so groteske Ver
standnislosigkeit fUr derartige Aktionen wie beim Paralytiker. Zwar mogen 
gerade bei diesem letzten Versuch auch zentrifugale Storungen eine Rolle spielen, 
abel' wedel' bei ihm noch namentlich bei den erstgenannten Ungeschicklichkeiten 
ist ein Mangel an Auffassung wegzudenken, denn wenn dem Kranken einmal 
klargemacht worden ist (nicht etwa durch Vormachen!), was er soU, so geht 
das Verlangte in del' Regel ganz gut. Es fehlt VOl' aHem die Fahigkeit, einen er
haltenen Befehl raumlich umzusetzen, d. h. ihn so aufzufassen, daB daraus eine 
Bewegung geformt werden kann. Del' Einwand, es konne sich bei diesen Sto
rungen, ebenso wie etwa bei del' Beeintrachtigung del' optischen Auffassung, 
um herdbedingte AusfaUe handeln, ist m. E. nicht zutreffend. Dariiber wird 
spater noch zu sprechen sein. 

DaB es zu Auffassungsstorungen kommt, ist nicht nul' durch eine Herab
minderung del' Aufnahmefahigkeit bedingt, sondel'll vielfach stammt die Beein
trachtigung auch daher, daB das Yersagen del' mehr passiven Auffassungsbereit
schaft nicht durch ein aktives Sichhinwenden ausgeglichen werden kann, und 
so kommt es zu Aufmerk8amkeit88t6rungen; durch sie wird die Fahigkeit, wahr-
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genommene Inhalte in den Erfahrungssehatz einzugliedern, noeh besonders gc
sehadigt. Das Fehlen oder das rasehe Naehlassen der Aufmerksamkeit hat beim 
Paralytiker mehrere Grunde, die haufig zusammen wirksam sind; einmal be
wirkt der Mangel an Interesse, die Indolenz der Kranken eine derartige Storung 
- dagegen ist z. B. bei hypomanisehen Paralytikern Aufmerksamkeit und Auf
fassung besser, wenigstens raseher, aber aus naheliegenden Grunden aueh ober
flaehlieher; dann kann selbstverstandlieh aueh die Herabminderung der In
telligenz Auffassung und Aufmerksamkeit namentlieh fUr sehwerere Themen 
sehadigen. Eine BewuBtseinstrubung spielt ebenfalls oft eine Rolle, und sehlieB
Heh kann eine Merkstorung bestimmte an sieh riehtig wahrgenommene Inhalte 
von der Verwertung aussehlieBen. 

Derartig starke Merkst6rungen sind jedoeh im Beginn der Paralyse selten, 
aueh in mittleren Graden ist die Merkfahigkeit verhaltnismaBig weniger stark 
beeintraehtigt als die Intelligenz im engeren Sinne; nur die Fahigkeit, Zeit
punkte sieh zu merken und sie in Beziehung zu bringen, ist haufig beeintraehtigt. 
Es kommt hier leieht zu Verweehslungen und Ungenauigkeiten. So war z. B. 
ein sonst gam: unauffalliger Paralytiker nieht in der Lage, die Geburtsdaten 
seiner Kinder aus erster und zweiter Ehe auseinander Zu halten. 

Das Umgehen mit Jahreszahlen, insbesondere die Feststellung von Daten 
dureh Bereehnen, leidet fruh not; 4 Jahre vor dem Krieg, also 1911 habe sie 
geheiratet, meinte eine Frau. Bei starkeren Storungen werden aueh kurz zuruek
liegende Daten wiehtiger Ereignisse vergessen. Ein Kranker, der vor zwei Jahren 
geheiratet hatte, wuBte das Hoehzeitsdatum nieht mehr und begrundete das 
damit, daB er schon lange nieht mehr auf den Trausehein gesehaut habe. HOCHE 
erklart derartige Storungen damit, daB die Eindrueke, die das BewuBtsein 
passieren, nieht den beim Gesunden unbewuBt erfolgenden Niedersehlag der 
zeitliehen Anordnung hinterlassen; es fehle die innere Uhr, die beim Gesunden 
im UnterbewuBtsein dauernd mitgehe. So gibt es in sehweren Fallen Kranke, 
"die uberhaupt in ihrem BewuBtsein ganzlieh auBerhalb der Zeit existieren". 
Selbst das Lebensalter wird zuweilen verkehrt angegeben. Beobaehtungen, die 
dafur spreehen konnten, daB die Paralytiker dazu neigen, ihr Alter bei der Lues
in£ektion (HOLLOS) statt des riehtigen anzugeben, habe ieh nie gemacht. Auch 
die von HOLLOS, FERENCZI und anderen Psyehoanalytikern hervorgehobene 
RegelmaBigkeit in den Zahlenangaben kann ieh nieht bestatigen. 

Vielfaeh sind aueh sehlechte Reehenleistungen mit auf eine Merkstorung 
zuruckzufUhren; die Kranken vergessen Teilresultate oder die Aufgabe uberhaupt. 
1m Anfang werden gerade solehe Ausfalle von den Kranken selbst bis zu einem 
gewissen Grade bemerkt, sie versuehen sieh oft dureh sehriftliehes Reehnen zu 
helfen. Einer von unseren Paralytikern bat seine Frau, ihm ein Notizbueh mit
zubringen, damit er sieh aIle Namen und Erlebnisse in der Klinik aufsehreiben 
konne. 

Eine so starke und isolierte Herabsetzung der Merkfahigkeit, daB man von 
einem Korssakowsehen Zustand spreehen kann, ist selten bei der Paralyse. Die 
meisten FaIle dieser Art zeigen Komplikationen (Alkoholismus, Arteriosklerose), 
oder sie sehlieBen sieh doeh an delirante Zustande resp. andere exquisit exogene 
Reaktionsformen an (PFEIFER). Aueh die Neigung zur Ausfiillung von Erinne
rungslueken dureh Konfabulationen wird nieht oft beobaehtet. Das ist wohl so 
zu erklaren, daB groBere Merkausfalle in der Regel nur bei vorgesehrittenen 
Paralysen1 vorkommen, also in einem Stadium, in dem Erinnerungslueken nicht 

1 V gl. hierzu auch STANNOJEWlC, der Korssakowsche Bilder auch nur bei iilteren schon 
voll entwickelten Paralysen sah. 
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mehr als peinlich empfunden werden und in dem auch nicht mehr die notige 
Regsamkeit und Beweglichkeit fUr eine erfinderische Tatigkeit dieser Art 
besteht. 

Zusammenfassend wird man sagen konnen, daB Merkstorungen bei der Para
lyse vorkommen, namentlich wenn es sich um das Behalten von zeitlichen Be
ziehungen handelt; die Merkausfalle spielen aber nicht die Rolle wie z. B. bei 
den senilen Erkrankungen; sie sind zudem meist sekundarer Art (Indolenz, 
schlechte Aufmerksamkeit) und treten hinter der Urteilsschwache an Bedeutung 
zurtick. Das entspricht auch den experimentellen Ergebnissen GREGORS, der 
eine relativ gut erhaltene Merkfahigkeit bei erschwerter Assoziationsbildung und 
verminderter Nachdauer der Lernwirkung feststellen konnte. Ahnliches gilt auch 
von dem Gedachtnis, d. h. von der Verftigbarkeit tiber den alten Kenntnisschatz. 
Der alte Besitzstand kann oft lange erhalten und reproduzierbar sein; beson
ders laBt sich das von den einmal ins praktischeLeben geretteten Schulkennt
nissen und von den beruflichen Fertigkeiten sagen. Auch die Anwendungsmog
lichkeit beruflicher Erfahrung, soweit sie sich in den tiblichen Bahnen bewegt, 
bleibt zuweilen lange bestehen. Die Berufs- und Geschaftsrutine ist offenbar ein 
Hilfsmittel, das fUr weitaus die meisten Vorkommnisse einen guten oder doch 
unauffalligen Ablauf garantiert, derart, daB auch ein Dementer, wenn er in dem 
Fach groB geworden ist, damit einigermaBen weiter arbeiten kann; so erleben 
wir es immer wieder, daB Angehorige den Kranken aus der Klinik nehmen, weil 
er trotz der Paralyse im Geschaft unentbehrlich sei, oder daB sie ihn um Rat 
fragen, was in diesem oder jenem FaIle getan werden soIl. Diese Fahigkeit ver
dankt der Paralytiker aber offenbar nur dem Umstand, daB er in einem ein
fachen Geschaft Bescheid weiB, Tatsachen, Verabredungen, Verfahren usw. be
herrscht, deren Kenntnis den nicht dementen Angehorigen abgeht, so daB sie 
sich nicht zu helfen wissen. Ubrigens ergibt sich daraus, daB in einfachen Be
rufen die Kenntnis von Tatsachen und eine einmal erworbene Rutine in ihrer 
Ausntitzung oft wichtiger ist als eine gute aber ungeschulte Urteilsfahigkeit. Bei 
allen etwas schwierigeren Berufen, bei denen man auf Neues eingestellt sein 
muB oder wo jeweils angepaBte Leistungen gefordert werden (Handwerk), treten 
allerdings die Schwierigkeiten sehr viel frtiher zutage. 

Selbstverstandlich brockelt auch beim Paralytiker mit Fortschreiten der Er
krankung das alte Gedachtnismaterial allmahlich ab, und man bekommt Ant
worten wie: der Tag hat 12 Stunden, die Nacht 10, das Jahr 335 Tage. Nach 
Amerika fahrt man in 6 Stunden. Den 30 jahrigen Krieg hat Friedrich Barbarossa 
gefUhrt; die Kreise von Bayern heiBen: Oberbayern, Niederbayern, Oberschwa
bing und Niederschwabing. Das Wasser siedet bei 50° und gefriert bei 3°, usw. 
Aber oft ist auch in diesem Stadium noch mehr erhalten als man denkt. Denn 
wenn es gelingt, den Kranken auf ein bestimmtes Gebiet einzustellen, so wird 
noch scheinbar langst entfallenes Wissen wieder reproduziert. Auch auBere 
Momente, z. B. die Vorstellung im Kolleg regen zuweilen den Paralytiker zu 
einer nicht erwarteten Konzentration und damit zu guten Gedachtnisleistungen 
an, bis bei fortschreitender Verb16dung der Begriffs- und Vorstellungsschatz so 
verarmt, das meiste Wissen so tief versunken ist, daB weder auBere Hilfen noch 
sonstige Momente es zutage fOrdern konnen. Die Ansicht von STANNOJEVIC, daB 
beim Paralytiker zuerst das Alterworbene schwinde, kann ich nicht bestatigen, 
ich bin vielmehr der Meinung, daB im Beginn der Paralyse ein Mangel an Wissen 
nur durch zufalIige auBere Momente - Randsymptome, wie BewuBtseins
trtibung usw. - vorgetauscht wird, oder aber es handelt sich um angeboren 
Schwachsinnige mehr oder weniger hohen Grades, bei denen diese Kenntnisse 
nie ordnungsgemaB erworben waren. 
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Mit dem relativ langen Erhaltensein von Kenntnissen ist aber die Fahigkeit 
mit ihnen umzugehen beim Paralytiker keineswegs immer noch vorhanden. Die 
ja meist wenig gestorte Merkfahigkeit gehort ebenso wie die Auffassung u. a. 
nach JASPERS zu den Vorbedingungen der Intelligenz, der Kenntnisbesitz dient 
als Inventar, und erst die eigentliche Intelligenz, die Urteilsfiihigkeit ermoglicht 
den richtigen Gebrauch des geistigen Materials. Sie bedeutet eine Leistung, 
die im Gegensatz zu der bisher erwahnten reproduktiven Tatigkeit in irgend
einem Sinne produktiv ist, sie schlieBt in sich die Fahigkeit, neuen Anforderungen 
zu entsprechen und auf solche bewuBt eingestellt zu werden (W. STERN). Wichtig 
ist ferner ein Verstandnis fiir Zusammenhange, sowie ein Sinn fUr das Wesent
liche. Die Intelligenz auBert sich weiter noch in einer Fahigkeit zur Kritik gegen
iiber den Gedankengangen anderer wie auch gegeniiber eigenen Einfallen, jedoch 
konnen gerade hier affektive Momente bei sonst guter Intelligenz das Urteil 
triiben. 

Fiir die Untersuchung und Erkennung der paralytischen Demenz kommt in 
Betracht, daB das Verhaltnis von Material und Leistung verschieden ist (STERTZ). 
Ebenso wie bei dem Heranwachsenden die Leistung von heute dem Material 
von morgen angehort (STERTZ), so ist bei einem wohl erzogenen und gebildeten 
Paralytiker manche Antwort als Material vorhanden und evtl. leicht ekphorier
bar, die bei einem anderen Kranken im gleichen Stadium, aber von niedererem 
Bildungsniveau eine nicht mehr aufzubringende Leistung bedeutet. 

In letzter Zeit ist verschiedentlich (STEINER, FLECK) an eine Revision des 
Demenzbegriffs gedacht worden, besonders mit Riicksicht auf die Erfahrungen 
bei Paralytikern. Man hat die Beobachtung gemacht, daB auch anscheinend 
demente Paralytiker nach der Fieberbehandlung wieder erhebliche Urteils
leistungen aufweisen, und daraus hat man schlieBen wollen, daB es sich bei der 
Demenz nicht um einen dauernden Ausfall an psychischen Leistungen und Fahig
keiten handeln konne. M. E. liegt es aber viel naher, anzunehmen, daB man sich 
in der Beurteilung der intellektuellen Leistungsfahigkeit derartiger Paralytiker 
geirrt hat: entweder war der Kranke durch "Randsymptome" wie BewuBtseins
triibungen beeintrachtigt oder andere akzessorische Erscheinungen: depressive 
Hemmung, expansive Oberflachlichkeit, Indolenz usw. haben eine Demenz 
vorgetauscht. Man vermeidet diese zweifellos vorhandenen grundsatzlichen 
Schwierigkeiten m. E. am best en durch folgende Erwagung: nicht jedes Ver
sagen bei Intelligenzleistungen beruht auf Urteilsschwiiche, viel haufiger hat 
man es dabei mit einer einfachen Urteilslosigkeit zu tun. Urteilslos benimmt 
sich auch der de facto intelligente Manische, dadurch, daB seine derzeitige Urteils
leistung von affektiven Einstellungen beeintrachtigt ist; urteilslos ist auch oft 
der Paralytiker im Anfangsstadium, wenn er von seiner an sich noch vorhan
denen Urteilsfahigkeit aus irgendwelchen Griinden nicht Gebrauch zu machen 
geneigt oder imstande ist. Werden diese Hindernisse beseitigt (Remission, Fieber
kur, oder auch nur Stimmungsumschlag), so ist die Urteilslosigkeit behoben, 
aber eine einmal eingetretene Urteilsschwiiche eines Paralytikers ist irreparabel. 
Sie kann wohl am Fortschreiten verhindert, aber nicht wieder riickgangig ge
macht werden. Eine Besserung der Leistung kann bei Urteilsschwache nur auf 
dem Wege irgendwelcher kompensatorischen Vorgange eintreten. Urteilslosigkeit 
und Urteilsschwache sind Erscheinungsformen, die sich auBerlich ahneln. 
Wahrend aber eine urteilsschwache AuBerung geradlinig auf eine Demenz irgend
welcher Art zuriickgefiihrt werden muB, kann eine urteilslose Aussage durch 
das Zusammentreffen mehrerer an sich riickbildbarer psychischer Erscheinungen 
zustandekommen. Zwischen Urteilslosigkeit und Urteilsschwache kann man 
beim Paralytiker nicht immer leicht unterscheiden. Ein Versagen bei indifferenter 
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Stimmungslage, bei ungetrubtem BewuBtsein, ohne irgendwelche motorische 
Hemmungserscheinung wird noch am ehesten als echte Urteilsschwache gedeutet 
werden durfen, beim Paralytiker ganz besonders dann, wenn die Art der Fehl
leistung durch eine ausgemachte Kraftlosigkeit charakterisiert ist. 

Mit den ublichen - meist ursprunglich fiir die Untersuchung der angeboren 
Schwachsinnigen angegebenen - Methoden kann man beim Paralytiker in An
fangsstadien in der Regel keine Defekte feststelIen, und in vorgeruckten Krank
heitszustanden liegt die Demenz so zutage, daB man einer besonderen Intelligenz
priifung oft entraten kann. Immerhin gewinnt man durch systematische Unter
suchungen einen gewissen Eindruck von der Leistungsfahigkeit der Kranken 
uberhaupt, und gelegentlich verraten charakteristische Antworten auch dabei 
die paralytische Demenz; so erwiderte ein noch gar nicht sehr abgebauter Para
lytiker bei der Priifung der Kritikfahigkeit auf die Frage, ob ein Nachtwachter 
bei Tage sterben konne: "Ja, da hat er ja frei". Derselbe Kranke produzierte 
bei der Aufgabe, aus den Bestandteilen: "Stehengebliebene Uhr - Eisenbahn
ungluck - Freude" einen Satz zu bilden, folgendes: "lch war im SchnelIzug, 
p16tzlich gab es einen Ruck, meine Uhr blieb stehen und Zu meiner groBten 
Freude war mir weiter nichts passiert. Ais ich hinaussah, war ein Eisenbahn
ungluck geschehen." Diese Fassung ist um so kennzeichnender fUr eine Demenz, 
als sie von einem dialektisch nicht ungewandten Manne stammte, der aber 
hier die Einstellung auf das Wesentliche aus eigenem Vermogen nicht finden 
konnte. Wichtig fiir die Erklarung solcher FehlIeistungen ist auch der Umstand, 
daB der Paralytiker es sich teils aus Indolenz gerne leicht macht, teils in ge
hobenem Selbstvertrauen eine besondere Muhewaltung als unnotig betrachtet 
und in groBer Kritiklosigkeit den ersten Einfall ohne Nachpriifung fUr die rich
tige Antwort halt. So sagt ein Paralytiker z. B. als Erklarung des Sprichworts 
"der Apfel fallt nicht weit yom Stamm": "Ja, weil er schwer ist", eine Ant
wort, die gleichzeitig auch die Unfahigkeit, die Gesamtaufgabe zu uberblicken, 
dokumentiert. 

Nun treten an den Kranken in der Klinik im allgemeinen nur auBerordentlich 
wenig Anforderungen heran, und selbst die Intelligenzpriifung enthalt - ganz 
abgesehen von der Frage, ob man wirklich die Urteilsfahigkeit damit priift -
kaum Aufgaben, die mit den Anforderungen des taglichen Lebens und des Be
rufes verglichen werden konnten; es kommt noch hinzu, daB man bei Vornahme 
einer solchen Intelligenzpriifung unvermeidbar eine Einstellung bei dem Kranken 
erzeugt und ihn dadurch zur Konzentration anregtl. Auf diese Weise gelingen 
dem Kranken gelegentlich verhaltnismaBig bessere Einzelleistungen, als wenn 
er auBerhalb der Klinik im beruflichen und gesellschaftlichen Leben steht, an 
das er gewohnt ist und das ihm keine Veranlassung gibt, sich anzustrengen; hier 
wird er dann dank seines mehr passiven Verhaltens gegenuber den komplizier
teren Anspruchen der Wirklichkeit vielleicht fruher versagen. Oft sind es z. B. 
geschaftliche Torheiten, die die Kranken zuerst auffallig erscheinen lassen. Aus 
Geldnot verkaufte ein Paralytiker Uhr und Kette fUr eine Kleinigkeit, und fiir 
eine Schuld von 30 Pfennig gab er sein Fahrrad als Pfand. Ein Inhaber eines 
Mutzengeschafts, der sich fruher um die Leitung sehr energisch angenommen 
hat, schneidet nur noch ganz mechanisch Mutzen zu, fur die Werkstatt ist ein 
Arbeiter da, was dort geschieht, "ist ihm einerlei", die geschaftlichen Sachen 
"gehen ihn nichts an", das macht seine Frau. Er geht gerne ins Theater, weill 
aber kein Stuck Zu nennen, das er gesehen hat, - "moderne Sachen halt" -. 

1 Bei einer Krankenvorstellung in der Klinik geschieht dies in besonderem Malle durch die 
Anwesenheit der Zuhorer und durch die Besonderheit der Situation (vgl. hierzu auch 
STOCKERT). 
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Mit seinem Aufenthalt in der Klinik ist er sehr zufrieden. Neulich hatten ihn im 
Kurs zwei Studenten untersucht vom Corps X.; das Corps kaufe jetzt auch 
seine Miitzen bei ihm, sei die beste Kundschaft. Bei den iiblichen lntelligenz
priifungen ist bei ihm kein Versagen festzustellen und die Merkfahigkeit ist 
experimentell ungestort. 

Auch soziale Entgleisungen lassen oft die Demenz erkennen. Eine Frau, die 
dem Backer Brat ohne Zahlung weggenommen hatte, meinte, er salle froh sein, 
wenn er es los werde. Ein erst 27 jahriger Paralytiker ging eine leichtsinnige 
Verlobung ein, unterhielt daneben noch ein offentliches VerhliJtnis mit einer 
Puella; im Berufe machte er sich unmogli.ch dadurch, daB er im Geschaft exhi
bierte. Er vergaB alles, machte unsinnige Handlungen, wurde aber erst, als er 
ein Auto in den Graben gefahren hatte, in die Klinik gebracht. Hier zeigte er 
sich distanzlos, er schrieb an seine Braut auf offener Postkarte von seiner Lues. 
Ein Metzger kaufte kurz vor seiner Einweisung einen ganzen Ochsen, obwohl 
er nur einen Teil fUr sein Geschaft hatte brauchen konnen. Zum Ausgleich gab 
er im Laden den Kunden 3 Pfund, wenn nur eins verlangt war, offenbar von 
dem nicht zu Ende gedachten Gedanken ausgehend, das Fleisch wieder los zu 
werden, wobei er iibersah, daB er durch sein Verfahren das eingebiiBte Geld 
nicht wieder einbrachte. Ein Reisender weinte iiber den Verlust seiner Brief
tasche, machte am gleichen Tag noch eine unnotige, groBe Weinbestellung. 
Ein anderer Paralytiker sprang von einer hohen Briicke ins Wasser, um seinen 
Hut, der hineingefallen war, zu holen; er brach sich dabei beide Beine. SCHILDER 
fUhrt solche Vorgange zuriick auf die Unmoglichkeit des Paralytikers, EinzeI
heiten in die Gesamtsituation einzuordnen; dies zeigt sich auch, wenn man den 
Kranken Geschichten nacherzahlen laBt; er nimmt oft schon zu den Details 
Stellung, noch bevor er die Gesamtsituation iiberschaut hat (SCHILDER). 

Ein in gesunden Tagen iiberdurchschnittlich begabter Paralytiker, der auch 
bei gewohnlichen Untersuchungen noch keine Defekte erkennen lieB, war aus 
der Anstalt entwichen und wurde von einem Pfleger eingeholt. Die Aufforderung, 
mit zuriickzukommen, lehnte er ab; erst als der Pfleger bemerkte, er miisse sich 
dann doch wenigstens erst von Herrn Geheimrat verabschieden, ging er ohne 
weiteres mit. Dies Verhalten zeigt auch, wie lei9ht sich die Paralytiker etwas 
einreden, sich von anderen beeinflussen lassen, einmal dank ihrer auf Urteils
schwache beruhenden Kritiklosigkeit, aber wohl auch vielfach deshalb, weil das 
Geschlossene und Einheitliche, das eine "Personlichkeit" charakterisiert, ge
litten hat. Der Paralytiker ist so auf intellektuellem wie auch auf affektivem 
Gebiet zielunsicherer geworden, er ist sich selbst nicht mehr maBgebend und so 
ist er auBeren Einwirkungen in hohem MaBe ausgeliefert, insofern als er ihnen 
weder von der intellektuellen Seite (Kritik), noch von der affektiven Seite 
(Selbstsicherheit), noch von der Willensseite her (Zielrichtung und Energie) 
Widerstand entgegenzusetzen vermag. Eine derartige Uberredungsmoglichkeit 
erklart z. B. die Leichtigkeit, mit der man Paralytiker oft unter allerhand nich
tigen Ausfliichten in die Anstalt bringen kann. Kennzeichnend ffir diese Be
einflussungsfahigkeit ist auch foIgende Unterhaltung mit einer 36jahrigen Para
lytika, die von Beruf Kontoristin war: ,,(Verdienst1) 100 Mark im Monat. (Nicht 
in der Woche 1), Ja, in der Woche. (Haus?) Ja, ein schones, drei Stockwerk 
hat's. (Auch Stall?) Ja, mit drei Ochsen und einem Pferd. (Kein Auto 1) Auch 
ein Auto und ein Rad. (Und?) Und Wagen und Pferd, da fahren wir allesamt 
spazieren. (Sind Sie nicht verwandt mit dem Konig von Bayern 1) Das schon, 
der gruBt mich auf der StraBe. (Wie heiBt er?) Konig Sonnenschein, gelt, ein 
schoner Name. (Gibt's auch Konig Mondschein?) Ja, das ist der Konig von 
Spanien. (Wieviel Kinder?) 2. (lch dachte 51) Ja, 5, sie heiBen ... ". 
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Wenn man zunachst die intellektuelle Seite ins Auge faBt, so zeigt es sich, 
daB die Kranken nicht uber das unmittelbar vor ihnen Liegende hinaus denken, 
und oft wird auch der in Angriff genommene Gedanke nicht zu Ende gebracht. 
Am wenigsten konnen sie, wie auch andere organisch Demente, groBe Zusammen
hange auf einmal denken (BUMKE). Es kommt noch hinzu, daB Gegenvorstel
lungen nicht von selbst auftauchen, und daB Gedanken, deren Inhalt sich aus
schlie Ben soUte, nebeneinander leben (BUMKE). Das gilt ganz besonders von 
den GroBenideen, bei denen dem Paralytiker der Widerspruch mit der augen
blicklichen Lage nicht zum BewuBtsein kommt. Diese Kritiklosigkeit in Ver
bindung mit der spater noch Zu erorternden Willensschwache bringt es weiter 
mit sich, daB sie sich oft fast sklavisch irgendeiner Personlichkeit unterwerfen, 
sich Zu geschaftlichen Unternehmungen ausnutzen lassen, ein willenloses Opfer 
von Agenten und Reisenden werden, mit Leichtigkeit zu testamentarischen Be
stimmungen, Vertragen, aber auch zur EheschlieBung veranlaBt werden konnen. 
Andererseits setzt diese Ausnutzung eine gewisse Geschicklichkeit in der 
Behandlung (Stimmungsanregung, Schmeichelei, Ausnutzung der emotionellen 
Inkontinenz) voraus, denn wenn einmal von anderer Seite Gegengrunde an
gefUhrt, die Folgen des verkehrten Tuns klargelegt werden, so treten dann bei 
halber Einsicht die tiefer liegenden Personlichkeitseigenschaften, wie Trotz, 
Eigensinn, die nun ihrerseits auch wieder keine Beeinflussung durch die eigene 
Urteilsfahigkeit mehr erfahren konnen, in den Vordergrund und machen die 
Situation in der Familie z. B. gewohnlich noch schlimmer. 

Die Kritiklosigkeit gegeniiber dem eigenen Zustand fUhrt Zu der bei der 
paralytischen Demenz meist schon sehr fruh zu beobachtenden Einsichtslosigkeit, 
die neben den intellektuellen naturlich auch affektive Wurzeln hat. DaB Para
lytiker sich nicht fUr krank halten und ihren Aufenthalt in der Klinik mit be
langlosen Grunden erklaren, ist fast die Regel; wenn man naturgemaB nicht 
erwarten kann, daB die geistigen Defekte erfaBt werden, so ist es doch geradezu 
erstaunlich, daB auch erhebliche Sprachstorungen gar nicht bemerkt, eine 
schwere Ataxie beim Gehen kaum beachtet zu werden pflegt. Der Gang 
sei etwas wackelig, das komme vom Zubettliegen, sagt der eine, wenn man 
auf derartige Facta aufmerksam macht. Sprachstorungen werden auf Zahn
ausfalle und ahnliches unbesorgt zuruckgefuhrt; zuweilen nimmt die Einsichts
losigkeit in gewisse grobe Ausfallserscheinungen einen derartigen Grad an, daB an 
Beziehungen zum ANToNschen Symptom (mangelnde Selbstwahrnehmung eigener 
Blindheit resp. Taubheit) gedacht werden konnte (vgl. hierzu auch STERTZ). 

Nun besteht aber die charakteristischste Form paralytischer Einsichtslosig
keit nicht oder doch nicht immer in dem Negieren von Krankheitserscheinungen, 
sondern ganz besonders kennzeichnend erscheint mir ein Wissen vom Krank
sein ohne affektiven Widerhall oder gar mit paradoxer gemutlicher Betonung; 
das mag in manchen Fallen dadurch bedingt sein, daB die Paralytiker in eupho
rischer Stimmung rasch einen Trost bei der Hand haben. Ein Kellner mit starken 
Rechendefekten betont, daB er ja noch vor 14 Tagen 27 Tische im Cafe bedient 
und den ganzen Tag gerechnet habe; ein anderer, der in der Erregung seine 
Frau verletzt hatte, meinte, er sei auch als Kind schon leicht aufgeregt gewesen 
und das habe sich nun ein bissel gesteigert. Auch "halbe" Einsichten kommen 
vor. Ein Stadtingenieur gab an, er sei krank, weil sein Baurat es ihm gesagt 
habe, er selbst fiihle sich wohl, er hatte zwar wegen seiner VergeBlichkeit alles 
falsch gemacht, aber er brauche nur ein paar Wochen Ausspannung. Eine Kranke 
sagte zur Erklarung ihrer Fehler im Rechnen: "das kommt aUes von den Sorgen, 
aber fiir mich reicht das Rechnen schon aus; wenn andere Menschen so viel 
Kummer gehabt hatten, wiirden sie auch krank sein". Bemerkenswert und fiir 
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die intellektuelle Wurzel der Einsichtslosigkeit charakteristisch ist, daB auch 
depressive Zustande nicht etwa eine bessere Einsicht mit sich zu bringen 
brauchen. Nun scheinen sich die Kranken ja in der Tat korperlich in der Regel 
wohl zu befinden, sie haben keine Schmerzen, und schon deshalb kommt ein 
ernstes Krankheitsgefiihl in der Regel nicht auf. lch kann mich auch nicht er
innern, von einem Paralytiker einmal gefragt worden zu sein, was ich von seinem 
Zustande hielte oder ahnliches. 

Wie wenig das Wissen um Defekte beim Paralytiker affektiv verarbeitet wird, 
zeigen weiter Kranke, die lachend von ihren Dummheiten erzahlen, die sie in 
ihrer VergeBlichkeit gemacht haben. Wenn er im 3. Stock eines Rauses eine Re
paratur habe ausfiihren sollen, so habe er sie gewiB im 2. Stock gemacht, sagte 
ein 37jahriger Monteur freudestrahlend. Lachend berichtete ein silbenstolpern
der Kaufmann, er habe die P. P., die "doppelte Paralyse", d. h. er sei total ver
ruckt. Sachlich sehr klar urteilte dagegen ein ebenfalls paralytischer Mecha
niker uber seinen mittelweit vorgeschrittenen Zustand, indem er weinend 
sagte: "lch kann nicht mehrere Dinge zusammen denken, das ist das Schwere, 
ich komme einfach nicht nach, das alles war mir fruher ein SpaB. Seit einem 
halben Jahr merke ich, daB ich nicht mehr denken kann. Fruher habe ich auch 
gerne Romane gelesen und dann das Gelesene wieder erzahlt. Vor einiger Zeit 
hatte ich 6-7 Satze im Gehirn, wenn ich jetzt gefragt werde, kann ich mich 
nicht mehr besinnen." Derartige AuBerungen sind aber, namentlich wenn sie 
von entsprechendem Affekt begleitet sind, ungewohnlich selten. lch erinnere 
mich nur noch an einen anderen ahnlichen Fall, in dem ein allerdings ganz im 
Anfang der Erkrankung stehender Paralytiker fragte: "bin ich ein Moriturus 1" 
Meist gehOrt die Einsichtslosigkeit resp. die Sorglosigkeit, mit der krankhafte 
Starungen wahrgenommen werden, zu den charakteristischsten und auch fruhe
sten Symptomen auf psychischem Gebiet. 

Dem gegenuber glaubt SCHILDER, daB der Paralytiker auch bei schwerer 
Demenz eine spezifische Stellungnahme gegenuber seinem Defekt habe. Das 
BewuBtsein der geistigen Starung sei aber mit dem Gedanken an sexuelle Schadi
gung eng gekoppelt. Er geht aus von der psychoanalytischen Meinung, daB die 
sexuellen Schuldgefiihle sich z. T. in dem Gedanken verdichten, der Geschlechts
teil sei bedroht (Kastrationskomplex) ; weiter ist es ihm wahrscheinlich geworden, 
daB die Starung des Gehirns und der Denktatigkeit gleichfalls als Folge sexueller 
Verfehlung aufgefaBt wird. Auch die Luophobie stehe in engster Beziehung 
zum Kastrationskomplex. Nun seien yom Korper jene Teile am starksten mit 
Eigenliebe besetzt, welche direkt oder indirekt der Geschlechtlichkeit dienen, 
und Lasionen der Geschlechtsteile haben fUr das Individuum eine Bedeutung, 
welche weit uber die unmittelbare Beeintrachtigung hinausgeht. Der Wunsch, 
den Korper unversehrt zu halten, konzentriert sich, ebenso wie die Furcht ihn 
verletzt zu sehen, auf das Genitale. Zweifellos schatzt aber der Mensch auch seine 
geistigen und intellektuellen Fahigkeiten hoch ein, und eine Schadigung derselben 
mufJ also ahnlich wie die Schadigung des Gesamtorganismus und wie die Schadi
gung des Genitales erlebt werden. Dementsprechend sehe man mit dem Beginn 
der geistigen Starung das BewuBtsein der syphilitischen lnfektion auBerordent
lich deutlich in Erscheinung treten und auch in vorgeschrittener Demenz selbst 
bei Euphorie verliere der Patient das BewuBtsein der Minderwertigkeit nicht, 
haufig werde die Kleinheit des Genitales beklagt und in sehr vie len Fallen sei 
die paralytische GroBenidee direkte Reaktion auf sole he erlebte Minderwertig
keit und korrigiere gerade den sexuellen Defektl. Sehr haufig tauche auch das 

1 Wie auch das manische Zustandsbild iiberhaupt als durch karperliche Faktoren unter
stiitzte Reaktionsbildung auf krankende Erlebnisse angesehen werden kanne. 
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BewuBtsein der schweren Gefahrdung in einer symbolisch entstellten Form 
auf. Als besonderen Beweis dafiir, daB beim Paralytiker ein derartiges Krank
heitsbewuBtsein bestehe, flihrt SCHILDER Beobachtungen bei den halluzinato
rischen Zustanden nach Malariatherapie an. Hier trete das BewuBtsein der 
luischen 1nfektion und der Schadigung durch die Lues deutlich hervor und 
man milsse annehmen, daB die halluzinatorischen Motive eine klare Darstellung 
bringen, die auch sonst in der Paralyse erlebt werden. 

1ch habe die SCHILDERschen Anschauungen der Vollstandigkeit halber hier 
kurz referiert. Die hier zitierte1 und andere Arbeiten SCHILDERS enthalten eine 
Reihe feiner Beobachtungen uber die Paralyse, die ich auch z. T. an anderer Stelle 
erwahnt habe; leider wird das Material oft nach gewissen mir unzutreffend er
scheinenden Denkgewohnheiten der Psychoanalyse gedeutet, wodurch es m. E. 
an klinischem Wert verliert. Ohne jedoch darauf eingehen zu wollen, mochte 
ich nur auf die - von mir gesperrten - Stellen hinweisen, in denen SCHILDER 
in seinen AusfUhrungen m. E. logisch unmogliche Verknupfungen bildet. 1ch 
glaube, daB das genugt, um die Unhaltbarkeit seiner Anschauungen in dieser 
Beziehung darzutun. 

DaB bei der Frage der Krankheitseinsicht der intellektuelle Abbau von dem 
affektiven nicht zu trennen ist, ergibt sich aus dem Vorstehenden leicht, aber 
auch an anderen Symptomen merkt man die Beeintrachtigung gemutlicher 
Personlichkeitseigenschaften. Ohne zunachst auf die mehr den Randsymptomen 
angehorenden groberen Affektstorungen einzugehen, sei im Rahmen der Achsen
symptome auf gewisse Personlichkeitsveranderungen aufmerksam gemacht. Die 
Kranken werden stumpf, indolent; weder durch erfreuliche noch durch traurige 
Ereignisse erfahrt die Stimmung eine besondere Farbung. DaB ein gerichtlich 
verurteilter Paralytiker Berufung einlegt, habe ich noch nie gesehen. 

Wie den meisten Hirnkranken, so fehlt auch dem Paralytiker die Moglichkeit 
zur affektiven Orientierung; d. h. die Fahigkeit, sich in veranderten Situationen, 
in einer neuen Gesellschaft gemutlich einzufinden, auf den dort herrschenden 
Ton einzugehen, instinktiv im Rahmen des Milieus zu bleiben und feinfUhlig an 
Erzahlungen oder Erlebnissen anderer teilzunehmen, ist verloren. Durch takt
lose Bemerkungen, durch unangebrachte Zoten oder durch plump-vertraulich 
distanzlose Art am verkehrten Orte wirken sie oft deplaciert und peinlich. Auch 
eine rasche Umstellung, wie sie jedem Gesunden, wenn er einen anderen, ihm be
kannten Kreis betritt oder verlaBt, moglich ist, kann nicht geleistet werden. 
Ein Familienvater bleibt im Familienkreise bei Alliiren, die ihm beruflich not
wendig erscheinen, oder bei einer Ausdrucksweise, wie sie auf der Kneipe ublich 
ist. Ein anderer laBt sich in feiner Gesellschaft trotz Frack und Orden so gehen, 
wie er zu Hause unbeobachtet auf dem Sofa rakelt. Auf diese Weise sind Takt
losigkeiten und grobe Entgleisungen aller Art zu erklaren. Dabei werden die 
Paralytiker von Ereignissen, die sonst jeden bewegen, schmerzlich oder traurig 
beruhren, nicht betroffen, sie nehmen in ihrem Tun und Reden in keiner Weise 
darauf Rucksicht, mach en AuBerungen, die jedes ZartgefUhl vermissen lassen. 
So erzahlte mir freudestrahlend ein Paralytiker bei der Visite, heute habe er zwei 
Teller Suppe gegessen, "die Portion von dem Seligen dort namlich auch!" - da
bei deutete er auf den eben verstorbenen Bettnachbar. Die Kranken merken das 
Unangemessene ihres Benehmens gar nicht, konnen weder fUhlen noch begreifen, 
daB sie auffalleri. Auch wenn man ihnen etwas Derartiges vorhalt, so pflegt das 
keinen oder doch nur einen ganz vorubergehenden Eindruck zu machen. Un
gehindert kann sich daher diese Eigenart weiter auswirken, und so findet der 
Paralytiker unter Umstanden nichts dabei, eine Puella mit ins eheliche Schlaf-

1 Z. Neur. 95, 623, 25. 
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zimmer zu bringen, in Gegenwart seiner Frau anderen weiblichen Wesen unsitt
liche Antrage zu machen, in der 6ffentlichkeit oder vor den Kindern zu onanieren 
oder zu exhibieren. Auch Sexualdelikte anderer Art, namentlich Attentate auf 
Kinder kommen in diesen. Stadien vor. 

Selbstverstandlich setzen derartige Zuwiderhandlungen gegen Sitte und Pflicht 
neben der Kritiklosigkeitl und neben ,der Unfahigkeit zur affektiven Orientierung 
auch einen Mangel an Selbstbeherrschung voraus, der deutlich macht, daB auch 
die Willensfunktionen dem allgemeinen Abbau unterliegen; das ist besonders 
wichtig deshalb, weil auch die Willensvorgange fUr die Einheitlichkeit einer 
Personlichkeit und fUr die Aufrechterhaltung des Niveaus zum groBen Teil 
maBgebend sind. Wahrend nun auf der einen Seite die hoheren dynamischen 
Komponenten des Willenslebens, insonderheit die Energie des Auftretens, die 
Tatkraft in beruflichen Dingen, die Beherrschung von Triebregungen, von Affek
ten und von gedanklichen Einfallen bald versagen, bleiben die niederen Willens
phanomene erhalten und nehmen die oberste Stufe willentlicher V organge ein; 
es dominieren demgemaB meist die ungebremsten Triebvorgange: abgesehen 
yom Sexualtrieb, der bei dem allgemeinen korperlichen Abbau, man kann wohl 
sagen, zum Gliick meist nicht sehr lange allzu rege bleibt, spielt der Nahrungs
trieb eine groBe Rolle; dieser zeigt sich zuweilen in einer tierischl;ln FreBsucht, 
und oft beobachtet man allerhand andere primitive, egoistische Strebungen, 
die keine feinere Regung mehr aufkommen lassen. 

Die Umgestaltung der Personlichkeit braucht beim Paralytiker nicht immer zu 
einem auBerlich nur unerfreulichen Zustande zu fiihren. Bei temperamentvollen 
Leuten von brutaler Vitalitat kann die durch die Paralyse bedingte Herabsetzung 
der Aktivitat die Kranken scheinbar zu ihrem Vorteil verandern; die Ehefrau 
freut sich dariiber, daB ihr Mann nun endlich "zur Vernunft gekommen" sei, 
leider nur um sich bald von der schweren Erkrankung iiberzeugen zu miissen. 
HEGAR berichtet iiber ahnliche Falle in der Remission. "So ordentlich sei ihr Mann 
in seinen gesunden Tagen nie gewesen" bekundete eine Ehefrau. HEGAR macht 
weiter auf eine oft beim Paralytiker zutage tretende Pedanterie und Ordnungs
liebe aufmerksam, ganz besonders darauf, daB jede Neuordnung, jedes unrichtige 
Verhalten anderer Kranker sie oft schmerzlich beriihrt. Da ein EinfluB praemor
bider Eigenschaften nicht in Frage kam, erklart HEGAR diese Symptome durch 
das BewuBtsein einer Schwache, die der Paralytiker durch diese Ordnung aus
zugleichen bestrebt ist, ganz besonders verdeckt er, wie HEGAR durch Beobach
tungen belegt, durch diese Ordnung seine Merkausfalle. Ahnliche Erfahrungen habe 
ich auch machen konnen; fast immer sind es Paralytiker, die das Zeichen des 
Haustelephons melden und den Pfleger durch Zuruf dorthin beordern; gerade die 
Paralytiker erzahlen, wenn Kranke sich ungebiihrlich benommen haben; mit 
einer Mischung von pharisaerhafter Entriistung und kindlicher Hilflosigkeit be
richten sie jeden VerstoB gegen die Hausordnung; nicht selten lesen wir in den 
Krankengeschichten der Paralytiker Bemerkungen wie "macht den Ordnungs
mann auf der Abteilung", "spielt den Saalportier", "weist andere zurecht" usw. 
Abgesehen von den von HEGAR namhaft gemachten Ursachen fUr diese Erschei
nungen mochte ich aber annehmen, daB hier auch prapsychotische Personlich
keitseigenschaften eine Rolle spielen, oft freilich solche, die auch vor der Er
krankung nicht gerade an der Oberflache lagen. Mir scheint, als ob sich bei 
solchen Zustanden das Erhaltensein einer bestimmten Willensrichtung kund
gibt, die aus gesundenZeiten heriibergenommen ist und nach demAbbau hoherer 
Funktionen so zutage tritt. 

1 BUMKE fiihrt das Versagen der feineren ethischen und asthetischen Gefiihle darauf 
zuriick, daB der Kranke die zu ihnen gehOrigen gedanklichen Inhalte nicht mehr begreift. 
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SchlieBlich sei noch einer mehr allgemeinen, meist schwer von der eigentlichen 
Demenz und der gemiitlichen Verstumpfung abtrennbaren Willensstorung ge
dacht, die auBerlich in einem Mangel an Beherrschung, im Versagen jeder 
Regsamkeit, sowie im Verlust an Initiative und Spontaneitat in Erscheinung 
tritt. Ihre Bedeutung ist in den Anfangsstadien m. E. groBer als man denkt, 
denn vielfach ist die Urteilsfahigkeit dabei noch recht gut erhalten. Die Kranken 
sind nur nicht in der Lage, aus eigener Kraft zur Betatigung ihrer de potentia 
vorhandenen Leistungsfahigkeit zu gelangen; sie empfinden kein Bediirfnis, 
aus sich herauszugehen oder iiber etwas nachzudenken. Auch leichte auBere 
Reize regen sie nicht an, sie versinken gewissermaBen in sich und konnen nur 
durch energisches Zureden zu irgendeiner Tatigkeit veranlaBt werden. Bei 
anderen Personlichkeiten wirkt die Herabminderung des Willenslebens in erster 
Linie auf die Fahigkeit der Affektbeherrschung, sie sind entweder im Gegensatz 
zu friiher abnorm leicht erregbar, werden dann unter Umstanden riicksichtslos 
brutal, oder sie sind enorm riihrselig, fangen bei jeder unbedeutenden Veran
lassung zu weinen an. 

Yom Standpunkt der Willenspsychologie gesehen handelt es sich um einen 
allmahlichen Abbau der hOheren Willensformen. 

Das ideomotorische1 Handeln bildet eine Zeitlang die hochste Form der Willens
betatigung, wobei es aber angesichts der in diesem Stadium im allgemeinen schon 
recht starken gemiitlichen Indolenz selten zu der Halsstarrigkeit kommt, wie sie 
z. B. bei der senilen Demenz unter der Herrschaft der ideomotorischen Hand
lungen haufig ist. 1m weiteren Verlauf der Paralyse gewinnen aber sehr bald 
Triebhandlungen die "Obermacht, die bei starker vitaler Energie ja auch schon 
friiher gelegentlich die hOheren Willensfunktionen beiseite gedrangt haben. 
SchlieBlich werden selbst die Triebregungen nicht mehr energiebesetzt sein, 
auch sie verkiimmern, und von dem Willensleben sind schlieBlich nur noch Reste 
in der Gestalt sparlicher reaktiver und reflektorischer AuBerungen vorhanden. 

Wahrend der Abbau der Willensfunktionen ungefahr in umgekehrter Reihen
folge der einstigen Entwicklung langsam und allmahlich starker wird, macht 
sich schon friihzeitig in der Zusammenarbeit der einzelnen Willensformen eine 
Starung bemerkbar. Am friihesten fallt in der Regel auf, daB die Selbstbeherr
schung fehlt, aber auch sonst wird der aktive Wille immer weniger da eingreifen, 
wo eine Verstarkung oder Anderung im Bereich der niederen Willensformen not
wendig ware. Nun geht die Anregung fiir dieses Eingreifen von der Erkenntnis 
aus, daB bei irgendeinem Handeln die Ausfiihrung nicht dem Gewohnten ent
spricht. Bei einer Urteilsschwache, die das nicht mehr zu erkennen vermag, 
wiirde damit das Motiv zu dieser Willenseinschaltung wegfallen. Ein noch 
feineres Reagens fiir eine unbefriedigende Ausfiihrung ist aber bei den differen
zierten Menschen das Gefiihl, das auf Grund unanschaulicher Gegebenheiten 
eine Verbesserung schon friiher als notwendig empfindet und damit Anregung 
zu verbessernden Willenseinschaltungen gibt. Da diese feiner ansprechenden 
affektiven Regungen bei der Paralyse schon friih zugrunde gehen, wird man 
gerade das Ausbleiben der verbessernden und verstarkenden Willensschaltungen 
bei der Paralyse als Friihsymptom ansehen diirfen; hier handelt es sich aber 
nicht um eine prim are Willensstarung, sondern um den EinfluB der Affekte auf 
die Willensleistungen. 

Die affektive Veranderung wirkt dann noch im Zusammengehen mit der 
Urteilsschwache auf die Motivbildung ein, die natiirlich auch ihrerseits die Wil
lensentschlieBungen krankhaft zu verandern in der Lage ist. 

1 VgI. hierzu den Abschnitt "Stiirungen des Wollens" dieses Handbuchs Bd. II. 
Handbuch der Geisteskrankheiten. VIII. 11 



162 A. BOSTROEM: Die progressive Paralyse (Klinik). 

Auf dem Gebiete der W illenshandlungen zeigen sich bei der Paralyse ebenfalls 
Storungen, und zwar sind am bedeutsamsten die einer inneren Willenshandlung, 
der Aufmerksamkeitszuwendung. Auch fUr die Aufmerksamkeit gilt das, was 
von den verschieden hohen Stufen der Willensvorgange gesagt war; es gibt 
eine willkurliche und eine, die etwa dem instinktiven Wollen entspricht, und 
schlieBlich wird man auch eine mehr triebhafte reaktive Aufmerksamkeit unter
scheiden konnen. Die Aufmerksamkeitsleistung, die in einer geistigen Hinwendung 
zu einem BewuBtseinsinhalt (LINDWORSKY) besteht, bewirkt eine groBere Klar
heit dieses Inhalts. Die willentliche Seite dieses Vorgangs besteht in der Hin
wendung und in der Konstanz der Aufmerksamkeit; die willkurliche Auf
merksamkeit wird mit dem Abbau der WillensentschlieBungen nachlassen, 
auch die instinktive Aufmerksamkeitszuwendung kommt allmahlich nicht 
mehr zur Geltung und dadurch wird offenbar auch ein Teil der paraly
tischen Demenz erklart. Die Kranken konnen wegen der mangelnden Aufmerk
samkeit keine Zusammenhange mehr uberblicken, sie richten ihre Aufmerk
samkeit nicht mehr instinktiv auf alles, was zum Thema gehort. Sind auBere 
Anregungen vorhanden, die sie zur Konzentration veranlassen, oder kann man 
die notige Einstellung kunstlich erzeugen, so werden auch die intellektuellen 
Leistungen besser. Die reaktive Aufmerksamkeitsfesselung kann durch auf
fallende Dinge, z. B. bunte aufdringliche Farben, noch recht lange bestehen 
bleiben, ohne daB die Kranken sie zu irgendwelchen geistigen Leistungen aus
zunutzen verstunden. 

Wahrend hier auch nur ein besonderer Fall der allgemeinen WillensstOrung 
und nicht eine spezifische Alteration der Willenshandlung selbst vorliegt, so 
finden wir auf dem Gebiet der iiuf3eren Willenshandlungen einigc gewissertnaBen 
spezifische Storungen. Ohne daB Lahmungen, Schwachen oder extrapyramidale 
motorische Auffalligkeiten bestehen, ohne daB ein Anhaltspunkt fur eine Apraxie 
vorliegt, beobachten wir beim Paralytiker sehr haufig verkehrte oder ungewohn
lich ungeschickte motorische Akte. Auf die Bedeutung der Auffassung fUr diese 
Erscheinungen habe ich oben schon aufmerksam gemacht; hier handelt es sich 
um den davon naturlich nur schwer abtrennbaren zentrifugalen Teil dieser Vor
gange: Die Kranken ziehen ihren Mantel an wie ein Hemd, binden sich zwei 
Schlipse um, vergessen aber den Kragen. Bei der Untersuchung machen sie ein
fache Bewegungen wie den Kniehackenversuch verkehrt, strecken das Bein, 
anstatt die geforderte Beugung zu machen; vor aHem sind sie aber sehr haufig 
auBerstande, auf Wunsch bestimmte Muskeln zu entspannen. Auch die geforder
ten Bewegungen werden mit einem ubermaBigen Aufwand an Anstrengung 
und vor aHem an Muskelspannung vorgenommen; schlieBlich sind ihre moto
rischen Akte, namentlich die, welche sie auf Aufforderung machen, von einer fUr 
den Erwachsenen ungewohnlich groBen Zahl von Mitbewegungen begleitet. 

Die erstgenannten Verkehrtheiten erstrecken sich vor aHem auf Handlungen, 
die in der Regel ideomotorisch ausgefuhrt werden. ·Beim Gesunden gehen diese 
Bewegungen ohne weiteres vonstatten, und wenn je in der Zerstreutheit z. B. 
ein Fehler vorkommt, wird eine hohere Willenshandlung eingeschaltet, um den 
Fehler zu beseitigen. Der Paralytiker, der ja auch an dem Gelingen seiner 
Gewohnheitshandlungen nie gezweifelt hat, wird sich dabei von vornherein 
nicht auf irgendeine Schwierigkeit einstellen, und in dem GefuhI, daB er sein 
Hemd doch immer richtig angezogen hat, wird er auch gar nicht merken, wenn 
er es jetzt verkehrt macht oder wenn irgendwie ein Hindernis kommt; vor allem 
wird dieses Hindernis ihn nicht zur Einschaltung einer hoheren Willensform 
veranlassen. DaB dabei AuffassungsstOrung, Urteilsschwache und Indolenz zu
sammenwirken, bedarf keiner besonderen Erorterung. 
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Die Erregungszustande der Paralytiker beruhen im allgemeinen nicht auf 
einer Steigerung der Willensleistungen, sondern auf einem Wegfall willensmaBiger 
Hemmungen und Dampfungen. Ganz besonders gilt das von den triebhaften 
Erregungen, bei denen die vitale Energie ungeziigelt sich auswirkt. SchlieBlich 
kommt es neben dem Abbau der h6heren Willensformen allmahlich zu einem 
Ersch6pfen der Energiequellen fUr aIle Willensbetatigungen, und auf diese 
Weise er16schen bei vorgeschrittener Erkrankung schlieBlich auch die Trieb
regungen. 

Wenn man so die zent,ralen Veranderungen beim Paralytiker in ihrer Gesamt
heit betrachtet, so darf man nicht nur von einer Herabminderung der intellek
tuellen Fahigkeiten sprechen, sondern die paralytische Demenz zeichnet sich in 
gleicher Weise durch einen Abbau auch des Gemiitslebens und der Willensfunk
tionen aus. Auf allen drei Gebieten, die natiirlich nicht rein abgrenzbar sind, 
hat der KrankheitsprozeB die h6heren Errungenschaften zunichte gemacht und 
Funktionen, Eigenschaften und Verhaltensweisen zur Herrschaft verholfen, 
die beim Menschen sonst unterdriickt und beherrscht zu sein pflegen. 

Die paralytische Demenz als eine bestimmte, lokaldiagnostisch ''\\ II f,\4p 
fundierte Verb16dungsform aufzufassen, ist m. E. unm6glich; selbst ~\ I/IWY 
wenn man lediglich die intellektuelle Seite in Betracht zieht, laBt 
sich nur bei wenigen Fallen etwa ein frontaler Demenztyp (BERGER) 
feststellen. Ahnliches gilt von dem optischen Demenztyp (PICK); zwar 
wurden bei einer darauf gerichteten Untersuchung (KUHL) derartige 
Ausfalle gelegentlich /f~ 
gefunden (vgl. Abb. 1, 
die auf eine optisch 
raumliche StOrung hin
weist). Aber einmal 
kommen diese Erschei-
nungen meist nur zu-
sammen mit anders
artigen Ausfallen vor, 
und dann verliert sich 
bei zunehmender Er
krankung jedes Cha
rakteristische eines 
solchen Demenztyps 
vollstandig, auch in 
den wenigen Fallen, in 

o 
Abb. 1. Paralytische Zeichnnng: Es sollte ein Hans gezeichnet werden. 
Nach Vollendnng der Zeichnnng wird der Kranke daranf aufmerksam 
gemacht, daB er den Kamin vergessen habe; er zeichnete ihn nunmehr in 

unrichtigem GroBenverhaltnis dane ben. 

denen er im Anfang iiberhaupt angedeutet war. Beziehungen der paralytischen 
ReehenstOrung zu optischen Demenztypen, an die in Anlehnung an die Meinung 
von PERITZ 1 gedacht werden konnte, haben sich aus den Untersuchungen von 
KUHL ebenfalls nicht ergeben. Eine derartige Klassifikation ist auch schonaus 
dem Grunde nicht durchfiihrbar, weil man dabei die Erscheinungen auf dem 
Gemiits- und Willensleben vernachlassigen miiBte, die, wie wir gesehen haben, so 
untrennbar mit den Symptomen der Verstandestatigkeit verbunden sind, daB fast 
jedes Einzelsymptom der paralytischen Demenz seine Entstehung aus StOrungen 
im Gebiet aller drei Spharen herleiten kann. 

1 PERITZ ist der Auffassung, daB dem Rechnen ein Zentru~ zukommt, das im optischen 
Gebiet liegt, und daB beim Rechnen das optische Moment (Uberschaubarkeit) eine Rolle 
spiele. 

11* 
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Dieses 1(ernsymptom, die paralytische Demenz, bleibt in der Regel nicht 
isoliert, sondern es wird umrankt von einer ganzen Reihe von N ebenerscheinungen, 
die wohl nie ganz fehlen, die aber in den verschiedenen Fallen und beim einzelnen 
Kranken zu verschiedenen Zeiten erheblich differieren. 

Fast immer findet man wenigstens zu gewissen Zeiten eine BewufJtseinstrubung 
bei der Paralyse. Nicht selten ist sie, wenn auch nur in geringem Grade, dauernd 
vorhanden und gibt dann dem Bilde der paralytischen Demenz eine besondere 
recht charakteristische Pragung. Bei den langsam sich entwickelnden Krank
heitsbildern im Anfang hat man, wie BUMKE sagt, den Eindruck, als ob sich ein 
Schleier immer fester iiber das Denken und damit iiber die Personlichkeit des 
Paralytikers lege. In den vorgeriickteren Stadien laBt sich oft eine gewisse Be
nommenheit nicht verkennen, und gerade sie ist es, die zuweilen eine viel tiefere 
Demenz und Merkstorung vortauscht, als sie in Wirklichkeit besteht. Solche 
Kranke sind auch gelegentlich nicht orientiert, und vielleicht ist gerade die oben 
geschilderte Schwierigkeit, sich in zeitlichen Dingen zurecht zu finden, ganz oder 
zum Teil auf diese leichte BewuBtseinstriibung zuriickzufUhren. Ahnliches gilt 
vielleicht auch von der Auffassungserschwerung und von dem Mangel an Kon
zentration, besonders wenn diese Symptome unter der Erscheinungsform einer 
gewissen Zerstreutheit auftreten. Auch ausgemachte Verwirrtheitszustiinrle 
voriibergehender Art kommen vor und machen die Kranken dann rasch auf
fallig. So stieg einer unserer Paralytiker auf das Dach seines Hauses in der Mei
nung, eine Bergtour zu unternehmen. 

Da es sich bei der Paralyse um eine exogene Psychose handelt, ist das Auf
treten von BewuBtseinstriibungen ohne weiteres erklarlich, ja iiberhaupt zu er
warten. Ob· Zeiten starkerer BewuBtseinsbeeintrachtigung mit dem akuten 
Wirksamwerden des paralytischen Krankheitsprozesses, insbesondere vielleicht 
mit raschen Verschlimmerungen desselben zusammenhiingen, ist schwer zu ent
scheiden; eine gewisse Wahrscheinlichkeit hat diese Annahme jedenfalls; das geht 
schon daraus hervor, daB solche Zustande sich erfahrungsgemaB gerne an Anfalle 
anschlieBen, von denen man ja vermutet, daB sie ihre Ursache in akuten Exazer
bationen des Hirnvorgangs haben. Allerdings kommt diese Moglichkeit nicht 
als einzige Erklarung fUr die Entstehung exogener Pradilektionstypen bei der 
Paralyse in Betracht, denn auch sonst erfolgen im Laufe der Paralyse nicht selten 
exogene Einwirkungen. In erster Linie ist dabei an die bei der Paralyse offen
bar auch vorkommenden Stoffwechselstorungen und die namentlich im End
stadium auftretenden Inanitionsvorgange zu denken, dann an interkurrente In
fektionen, ferner an Furunkulose, Abscesse, an Alkoholwirkungen usw. M. E. 
konnen schon verhaltnismiiBig geringfUgige Schiidlichkeiten zu BewuBtseins
triibungen fiihren, weil die Noxe hier ja ein bereits krankes Gehirn trifH, das 
in diesem Zustand wahrscheinlieh eine groBere Neigung zu exogenen Reaktionen 
aufweist als ein gesundes. 

AuBer der wie gesagt im Verlauf einer Paralyse nie ganz vermiBten leichten 
BewuBtseinstriibung beobachtet man, allerdings seltener, auch die schwereren 
Formen des exogenen psychischen Pradilektionstyps, Delirien, Amentiabilder, 
Dammerzustande usw. In manchen Fallen lassen sieh die deliranten Zustande 
bei der Paralyse von einem Alkoholdelir nicht unterscheiden, und zwar unter 
Umstanden auch dann nicht, wenn der delirante Paralytiker keinen Alkohol
miBbrauch getrieben hat. Da beim Paralytiker eine Unruhe der Gesichtsmusku
latur und eine Unsicherheit der Hande oft vorkommt, so werden auch die korper
lichen Symptome eines Alkoholdelirs zuweilen nachgeahmt. In einem FaIle 
hatte uns die Mitteilung eines enormen Alkoholkonsums zunachst zur Diagnose 
Delirium tremens veranla.Bt; es hatte sich aber bei dieser Angabe um eine 
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"GroBenidee" gehandelt, denn wie von den Angehorigen versiehert wurde, kam 
ein AlkoholmiBbraueh bestimmt nieht in Betraeht. Ahnliehe FaIle teilt aueh 
KRAEPELIN mit. Umgekehrt beriehtet JOHANNES liber einen Fall, der 17 Jahre 
vor der Paralyse ein Delirium tremens aleoholieum durehgemaeht hatte und 
wahrend seiner Paralyse keinen deliranten Zustand und keine Halluzinationen 
zeigte. In unserem Material kamen in 10 Jahren unter 1218 Paralytikern 
41 typisehe Delirien vor (3,3 %). Bei diesen 41 Fallen war 12mal AlkoholmiB
brauch, zum Teil in reeht erhebliehen Mengen, festzustellen. Unter ihnen er
innerten aber nur einige besonders stark an das Bild des Delirium tremens. 

Wenn es im Verlauf der Paralyse aueh kurzdauernde delirante Episoden gibt, 
so halten doeh die ausgesproehenen Delirien bei dieser Erkrankung in der Regel 
langer an als z. B. das typisehe Alkoholdelir. Die FaIle, in denen es naeh 3 bis 
5 Tagen zu einem terminalen Sehlaf und volliger Aufhellung kommt, sind 
selten, meist verzettelt sieh der delirante Zustand liber langere Zeit. In einem 
meiner FaIle dauerte das Delir zirka 6 Monate, und dann kam der Kranke in 
einer sieh liber weitere 5 Monate hinziehenden Verwirrtheit zum Tode. Aueh 
sonst darf das Auftreten eines deliranten Zustands bei der Paralyse als un
giinstig fill die Prognose quoad vitam angesehen werden. 

Die Erseheinungsweise dieser Zustande bietet niehts vom liblichen Typ 
wesentlieh Abweichendes; nur gelegentlich war an der ausgemacht bIDden Eu
phorie oder an gewissen GroBenideen die paralytisehe Demenz ohne wei teres 
erkennbar. 

In 14 von den genannten 41 Fallen entwiekelte sieh das Delir naeh einem 
paralytisehen Anfall, 2mal ging das Delir einem Anfall voraus; in 12 weiteren 
Fallen kamen paralytische Anfalle ohne unmittelbaren Zusammenhang vor oder 
naeh dem deliranten Zustande vor. 

In 4 Fallen bestanden Beziehungen zu korperlichen Erkrankungen, wie Grippe, 
Nierenentzlindung, Vergiftung, Krebs. 

Alles in aHem weisen diese Beobaehtungen, die von WORNER zusammenge
steIlt sind, darauf hin, daB aIlgemein gesproehen "exogene Vorgange" sehr wahr
seheinlich im Ursaehenkomplex dieser deliranten Zustande eine Rolle spielenI, 
und wir werden wohl aueh annehmen diirfen, daB Ahnliehes fUr die iibrigens 
selteneren Verwirrtheitszustande vom Amentiatyp gilt. 

PFEIFER hat neuerdings delirante Zustande in Verbindung mit Korssakowseher 
Psychose bei Paralyse besehrieben, darunter aueh FaIle, bei denen sieh der 
Korssakowsehe Zustand aus einem Delirium entwiekelt hat; symptomatologiseh 
ungewohnlieh war bei diesen Krankheitsbildern, daB Konfabulationen in der 
Form von phantastischen Erlebnissen und ungeheuerliehen GroBenideen auf
treten; die Komplikationen, die im Laufe der Krankheit hinzukamen, gehorten 
in der Regel den exogenen Reaktionstypen an; das erscheint um so bemerkens
werter, als PFEIFER bei seinen Fallen sonst keinerlei Anhaltspunkte fUr dje 
Wirksamkeit exogener Noxen feststellen konnte. 

W ohl am haufigsten hat man heute Gelegenheit, Delirien oder Verwirrt
heitszustande im Verlauf der Fieberbehandlung bei der Paralyse zu sehen; das 
spricht auch fiir die Annahme, daB zum Zustandekommen derartiger Erschei
nungen exogene Noxen gehoren. Da aber bei der natiirliehen Malaria Hirnge
sunder derartige symptomatische Psychosen doch recht selten sind, laBt sich 
meine oben schon erwahnte Auffassung rechtfertigen, daB symptomatiseh psycho
tische Er3cheinungen bei hirnkranken Individuen besonders leicht und wohl 
auch schon bei verhaltnismaBig geringfiigigen Einwirkungen auftreten; diese sind 

1 Fur diese Annahme spricht auch der Umstand, daB SCHROTTENBACH bei Delirien und 
Anfallen im VerIauf der Paralyse eine Leukocytose gefunden hat. 
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vielleicht zuweilen so unbedeutend, daB sie sich gelegentlich dem Nachweis ent
ziehen, und man wird sich daher nicht wundern diirfen, wenn, wie bei den Fallen 
von PFEIFER, unter Umstanden iiberhaupt nichts Exogenes (natiirlich mit Aus
nahme der Lues selbst) gefunden wird. Amentiabilder sind auch nach Fieber
behandlung seltener, SCHILDER hat solche Zustande beschrieben; auch charakte
ristische Dammerzustande findet man nur wenig. Einen sehr typischen Dammer
zustand sah ich einmal nach einem epileptiformen paralytischen Anfall sich 
entwickeln. 

SchlieBlich sind die Endstadien der Paralyse in der Regel durch das Bild 
einer schweren allgemeinen Benommenheit ausgezeichnet, bei der man nicht 
sagen kann, ob das zunehmende Absterben aller geistigen Funktionen diesen 
Eindruck erzeugt oder ob eine tiefe BewuBtseinstriibung vorliegt. 

Sinnestauschungen vorzugsweise optischer Art gehoren zum Bilde des Deli
riums; sie brauchten deshalb in diesem Zusammenhang nicht eigens erwahnt 
zu werden. Bei der nun folgenden Besprechung von Trugwahrnehmungen bei 
Paralytikern werden daher nur solche FaIle beriicksichtigt, die nicht ein mit 
Halluzinationen einhergehendes Syndrom zeigen wie die deliranten oder auch die 
schizophrenieahnlichen Bilder bei Paralyse. 

Die bisherigen Untersuchungen iiber Sinnestauschungen bei Paralyse beriicksichtigen 
diese Unterscheidung nicht, sondern betrachten aIle Halluzinationen beim Paralytiker 
unabhangig von den jeweiligen besonderen Zustandsbildern. So konnten JUNIUS und ARNDT 
bei Mannern in 17, bei Frauen in 26,7% Sinnestauschungen feststellen; von den halluzi
nierenden Mannern hatten etwa ein Drittel, von den Frauen ca. 7,5% AlkoholmiBbrauch 
getrieben. KRAEPELIN errechnet 12,5%, JOHANNES 11,9% halIuzinierende Paralysen. Die 
iibrigen Prozentzahlen schwanken zwischen 5 und 25% (zit. nach JOHANNES). Es han
delt sich bei diesen st,atistischen Erhebungen um die Beteiligung aller Sinnesgebiete, 
und innerhalb dieserwird man auch mit verschiedenenArten derTrugwahrnehmungen rechnen 
diirfen. NaturgemaB sind die deliranten Episoden mit dabei enthalten, sie werden vor allem 
das Material fiir die optischen Sinnestauschungen geliefert haben. Die Zahlen von WORNER 
(3,3 % delirante Zustande) stimmen mit den am gleichen Material gewonnenen J OHANNEsschen 
Ermittelungen von 3% Gesichtshalluzinationen + 1,2% Gesichts- + fragliche Gehors
tauschungen recht gut iiberein. Sehr viel schwieriger ist aber die Frage zu beantworten, 
wieviel von den Gehorstauschungen auf eine besondere etwa schizophrene Bereitschaft der 
betroffenen Paralytiker zu rechnen ist. Wenn SCmFFMANN bei einer diesbeziiglichen Unter
suchung an unserem Material 4,4% schizophrene Zustandsbilder gefunden hat, so wird man 
annehmen diirfen, daB die 3,4% GehorshalIuzinationen aus den FeststeUungen von JOHANNES 
ebenso wie die 0,6 % Sensationen, Geschmacks- und Geruchshalluzinatiomin zu diesen Bildern 
gehoren. Da ferner ein Teil der Halluzinationen bei progressiver Paralyse, auch ohne daB es 
zum Delir kommt, durch friiheren Alkoholismus mit bedingt ist, so wird man beim Vorhanden
sein von Sinnestauschungen wohl immer mit dem Auftreten irgendwelcher besonderer Fak
toren rechnen diirfen, mag es sich dabei um endogene Bereitschaften, exogene Einwirkungen 
oder um das akute Anschwellen der paralytischen Krankheitsprozesse selbst handeln. In der 
Beziehung ist der von JOHANNES angegebene Umstand bemerkenswert, daB die meistcn 
Halluzinationen in affektiv bewegten oder bewuBtseinsgetriibten Zeiten auftreten. Allen
falls kame noch eine hirnpathologische Entstehung der Sinnestauschungen in Betracht, 
aber auch damit darf man nach den Untersuchungen von WILMANNS und RANKE, sowie neuer
dings besonders nach den Arbeiten von SPIELMEYER nicht rechnen. 

Die Halluzinationen werden zum Teil als solche positiv angegeben, zum Teil 
muB man ihr Vorhandensein aus dem Verhalten der Kranken erschlieBen. Die 
Beobachtung von JOHANNES, daB die Halluzinationen bei Paralytikern meist 
fliichtig sind, wird wohl darauf zuriickzufiihren sein, daB die Paralytiker in ihrer 
Indolenz nicht sehr eifrig dariiber berichten. Dafiir, daB bei den mit schizo
phrenieahnlichen Bildern einhergehenden Paralysen Halluzinationen auch von 
langerer Dauer auftreten, gibt JOHANNES selbst Beispiele. Zu dem Zustands
bild der Halluzinose kommt es selten, nach JOHANNES in einem Material von 
2100 Fallen nur 5mal. Besonderheiten in der Art der Halluzinationen lieBen 
sich nicht feststellen; auch spezifische Inhalte waren nicht nachzuweisen, ins-
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besondere keine Hineinbeziehung von GroBenideen. Erklarungsideen werden 
selten geauBert, was wohl zwanglos auf den durch die Demenz bedingten 
Mangel an Denkbedurfnis zuruckgefUhrt werden kann. 

Neben den akustischen Trugwahrnehmungen, insbesondere Stimmen, die ge
wohnlich mit positivem Realitatsurteil und vollstandigem Wirklichkeitswert 
verbunden sind (JOHANNES), beobachten wir optische Tauschungen meist plasti
scher Art, oft auch szenenhaften Charakters; selten sind elementare Erschei
nungen; einmal wird von Kleingestaltshalluzinationen berichtet. 

Bei den Korpersensationen handelt es sich zum Teil urn wahnhafte Deutung 
resp. Umgestaltung von tab is chen Reizerscheinungen. Auch bei Berichten uber 
krankhafte Organempfindungen, die Beine seien zu schwer, der Kopf zu groB 
usw., wird man eine neurologische Grundlage nicht immer ausschlieBen konnen. 
Es ist dabei zu bedenken, wie schwer es oft dem gesunden Menschen wird, sach
lich uber Beschwerden zu berichten, und schon deshalb muB man mit Rucksicht 
auf die paralytische Demenz mit grotesken Verzerrungen dieser Art rechnen. 
Echte Korpersensationen sind aber offenbar selten. Das gleiche gilt fUr die Geruchs
und Geschmackshalluzinationen. Diese wie auch BeeinflussungsgefUhle, Hypno
tisiertwerden, elektrische Stimmen, Gedankenubertragung werden wohl immer 
auf schizophrene Beimengungen zuruckzufUhren sein. 

JOHANNES spricht auch von Gehorshalluzinationen nach Anfallen, eine 
Beobachtung, die ebenfalls indem Sinne einer Auslosungvon Trugwahrnehmungen 
durch eine besondere Exazerbation des paralytischen Prozesses gedeutet werden 
kann (vgl. oben). 1m ganzen traten bei 58,9% der haIluzinierenden Paralysen 
Anfalle auf. 

Die Unterscheidung von HaIluzinationen, Illusionen und Pseudohallu
zinationen ist bei der Paralyse im allgemeinen unmoglich, ja oft ist es schon 
schwer, sich daruber klar zu werden, ob im Einzelfall HaIluzinationen oder 
Konfabulationen vorliegen. Uberhaupt ist immer zu berucksichtigen, daB man 
auch beim haIluzinierenden Paralytiker einen Dementen vor sich hat, dessen 
Auskunfte naturgemaB kritisch aufgenommen werden mussen. 

N ur kurz erwahnt seien noch die seltenen FaIle von optischen Trugwahr
nehmungen bei erblindeten Paralytikern, bei denen die Sinnestauschungen in 
Verbindung mit kritiklos-euphorischer Einstellung zu der Uberzeugung fUhren, 
das Sehvermogen sei erhalten (STERTZ). 

JOHANNES hat auch Ermittlungen daruber angesteIlt, ob dem Auftreten von 
HaIluzinationen im Gesamtverlauf der Paralyse irgendeine Bedeutung zukomme. 
Bezuglich des Alters bei Ansteckung oder Erkrankung, sowie beziiglich der Vor
bereitungszeit findet er gegenuber den anderen Paralysen keine Besonderheiten, 
dagegen zeigten die FaIle mit Trugwahrnehmungen durchschnittlich eine langere 
Krankheitsdauer als die ubrigen Paralysen; ganz besonders gilt das, wenn man 
die nicht nur episodisch haIluzinierenden Kranken besonders berucksichtigt. 
Dem entspricht, daB T. SCHMIDT-KRAEPELIN bei der Paralyse mit langsamem 
Verlauf annahernd doppelt so viel HaIluzinanten gefunden hat als sonst. 

Wahrend die BewuBtseinstrubung eine kaum je vermeidbare Reaktion auf 
den biologischen Vorgang bei der Paralyse darstellt, wiirden wir als psycholo
gische Reaktion auf das Erlebnis des Krankseins eine Verstimmung erwarten. 
Eine solche ist auch bei der Paralyse sehr oft vorhanden, aber meist nur im An
fang, in dem sogenannten neurasthenischen Vorstadium der Paralyse. Urn diese 
Zeit pflegt fast immer-vielleicht mit Ausnahme der endogen manischimN aturen
das KrankheitsgefUhl in irgendeiner Form vorhanden zu sein und sich meist 
in bedruckter Stimmung, unbestimmter Angst, gelegentlich aber auch in Ge
reiztheit, die wohl dem Empfinden herabgesetzter Leistungsfahigkeit entstammt, 
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zu auBern. Diese Stadien bekommt der Kliniker verhaltnismaBig selten zu Gesicht, 
und wir sind daher, von Zufallsbefunden abgesehen, meist auf die Berichte 
der Angehorigen angewiesen. Zu langer dauernden psychogenen resp. reaktiven 
Verstimmungen kommt es aber offenbar selten, vermutlich weil dazu eine bessere 
Krankheitseinsicht gehoren wiirde, als sie beim Paralytiker gewohnlich vorliegt. 
Andererseits scheint auch die adaquate affektive Ansprechbarkeit beim Paraly. 
tiker friih zu leiden, denn wir haben ja gesehen, daB ein Wissen um die Erkran
kung oft nicht zu einer entsprechenden affektiven Einstellung zu fUhren braucht. 
Freilich ist nicht gesagt, ob mit dem Wissen um die Erkrankung auch das Ver
standnis fUr ihre Bedeutung einhergeht. Vielfach diirfte auch hier die oben schon 
erwahnte Unfahigkeit, einen Gedanken zu Ende zu denken und aIle zu einer 
Vorstellung gehorigen Begriffe zu erwecken, sowie das geringe Denkbediirfnis 
eine Rolle spielen. So sehen wir, daB die kurze Dauer oder auch der Mangel 
einer affektiven Reaktion sich nicht allein auf SWrungen im gemiitlichen Gebiet 
zuriickfUhren lassen, sondern daB dabei auch die Demenz mit herangezogen 
werden muB. 

Langer anhaltende Depressionen bei der Paralyse haben, wenigstens zunachst, 
meist einen ausgemacht vitalen, endogenen Charakter, so daB man oft eine endo
gene Bereitschaft zu derartigen Depressionen anzunehmen geneigt ist. In den 
ersten Stadien sind solche Zustande auch zuweilen kaum von einer gewohn
lichen endogenen Depression zu unterscheiden; sie sind wie diese von aus
gesprochenen Hemmungen, Kieinheitsvorstellungen, Versiindigungsideen usw., 
unter Umstanden auch von Gewichtsabnahme begleitet. Man hat daher von 
einer depressiven Verlaufsform der Paralyse gesprochen. JUNIUS und ARNDT 
haben ihr Vorkommen auf durchschnittlich 18% berechnet (16,8% bei Mannern, 
19,47% bei Frauen). In meinem Material konnte ich die depressive Form nur 
in 7 % der FaIle finden. 

Auch in den Fallen, bei denen der Eindruck einer Depression wahrend des 
ganzen Krankheitsverlaufs besteht, kommt sehr bald die Demenz im Sym
ptomenbild unverkennbar zum Ausdruck. Zunachst erhalten die depressiven 
AuBerungen eine ausgemacht schwachsinnige Farbung. Sinnlos hypochondrische 
Ideen stehen im Vordergrund: die Beine sind verbogen, die Speisen gehen nicht 
durch den Magen durch, das Herz ist abgestorben, der Kopf aufgetrieben, die 
Knochen sind steif, der Hals ist zu, wie wenn man einen an der Gurgel nimmt. 
Ein paralytischer Arzt beschrieb, daB die Glia das Gehirn nicht mehr zusammen
halte. Auch die iiblichen depressiven Kleinheitsideen werden oft in dementer Form 
und oft ohne jede Konsequenz vorgebracht. Versiindigungsideen und Selbst
vorwiirfe, die unter Umstanden sich inhaltlich und formal nicht von denen einer 
echten Depression unterscheiden, verraten ihre paralytische Genese dadurch, daB 
sie zuweilen abrupt verschwinden. So hatte ein Paralytiker Selbstvorwiirfe 
wegen seiner friiheren Syphilis geauBert und gesagt, er habe die ganze Welt 
angesteckt, aIle angstlich abgewehrt, weil alles an seinem Korper Syphilis sei; 
einige Tage darauf sprach er verachtlich iiber diese Ideen, zeigte keine Spur 
Einsicht und verlangte gebieterisch etwas Gutes zu essen. Entsprechend der 
depressiven Einstellung kann es auch zu Selbstmorden resp. Selbstmordversuchen 
kommen, die ebenfalls oft den Stempel der paralytischen Demenz entweder in 
der Unsinnigkeit oder in der Ungeschicklichkeit der Ausfiihrung tragen. So ver
schluckte ein depressiver Paralytiker in selbstmorderischer Absicht eine Klinge 
yom Rasierapparat. Typisch ist auch der von BUMKE angefiihrte Paralytiker, 
der von einem Selbstmordversuch durch Hinausstiirzen aus dem Fenster absah, 
wei I man sich dabei doch direkt das Bein hatte brechen konnen. Nicht jede 
Selbstverletzung ist aber als Selbstmord gedacht. Ein depressiv verstimmter 
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Paralytiker brachte sich z. B. Verletzungen am Handgelenk bei, nicht etwa in 
suicidaler Absicht, sondern um sich zur Ader zu lassen, weil das gut tate. 

1nteressant ist auch die von KRAEPELIN und BUMKE bereits erwahnte Mischung 
von GroBen- und Kleinheitsideen, resp. von expansiven 1deen mit Selbstvor
wiirfen. KRAEPELIN berichtet von einem Kranken, der sich iiber seine Lues Vor
wiirfe machte, besonders dariiber, daB er ein "hohes Fraulein" angesteckt hatte. 
Ahnlich der vorhin erwahnte Paralytiker, der die ganze Welt infiziert haben 
wollte. Auf entsprechenden Denkmechanismen mag es auch beruhen, wenn ein 
Paralytiker sich iiber Tausende von Fieberanfallen beklagt oder bei der Malaria
kur mit depressiv-hypochondrischer Einstellung berichtet, daB er in der Nacht 
weit iiber 100 0 Fieber gehabt habe. 

Auch angstlich depressive Erregungszustande kommen bei der Paralyse 
nicht selten vor, sie haben meist ein ausgesprochen organisches Geprage. Die 
Kranken sind dabei verwirrt, klammern sich angstlich an aHem moglichen an, 
glauben, sie werden umgebracht, man martere sie langsam hin. Ein Kranker 
dieser Art verlangte voll schlotternder Angst wenigstens den Friedhof zu wissen, 
wo er hinkomme. Der depressive Affekt wird allmahlich immer schwachlicher, 
diirftiger und geht gewohnlich im Laufe der Zeit verloren, wahrend Klagen, 
Weinerlichkeit, Jammern und auch der auBere Eindruck des Depressiven bleibt; 
aber oft ist das nur die motorische Haltung und die stereotyp gewordene AuBe
rung, hinter der nichts von einer echten Verstimmung mehr steckt, denn diese 
ist mit der zunehmenden Vernichtung der gesamten Personlichkeit zugrunde 
gegangen. Ahnlich wie bei Arteriosklerotikern und senil Dementen werden in 
diesem Stadium noch nihilistische 1deen vorgebracht, und schlieBlich laBt sich 
in der allgemeinen Herabminderung des Endzustands nicht mehr unterscheiden, 
ob der Kranke depressiv ist oder nicht; stumpf und reaktionslos, ohne jede 
Ansprechbarkeit vegetiert er hin. 

Ob die gelegentlich auftretenden Stuporzustande im Verlauf der Paralyse 
zu den depressiven Formen gerechnet werden sollen, ist bloB von Fall Zu Fall 
und nur nach dem Verlauf zu entscheiden. 1ch glaube, man wird lediglich einen 
sehr kleinen Teil der vorkommenden Stuporen auf depressive Vorgange zuriick
fiihren diirfen; gewohnlich sind es dann solche Falle, bei denen im Anfang des 
paralytischen Prozesses sich noch eine schwere vitale Depression zu entwickeln 
vermag. Die Mehrzahl der Stuporen gehort jedoch zu den Paralysen mit kata
tonen bzw. schizophrenen Symptomen. 

Haufiger als diese depressiven Bilder sind die Paralysen mit euphori8cher 
Stimmung8lage, bei denen es gelegentlich zu ausgemachten GroBenideen kommt 
(expan8ive Form). Die euphorische Einstellung ist bei der paralytischen Demenz 
ungemein verbreitet, in meinem Material ca. 30%; 10% des Gesamtmaterials, 
also etwa ein Viertel der Euphorischen, zeigten dabei ausgemachte GroBenideen. 
JUNIUS und ARNDT fanden ca. 27 % fiir expansive FaIle, rechnen aber einfach 
euphorische Formen nicht besonders. KRAEPELINS Zahlen betragen beim Heidel
berger Material 30 %, beim Miinchener 22 % fiir die expansive Gruppe; da er 
aber auch unter dem Abschnitt "Demente Form" eine Reihe offensichtlich 
euphorischer, ja expansiver Falle anfiihrt, scheint er von anderen Einteilungs
prinzipien ausgegangen zu sein. Die Euphorie gehort ja wohl meist zu den Vor
aussetzungen fUr die Einsichtslosigkeit, deren intellektuelle Wurzel oben schon 
besprochen war. 

Nicht selten geht der Euphorie eine Zeit trauriger Verstimmung oder Ver
drossenheit voraus, so daB man bei manchen Fallen in dem subjektiv erfreulichen 
Wechsel der Stimmungslage wohl eine besondere Veranlassung, das auftretende 
Behagen in vollen Ziigen zu genieBen, sehen konnte. RUHMKE hat es bei seinen 



170 A. BOSRTOEM: Die progressive Paralyse (Klinik). 

Studien iiber das Gliicksgefiihl verhaltnismiWig oft gefunden, daB das Gliicks
gefiihl einem Zustand folgte, der stark mit ihm kontrastierte; er meint jedoch 
nicht, daB es sich um ein Aufeinanderfolgen, gewissermaBen ein Abl6sen kontra
stierender Zustande handle, sondern das GliicksgefUhl durchbricht den VerdruB 
pl6tzlich und ist auf einmal vollstandig vorhanden. 

Wir finden die euphorischen Paralytiker immer in bester Laune, strahlend 
von Zufriedenheit mit sich und der Umgebung, sie loben die Ordnung, die sie 
umgibt, freuen sich, daB sie bei dem Dreckwetter nicht auf der StraBe herum-

zulaufen brauchen, sondern 
hier schon im Bett liegen 
konnen. Der Bettnachbar ist 
der beste Freund, ein Pracht
kerl. Sie reden zuweilen un
unterbrochen, oft mit aus
gesprochener oder doch an
gedeuteter Ideenflucht, die 
sich nur gelegentlich durch 
die Flachheit der Ideenver
bindung und eine gewisse 
Schwunglosigkeit von den 
Produkten des Manischen 
unterscheidet. Die Paralytiker 
sind auch im Gegensatz zu 
den Manischen nicht immer 
sehr publikumbediirftig; sie er
zahlen oft ganz unbekiimmert 
darum, ob jemand auf ihr Ge
schwatz eingeht oder nicht. 
Dementsprechend findet man 
auch in der Regel die bei 
Manischen auf die Dauer 
wohl unvermeidbare Gereizt
heit nicht so sehr haufig, 
wenigstens nicht in der dort 
gewohnten Form. Oft besteht 
auch ein ans Manische er
innernder Betatigungsdrang, 

Abb.2. jedoch pflegt die motorische 
Expansiver Paralytiker erscheint in der Klinik zur Malariakur. Unruhe beim Paralytiker in 

der Regel nicht sehr lange 
anzuhalten, er ist viel ermiidbarer als der Manische, und ein Ideenfliichtiger, 
der im Bett liegen bleibt, erweckt schon deshalb einen gewissen Verdacht auf 
Paralyse. In anderen Fallen dagegen sieht man schwere motorische Erregungen, 
die Patienten reden, singen, schreien, bis sie total heiser sind; auch in solchen 
Zustanden tritt das ideenfliichtige Abschweifen gelegentlich noch zutage, haufiger 
iiberwiegt jetzt aber das organische Moment, und es kommt zu zunehmender 
Verworrenheit. 

Der kritiklos euphorische Optimismus in Verbindung mit der Tatsache, daB 
diese Kranken keinem Anreiz widerstehen konnen, verleitet sie Zu unniitzen 
Geldausgaben, ja Verschwendung, zu unsinnigen Einkaufen. Nach seiner Ent
lassung gegen Revers kaufte sich ein Paralytiker eine goldene Uhr und fUr 400 
Mark Kriegsauszeichnungen. Es ist bemerkenswert, daB derartige extravagante 
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Anschaffungen den Geschaftsleuten nicht auffallen, wie iiberhaupt ein gehobenes 
SelbstbewuBtsein anscheinend in den meisten Fallen vor dem Verdacht, geistes
krank Zu sein, schiitzt, selbst wenn die sonderbarsten Handlungen ausgefiihrt 
oder die absurdesten Zumutungen gestellt werden. Mir ist der Fall eines paraly
tischen expansiven Arztes bekannt, der eingreifende Operationen wegen harm
loser Erkrankungen vornahm, ohne daB sein Zustand als pathologisch erkannt 
wurde, bis ihn eine wegen eines Zahngeschwiirs versuchte Oberkieferresektion 
doch auffallig machte. Ein paralytischer Hochschullehrer muBte seine Vorlesung 
regelmaBig gleich im Beginn wegen schwerer artikulatorischer Sprachstorung 
unterbrechen; in seiner Euphorie lieB er sich aber nicht storen, sondern zeichnete 
(er war Architekt) den Rest der Stunde an die Tafel, ohne daB man von seiten 
der Zuhorer anscheinend auf den Gedanken gekommen ist, es konne sich hier 
um eine Geisteskrankheit handeln. 

DaB die euphorische Stiminungslage den Kranken eine gute Meinung von sich 
selbst schenkt, erscheint begreiflich. Das so gesteigerte Selbstvertrauen fiihrt 
folgerichtig zu GroBenideen, die auch in kleinem Rahmen oft schon auBerordent
lich kennzeichnend sind. Ein Techniker erzahlte, er sei Betriebsleiter der StraBen
bahn, des Biirgerheims, der Krankenhauser und der beiden Krematorien; auf 
Vorhalt meinte er zwar, das sei ein biB chen viel, ohne aber etwas zuriickzu
nehmen. 1m Normalpsychologischen praformierte Renommierereien mit Kriegs
erlebnissen, sportlichen Leistungen oder galanten Abenteuern werden ins Gro
teske gesteigert. Geschlechtskrankheiten habe er alle gehabt, die es iiberhaupt 
gebe, und natiirlich mehrfach, verkiindete einer unserer Paralytiker. Ein Klein
bauer will von seinem kleinen Anwesen 250 Stiick Vieh fiittern konnen und 
dazu noch etliche Schafherden. Ferner lasse er 10 Pferde bei Rennen laufen, 
habe ein ganzes Zimmer voll erster Preise zu Hause, auch in Baden-Baden 
seien seine Pferde schon gelaufen. 

1m allgemeinen sind die Kranken recht anregbar, und durch entsprechende 
Fragen gelingt es meist leicht, eine Steigerung der expansiven Ideen zu erzielen. 
Ein Postsekretar will seiner Frau lauter Brillanten schenken; bei der Visite er
zahlt er strahlend: "Heute werde ich iiberschiittet von Millionen, Milliarden und 
Billionen. Ich werde Ihnen ein SchloB bauen und alles vergolden lassen usw. 
Ganz Osterreich-Dngarn bis zum Schwarzen Meer ist meine Provinz. Meine Frau 
wird sich auch zur Ruhe begeben, die hat genug gearbeitet. Mein Vater war 
Tierarzt, heilte KindsfiiBe, und ich bin auch Arzt." Seine GroBenideen lassen sich 
sehr leicht steigern, z. B. gibt er erst an, Gemeiner, dann Oberstleutnant im Felde 
gewesen zu sein. Auf die Frage, ob er dann noch befordert worden sei, sagt er: 
"Ja, zum Generalmajor." Dnd dann ~ "Dann werde ich Konig." Dnd die Repu
blik ~ "Die schaffe ich ab und lasse aIle standrechtlich erschieBen." Auf Vorhalt, 
daB er gar nicht so viel Geld habe, um das alles zu machen, meint er, sein Gehalt 
betrage ungezahlte Billionen. 

Ein paralytischer Tierarzt berichtet von seinem Bruder in Amerika, der 
habe sich erst vor kurzem wieder bemerkbar gemacht und ihm ein Telegramm ge
schickt und nachher einen Sack mit Dollars, einfach nicht zum Zahlen, kein Teufel 
wisse, wieviel, rundheraus gesagt, eine Billion Milliarden Goldmark; das wolle 
er jetzt dem deutschen Staat vermachen, damit der der reichste der Welt sei; er 
wisse einfach nicht wohin mit dem Geld. Soviel Villen wolle er bauen, jede fiir 
einen Fiirsten geeignet, mit Marmor und Badern und Rennstallen und Renn
pferden und Zeppelinen. "Ha Ha", fiihrt er ideenfliichtig fort, "Frankreich habe 
ich gestern mit meinem Zeppelin vernichtet, der wird schauen, der Poincare", 
und eine Garnison wolle er bauen in Wiesbaden, der schonen Stadt, ein mili
tarisches Schauspiel der Welt gegeniiber. In Erlangen habe er 8 Semester 
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Medizin studiert, und am SchluB seien es 26 Semester gewesen. Samtliche Uni
versitaten Deutschlands habe er absolviert. DaB er daneben erhebliche Ausfalle 
auf allen moglichen Gebieten zeigt, macht ihm gar keinen Eindruck. Nach 
einigen Fragen lehnt er eine weitere Exploration ab als seiner unwfudig und 
betont unendlich wichtig, er habe keine Zeit zu verlieren. 

Wenn sich die GroBenideen inhaltlich auf enge Verhaltnisse beziehen oder 
einem von jeher beschrankten Gesichtskreis entstammen, wirken sie u. U. be
sonders grotesk. So erzahlte der iibrigens oben schon erwahnte Miitzenmacher 
von einer Begegnung mit 30 Abiturienten; sie hatten ihn sehr hoflich gegriiBt 
und bei ihm fiir 30000 RM. Miitzen bestellt. Die beste Kundschaft seien die 
Handelsschiiler, die gab en Miitzen gleich zehntausendweise in Auf trag , kauften 
Bander mehrere Kilometer, und Bierzipfel hatten sie 2 Millionen Stiick bestellt. 
Auch eine angeborene Kleinlichkeit kann die im paralytischen Gliicksgefiihl 
realisierten naiven Wunschtraume durchbrechen; so war ein 51 jahriger Haus
besitzer, der sich eben noch als den groBten Wohltater bezeichnet hatte, dariiber 
emport, daB ein Arzt, den er kurz vor der Aufnahme konsultiert hatte, "so un
verschamt war, dafiir 4,50 Mark zu verlangen"; immerhin meinte er, anzeigen 
wolle er ihn nicht. 

Ebenso wie die GroBenideen ohne Schwierigkeit oft ins Ungemessene ge
steigert werden konnen, teils durch die eigene Begeisterungsfahigkeit, teils durch 
auBere Anregung, ebenso ist es, allerdings seltener, bei der leichten BeeinfluB
barkeit unter Umstanden nicht schwer, auch dampfend einzuwirken, ohne daB 
man dann wie bei Manischen auf Widerspruch oder Gereiztheit stOBt. So hatte 
ein Paralytiker, ein kleiner Kaufmann, die Idee geauBert, seine Tochter trete 
im Nationaltheater als Opemsangerin auf, sei nach Amerika mit einer Gage von 
50000 Dollar im Monat verpflichtet; als man ihm vorhielt, daB es doch zweck
maBig sei, wenn die Tochter im Geschaft helfe, meinte er, ja, das ware wahr, 
und das Singen konne sie ja auch zu Hause besorgen. 

Kritiklosigkeit und GroBenideen mischten sich in echt paralytischer 
Weise mit kurzsichtiger Habgier bei einem leidlich remittierten Paralytiker, 
der bei seiner Wiederaufnahme in die Klinik kam in dem Glauben, er erhalte 
10000 RM. herausgezahlt, weil man ihn das letztemal 8 Tage zu lange zuriick
behalten habe. 

Ein immer religios interessierter Kranker verkiindete im Dauerbad, er sei 
von Gott heilig gesprochen und habe die Aufgabe, das Wasser und die Quellen 
zu segnen, damit sie eine heilsame Wirkung hatten. Er erkundigte sich, dabei 
auf die Badewanne deutend, ob noch andere Quellen da seien. Wenn er aIle Leute 
photographiere, so meinte ein Photograph, so hore aIle Armut auf. Ein ehemaliger 
Offizier gab Befehle heraus, die er auf Klosettpapier in Rollen fortlaufend schrieb. 
Wenn ihm nichts einfiel, bedeckte er das Papier mit Na.men fUr seine angeblichen 
Rennpferde. Meist schrieb er Erlasse: ,,1m iibrigen bestimme ich: die Kutscher 
H. und L. werden zu Leibkutschern ernannt, die Gestirne werden herangezogen, 
die Volker werden neu verteilt, die Gebirge zu Vesuven gestaltet, riesige Kaskaden 
in ihren Wanden, die Meere werden verlegt, Ebbe und Flut geregelt, drei neue 
Erdteile geformt und besetzt, die Menschen erhalten eine GroBe von 100000 Kilo
metern mit einem Uhrwerk als Herz, die Frauen werden jeden Tag entbunden, 
sie schenken taglich Millionen Kindem das Leben, die Bauten nehmen riesige 
AusmaBe an, die Vegetation desgleichen, die Tiere ebenso; sie werden gekreuzt. 
Essen findet den ganzen Tag statt, geschlafen wird nicht, der Tag verlauft sonst 
mit Sport, Kunst, Spiel und Tanz, Eisenbahnen und Kriegsschiffe verschwinden, 
es bleiben nur Segelschiffe und Automobile. Ich bestimme, daB der Brand be
ginnt, sobald die neuen Bauten entstanden sind." 
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Sein Haus ist so groB wie vom Himalaya nach Gibraltar, unendlich alt wird 
er werden, er wird dann zum Himalaya fahren und sich unter die Papageien 
mischen, das gehe jetzt nur noch mit Flugeln. Er konne jeden Tag 20 Flaschen 
Sekt trinken. Kunstmenschen wird er schaffen mit Metallherz, damit konnten 
sie sehr alt werden. Sie bekommen eine groBe Afteroffnung, urn die Flatulenz 
gerauschloser zu gestalten, er habe sehr viel Kinder, auch Miniaturkinder, die 
er vor sich auf den Schreibt.isch stellen konne. Geld brauchten die Menschen nicht, 
sie hat.ten ja die Erde, "denken Sie an, die Mutter Erde, welch ein riesiges Wert
objekt". Weiter will er sich eine Frau herstellen, er habe sich eine Maschine da
fur angelegt, nur die Augen machten Schwierigkeiten, nach seiner Konstruk
tion kamen 9 Augen dabei heraus wie bei einem Neunauge, daher muBten die 
uberzahligen ubermalt werden. Das gabe ein Riesenweib und Riesenkinder. 
Er braucht sich nur 36 solche Riesen machen zu lassen, die schickt er gegen die 
Westfront und lieBe dort alles zertrampeln. Wenn das nicht hilft, macht er eine 
groBe Klappe und klappt alles zu. Er werde dann Kaiser, denn ein anderer sei 
ja nicht da. Nimmt man seine Plane nicht ernst, so ist er sehr entrustet. Weiter 
will er sich einen Luftballon bauen lassen mit drei Etagen und groBen Pferde
stallen, mit Gas und Landwirtschaft - "so ein Ding ist wie eine kleine Erde 
so groB". 

Charakteristisch expansive Wunsche zeigt der folgende Ausschnitt aus 
einem Weihnachtsbrief eines Paralytikers an seine Tante: 

" ... Nun wunsche ich mir noch einige praktische Sachen. Zuersteinengoldenen 
Spazierstock, d. h. nur einen goldenen Griff naturlich. Dann ein paar seidene 
gelbe Handschuhe, auch ein paar grune, ein paar dunkelrote und ein paar 
"Nappa". Glace, bitte! 

Ferner einen ganz schwer seidenen Regenschirm mit goldenem oder silber
nem Griff und meinem Monogramm und dem Tag der Premiere, der letzten, 
in Berlin, sagen wir am 22. November, aber fragt L., ob es richtig ist, das Datum, 
da ich es schon eigentlich ganz und gar vergessen habe. 

Dann wunsche ich mir ein paar schone Schlipse, dann ein paa~ Manschetten
und Hemdknopfe aus Platin mit Brillanten, recht groB. !!!!!!! Dann bitte 
mochte ich auch an den Stock ein kleines goldenes Kettchen zum Anhangen. 
- - - - Vielleicht hast du auch ein seidenes schones weiBes Halstuch fur 
mich im Hausel. Das wurde. Dann wunsche ich mir noch ganz besonders etwas 
sehr Schones: 5 Pfund oder ein Kilo Kaviar, Malossol von K., diesen esse ich 
so wahnsinnig gern, auch vielleicht ein kleines Buchschen Ananas, auch frisch, 
wenn sie zu haben. Dann auch ein Pfund amerikanische Nusse. Dann auch 
Backpflaumen, die mir arztlich sozusagen aufs Herz gelegt worden sind. Dann 
mochte ich auch einen Brillantring mit Stein, mit Rubin und Smaragd. Letzteren 
recht groB. !!!!!!!!!!!!!!! 

Liebe Tante, sehr notwendig brauchte ich auch ein Portemonnaie, sonst 
verliere ich zu viel Geld oder es wird mir gestohlen. Liebe Tante .... " 

1m allgemeinen neigt der Expansive dazu, in seinem uberstromenden Selig
keitsgefUhl auch die Umgebung glucklich zu sehen. Er baut dem Arzt ein groBes 
Krankenhaus, gibt ihm unendlichen Gehalt, fUr die Kranken werden Feste ge
feiert, Bier wird ausgegeben, Sekt flieBt in Stromen. 

Widerspruche mit der Wirklichkeit werden von selbst nie gemerkt; macht 
man die Kranken auf solche aufmerksam, so beobachtet man meist eine aus
gesprochene Abneigung, auf dieses Thema einzugehen, nach kurzer Pause fahrt 
der Kranke in seinen expansiven Schilderungen fort, oder es folgen eine Reihe 
schwachsinniger Ausreden, oder aber, das ist vielleicht das haufigste, der Kranke 
versteht gar nicht, was man will. 
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Was die phanomenologisehe Auffassung dieser euphoriseh gefiirbten Krank
heitsbilder anlangt, so hat RUHMKE sieher recht, wenn er diese Zustande scharf 
von dem Bilde des echten Glucksgefuhls getrennt wissen will. Er definiert das 
Gluckssyndrom als "ein stark hervortretendes GlucksgefUhl, das der Schicht 
der psychischen oder PersonlichkeitsgefUhle im Sinne SOHELERS angehort und 
mit einer Veranderung im Erleben der AuBenwelt, sowie einer Veranderung der 
inneren Erfahrungswelt im Sinne dieser GefUhle und mit der Erfahrung, daB 
alles tieferen Sinn hat, mehr Klarheit und mehr Relief besitzt, verbunden ist". 

GewiB, bei diesen Anfor
derungen an das GlUcksge
fuhl wird man beim Paraly
tiker das Gluekssyndrom 
nicht feststellen, aber ich 
habe den Eindruck, daB 
auch RUHMKE es nicht bei 
allen seinen Kranken in 
vollem Umfang verwirklicht 
gesehen hat, insbesondere 
scheint es mir schwer zu 
sein, gerade bei Kranken 
zu unterscheiden, ob es sich 
im Einzelfall um eine Be
teiligung der psych is chen 
und nicht vielmehr der 
vitalen GefUhle im Sinne 
von SOHELER handelt; man 
muB zwar RUHMKE recht 
geben, daB die Euphorie und 
Expansivitat der Paralytiker 
im allgemeinen nicht 
einem GliicksgefUhl gleich
gesetzt werden darf ; a ber 
ieh moehte doch annehmen, 
daB man ein Gliieksgefiihl, 
allerdings auf einer etwas pri
mitiveren Stufe als RUHMKE 

Abb.3. Kindlich enphorischer Paralytiker. definiert, aueh beim Paraly-
tiker wenigstens gelegentlich 

antrifft; bedeutungsvoll erseheint mir dabei namentlich der auch von RUHMKE 
an anderer Stelle betonte Umstand, daB das GliieksgefUhI bestrebt ist, aIle 
psychischen Inhalte mit seinem Gefiihlston zu far ben und auf aIle Gegen
stande auszustrahlen. Aueh das Gefiihl einer gewissen Harmonie gehort 
zu diesem BewuBtsein des Gliickes. In den wenigen Fallen, bei denen ich ein 
echtes Gliicksgefiihl annehmen mochte, handelte es sich dank der vorhandenen 
schweren Demenz um ausgemacht kindliche Gliickszustande. Einen solchen 
Eindruck machte ein ziemlich dementer Herrensehneider, der von seinen Ver
wandten einige Vogel geschenkt bekommen hatte. Er lag still, in seinen modernen 
Schlafanzug gekleidet, fUr sich, strahlte den ganzen Tag in kindischer Gliick
seligkeit, freute sich an der Sonne, an seiner Heldenbrust, an seiner Stimme, 
an den Vogelchen, die so herzig fliegen konnen, war stolz auf seine Schonheit 
und Eleganz. In dieser Zeit war er iiber alles, was ihm begegnete, entziickt, 
und vor allem unterschied sich sein Zustand durch das ausstrahlend Verklarende 
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in seinem Wesen und die Uberschwanglichkeit, mit der eine innere Harmonie 
zum Ausdruck gebracht wurde, von den iibrigen euphorischen oder einfach 
expansiven Zustanden der Paralyse. 

Ahnlich in mancher Beziehung war ein Paralytiker, der sich in expansiver 
Eitelkeit fUr den schonsten Mann der Welt hielt. Der Glaube an seine Schon
heit ergibt sich aus folgendem Brief: 

Sehr gehrte Terese Tr. 
Zum zweitenmahle schreibe ich Ihnen einen sehr schonen Brief. Meine liebse 

Terese, Sie werden sich noch erinern konen. Wie wir uns beide, am heiligen 
WeinahtsAbend in einem sehr schonen KafeHaus uns beide kenen lernten. Wir 
beide verlebten bis zum 1 August 1914, sehr herliche Tage. Ich kam am 1 August 
ins Feld. Meine liebste Terese, wir be ide sind an 1 August in die Teresienstrasse 
gegangen, und gingen zum Hofotograf M. um Sie mir ein sehr schone Bild machen 
zu machen lasen. Ich wahr geziehrt mit den schonsten weisen Rosen. Auch hate 
ich einen schonen Of irs helm , und trug einen neuen Feld.Anzug. Ja meine liebste 
Terese Herr Hofotraf M. stelte seit 1914, in ser sehr schonen Auslage bis 1925 
mein sehr schones Bild aus. Ja da standen taglich sehr schone Frauen, und auch 
sehr viele Maner, tag taglich stehen Sie stundenlang und betrachten mein sehr 
schones Bild. Ja liebe Tresi Herr M. ist durch unserm sehr schonen Bild sehr 
viele Miliarden verdiente. Meine liebe Terese mus noch miteilen, das ich vol
standig unschuldig in die Pfisiatische Klinik kam. Nusbaumstr N.7. Meine 
liebste Terese ich mochte Ihnen aufs hoflichste ersuchen, mich in Balde zu be
suchen zu wollen. Ich habe mit Ihnen sehr viel zu bestrechen. Betref dem Hofoto
grafen M. Der genante Herr mus uns be ide auch ein sehr viele Miliarden geben. 
Den der genante Herr M. hat doch das sehr viele Geld verdient duch mein sehr 
schones Bild. Ja meine liebste Terese, ich nus jezt mein Schreiben beenden und 
mochte Sie nochmals aufs herzlichste bitten, mich in Balde abholen zu wollen. 
Es grusts Sie auf alerbeste Dein dich liebender Lorenz K. 

Entsprechende Briefe schrieb er mit erstaunlicher Ausdauer immer wieder, ohne 
sich darum zu kummern, daB er nie Antworten erhielt. In seine expansiven Ideen 
steigerte er sich immer mehr hinein. Er war schlieBlich nicht nur der reichste 
Mann der Welt, er hatte auch goldene Haare - ein Herz aus Gold gemacht. 

Gelegentlich haben expansive Paralytiker auch das Bediirfnis, sich als Dichter 
zu betatigen. In so entstandenen Machwerken sieht man dann Ideenarmut 
und Kritiklosigkeit deutlich hervortreten; das folgende Beispiel, das von einem 
gebildeten Mann stammt, zeigt auBerdem noch das Kleben an einzelnen Worten 
und Reimen: 

Hochzeitslied. 
Glockengelaut klingt von Hochzeitszeit 
Alle Traume der Geliebten werden Wahrheit 
In seligem Entzucken stehen sie vor ihrem Glucke 
Sie traumen von Liebe und Leben und hoffen 
DaB ihnen sei der Himmel offen 
DaB ihnen das hochste Gluck auf Erden 
Moge in Frieden beschieden werden 
DaB sie noch in alten Tagen hoffen 
DaB Ihnen steht der Himmel offen 
DaB reicher Kindersegen ihnen sei beschieden 
DaB Lieb und Freud ihnen sei beschieden 
DaB der Himmel auf Erden erscheine 
DaB Liebe und ungemessenes Gluck sei ihr Geschick 
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DaB Zufriedenheit und Reichtum 
Ihnen zufalle, daB ein seeliges Gluck 
Sei Ihr Geschick 
Gott gebe seinen Segen, an dem ist alles gelegen 
Der Kinder Gluck ist Ihr Geschick. 

Bei den meisten Paralytikern kommt in der Euphorie die Demenz sehr gut 
zum Ausdruck, und die expansiven Ideen sind ein Zeichen fUr die blOde Kritik
losigkeit, mit der auftauchende Wunsche erfullt werden, ohne daB Gegenvor
stellungen sich bemerkbar machen. Auf der andern Seite sind gerade bei 
diesen Kranken auch wieder gewisse Leistungen vorhanden, die mit einer 
hochgradigen allgemeinen Demenz schwer vereinbar sind. So ist es eigentumlich, 
daB die Kritiklosigkeit oft nur gegenuber den eigenen Ideen besteht, wahrend 
die Kranken zum GroBenwahn anderer Paralytiker zuweilen eine ganz richtige 
Einstellung haben, ihn u. U. ironisch belacheln und fUr krankhaft halten. 
(POSCHOGA.) 

AuBerdem bedarf es zum Hervorbringen der mannigfachen expansiven Ge
danken, die nicht immer unoriginell sind, oft einer gewissen Phantasie, die an 
sich ja nicht als Defektsymptom aufgefaBt werden kann; ja wir kennen FaIle, 
bei denen trotz unverkennbarer Kritiklosigkeit doch eine gewisse Regsamkeit, 
ein ausgemacht produktives Vorstellungsvermogen nicht zu leugnen war. Ein
zelne Kranke machen in den GroBenideen sogar von technischen Kenntnissen, 
neuen Erfindungen usw. Gebrauch. Ein Teil dieser Falle mag zu den von dem 
beginnenden paralytischen HirnprozeB ausgelOsten manischen Phasen gehoren 
(vgl. spater); erheblich seltener sieht man auch vorgeschrittene Paralysen 
mit, expansiv konfabulatorischen Zustanden, bei denen der Krankheits
vorgang Phantasie und Regsamkeit noch nicht wesentlich beeintrachtigt 
haben kann. Ein Beispiel dieser Art bot ein in gesunden Tagen kluger, wort
gewandter und wohl auch vielseitig interessierter Hauptmann, der ubrigens 
nicht dem zirkularen Formenkreis angehorte. Wahrend er in seinem lassigen, 
distanzlosen Wesen schon deutlich eine paralytische Personlichkeitsveranderung 
zeigte, die auch in schwachlichen Affektausbruchen und in weinerlicher Inkonti
nenz zutage trat, waren Intelligenz und Merkfahigkeit verhaltnismaBig wenig 
tangiert, insbesondere aber war sein Kenntnisbesitz sehr gut erhalten. Er will 
die Nacht vermeiden dadurch, daB er groBe Motore an der Erdachse an beiden 
Polen anbringt, die den Erdball am Abend einfach wieder zuruckdrehen, da
durch will er doppelte Ernten erzielen und die bestehenden Ernahrungsschwierig
keiten beseitigen. Urn im Winter die Kalte zu mildern, hat er vor, die ganze 
Erde mit einem Glasdach zu uberdecken, es sei in 10000 m Hohe anzubringen, 
der Regen wurde dann durch Bassins auf die Erde gelassen. Kleine Flugzeuge 
will er erfinden, das Fahrrad der Luft, usw. 

Die paralytischen GroBen- und Kleinheitsideen stehen in so unmittelbarer 
Abhangigkeit von der jeweiligen Affektlage, daB man ihre Beschreibung nicht 
von der der Stimmungsanomalien trennen kann. Gerade wegen dieser Abhangig
keit halte ich es auch nicht fUr gerechtfertigt, diese Falle mit Rucksicht auf die 
vorhandenen Wahnideen etwa als eine besondere paranoide Form der Paralyse 
abzugrenzen. Bei der spielerischen suggestiblen Art der Wahnideen ist es auch 
schwer, hier von einer paranoischen Einstellung zu sprechen. Paranoische 
Ideen im Sinne einer Verfolgung werden, wenn man von gewissen schizophrenie
ahnlichen paranoiden Zustanden absieht, auch nicht produziert. Das Zustande
kommen einer echten paranoischen Auffassung setzt ja auch eine intellektuelle 
Intaktheit voraus; weiter muB die Personlichkeit von einer charakteristischen 
Beschaffenheit, insbesondere von einer gewissen Kraft sein, Eigenschaften, 
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an denen es bei Paralytikern meist fruh schon mangelt. So finde ich bei Durch
sicht eines groBen Paralytikermaterials nur einen Fall, bei dem sich aus der 
Vorgeschichte eine Andeutung eines paranoischen Verhaltens entnehmen laBt. 
Dieser Kranke hatte, als man ihm ein Formular zur Ausfullung fur die Volks
zahlung gab, das zuruckgewiesen mit dem Bemerken, er werde anscheinend 
polizeilich verfolgt. Aber weder von dieser noch von anderen paranoischen Ideen 
hat er spater wieder etwas geauBert. Auch KRAEPELIN betont, daB die Wahn
bildung bei Paralytikern durch die geistige Schwache ein eigenartiges Geprage 
verliehen bekommt. Geschlossene, innerlich zusammenhangende Wahnvor
stellungen hat auch er anscheinend nicht beobachtet. Nun sind ja bei den bis 
jetzt besprochenen Krankheitsbildern die Voraussetzungen fUr die Entstehung 
einer echten Wahnbildung nicht gegeben. Der kritiklos Expansive wird nie auf 
die Idee kommen, daB Verfolger ihm etwas anhaben konnten, und der 
depressive Paralytiker bringt nicht die Kraft zu paranoischen Produkten auf. 
Auch hindert offenbar die paralytische Indolenz die Wahnbildung dieser Art 
uberhaupt, denn wir sehen, daB es selbst bei Menschen, die in praparalytischen 
Zeiten eine gewisse paranoische Bereitschaft aufgewiesen haben, in der Paralyse 
nicht zu paranoischer Weiterentwicklung kommt. Wenn einmal verfolgungs
wahnahnliche Gebilde auftreten, dann sind sie von ganz kurzer Dauer, sind 
leicht Beeinflussungen ausgesetzt, werden in keiner Weise personlich vertreten, 
geschweige denn, daB fUr sie etwa Kampfe oder Unbequemlichkeiten in Kauf 
genommen willden. 

Jedenfalls muB das Auftreten von Wahnideen im Sinne einer echten Paranoia, 
also verstandliche resp. einfuhlbare, systematisierte oder doch sich nicht wider
sprechende Verfolgungs- oder Beeintrachtigungsideen, die eine gewisse Zeit 
wenigstens bestehen und nicht ohne weiteres von AuBenstehenden beeinfluBbar 
sind, Veranlassung geben, die Diagnose "Paralyse" Zu uberpriifen. 

Das gilt aber nicht von den Wahnideen, die ein schizophrenes! Bild auf
weisen. Diese paranoiden Formen sind zwar auch nicht sehr haufig, aber sie 
kommen doch in ca. 2% der FaIle vor 2 , meist oder fast immer in Verbindung 
mit charakteristischen HaIluzinationen, gelegentlich auch Denkstorungen. 
Deshalb hat es keinen Zweck, hier etwa die paranoiden Ideen und ihr Vorkommen 
bei der Paralyse gesondert zu betrachten, ich ziehe es vielmehr vor, sie im Rah
men der schizophrenen oder schizophrenieahnlichen Zustande zu besprechen. 
Oft sind diese Bilder so typisch schizophren, daB man namentlich bei jungeren 
Individuen und wenn etwa neurologische Krankheitszeichen nicht vOrliegen, 
ohne die Blut- und Liquorbefunde nicht an die Moglichkeit einer Paralyse denken 
wurde. 

Bei einer 44jahrigen Frau3 begann die Paralyse mit einer Art Wahnstimmung. 
Seit 5 W ochen werde sie so schrecklich verfolgt, aIle Leute tun ihr etwas an, 
man hat die Glocken abgestellt und das Klosett kaputt gemacht; die Leute 
schauen ihr auf der StraBe nach, und sie meint, sie habe etwas Unrechtes ge
tan, was, weiB sie aber nicht; sie muB seit 14 Tagen so viel Zu Gott bet en, damit 
er ihr hilft, daB sie nicht so viel verfolgt wird. Stimmen hat sie zunachst keine 
gehort. In dem weiteren, sehr lang hingezogenen Verlauf (keine Behandlung! 
Pat. war schon 5 Jahre zu Hause krank) kam es dann zu einem ganz schizo-

! Zum Unterschiede von den Bildern mit psychologisch verstandlichen, logisch geordneten 
Wahnbildungen, die ich als paranoische bezeichne, miichte ich hier von paranoiden Zustanden 
sprechen. 

2 Dabei sind FaIle, bei denen erst im Verlauf oder nach AbschluB einer Fiebertherapie 
ein derartiges Bild aufgetreten ist, nicht mitgerechnet. 

3 Dieser und die folgenden FaIle sind in extenso in der Dissertation von SCHIFFMANN 
aus der Miinchener Klinik bearbeitet. 
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phrenen Bild. Es bestand bei der Wiederaufnahme ein wortreiches zerfahrenes 
Schimpfen mit paranoidem Inhalt: "Das ist hart, immer wieder schimpfen miissen, 
die Gedanken nicht aus dem Kopf bringen, die Schimpfsachen waren ganz 
schrecklich, die Schimpfsachen kommen von den Leuten, die einen martern 
lassen ... ", "es gab Verhetzungen durch die Wand". Eine Stimme sagte: "Dir 
wird eingegeben, daB es die Nase friBt", und "ich werde aufgehangt und um
gebracht, ich bin doch keine Klosterfrau, bin doch die heilige Magdalena ... " 
"Jemand hat gesagt, dem Manne seine Eltern bezahlen das Hypnotisieren, weil 
sie herausbringen wollen, wer von uns an der Krankheit schuld ist ... " "Hinter 
der Wand wird geschimpft ... was ich durch die Wande erlitten habe, ist un
aussprechbar." Sie miisse auch schimpfen, und wenn sie versucht, es zu unter
driicken, habe sie Schmerzen· bekommen; manchmal habe sich ihr auch der 
Mund von selbst geoffnet. Die Kranke, die iibrigens schon friiher durch sonder
bares Wesen und Bediirfnis zum Alleinsein aufgefallen sein solI, bot auch 
katatone Erscheinungen. Ein paralytischer Defekt war lange nicht erkennbar. 
Auch zuletzt war sie affektiv recht gut erhalten und war trotz nunmehr 
unverkennbarer Demenz doch zu gewissen Leistungen, z. B. ironischen Be
merkungen, imstande. 

Eine andere - 39jahrige - Frau fiihlt sich beschuldigt, bei ihrer Herrschaft 
allerhand gestohlen, gleichzeitig mit dem Herrn "schlechten" Verkehr, d. h. 
Coitus per os, getrieben zu haben. Auch die Freundin sprache solche Sachen 
durch die Wand. Nun sei diese gekommen, sich zu entschuldigen und ihr einen 
Kuchen zu bringen, aber der Portier habe sie nicht vorgelassen. Eine 42 Jahre 
alte Patientin behauptet von den Mitpatientinnen: "Die Damen hier sind nicht 
krank, das ist nur meinetwegen so gemacht, daB sie so im Hemd und Rock 
herumlaufen; denn wenn ich mir das Bett so betrachte, ist das ja ganz schon." 
Auch sie hort Stimmen, iBt sehr wenig, weil sie glaubt, es sei Gift im Essen. 
Bei anderen iiberwiegt mehr das Halluzinatorische, sie horen Stimmen, sehen 
gelegentlich auch allerhand. Korperliche Sensationen sind seltener; Dickerwerden 
des Kopfes, ein Wolben des Schadeldaches wird gefiihlt, die Ohren werden 
langer, die Augen sind "nur noch drei Viertel". Ein anderer fiihlt sich durch 
elektrischen Strom belastigt. Eine Frau empfindet ihr Bein als fremd, es gehort 
einer anderen, die sie haBt; sie miBhandelt das Bein deshalb. Auch von Apparaten 
wird gesprochen, mit deren Hilfe die Arzte oder andere diese Veranderungen 
machen. Eine Patientin weiB durch Gedankeniibertragung, daB Herren aus 
dem Nebenzimmer auf dem Wege zu ihr sind. Ein andermal sagt sie, nach der 
Decke schauend: "Die Schwagerin bittet mich, der Philippine Welser ihr Bild 
nicht aus der Hand zu geben, welches im Abort verkehrt drinnen hangt; jetzt 
ist's verloren fiir Sie, ich hatte es Ihnen ausgehandigt." Sie spricht unter leb
haftem Grimassieren zur Decke hinauf, spricht mit StraBburg, mit 13 Cousinen. 
"Das ist Begabung, Beeinflussung, das geht alles von Herrn W. aus" usw. 

Auch typische Zerfahrenheit kann man bei diesen Fallen finden. Besonders 
deutlich - allerdings zuweilen mit ideenfliichtigen Reaktionen gemischt -
zeigte sich diese iiber 3% Jahre bei einer iibrigens auch anatomisch verifizierten 
Paralyse. Die Erkrankung begann hier mit sonderbaren Erlebnissen, der Teufel 
habe sie mit Kot beworfen, sie rutsche von Zeit zu Zeit durch die Welt, sie hort 
Stimmen, ist oft von einer fahrigen, nicht ausgemacht katatonen Bewegungs
unruhe: "Ja gelt, ich bin ja dich nicht, die Frau gewesen, der sagt, das ist schon 
gewesen. Aber wer hat das gesagt, der hast gesagt, daB ich da gesagt habe, da 
- meines ist ausgefranst, gewesen ist gar nicht, das ist doch gar nicht wahr, 
kennst den Schliissel, was ich gehabt, nein der Papa - Element nein, den gibt's 
doch heute nimmer, jetzt kommt der Herr, der wo alleweil, meinst denn du, ich 
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hab gehabt ... " Oft wird ein ausgemachter Wortsalat von ihr produziert, in 
dem z. B. Worte wie "Schuhbiirstenhandlung, Kartoffel, GroBpapa, Dorn
r6schen, Trambahn" in wirrem Durcheinander immer wiederkehren. Typisch 
zerfahren ist auch folgender Satz: "Emil der 1., ich bin froh, daB die Hafen da 
sind, Maria zu lieben, ist alleweil mein Sinn. Ich mocht ein Papier erben, weil ich 
doch nicht allein bleib." 

Eine deutliche Beeinflussung durch paralytische Defekte bei den primar 
mehr schizophren anmutenden Wahnideen und Sinnestauschungen sieht man 
nicht selten, namentlich bei fortschreitender Erkrankung; ein paralytischer 
Arzt, dessen Erkrankung mit Stimmenhoren begann, sah nachts "die Engel 
yom blauen Himmel, der strahlend und als Diamant und alles, was sein kann, 
die Erde bewolket und mit Donner und Sturm und mit allem, was ist; und der 
Engel war je nachdem wie Maria und Josef in Indien und Palastina und in allen 
Landern." 

Sehr schon zeigt das Uberwuchertwerden der schizophrenen Symptome 
durch die zunehmende paralytische Demenz folgender Fall, der ganz schizophren 
begann. Die im Beginn ihres Leidens 38jahrige Patientin beklagte sich an
fangs dariiber, daB der Arzt ihr durch Hypnose Hautjucken mache; man habe 
ihr das Triinen- und das Schlaforgan entfernt, sie glaubt, der Arzt vergewaltige, 
hypnotisiere sie, der Arzt telephoniere mit ihr. Der Apparat ist im Kopfkissen, 
mit einem zweiten Apparat erregt der Arzt sie sexuell. Beschreibt immer neue 
Apparate, einen SchweiBapparat, mit dem sie fett gemacht werde, einen Krausel
und einen Brennapparat, Hypnotisierapparate, mit denen der Arzt neue Menschen 
macht. 1m Laufe der Zeit tritt die Kritiklosigkeit und die Urteilsschwache auch 
in den wahnhaften Dingen immer mehr hervor, wobei gelegentlich auch expansive 
Faktoren paralytischer Art auftauchen. Sie habe 3 Personen in ihrem Leib, 
und zwar ist eine, die sie nicht leiden kann, im Unterkiefer und gehort deshalb 
eigentlich nicht zur Familie. Sie fiihlt giftige Strange im Munde, diese kamen 
von Else (ihrer Schwester), die im Halse sitzt, am Eck in der Decke sitzt ein 
Jude; mit diesem unterhalte sich Else im Halse, und dieser wollte sie von den 
Nasenfliigeln herunterhypnotisieren. Hier finden wir auch Wortneubildungen: 
z. B. was marksamen sie da unten 1; ferner spricht sie von Steinstimme, Klam
mergeist usw., jedenfalls finden wir bei ihr das vollstandige Inventar einer Schizo
phrenie, das aber im Laufe der Zeit immer mehr in der zunehmenden Demenz 
untergeht, wobei schlieBlich nur noch in ganz verworrenen b16den unproduk
tiven Ideen Reste der urspriinglich sehr lebhaften und auch sehr plastischen 
wahnhaften bzw. halluzinatorischen Erlebnisse zum Ausdruck kommen. Vielfach 
werden nur noch Silben einformig gelallt. Dabei blieben katatone Erscheinun
gen, namentlich Grimassen und stereotype Bewegungen bis zum SchluB er
halten. Die Sektion ergab eine einwandfreie Paralyse. 

Jedenfalls kann man sagen, daB bei der Paralyse nicht nur schizophrene 
Einzelsymptome vorkommen, man sieht vielmehr - allerdings nicht oft -
typisch schizophrene Zustandsbilder, die unter Umstanden lange Zeit den Verlauf 
vollig beherrschen und erst gegen Ende von der groberen paralytischen Demenz 
iibertOnt werden. Bei anderen Fallen wieder beobachtet man, wie das an sich 
auch typische schizophrene Bild durch die Demenz eine gewisse Farbung und 
Gestaltung erfahrt, und bei wieder anderen Kranken iiberwiegt von vornherein 
das "Paralytische", und die schizophrenen Erscheinungen (besonders Hallu
zinationen) laufen nur nebenher, oder sie gestalten die Achsensymptome etwas 
absonderlicher, geben ihnen etwas Bizarr-Verschrobenes, was an Schizophrenie 
erinnert. Es sei noch ausdriicklich hervorgehoben, daB das bisher Beschriebene 
sich auf Falle bezieht, bei denen besondere exogene Einwirkungen (auch Alkoholis-

12* 
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mus) sicher nicht in Betracht kamen (SCHIFFMANN). Meist ist der Verlauf dieser 
schizophrenieahnlichen Paralysen ein recht protrahierter (auch ohne Behand
lung). Schizophrene Bilder- und Verlaufsformen beschreibt auch CLAUDE, 
der noch besonders darauf hinweist, daB sich in einer Paralyse die schizophrenen 
Ziige immer mehr verstarken konnen, wahrend mit oder ohne Fieberbehandlung 
die paralytischen Erscheinungen zuriicktreten und auch die Blut- und Liquor
reaktionen sich abschwachen. 

Aus den oben beschriebenen Fallen ergibt sich, daB das ganze Symptomen
bild und unter Umstanden auch der Verlauf der Schizophrenie von der Paralyse 
nachgeahmt wird. Das hindert natiirlich nicht, daB auch einmal nur gewisse 
Einzelsymptome der Schizophrenie vorkommen, ohne daB das Gesamtbild einen 
schizophrenen Eindruck macht. Das gilt vor allem von den HaIluzinationen, 
die ja aber auch unabhangig von schizophrenen Storungen auftreten und die 
deshalb ja auch als Einzelsymptom eine besondere Erorterung erfahren haben. 

Aus ahnlichen Griinden beanspruchen auch die katatonen Symptome bei 
der Paralyse eine spezielle Darstellung. lch darf dabei auf meine Beschreibung 
der katatonen Symptome im allgemeinen Teil verweisen; besonders mochte 
ich betonen, daB ich den Ausdruck "kataton" nicht etwa als Adjektiv zu Dementia 
praecox gebrauche, wie das friiher vielfach geschah, sondern daB ich darunter nur 
Erscheinungen auf motorischem Gebiet verstehe. Auch SCHRODER, der sich ein
gehend mit der Frage der katatonen Erscheinungen bei der Paralyse befaBt 
hat, beschreibt nur solche Symptome und nicht etwa schizophrene Bilder. 
SCHRODER weist darauf hin, daB die reinen Ausfallserscheinungen, wie Akinese 
und Stupor, nicht ohne weiteres den entsprechenden katatonen Erscheinun
gen gleichgesetzt werden diirfen; er meint aber, daB die wirklich als katatone 
Symptome diagnostizierten Erscheinungen bei der Paralyse nicht wesens
verschieden von denen bei der Dementia praecox seien. Auf Grund seiner Beob
achtungen kommt er zu dem SchluB, daB man das Vorkommen von schweren 
und langdauernden katatonen Symptomen aller Art bei der Paralyse aner
kennen muB, und zwar auch ohne daB man dieses Auftreten durch eine 
gleichzeitige Erkrankung an Dementia praecox zu erklaren brauche, wie es 
BLEULER zu tun geneigt ist. SCHRODER bestreitet dabei das Vorkommen solcher 
Kombinationen nicht, er ist aber - wohl mit Recht - der Ansicht, daB das 
Vorhandensein einiger oder selbst zahlreicher katatoner Ziige eine solche Kom
bination noch nicht beweisen konne. Auch KRAEPELIN hat in seinem Lehrbuch 
schon friiher auf das Vorkommen katatoner Willensstorungen bei der Paralyse 
aufmerksam gemacht, ohne naher auf ihre Entstehung und Abgrenzung einzu
gehen. In der neuesten Auflage (1927) gibt er an, daB er katatone Zeichen iiber
haupt vielfach bei der Paralyse gesehen habe; FaIle, die dauernd ein ausgepragt 
katatones Verhalten zeigen, sind ihm jedoch selten vorgekommen, nur etwa in 
0,3 % seines Paralysenmaterials. 

Ferner berichtet HAFNER iiber einige Falle von Paralysen mit katatonen 
Symptomen. Bei zweien seiner Kranken halt er es fiir wahrscheinlich, daB die 
katatonen Symptome durch eine gleichzeitig bestehende Schizophrenie hervor
gerufen sind. Bei sechs Kranken sind die katatonen Symptome nur scheinbar 
solche; in Wirklichkeit handelt es sich um meist mit Akinese verbundene nega
tivistische Ziige, bei denen das Widerstreben durch das Zustandsbild motiviert 
erscheint, und das somit nicht als echt kataton angesehen werden konne. Von 
den iibrigen sechs Fallen, bei denen HAFNER richtige katatonische Erscheinungen 
angenommen hat, lassen die meisten einen fortgeschrittenen psychischen Verfall 
erkennen. Der Deutung HAFNERS, daB es sich bei der Entstehung dieser katatonen 
Erscheinungen um ein Zusammenwirken von erhohter motorischer Bereitschaft 
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und gesteigerter physiologischer Perseverationstendenz handle, kann ich mich in
sofern nicht anschlieBen, als ich das Perseveratorische nicht als ein eigentlich 
katatones Symptom anzusehen vermag. (In dieser Beziehung befinde ich mich 
auch im Gegensatz zu KURT SCHNEIDER.) Auch brauchen Iterationserscheinungen, 
die die Hauptrolle unter den katatonen Paralysen HAFNERS spielen, nicht un
bedingt kataton zu sein. Das wichtigste Resultat der HAFNERschen Arbeit scheint 
mir zu sein, daB das Vorkommen katatoner Erscheinungen bei der Paralyse 
an ganz verschiedene Vorbedingungen gekniipft sein kann, und daB - diesen 
SchluB zieht er aber nicht selbst - dadurch katatonieahnliche Erscheinungen 
zustande kommen konnen, die in Wirklichkeit ihrer Entstehung nach nicht 
echt kataton sind. Es handelt sich dabei, wenn man so will, urn ein Symptom 
resp. urn Symptomenkomplexe, die "phanotypisch" zwar katatonenErscheinungen 
gleichen, die dieses auBere Zustandsbild aber nur einer zufalligen Kombina
tion von Einzelfaktoren verdanken, wahrend de facto etwas ganz anderes 
vorliegt. 

Von JAKOBSI Fallen kommen, wie schon HAFNER darlegt, nur der dritte 
in Betracht. Er allein wiirde jedenfalls nicht ausreichen, urn JAKOBS Annahme, 
daB bei langsamer und geringgradiger Entwicklung des paralytischen Prozesses 
eine mehr katatone Farbung entsteht, zu beweisen. HAFNERS FaIle scheinen 
mir zwar nicht so stark gegen diese JAKOBsche Meinung zu sprechen, wie 
HAFNER selbst es betont; immerhin glaube ich auch nicht, daB hierin die alleinigen 
Voraussetzungen fiir die Entstehung katatoner Symptome bei der Paralyse 
gelegen sein konnen. Wohl aber kann man sagen, daB echte kat atone Symptome 
zu ihrer Entstehung Zeit brauchen, und daB bei gleichen Voraussetzungen 
demgemaB bei den stationaren Formen der Paralyse haufiger katatone Symptome 
auftreten als bei rasch verlaufenden Fallen. Dafiir spricht auch die statistische 
Feststellung von SCHMIDT-KRAEPELIN, daB bei Paralysen mit langsamem Ver
lauf katatone Ziige haufiger zur Beobachtung kamen als bei den sonstigen 
Paralysen. 

Nach meiner Erfahrung laBt sich iiber das Vorkommen katatoner Symptome 
bei der Paralyse Folgendes sagen: Einfache katatone Symptome sind dabei 
verhaltnismaBig haufig. Ich selbst konnte bei einem Uberblick iiber ein Material 
von zwei Jahren 7,5% feststellen. Bei diesen Fallen wird man aber bei genauerer 
Untersuchung oft Grund zum Zweifel finden, ob wir es hier mit echt katatonen 
Symptomen zu tun haben; es sind oft nur phanotypisch katatone Erscheinungen 
(vgl. oben). Bei den sehr viel weniger zahlreichen Fallen von Paralysen mit 
dauernden katatonen Zustandsbildern hat man entweder Veranlassung zu der 
Vermutung, es handle sich urn Kranke mit einer Kombination von Schizophrenie 
und Paralyse oder urn Paralytiker, die in ihrer pramorbiden Personlichkeit 
schizophrenieahnliche Ziige geboten haben, oder es sind noch andere Ursachen 
zu beriicksichtigen, z. B. Malariabehandlung, die ein Stationarwerden erzielt 
hat, gelegentlich Anfalle oder eine Kombination mit Arteriosklerose usw. Aber 
auch bei dies en Fallen scheint es mir nur dann zu langer dauernden katatonen 
Symptomen Zu kommen, wenn eine entsprechende Bereitschaft dazu vorliegt. 

Die bis jetzt vorhandenen anatomischen Untersuchungen iiber Paralysen mit 
katatonem Bild haben eine besondere Lokalisation des paralytischen Prozesses 
nicht ergeben, so daB hieraus jedenfalls keine Anhaltspunkte fiir eine Lokali
sationsmoglichkeit katatoner Symptome zu gewinnen sind. Dagegen ist im
merhin die Beobachtung von JAKOB, wenn sie sich bestatigt, bemerkenswert, 
daB die stationaren Paralysen leichter zu katatonen Symptomen kommen als 
andere. 

1 JAKOB unterscheidet offenbar nicht immer zwischen "Kataton" und "Schizophren". 
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Ein Teil der katatonen Bilder ist in fruheren Zusammenstellungen sic her 
zur agitierten Form der Paralyse, ein anderer Teil zur stumpf dementen Form 
gerechnet worden; zahlenmaBig am haufigsten sieht man wohl die Stuporen 
resp. stuporahnlichen Zustande bei der Paralyse. Katalepsie ist selten dabei, 
und daB der Negativismus nicht immer ein katatones Symptom zu sein braucht, 
darin wird man HAFNER sicher beistimmen durfen; gerade bei der Paralyse 
kann man ein negativistisch aussehendes Widerstreben sehr viel haufiger auf 
psychische Einwirkungen zuruckfiihren und oft erscheint es gekiinstelt, es moto
risch deuten zu wollen. VerhaltnismaBig am leichtesten kann man die Grimassen 
und die Stereotypien als katatoh erkennen. In manchen Fallen tragt auch eine 

sinnlose motorische Erregung 
ein durchaus katatones Ge
prage. Solche Kranke sind 
weder im Bett noch im Dauer
bad zu halten, hetzen in 
standiger Unruhe. anscheinend 
ziellos herum, zerreiBen Bett
wasche und Kleider, wider
streben allem, lassen sich nicht 
anfassen, schlagen auch zu, 
machen Grimassen; dazwischen 
beobachtet man - namentlich 
bei langerer Dauer - Stereo
typien. Die Stimmung ist im 
Gegensatz zu den meist heiter 
gefiirbten expansiven Erregun
gen und den angstlich agitierten 
Zustanden in der Regel un
charakteristisch. Die Kranken 
leiden korperlich oft sehr unter 
solchen Erregungen, nicht nur 
daB sie an Gewicht herunter
kommen, sie verletzen sich in 
ihrer Unruhe auch leicht, ziehen 
sich W undinfektionen zu usw. 

Abb.4. Grimassierende Paralytica mit schizophrenem Zustandsbild. Von selten beobachteten 
Einzelsymptomen seien die von 

PICK zuerst bei einem Paralytiker beschriebene reduplizierende Paramnesie er·· 
wahnt. Dabei zerfallt den Kranken eine Reihe von Erlebnissen nachtraglich in ein 
Mehrfaches, "dessen einzelne ziemlich gut in der Erinnerung haftende Teile dem 
Kranken selbst dann als eine Wiederholung des ersten derselben imponieren." 
PICK hat dies Symptom auch bei anderen Krankheitszustanden (z. B. Delirium 
tremens) gefunden. Bei Paralyse wird es auBer von PICK noch von CORIAT (zitiert 
nach K. WESTPHAL), ROSENBERG, K. WESTPHAL u. MAYER-GROSS beschrieben. 
Eine besondere diagnostische Bedeutung kommt ihm meines Erachtens nicht zu. 

2. Neurologische Symptome. 
Unter den neurologischen Symptomen beanspruchen die PupillenstOrungen 

wegen ihrer diagnostischen Bedeutung die erste Stelle. In weitaus den meisten 
Fallen weist die reflektorische Pupillenstarre - das Argyll-Robertsonsche 
Phanomen - (Lichtreaktion erloschen, Konvergenzreaktion intakt) auf eine 
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syphilogene Erkrankung des Zentralnervensystems hin; die wenigen einwand
freien FaIle von Lichtstarre nach Encephalitis epidemical und die wohl noch weni
ger zahlreichen FaIle bei AIkoholismus und nach schweren traumatischen Hirn
schadigungen spielen demgegeniiber kaum eine Rolle. Auch eine Entstehung der 
reflektorischen PupiIlenstarre durch Tumor ist meines Wissens nur von WILSON 
u. RUDOLF einmal beschrieben worden (der Tumor hatte hier beide Colliculi 
anteriores zerstOrt und doppelseitige reflektorische PupiIlenstarre erzeugt). Auch 
die absolute PupiIlenstarre (Licht- und Konvergenzreaktion erIoschen) wird in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle bei syphilitischen Nervenleiden beob
achtet. AuBer den oben schon genannten Moglichkeiten sieht man sie noch 
gelegentlich im Senium oder bei Arteriosclerosis cerebri, hier allerdings ge
wohnlich nur in unvolIkommener Auspragung. Die Ophthalmoplegia interna 
(Licht- und Konvergenzreaktion erloschen, Akkommodation gelahmt) ist in den 
meisten ,Fallen ein Symptom der Lues cerebri; sie kommt bei Tabes und Para
lyse in unkomplizierten Fallen nicht vor. 

PupiIlenstarre, das heiBt vollige Reaktionslosigkeit der PupiIIe wird man 
nicht immer treffen. Diagnostisch im gleichen Sinne verwertbar ist aber bereits 
eine Tragheit oder Unausgiebigkeit der Pupillenreaktion bzw. beides. Bemerkt 
sei, daB zum Begriff der reflektorischen Starre eine vollige Unversehrtheit der 
Konvergenzreaktion gehort (BUMKE). Wenn also bei fehlender Lichtreaktion die 
Konvergenzbewegung der Pupille zwar vorhanden, aber nicht normal ausgiebig 
ist, so darf man nicht von reflektorischer Starre reden. Wohl aber ist es noch 
mit dem Argyll-Robertsonschen Zeichen vereinbar, wenn bei intakter Kon
vergenzreaktion die Lichtreaktion nur beeintrachtigt, also etwa zu wenig prompt 
und nicht normal ausgiebig ist. Wir sprechen dann von reflektorischer PupiIlen
triigheit. Da es sich aber zuweilen nicht nur um Tragheit, sondern auch um Un
ausgiebigkeit, in anderen Fallen nur um Unausgiebigkeit bei prompter Reaktion 
handelt, ziehe ich es vor, hier von "unvollstandiger" reflektorischer PupiIlen
starre zu sprechen. Sie ist als Ubergangsstadium oft zu beobachten; iibrigens 
findet man bei Beniitzung starker Lichtquellen und bei Beobachtung mit der 
Lupe auch bei mancher vermeintlichen Lichtstarre wenigstens noch eine kleine 
Spur einer Irisbewegung. Ahnliches gilt auch von der absoluten Starre; auch 
sie kommt als unvollstandige vor, d. h. die PupiIle verengert sich auf Licht 
zu wenig prompt oder bzw. und zu wenig ausgiebig; ob die Reaktion auf Kon
vergenz im gleichen MaBe gelitten hat, spielt dann keine Rolle mehr, denn der 
Umstand, daB sie besser ist als die Lichtreaktion, geniigt nicht, um von einer 
reflektorischen Starre zu reden. Nun sieht man allerdings FaIle, bei denen an
fangs eine reflektorische Starre bestanden hat, wahrend spater eine absolute 
gefunden wird; da eine solche Anderung nicht von heute auf morgen ein
treten kann, wird man daraus schlieBen diirfen, daB FaIle mit deutlicher Dif
ferenz zwischen Licht- und Konvergenzreaktion vielleicht auch einmal als 
Ubergangsstadien vorkommen konnen. 

Neben den Reaktionen spielen Form, Weite und Gleichheit der PupiIlen 
keine sehr groBe Rolle. Allenfalls kann die Ungleichheit der Pupillen (An
isokorie) in der Sprechstunde einen Hinweis auf eine syphilogene Erkrankung2 

geben; eine Anisokorie alleine hat aber keine sichere diagnostische Bedeutung. 

1 CORDS hat gezeigt, daB bei der akuten Encephalitis eine refl. Pupillenstarre durch einen 
Krampf der Sphinctermuskulatur vorgetauscht werden kann. In diesem Krampfzustande kann 
namlich die Lichtreaktion starker beeintrachtigt sein als die Konvergenzreaktion (vgl. auch 
STERN: Die epidem. Encephalitis. Berlin 1928). 

2 Die Zahlen iiber Anisokorie bei Paralyse schwanken zwischen 4,3 % (THOMSEN) und 
90% (RODIET, DUBOIS und PANCIER). (Zitiert nach BUMKE.) 
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Ahnliches gilt von der Entrundung. Wenn auch bei Tabes die Pupillen weit 
und eng sein konnen, wenn also nicht jede Tabes eine miotische Pupille hat, 
so spricht eine enge Pupille doch fast immer fUr das Vorliegen einer Tabes bzw. 
in dem hier interessierenden Zusammenhang fUr eine Taboparalyse. 

Die Art der Pupillenstarre laBt sich praktisch nicht fUr die Differential
diagnose zwischen Paralyse, Lues cerebri und Tabes verwerten; gewiB kommt 
die Ophthalmoplegia interna fast ausschlieBlich bei der Hirnsyphilis im engeren 
Sinne vor, und sic her ist auch die reflektorische Pupillenstarre ein tabisches 
Symptom!, aber die Tabes kommt erfahrungsgemaB sehr haufig mit der Paralyse 
und auch mit der Lues cerebri kombiniert vor, so daB das Vorhandensein der 
reflektorischen Pupillenstarre nicht gegen eine Paralyse oder Lues cerebri ver
wertet werden kann. Andererseits beobachtet man auch bei der Tabes absolute 
Pupillenstarre, ohne daB man fiir deren Entstehung immer eine vielleicht nicht 
besonders in Erscheinung getretene Lues cerebri verantwortlich machen konnte; 
jedenfalls ist auch das Vorhandensein einer absoluten Pupillenstarre nicht etwa 
beweisend fUr eine neben der Tabes noch bestehende Paralyse oder Lues cerebri. 

Die statistischen Angaben tiber das Vorkommen von Pupillenstorungen bei 
der Paralyse schwanken in nicht ganz unerheblichen Grenzen. Als Ursache 
dafUr kommt der Umstand in Betracht, daB jeder derartigen Untersuchung 
eine nicht zu kontrollierende Verschiedenartigkeit des Materials in bezug auf 
die Verteilung von beginnenden und alten Paralysen zugrunde liegt. Eine andere 
Fehlerquelle ist darin gegeben, daB die meisten Erhebungen nicht auf eigenen 
Untersuchungen basieren, sondern sich auf Krankengeschichten sttitzen. Um 
diesen letzteren Nachteil zu vermeiden, habe ich mit CZERMAK 100 nacheinander 
aufgenommene Paralytiker genau auf ihre Pupillen und auf sonstige neurolo
gische Symptome untersucht; dabei fanden wir in 10 % der FaIle eine normale 
Pupillenreaktion(JuNIUs und ARNDT 6,2%, BUMKE 13%). Auch bei den in der 
Klinik verstorbenen Fallen war die Pupillenreaktion in 10% der FaIle erhalten. 
Man kann daher nicht ohne weiteres annehmen, daB das Fehlen der Pupillen
storungen nur bei beginnenden Paralysen vorkomme. Allerdings ist zuzugeben, 
daB bei den in der Klinik verstorbenen Paralytikern eine ganze Reihe an inter
kurrenten Erkrankungen zu sterben pflegen, so daB man hier nicht ohne weiteres 
Vergleiche mit dem Material der Anstalten, die in der Regel tiber vorgeschrit
tenere Falle verftigen, anstellen kann. 

Zur Gruppe der reflektorischen Starre gehorten in u,nserem Material 36 %, 
und zwar handelt es sich in 15 % um vollige reflektorische Starre und in 21 % 
um unvollstandige, davon zeigte ein Drittel eine maBig und zwei Drittel eine 
erheblich gestorte Lichtreaktion. 

Absolute Starre wiesen 42% auf, und zwar war bei 3% gar keine Reaktion 
nachzuweisen, in 11 % war die Reaktion maBig, bei 28 % hochgradig beein
trachtigt. 

SchlieBlich gehorten 12 % zwar noch zum Typ der absoluten Starre; hier fand 
sich aber eine derartig deutliche Differenz zwischen Gtite und Ausgiebigkeit der 

1 BUMKE meint allerdings, daB der Satz: die reflektorische Starre ist ein spezifisch ta
bisches Symptom und kommt bei der Paralyse nur vor, weil auch der paraJytische ProzeB 
so oft die Hinterstrange ergreift, sich in dieser Form nicht aufrecht erhalten lasse. Die von 
BUMKE zitierten anatomischen Befunde wfuden aber eher fUr die Annahme sprechen, daB es 
sich doch urn eine tabische Erscheinung handelt, und m. E. sind die klinischen Befunde, wie 
wir sehen werden, in demselben Sinne zu deuten. Wenn bei Paralysen mit reflektorischer 
Pupillenstarre nicht in 100% auch andere tabische Symptome gefunden werden, so liegt das 
daran, daB bei einer Tabes des Halsmarks Reflexverlust, Ataxie und Sensibilitatsstorung 
nicht erwartet werden konnen. Es sei weiter daran erinnert, daB es auch sonst Tabesfalle 
gibt, die auBer reflektorischer Pupillenstarre keine krankhaften Erscheinungen zeigen. 
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Licht- und der Konvergenzreaktion, daB man versucht war, eine eigene Gruppe 
zu bilden und hier vielleicht das oben erwahnte Ubergangsstadium zwischen 
reflektorischer und absoluter Starre zu vermuten. 

Bei diesen Untersuchungen sind die Paralysen zunachst wahllos, d. h. un
abhangig von besonderen Eigenarten gepriift werden. Teilt man die Paralysen 
nun je nach dem Vorhandensein von tabischen Symptomen in zwei Gruppen, 
so findet sich bei keiner Paralyse mit tabischen Erscheinungen eine normale 
Pupillenreaktion und mehr als 50 % dieser Paralysen hatten eine reflektorische 
Pupillenstarre, wahrend bei den Paralysen ohne manifeste tabische Erscheinun
gen nur in 31 % reflektorische Starre nachzuweisen war. Bei einer Gruppierung 
der Falle nach der Schwere bzw. der Dauer der Erkrankung ergab sich nichts 
Bemerkenswertes; erwahnt sei nur, daB normale Pupillenreaktion auch in einem 
schweren sowie bei 7 mittelweit vorgeschrittenen Fallen gefunden werden 
konnte. 

An dem gleichen Material wurde in 21 % der Falle Miosis, 7 % Mydriasis, in 
39% Entrundungen der Pupillen und in 52% Anisokorie beobachtet. Interessant 
und von einer gewissen Bedeutung fur die S. 184 (FuBnote) angeschnittene 
Frage ist der Umstand, daB sich die Miosis am haufigsten mit reflektorischer 
Pupillenstarre kombiniert, und zwar handelte es sich bei 10 von diesen 12 Fallen 
urn Paralysen mit tabischen Erscheinungen. Ich darf noch hinzufUgen, daB die 
echte reflektorische Pupillenstarre am haufigsten vorkommt bei Fallen, bei 
denen auch Patellar- und Achillessehnenreflexe oder einzelne derselben fehlen. 

Ich habe mit Absicht bis jetzt nicht den Ausdruck Taboparalyse gebraucht, 
sondern von Paralyse mit tabischen Erscheinungen gesprochen. Unter Tabo
paralyse versteht man gewohnlich eine besondere Unterart der Paralyse; 
in typischen Fallen pfropft sich hier auf eine bereits bestehende Tabes die 
Paralyse auf. Wie wir noch sehen werden, handelt es sich dabei oft urn 
einen besonders langsamen und milden Verlauf, und deshalb ist es vielleicht 
gut, den Begriff der Taboparalyse fUr diese Falle zu reservieren. Nun sind die 
anderen Falle von Paralyse mit tabischen Erscheinungen aber auch nicht durch 
die haufig vorkommenden paralytischen Hinterstrangveranderungen zu erklaren; 
diese bevorzugen namlich - ich folge hier den AusfUhrungen JAHNELS -
besonders das ventrale Hinterstrangfeld und das SCHULzEsche Komma, Gebiete, 
die bei der Tabes in der Regel - nicht stets - intakt zu bleiben pflegen. Da 
wir es dabei ferner mit Gebieten zu tun haben, deren Ausfall weder fur Sen
sibilitatsstorungen, noch fur lanzinierende Schmerzen, Ataxie und wohl auch 
kaum fUr den Reflexverlust verantwortlich gemacht werden konnen, so muB 
man annehmen, daB zu der Paralyse mit tabischen Symptomen doch wohl auch 
eine echte tabische Erkrankung gehort, ebenso wie bei der eigentlichen Tabo
paralyse. 

Fur das Vorkommen tabischer Symptome bei den Paralysen ergaben sich 
folgende Zahlen: In 22,8 % der Paralysen fehlten Patellar- und Achillessehnen
reflexe, in 9 % lediglich die Achillessehnenreflexe, in 0,5 % die Patellarsehnenreflexe 
allein. Isoliertes Fehlen eines Patellarsehnenreflexes kam in 2 % der Falle vor. 
Insgesamt wurde also das Fehlen von Sehnenreflexen in 34 % der Paralytiker 
beobachtet. In fast. der Halfte dieser Falle blieb es nicht bei den genannten 
tab is chen Erscheinungen, sondern es fanden sich (45,5%) noch andere tabische 
Zeichen, wie Ataxie, Sensibilitatsstorungen, z. B. Hitzigsche Zonen, lanzinie
rende Schmerzen (selten) usw. 

Berechnet man dieselbe Zahl fUr die bei uns verstorbenen, also im Durch
schnitt weiter vorgeschrittenen Falle, so findet man bei ihnen das Fehlen von 
Achilles- und Patellarsehnenreflexen in 25 %, Achillessehnenreflexe allein in 
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7,5%, einzelne Reflexausfalle in 5%, zusammen also 37,5%, ein Prozentsatz, 
der den bei den weniger weit vorgeschrittenen Fallen kaum ubersteigt, jeden
falls nicht dafur spricht, daB nur die Dauer oder Schwere der Paralyse fUr den 
Ausfall der Sehnenreflexe verantwortlich zu machen ist. 

Von den meisten Autoren werden bei der Paralyse die Patellarreflexe bei 
einem groBen Prozentsatz als gesteigert bezeichnet (JUNIUS und ARNDT 54 % bei 
Mannern, 63% bei Frauen, KRAEPELIN 42% der FaIle). Meines Erachtens darf 
man aber nicht bei jeder erleichterten AuslOsbarkeit, bei jeder Lebhaftigkeit 

Abb.5. Paralytiker mit mimischer Facialisparese. 

von Reflexsteigerung spre
chen, sondern gesteigert sind 
Sehnenreflexe nur dann, 
wenn die Reflexerhohung 
spastischer Natur und mit 
anderen spastischen Zeichen 
verknupft ist (erweiterte 
reflexogene Zone, Klonus, 
Babinski usw.). DaB KRAE
PELINS Prozentzahlen sich 
nicht auf eine echte Stei
gerung beziehen konnen, 
geht daraus hervor, daB er 
den FuBklonus nur als "nicht 
selten" bezeichnet und den 
Babinski - dazu noch ein
seitig und vorubergehend -
lediglich in 5-6 % der FaIle 
gefunden hat; da das ein
seitige und vorubergehende 
Vorkommen des Babinski 
vermuten laBt, daB er in 
seinem FaIle meist als An
fallfolge anzusehen ist, kann 
man sein Auftreten auch 
nicht etwa als Kriterium fUr 
eine allgemeine Reflexsteige
rung verwerten. rch selbst 
habe an dem groBen Mun-
chener Paral ytikerma terial 

in funf Jahren nur zwei Falle von doppelseitiger Reflexsteigerung an den 
Beinen Zu sehen bekommen, und muB also sagen, daB die echte Reflexsteigerung 
bei unkomplizierter Paralyse extrem selten vorkommt, es sei denn, daB nach 
paralytischen Anfallen cerebrale Lahmungen zuruckbleiben, dann handelt es 
sich aber meist um halbseitige Spasmen mit Reflexsteigerung und Babinski, ein 
Syndrom, das in 2Yz % der FaIle beobachtet wurde. 

Eine bloBe Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe ist etwas durchaus Uncharakteri
stisches; sie kommt bei funktionell nervosen Zustanden eb,ensogut vor wie bei 
Paralysen u. a.; sie kann durch Willkurspannungen vorgetauscht werden, und 
schlie13lich kann die Neigung zu solch funktioneller Reflexerhohung auch sehr 
rasch wechseln. Es ist daher meines Erachtens nicht berechtigt, in einer der
artigen Lebhaftigkeit ein Symptom der Paralyse Zu sehen. 

Was hier vom Patellarsehnenreflex gesagt wurde, gilt in gleicher Weise von 
den anderen Eigenreflexen, die man gewohnlich priift (Achillessehnenreflex, 
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Triceps- und Radius-Periostreflex). Was die Fremdreflexe anlangt, so lieBen sich 
dabei keine GesetzmaBigkeiten ableiten; die Bauchdeckenreflexe waren in nahezu 
der HaUte der FaIle anormal, meist herabgesetzt, zum Teil auch uberhaupt 
nicht ausl6s bar; in ca. 27 % der Paralysen lieB sich eine Hera bsetzung der ere
masterreflexe nachweisen. Am FuBsohlenreflex war abgesehen von den oben 
schon erwahnten Kranken mit positivem Babinski in der Regel nichts Besonderes 
zu finden. Irgendwelche Folgerungen fiir die Ausbreitung des Krankheitsvorgangs 
oder fur die Diagnose uber
haupt lassen sich aus den 
Storungen der zuletzt ge
nannten Reflexe nicht ab
leiten. Das gleiche gilt wohl 
auch fUr den Mayerschen 
Grundgelenkreflex, der in 
12 % der dar auf unter
suchten FaIle herabgesetzt 
erschien. 

Mit dem Leryschen 
V orderarmzeichen ha be ich 
keine eigenen Erfahrungen. 
M. GOLDSTEIN gibt an, daB 
er es unter 33 Fallen von 
Paralysen nur 6mal auf 
beiden Seiten normal ge
funden habe. 

Erscheinungen von Sei
ten der Hirnnerven sind bei 
der Paralyse nicht selten. 
NaturgemaB handelt es sich 
meist um zentrale Lah
mungen oder Reizerschei
nungen, von denen der 
Facialis am haufigsten be
troffen ist; auch abgesehen 
von den als Residuen nach 
paralytischen Anfallen zu
ruckbleibenden Storungen 
findet man leichte Pares en 

Abb. 6. Paralytiker mit schlaffen Gesichtsziigen. 

im Gebiet des Mundfacialis sehr oft; Storungen dieser Art waren in 23 % 
der FaIle zu beobachten. Nicht immer sind es ausgesprochene Lahmungen 
oder Paresen, haufiger findet man nur eine Asymmetrie der Innervation, 
besonders Zuruckbleiben eines Mundwinkels beim Sprechen. Die Herab
minderung der Innervation tritt oft leichter bei mimischen als bei willkiirlichen 
Bewegungen zutage. Reizerscheinungen in Gestalt von leichten Zuckungen im 
Bereich der Gesichtsmuskeln sieht man ebenfalls recht haufig. Fiir die Unsicher
heit in Starke und AusmaB der Innervation spricht das so oft zu beobachtende 
Beben der Facialismuskulatur. Vielfach lassen sich aber gewisse St6tungen 
gerade im Facialisgebiet neurologisch uberhaupt nicht recht fassen. Eihe all
gemeine Schlaffheit des Gesichts, ein verspatetes unrichtiges Ansprech~n der 
mimischen Muskulatur, eine schwer beschreibbare Verlangsamung dies~r Be
wegungen sieht man so oft, daB man unter Umstanden den Paralyti4er am 
Gesichtsausdruck erkennen kann. Gleichzeitig hangen noch die Augbnlider 
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oft etwas herab, ohne daB man von einer eigentlichen Ptosis reden kann. Auch 
hier handelt es sich mehr um eine mimische Schwache, denn bei Willkurbewe
gungen vermogen die meisten dieser Kranken auch die Augen weit Zu offnen; 
bei vielen Fallen kommt dabei allerdings eine fUr Paralyse recht charakteristische 
Mitbewegung der Stirnmuskulatur vor. 

Storungen auf dem Gebiet der auBeren Augenmuskeln sind in keiner Weise 
kennzeichnendfiir Paralyse. Mehr als Nebenbefund sind gelegentlich nystaktische 
Zuckungen in den Endstellungen oder eine Abducensschwache zu werten, selten 
sieht man echte Ptosis. Neurologisch bedingtes Abweichen der Zunge nach einer 

Abb.7. VerbI5deter Paralytiker; charakteristische Mimik; 
schlaffes Untergesicht, krampfhaft innervierte Stirn. 

Seite laBt meist auf einen vor
ausgegangenen Anfall schlieJlen. 
Stauungspapille spricht gegen die 
Diagnose Paralyse. Opticusatro
phien sind als tabisches Symptom 
aufzufassen, sie sind jedoch ver
haltnismaBig so selten!, daB ihr 
Auftreten zu differentialdiagnosti
schen Erwagungen mit Stirnhirn
tumor Veranlassung geben sollte. 

Sensibilitiitsst6rungen beobach
tet man eigentlich nur bei be
gleitender Tabes. Bei der gelegent
lich, darunter auch von KRAEPELIN 
beschriebenen Aufhebung der 
Schmerzempfindung wird es sich 
wohl ebenfalls in der Regel um 
ein spinales Symptom handeln. 
GewiB findet man bei vorge
schrittener Paralyse eine ganz 
allgemeine Herabsetzung der Haut
empfindlichkeit, aber bei dies en 
Fallen wird man nicht mehr unter
scheiden konnen, was auf eine all
gemeine Verminderung der Auf
merksamkeit und die meist in 
solchen Stadien sehr ausgespro-
chene Indolenz zu beziehen ist, 

und was etwa neurologisch fundiert sein konnte. Uber zentrale Schmerzen bei 
Paralyse berichtet PATSCHKE, sie traten unter Temperatursteigerung auf. lch 
selbst habe nie etwas Derartiges gesehen und habe auch sonst in der Literatur 
nichts daruber finden konnen. 

DaB bei Paralysen mit tabischen Erscheinungen das ROMBERGsche Phano
men vorhanden sein kann, bedarf keiner besonderen Erwahnung; das Schwan
ken bei FuB-Augen-SchluB kommt aber nicht nur bei einer tab is chen Erkran
kung der zum Kleinhirn fUhrenden Fasern vor, sondern auch bei Beeintrachti
gungen des Gleichgewichts durch zentrale Storungen. Die Unsicherheit des 
Paralytikers ist aber selten derart, daB man sie direkt auf einen Ausfall von 
Kleinhirnfunktionen beziehen konnte. Zwar sind Kleinhirnveranderungen bei der 
Paralyse post mortem meist zu finden; sie sind aber nicht sehr ausgesprochen 
(JAHNEL), und daher hat man anatomisch ebenfalls nicht das Recht zu dieser 
Annahme. Auch als frontale Ataxie wird man diese Storungen kaum deuten konnen. 

1 JUNIUS und ARNDT fanden sie in ca. 3,5% der FaIle. 
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In der Regel sind diese Gleichgewichtsstorungen zu diffus, um etwa als Herd
symptom gelten zu konnen (von ganz wenigen Ausnahmen abgesehen). HORNS 
Untersuchungen iiber die BewegungsstOrungen bei progressiver Paralyse spre
chen im gleichen Sinne. Er fand, ohne die juvenilen Paralysen zu beriicksichtigen, 
unter 100 Fallen nur zweimal "einzelne Symptome, die auf das Kleinhirn hin
weisen". Es handelte sich dabei nach der Beschreibung lediglich um Andeutungen, 
jedenfalls nicht um grobere Ausfalle, als sie auch sonst beobachtet worden 
sind. Bei dem Zustandekommen dieser Erscheinungen spielen sicher auch psychi
sche Faktoren, z. B. die ganz allgemeine Herabsetzung der Innervationsenergie, 
ferner mangelnde Achtsamkeit, Ubersehen von Hindernissen, Fehlen oder Ver
langsamung ausgleichender Bewegungen usw. eine Rolle. Das Gefiihl einer 
gewissen Unsicherheit veranlaBt die Patienten auch zu iibertriebenen Inner
vationen, die ihrer Art nach aber von der Hypermetrie der Kleinhirnkranken 
wesentlich verschieden sind. So gehen die Paralytiker oft schwerfallig, breit
spurig, unsicher, vielfach ist der Gang kleinschrittig, z6gernd, abgehackt. Den 
iibertriebenen Kraftaufwand merkt man oft auch am Gesichtsausdruck. Typische 
Ataxie habe ich nur bei gleichzeitig bestehender Tabes beobachtet. Eine ge
wisse Asynergie der Rumpfmuskulatur laBt sich in seltenen Fallen feststellen; 
meist handelt es sich um weit vorgeschrittene schwere FaIle, die etwa beim 
Gehen den Oberkorper nach hinten gleiten lassen oder beim Versuch, sich zu 
biicken, hinstiirzen. Auch hier ist eine einfache hirnpathologische Erklarung 
kaum je moglich; zuweilen ist man versucht, eine Mischung von cerebellar-fron
talen, striaren und psychischen Faktoren als Ursache solcher Erscheinungen 
anzusehen. 

Wohl fast ebenso haufig zeigen die Paralytiker eine Unsicherheit in den Be
wegungen der oberen Extremitaten. Intentionsataxie und ausgesprochen aus
fahrende Bewegungen sieht man seltener als einen deutlich aus allgemeiner 
Schwache resultierenden Tremor; die Kranken verschiitten ihr Essen, der Weg 
mit dem L6ffel zum Mund ,ist durch die Unsicherheit oft fast unmoglich. 
Komplizierte Bewegungen sind ebenfalls beeintrachtigt; motorische Leistungen, 
die ein gutes Zusammenarbeiten vieler Einzelmuskeln oder etwa ein feines Zu
fassen mit den Finger
spitzen notig machen, 
gehen meist schlecht, 
ohne daB man schon von 
Lahmung bzw. Ataxie 
sprechen oder eine Apra
xie als Erklarung heran
ziehen kann. Auch die 
Diadochokinese ist ein 
durch zu viele Einzelfak
toren in ihrem Zustande
kommen bedingtes Sym
ptom, als daB man das 
haufige Fehlen derselben 
ohne weiteres als eine Be
teiligung des Kleinhirns 
oder des striaren Systems Abb. 8. Contracturen im Paralyse·Endstadinm, starke Abmagerung, 
deuten konnte. keine Pyramidensymptome. 

Gegen Ende bilden 
sich beim Paralytiker zuweilen starke, uniiberwindbare Contracturen aus, vor
zugsweise an den unteren Extremitaten und meist yom Beugetyp. Die Muskeln 
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sind dabei ausgesprochen abgemagert (nicht degenerativ-atrophisch) und fiihlen 
sich hart an. In einzelnen Fallen findet man spastische Erscheinungen, meist je
doch fehlen sie; da die Tonusverhaltnisse auch nicht den bei extrapyrami
dalen Lasionen vorkommenden zu entsprechen pflegen, so ist es kaum mog
lich, diese Zustande einfach neurologisch zu erklaren. Ubrigens habe ich den Ein
druck, als ob diese Arten von Contracturen, von denen fruher oft die Rede 
war, jetzt seltener geworden seien; wenn dieser Umstand auf eine zweckmaBigere 
Pflege zuruckzufUhren ware, so muBten wahrscheinlich einfach bindegewebige 
Schrumpfungen in der Muskulatur fiir diese Zustande mit verantwortlich gemacht 
werden. Der klinische Eindruck wfude nicht dagegen sprechen. HERMANN ist 
mit Rucksicht auf die extreme Abmagerung dieser Kranken der Meinung, daB 
die Contracturen durch Atrophie und Verkfuzung der Muskeln bedingt seien. 

Ebenfalls eine Eigentumlichkeit der letzten Stadien ist das Auftreten des Saug
reflexes: beruhrt man die Lippen des Kranken mit dem Finger oder einem StUck 
Holz, so beginnt er schnappende oder oft auch saugende Bewegungen zu machen. 

Auffallend ist es, daB man in den vorgeschrittenen Fallen die MAGNUSschen 
Reflexe (z. B. tonische Halsreflexe auf die Extremitaten und die Halsstellreflexe 
auf den Korper) nicht haufiger und nicht charakteristischer aus16sen kann. 
HOFF und SCHILDER fanden bei Paralysen mit cerebellarer Symptomatologie ein 
entsprechendes Verhalten der Stellreflexe und ZINGERLE hat auch einmal eine 
Automatose bei einer progressiven Paralyse beschrieben. 1m allgemeinen sind je
doch diese Beobachtungen sehr selten. Vielleicht liegt das daran, daB die Unter
suchung dieser Phanomene ein moglichst passives Verhalten des Kranken er
fordert und die Fahigkeit, die Muskulatur in genugender Weise erschlaffen zu 
lassen, voraussetzt. Nun haben wir schon bei der Besprechung der paralyti
schen Demenz gesehen, daB diese Moglichkeit beim Paralytiker schon fruh 
verloren geht. Wenn auch die Funktion der GroBhirnrinde bei schweren Fallen 
weitgehend abgebaut ist, so ist ja noch nicht gesagt, ob diese Art von Hirn
schadigung genugt, urn die Halsreflexe usw. zutage treten zu lassen. FaIle, bei 
denen die Voraussetzungen ffu das Auftreten dieser Reflexe ohne weiteres 
hatten gegeben sein konnen, habe ich nie gesehen; KIELY beschreibt zwei der
artige Paralysen mit einer Art Enthirnungsstarre, die er auf einen thrombo
tischen Herd im Mittelhirn zuruckfuhrt. 

Die Blasen- und Mastdarmstorungen der Paralytiker treten abgesehen von 
den Fallen mit Tabes durchschnittlich erst in vorgeruckten Stadien auf. Auch 
hier handelt es sich nicht urn neurologische Ausfalle; viel haufiger erklart eine 
BewuBtseinstrubung das Untersichlassen von Stuhl und Urin; ob dabei die 
Ausdruckbarkeit der Harnblase auf eine Beteiligung der glatten Muskulatur 
an der allgemeinen Hypotonie zuruckgefiihrt werden kann, wie HORN meint, 
bleibe dahingesteUt. 

Selten sind Kau- und Schluckstorungen; auch hier wird man kaum einmal reine 
neurologische Symptome finden, vielmehr hangen diese Erscheinungen meist mit 
den psychischen Ausfallen zusammen; so verhindert z. B. die Akinese bei manchen 
Patienten trotz vollgestopften Mundes den Schluckakt; gleichwohl wird der Mund 
mechanisch weiter mit Speisen gefiiUt; es kommt dann leicht aus auBeren, mehr 
mechanischen Grunden zum Verschlucken oder auch zur Aspiration von Speise
teilen. Eine unserer Kranken war trotz entsprechenden Verbots von ihren An
gehorigen mit EBwaren beschenkt worden. Sie stopfte alles gierig in den Mund, 
und offenbar bei einem Versuch, groBe Mengen ungekaut hinunterzuschlucken, 
erstickte sie. GewiB sind in den spateren Stadien wohl auch gelegentlich lnner
vationsstorungen beteiligt, aber ausgemacht bulbiire bzw. pseudobulbare Sym
ptome sind auch hier sehr selten. lch selbst erinnere mich, nur einma] einen -
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durch die Sektion bestatigten - Fall von Paralyse mit pseudobulbarem Zu
stand gesehen zu haben (bei Lues cerebri kommen diese Bilder etwas mehr vorl. 

Die sogenannten hirnpathologischen Erscheinungen wie Aphasie, Apraxie usw. 
sind bei der Paralyse in einigermaBen charakteristischen Formen nicht allzu 
haufig. Wenn sie durch AnfaIle ausgeli.ist werden, so dauern sie in der Regel nur 
kurze Zeit. Eine Ausnahme machen die FaIle von Lissauerscher Paralyse oder 
Komplikationen von Paralyse mit Hirnarteriosklerose. Verwaschene Herd
erscheinungen dieser Art sieht man jedoch oft, sie nehmen aber kaum je 
greifbare Gestalt an. Das kann zwei Ursachen haben: einmal besteht die Mag
lichkeit, daB die paralytischen Veranderungen - wieder mit Ausnahme der 
Lissauerschen Form - sich nicht intensiv genug auf ein Gebiet konzentrieren, 
jedenfalls dort nicht so eingreifend wirken, wie es zum Zustandekommen eines 
Herdsymptoms erforderlich ist. Die zweite Erklarung geht aus von der Tatsache, 
daB wir ja bei der Untersuchung eines hirnpathologischen Falles darauf an
gewiesen sind, zu prmen, was die intakten Hirnteile noch leisten. Wenn es 
sich aber urn ein allgemein krankes Gehirn handelt, darf es uns nicht wundern, 
wenn Herdsymptome nicht so klar heraustreten, wie wir es bei isoliert lokal Ge
storten zu sehen gewohnt sind. 

Bei der Besprechung der Demenz ist schon kurz angefiihrt worden, daB jeden
falls die Demenzformen nicht an die Starung bestimmter Hirnteile gebunden sein 
kannen. Immerhin geben einige FaIle Gelegenheit, an eine besondere Bevorzu
gung der optischen Region zu denken. Es sind das Falle, denen aIle optischen Auf
gaben besonders schwer fallen, die beim Zeichnen ausgemachte Ausfalle erkennen 
lassen, die beim Erkennen optischer Einzelheiten und vor allem im Zusammen
fUgen und Dberschauen optischen Materials versagen. Isoliert fand sich diese 
Starung jedoch sehr selten, andererseits scheint sie sich bei den meisten Para
lysen im vorgeschrittenen Stadium einzustellen. Ein eigentliches Herdsymptom 
darf man in diesen Ausfallen nicht erblicken, wohl aber kann man in ganz all
gemeiner Form gewisse Beziehungen zur optischen Sphare vielleicht vermuten. 

Hemianopische Erscheinungen sind bei der Paralyse meines Wissens nicht be
schrieben; ich selbst erinnere mich an keinen derartigen Fall. Bei den anatomi
schen Verhaltnissen wird man wohl kaum mit ihrem Auftreten zu rechnen 
brauchen. Urn eine Seelenblindheit zu konstatieren, miiBten die Voraussetzungen 
fUr eine feinere Untersuchung beim Paralytiker giinstiger sein; daB solche Zu
stande einmal vorkommen kannen, wird man nicht ausschlieBen diirfen. 

Am haufigsten sieht man aphasische Erscheinungen von kurzer Dauer, die 
sehr rasch uncharakteristisch werden und dann oft nur die paralytische Sprach
storung komplizieren. Auch bei der paralytischen Schreibstorung sieht man ge
legentlich hirnpathologische Zutaten, ohne daB es gelingt, irgendeine Form der 
Agraphie herauszuarbeiten. Die gleiche Verwaschenheit zeigt eine recht haufig 
zu beobachtende Beeintrachtigung des Handelns beim Paralytiker; vielfach hat 
man hier den Eindruck einer apraktischen Starung, aber es ist in den meisten 
Fallen unmaglich, zu einer bestimmten Analyse zu kommen, besonders weil 
selten einwandfrei festzustellen ist, ob nicht etwa Auffassungs-, Aufmerksam
keitsstorungen, Erkennungsschwierigkeiten, allgemeine Interesselosigkeit die 
eigentlichen Ursachen fUr das Versagen sind. Immerhin, wenn man einen 
Paralytiker beim. Anziehen beobachtet und sieht, wie er erst den Rock undo 
dann das Hemd anzieht oder wie er etwa den offenen Krankenmantel nach 
Art eines Hemdes iiber den Kopf zieht, wird man oft an die Maglichkeit 
ideatorisch apraktischer Erscheinungen denken. An sich wiirde ja gerade die 
ideatorische Apraxie, die LIEPMANN auf diffuse Hirnprozesse zuriickfiihrt, 
ihrer ganzen Art nach recht wohl in das Symptomenbild der Paralyse passen. 
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HORN beschreibt einen Paralytiker, bei dem er das Vorliegen cortical aprak
tischer Storungen annimmt. Nach dem mitgeteilten Befund kann ich mich von 
dieser Apraxie nicht recht iiberzeugen; es handelt sich um einen anscheinend 
recht Dementen, der Bewegungsauftrage offenbar nicht gut versteht und bei 
Bewegungen in einer Weise versagt, die sicher auffallig ist, sich aber von dem 
gewohnten Bilde des unbehilflichen Paralytikers anscheinend nicht allzusehr ent
fernt. 

Vielleicht mehr auBerlich zu den hirnpathologischen Erscheinungen gehort 
das Antonsche Symptom, die mangelnde Selbstwahrnehmung eines Defekts. 
STERTZ hat Zu diesem Kapitel zwei mustergiiltig analysierte FaIle von Tabes
paralyse beschrieben, die ihre eigene Blindheit nicht wahrnahmen, ja diese Selbst
tauschung auch gegeniiber einer biindigen Beweisfiihrung aufrechterhielten, 
und zwar der eine mit einer derartigen Uberzeugung, daB er auch therapeutische 
Vorschlage ablehnte. Dieses an sich wohl schon seltene Symptom scheint bei der 
Paralyse nur ausnahmsweise vorzukommen. Die Stertzschen FaIle waren iibrigens 
Tabesparalysen mit langhingezogenem Verlauf. lch selbst habe nur einmal etwas 
Ahnliches bei einem Paralytiker gesehen, der seine ziemlich erhebliche Arm
lahmung nicht beachtete und auch auf besonderen Hinweis nichts von diesem 
Defekt wissen wollte, vielmehr stets bemiiht war, zu zeigen, welch vollwertige 
Leistungen er mit diesem Arm ausfiihren konnte. Voraussetzung war hier sicher 
eine erhebliche Kritiklosigkeit, gleichwohl gehorte auch dieser Fall zum Anton
schen Symptom. Bemerkenswert erscheint mir der Gedanke von STERTZ, in 
diesem Symptom gewissermaBen eine Briicke zu sehen, die zum Studium der 
Krankheitseinsicht bei psychischen Erkrankungen im allgemeinen zu fiihren ge
eignet ist. 

Die Tatsache, daB Caudatum und Putamen regelmaBig am paralytischen 
ProzeB beteiligt sind 1, hat Veranlassung gegeben, auch in dem klinischen Bild der 
Paralyse nach den sogenannten striiiren Erscheinungen zu fahnden, ohne indessen 
zunachst viel feststellen zu konnen. Zwar sind schon von friiher her vereinzelte 
Fane mit striaren Symptomen bei Paralyse beobachtet worden. lch erinnere an 
den Fall von Paralysis agitans-ahnlichem Tremor, den KRABBE beschrieben hat; 
hier hatte es sich urn einen postapoplektischen einseitigen Parkinsontremor nach 
einem paralytischen Anfall gehandelt; andere Erscheinungen, insbesondere 
mimische Stane werden nicht erwahnt, nur von Rigor ist einmal die Rede. Auch 
VOGT, STERTZ, FOERSTER und KALNIN haben gelegentlich auf Beziehungen 
zwischen Paralyse und striarem System hingewiesen. PADEANO hat eine Paralyse 
mit einem spatencephalitischen Syndrom, namlich mit Parkinsonismus, Brady
phrenie und Schreianfallen beschrieben. 

Die ersten systematischen Untersuchungen iiber das Vorkommen extra
pyramidaler Erscheinungen bei Paralyse stammen von STECK. Er fiihrt die 
Seltenheit ausgesprochen striarer Symptomenkomplexe bei der Paralyse darauf 
zuriick, daB Lasionen anderer Hirnteile das Zutagetreten striarer Erscheinungen 
vielleicht hindern. Weiter weist er darauf hin, daB zum striaren Symptomen
komplex auBer den neurologischen und psychomotorischen Erscheinungen auch 
Storungen von seiten des vegetativen Systems gehoren und daB man gerade 
diese im Endstadium der Paralyse sehr oft beobachten konne, ja er meint mit 
REICHARDT, daB die terminalen klinischen Erscheinungen, unter denen die 
Kranken sterben, gerade auf den Hirnstamm hinweisen; auf diese Fragen wird 
im Abschnitt iiber die somatischen Erscheinungen der Paralyse noch einzu
gehen sein. 

1 Das Pallidum ist dagegen meist frei (SPATZ, JAKOB). 
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1m Vordergrund des lnteresses stehen auch bei den Beobachtungen von STECK 
die motorischen Besonderheiten. Ausgehend von den seltenen ausgesprochenen 
Fallen mit striaren Erscheinungen, die gewissermaBen ein Seitenstiick zur arterio
sklerotischen Muskelstarre darstellen, gibt es nach STECKS Meinung aIle mog
lichen Abstufungen in der lntensitat des striaren Syndroms; STECK fand unter 
65 Paralytikern 40 mit nachweisbaren striaren Zeichen. Am ausgesprochensten 
sind die Erscheinungen im paralytischen Endstadium, besonders wird ein Kran
ker mit striarer Muskelstarre beschrieben. Neben einigen Symptomen, z. B. 
"oreiller psychique", die auch kataton sein konnen, weist STECK auf die Beteili
gung der Mimik hin, die er mit der des postencephalitischen Parkinsonismus ver
gleicht. Auf ahnliche FaIle wird nur kurz eingegangen, darunter auch auf solche 
mit Palilalie. Bemerkenswert erscheint die Beobachtung, daB aIle "irgendwie 
starren Paralytiker" durch eine besonders starke SprachstOrung auffallen. 
Auch das Zahneknirschen, das man bei manchen Paralytikern im Endstadium 
beobachten kann, wird als striar aufgefaBt und als eine motorische Iteration ge
deutet, die auf Enthemmung tieferer Zentren beruhe. Die Contracturen im Ter
minalstadium der Paralytiker sieht STECK ebenfalls als striar bedingt an. Weiter 
sucht er nach basalen psychischen Symptomen, und "aus der mehr oder weniger 
groBen auf3eren Ahnlichkeit" der encephalitischen Bilder mit katatonen Zustanden 
wird dann auch bei der Paralyse auf Beziehungen zwischen katatonen und 
striaren Bildern geschlossen; von 19 katatonen Paralytikern hatten 14 gleich
zeitig striare Symptome. Die zunachst gegen diese Verbindung sprechende Be
obachtung, daB katatone Zustande mehr im Beginn, striare mehr gegen Ende 
der Paralyse gefunden werden, erklart STECK so, daB das Striare gewissermaBen 
den Mutterboden darstelle, auf dem das Katatone wachse. Was zu der meines 
Erachtens in dieser Form unberechtigten Beziehungsetzung von striaren und 
katatonen Erscheinungen zu bemerken ist, habe ich im Abschnitt "Striare 
StOrungen" in Bd. II dieses Handbuchs gesagt. Man kann doch Symptome, die 
wir als katatone zu bezeichnen gewohnt waren, nun beim Suchen nach striaren 
Erscheinungen nicht auf einmal als striar deuten. Striare Einzelsymptome sind 
oft nur im Rahmen anderer dazugehoriger Symptome striarer Art als solche mit 
Sicherheit anzusprechen. lch erinnere daran, daB es einen amyostatischen Sym
ptomenkomplex gibt, aus dem man nicht wahllos ein Einzelsymptom herausreiBen 
und es, wenn es bei einer Paralyse vorkommt, als striares Symptom bei Paralyse 
bezeichnen darf. Wenn wir bei einem Kranken Halluzinationen beobachten, so 
sagen wir doch auch nicht gleich: "hier liegt ein schizophrenes Symptom vor", 
sondern erst im Zusammenhang mit anderen Erscheinungen, die dazu gehoren, 
sind wir berechtigt, es fUr schizophren zu halten. Ein bewegungsloses Gesicht ist 
noch nicht starr, und Muskelsteifigkeit ist nicht immer Rigor, auch wenn man 
keine spastischen Zeichen findet. Damit will ich nicht bestreiten, daB bei der 
Paralyse extrapyramidale Symptome vorkommen, aber ausgesprochene Syn
drome dieser Art sind sehr selten. Dagegen gibt es eine ganze Reihe von noch 
nicht erklarbaren motorischen Erscheinungen, die mit dem Pyramidensystem 
nichts Zu tun zu haben scheinen, die aber auch nicht ohne weiteres Zu den sog. 
striaren Symptomen gerechnet werden konnen. Vielleicht stellt es sich heraus, 
daB sie dazu gehoren, aber dadurch, daB wir sie von vorneherein als Teilsymptome, 
die aus dem Parkinsonismus herausgerissen sind, betrachten, versperren wir uns 
nur den Weg fiir eine kiinftige richtige Einordnung. lch meine, wenn man bei 
der Paralyse ganz regelmaBig Veranderungen im Striatum findet, klinisch da
gegen nur selten ausgemachte Erscheinungen dieser Art beobachten kann, so 
geht doch daraus hervor, daB entweder die lntensitat oder der Umfang dieser 
Veranderungen nicht ausreicht, um Symptome Zu erzeugen, oder aber daB diese 

Handbuch der Geisteskrankheiten. VIII. 13 
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Veranderungen mit den klinischen Erscheinungen nicht unmittelbar im Zu
sammenhang stehen. Zunachst erscheint schon die erste Moglichkeit einleuchtend, 
besonders wenn man bedenkt, daB die Verhaltnisse zwischen Kleinhirnverande
rungen und Kleinhirnsymptomen bei der Paralyse ja ganz ahnlich waren. Aber 
auch die zweite Erklarung ist meines Erachtens anwendbar, denn STECK spricht 
ebenso wie die meisten anderen Autoren von striaren Veranderungen im Sinne 
von Andeutungen des Parkinsonismus oder von Einzelsymptomen, die zu dies em 
Symptomenkomplex in Beziehung gebracht werden konnen. Veranderungen im 
Striatum muBten aber in erster Linie zu choreatischen Erscheinungen Veran
lassung geben, wahrend man bei Parkinsonerscheinungen eher Veranderungen in 
der Gegend der Substantia nigra zu erwarten hatte. 

Eine meines Erachtens noch weniger angangige Verquickung der katatonen 
und striaren Erscheinungen bei der Paralyse fuhrt HORN durch, wenn er einteilt: 
Striare Bewegungsstorungen: a) Akinese, b) Hyperkinesen, c) delirante Formen, 
d)katatone Bewegungsstorungen. Hier wird bereits als feststehend vorausgesetzt, 
was noch zu beweisen ware, was aber auch durch die Arbeit von HORN keines
wegs erwiesen wird 1 . Man kann doch auch bei einer Besprechung von Sensibili
tatsstorungen nicht einteilen: Corticale Sensibilitatsstorungen: a) Ausfalle, 
b) Reizerscheinungen, c) delirante Formen, d) schizophrene Sensationen. 

HORN sagt weiter: "Auch die deliranten Bilder scheinen Beziehungen zu 
striaren Motilitatsstorungen zu haben; zum mindesten bei den Fallen, welche 
jene sonderbare Unruhe der frisch en Encephalitiker zeigen, ist das Striatum 
sic her mit betroffen." Dagegen ist zu sagen, daB delirante Unruheerscheinungen 
auch bei Delirien gefunden werden, in denen das Striatum nicht beteiligt sein 
kann. Bei den deliranten Erscheinungen der frischen Encephalitiker ist fur das 
Delirium die Infektion verantwortlich zu machen, fur die Entstehung der neuro
logisch fundierbaren "Unruhe", Chorea und Myoklonie usw., kommt sicher die 
Schadigung des striaren Systems in Betracht, sie kann auch gewissermaBen 
pathoplastisch das Delirium zu einem besonders bewegungsreichen gestalten. 
Aber lediglich die einfach delirante Unruhe auf striare Momente zuruckzufuhren, 
ist unberechtigt. In der Tat zeigt die Beschreibung des Pat. W. von HORN nichts, 
was einen Anhaltspunkt fur eine striare Lasion geben konnte, er "zupft an seiner 
Hand, wirft die Polster umher, reibt sich Hande und FuBe, klettert am Gitter 
herum, fuhrt Selbstgesprache ... ". Auch die Tatsache, daB der Pat. diese Un
ruhe meist am Abend bekam, wahrend er bei Tage halbwegs normales Verhalten 
zeigte, spricht eigentlich gegen eine striare Grundlage, die ja auch bei Tage dann 
nicht fehlen wurde. Lediglich der Umstand, daB sich wahrend des deliranten Zu
standes das Zittern verstarkte, kann doch auch nicht fur eine striare Funktions
storung beweisend sein. 

Wenn bei dem zweiten deliranten FaIle HORNS sich eine parkinsonahnliche 
Haltung mit den Delirien verband, so k6nnte dieser Kranke ja eine "striare" 
Mfektion haben; diese hat aber ihrerseits doch offenbar mit den Delirien nichts 
zu tun, und das gleiche gilt auch von den anderen kurz erwahnten Fallen dieser 
Gruppe, zumal sich bei einigen feststellen lieB, daB auch in der Ruhezeit delirante 
Symptome vorhanden waren. 

1 Ja HORN scheint selbst nicht einmal ganz iiberzeugt davon zu sein, denn er sagt mit 
Bezugnahme auf die Arbeit von STECK: "Doch wiirden wir es fiir verfehlt halten, die aki
netischen Bilder ohne weiteres mit katatonen Zustanden bei der progressiven Paralyse ver
binden zu miissen, da sie ja auch ohne diese Kombination vorzukommen pflegen"; spater 
fiihrt er noch bei der Besprechung eines Falles mit wechselnder Motorik aus: "Die Motorik 
scheint bei solchen und ahnlichen Fallen nicht mit Lasionen gewisser Hirnpartien, sondern 
mit der Alteration der Gesamtpsyche etwas zu tun zu haben." 
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Warum mussen uberhaupt auf einmal alle Bewegungen des Reibens, Nestelns, 
Wischens usw. "striar" bedingt sein 1 Wenn man diese V organge schon unter 
Verwertung gewisser Theorien mit dem Striatum in Verbindung bringen will, so 
spree hen sie doch eher fUr eine Intaktheit der striaren Einfliisse, die etwa den 
Antrieb zu dieser Bewegungsunruhe liefern, der nur wegen der Erkrankung des 
GroBhirns zur EntauBerung kommen kann. 

BURGER, der zusammen mit STRAUSS Paralytiker einer systematischen Unter
suchung auf ihre motorische Leistungsfahigkeit unterzogen hat, ist in seinen 
SchluBfolgerungen viel vorsichtiger, wenn er sagt, es sei nicht von der Hand zu 
weisen, daB irgendwie das Striatum beim Zustandekommen dieser motorischen 
Erscheinungen beteiligt ist; er folgert es daraus, "daB alle sicher striaren Prozesse 
andersartiger Genese wie die Paralyse die von ihm analysierten Storungen zeigen, 
daB sie hingegen bei sonstigen allgemeinen Gehirnschadigungen, wie Arterio
sklerose, traumatischen Prozessen usw. nur gelegentlich zu finden sind. Er weist 
den Einwand, daB diese Erscheinungen aus einer erschwerten motorischen Um
stellungs- und Einstellungsfahigkeit ableitbar und damit durch die Demenz be
dingt sein konnten, zuruck mit dem Bemerken, daB dementere Paralytiker diese 
Erscheinungen nicht gezeigt hatten. Immerhin finden sich in den Kranken
geschichten seiner Falle fast immer Hinweise auf eine zum Teil erhebliche De
menzl. 

GewiB wird man darnach nicht sagen konnen, daB die Demenz die einzige 
Ursache fUr diese motorischen Storungen gewesen sei, aber Demente sind zur An
stellung solcher Versuche uberhaupt nicht sehr geeignet, weil man nie ausschlieBen 
kann, daB die Demenz, um mich mit BURGER auszudrucken, "irgendwie" beim 
Zustandekommen dieser motorischen Erscheinungen beteiligt ist. 

Ich will dabei nicht bestreiten, daB die von BURGER untersuchten motori
schen Fahigkeiten 2 Teilerscheinungen eines striaren Symptomenkomplexes sein 
konnen. 

Ich habe seinerzeit selbst aufmerksam gemacht auf die Unfahigkeit der 
Parkinsonisten, Handlungen, die aus zwei nebeneinander hergehenden Bewegun
gen bestehen, in der ublichen Weise auszufUhren. Einmal handelte es sich dabei 

1 So gebraucht er Bezeichnungen wie "Deutliche Demenz" in Fall 1 und 2; Fall 3 ent
halt keine derartige Note, er war nach der Beschreibung aber offenbar auch dement. Fall 4: 
"sehr dement". Fall 5: "ganz erhebliche Demenz". Fall 6: "erhebliche Demenz mit blander 
Euphorie". Fall 7: "erhebliche Demenz". Fall 8: "schwere Demenz". Fall gist nach der Dar
stellung auch dement. 10 und 11 enthalten keine naheren Angaben. Fall 12: "Schwere De
menz". Die Tabesparalysen ohne motorische Erscheinungen konnen darnach kaum dementer 
gewesen sein. (Fall 13: "Ganz erhebliche Demenz". 14: "Blande initiativelose Demenz". 
15: "Euphorische Demenz". 16: "Deutliche Demenz".) 

2 1m einzelnen handelte es sich dabei um folgendes: Storungen des Tempos, des Rhyth
mus (wohl besser Takts; darauf wird spater einzugehen sein), der Bremsung, d. h. de.~ Fahig
keit, ein automatisiertes Geschehen ohne weiteres abzustellen (Einschaltung i). Ubrigens 
scheint mir der Beweis fUr BURGERS Annahme, daB sich ein Bewegungstyp gegen den Willen 
des Kranken fortsetzt, nicht gebracht zu sein. Die zweite Gruppe von Beeintrachtigungen 
besteht in der Unmoglrchkeit, zwei bis drei unkomplizierte Bewegungen, die sich gegenseitig 
nicht storen, entweder wechselnd durcheinander oder in einer Reihenfolge hintereinander aus
zufUhren, oder sie unter Bildung einer Gesamtbewegungsfigur gleichzeitig abzuwickeln. 
BURGER faBt die dabei gemachten Beobachtungen als Storungen im Zusammenfiigen von 
Bewegungen, in der Handhabung von Teilgliedern in bezug auf eine aufbauende Gesamtfigur 
und im Abbau, in der Zerstiickelung einer solchen Gestalt wieder in ihre Teilglieder zuriick 
auf. Bei diesen Versuchen sowie auch bei anderen Leistungen ergaben sich dann, wenn auch 
seltener, abnorme Synkinesien in dem Sinne, daB eine Bewegung z. B. nur aus einer ganz 
bestimmten Haltung heraus moglich war oder doch nur unter Mitvollzug einer Bewegung, 
die nicht aus der Versuchssituation geboren war. Hierbei handelt es sich zum Teil auch um 
Mitbewegungen, die von vorneherein bestanden und die enge Beziehungen zu den auch sonst 
bei Kindern, aber auch bei Erwachsenen bemerkbaren Mitbewegungen aufweisen. 

13* 
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aber um sicher nicht demente Patienten, und dann war diese Storung aus der Art 
der auch sonst nachweisbaren motorischen Beeintrachtigung ableitbar (Parkinso
nismus). Man darf aber (bei fehlendem Parkinsonismus) nicht aus dieser Un
fahigkeit zur Ausfiihrung nebeneinander herlaufender Bewegungen auf eine 
striare Storung schlie Ben, denn dieses Symptom kann ja auch anderweitig be
dingt oder doch mitbedingt sein. 

Auch die Mitbewegungen sind nicht ohne weiteres striar zu deuten. In dieser 
Beziehung ist darauf aufmerksam zu machen, daB auch bei Pyramidenstorungen, 
unter Umstanden leichterer Art, eine Unfahigkeit zu Einzelbewegungen resul
tiert, die eben auf ein zu leichtes Mitansprechen anderer Muskeln zuruckzu
fiihren ist. Es ist hier nicht der Ort, naher darauf einzugehen. Erinnert sei nur 
an das Strumpellsche Phanomen, das besonders bei Pyramidenschadigungen 
auftritt und auch bei in der motorischen Entwicklung Zuruckgebliebenen oder 
im fruhen Kindesalter leicht pyramidal geschadigten Individuen auftrittl. 

Seltener wird von hyperkinetischen Erscheinungen extrapyramidalen Ur
sprungs berichtet, indes sind Falle mit choreatiformenBewegungen z. B. u. a. von 
HORN beschrieben. 

1m groBen und ganzen sind nach meiner Vberzeugung die heute als "striar" 
erkennbaren neurologischen Symptome bei der Paralyse setten. Erst recht gilt 
das von den striaren Syndromen wie Parkinsonismus (dessen Einzelsymptome 
man am meisten bei der Paralyse zu finden und als striare deuten zu mussen 
glaubt). 

Die Zustande von Bewegungslosigkeit bei Paralytikern sind nur ausnahms
weise striare Starren. In der Regel ist bei ihrem Zustandekommen die Demenz 
beteiligt. Auch die Tonusanomalien sind bei Paralytikern sehr schwer zu be
urteilen. Unter 100 genau daraufhin untersuchten Fallen fanden sich nur 4, bei 
denen an Rigor gedacht werden konnte. 

Moglicherweise hangt die oft bei Paralytikern zu beobachtende Storung im 
Spiel der Mitbewegungen zum Teil wenigstens mit Ausfallen im striaren System 
zusammen. Am deutlichsten ist dieser UberfluB an Mitbewegungen im Gesicht 
beim Sprechen, aber auch bei Bewegungen der Extremitaten beobachtet man, 
namentlich bei erh6htem Kraftaufwand, oft ein Plus an Mitbewegungen. Es 
handelt sich hier um ein Symptom, das eine mimische Starre oder uberhaupt ein 
Parkinsonsyndrom ausschlieBt, so daB sein Vorhandensein gegen diese Art von 
striaren Storungen spricht, wenn der Patient sich auch sonst noch so unbeweg
lich verhalt. Die Bereitschaft zu Mitbewegungen findet sich auch bei der Chorea, 
und choreiforme Bewegungen sieht man bei der Paralyse nicht so ganz selten; 
freilich gehoren auch hier echte choreatische Bewegungen zu den Ausnahmen. 
Man muB sich hier vor Verwechslung mit Huntingtonscher Chorea, die sich ja 
zufallig auch einmal mit einer Tabes kombinieren und so als Paralyse imponieren 
kann, huten. Einmal sah ich eine Paralyse mit myoklonischen Zuckungen. 

1m groBen und ganzen kann man die Erfahrungen mit den aphasischen Sto
rungen auch auf die striaren anwenden. Typische Syndrome dieser Art sind un
gemein selten, dagegen sieht man gelegentlich Erscheinungen, die entweder als 
verwaschene striiire Symptome aufgefaBt oder als Teilerscheinung eines extra
pyramidalen Symptomenkomplexes gedeutet werden konnen. Die Frage, ob man 
berechtigt ist, eine ganze Reihe von motorischen Eigentumlichkeiten des Para
lytikers auf striare Storungen zu beziehen, wie man das heute oft tun will, ist 
m. E. noch nicht zu beantworten. Eines kann man aber fUr die meisten dieser 

1 Naheres siebe meine Arbeit ,;Uber eine eigentiimliche Form psychischer Entwicklungs
hemmung mit Beziehung zur Athetose und zur friihkindlichen Motorik. Arch. f. Psychiatr. 75, 
1 (1925). 
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Symptome schon sagen, daB sie sicher nicht rein striar bedingt sind. Mag die 
Striatumfunktion vielleicht eine gewisse Rolle spielen, die anderen paralyti
schen Symptome, in erster Linie die Demenz, sind hier nicht wegzudenken. 

Das gilt z. B. von den Symptomen, die ich als Erschwerung der "motori
schen Auffassung" schon bei der Demenz beschrieben habe, fUr die Ungeschick
lichkeit bei der Untersuchung, fUr die Unfahigkeit zum Entspannen, vielfach 
auch fUr die allgemeine Verlangsamung, die auch in der Regel eine motorische 
und eine psychische Wurzel besitzt. Das gleiche gilt aber auch fiir eine ganze 
Reihe der von BURGER untersuchten Bewegungsphanomene. Herausgreifen 
mochte ich hier nur die Storungen des Rhythmus. BURGER hat bei seinen 
Paralytikern eine Unmoglichkeit zur rhythmischen taktmaBigen Abwicklung 
einer Bewegung gefunden. Wenn man sich die von KLAGES und nach ihm von 
LANGELUDDEKE gebrauchte Nomenklatur zu eigen macht, so handelt es sich 
dabei um Storungen des Taktierens. Die rhythmische Befahigung beruht sehr 
wahrscheinlich auf einer Anlage, ein Rhythmus wird nach KLAGES pathisch 
durch bloBe Hingabe erlebt, wahrend der Takt auf einer aktiven Tatigkeit be
ruht. Der Begriff des Taktes ist meiner Ansicht nach aus praktischen Bediirf
nissen heraus entstanden, er ist u. a. ein Behelf fiir den rhythmisch weniger Be
gabten; diesem kann mit Hilfe des Taktes der Rhythmus, fiir den er kein Organ 
hat, verstandesmaBig beigebracht werden; hierin liegt gewissermaBen eine fiber
setzung des Rhythmus ins Intellektuelle1. Fiir die hier interessierende Frage er
gibt sich daraus, daB bei Verwertung von Taktversuchen bei Paralytikern die 
rhythmischen Fahigkeiten aus gesunder Zeit bekannt sein sollten; sind diese 
nicht sehr groB, so spielt bei der Einhaltung eines Taktes die Intelligenz zweifel
los eine Rolle, und die Unfahigkeit des Takthaltens kann nicht ohne weiteres 
mit striaren Ausfallen in Zusammenhang gebracht werden. Auch die allerdings 
nicht zahlreichen Versuche LANGELUDDEKEs mit Paralytikern sprechen in die
sem Sinne. LANGELUDDEKE fand bei einem rhythmisch nicht unbegabten vor
geschrittenen Fall UnregelmaBigkeiten sowohl in den Hohen wie in den Langen 
der einzelnen Ausschlage. Er halt die Konzentrationsunfahigkeit der Paralytiker 
hierbei fUr ausschlaggebend. Ich glaube, daB man aIle diese manchmal etwas 
schwer faBbaren Nebensymptome bei der Paralyse nicht einseitig erklaren darf. 
Die Tatsache, daB sie sich im Motorischen abspielen, kann allein nicht fiir eine 
neurologische Fundierung maBgebend sein; in ihrer Ursachenreihe sind auch 
psychische Momente vertreten, und man muB sich dariiber klar sein, daB die 
Demenz oder, allgemeiner gesagt, die Personlichkeitsveranderung des Paraly
ukers nicht nur bei dahin gerichteten Untersuchungen, sondern in allen seinen 
EntauBerungen zutage tritt. 

Das gilt auch fUr die paralytische Sprachstorung, die diagnostisch eines der 
wichtigsten Symptome ist. Wenn man von aphasischen Erscheinungen absieht, 
so fehlen Sprachstorungen bei der Paralyse nur in wenig mehr als 6 % unseres 
auch sehr viele beginnende Falle enthaltenden Materials. Die paralytische 
Sprachstorung ist durchaus nichts Einheitliches. Einmal kennt man mehrere 
Formen einer Spracherschwerung, die in dieser Art eigentlich nur bei Paralyse 
vorkommen, auBerdem treten in diesen Sprachstorungen die verschiedenartig
sten Storungen hervor. So enthalt das typisch paralytische Silbenstolpern nicht 
nur corticale Komponenten, sondern wohl auch striare und meist cerebellare; 
daneben sind auch psychische Einfliisse nicht zu verkennen. Man merkt das ge
schadigte Konzentrationsvermogen, die herabgesetzte Auffassungs- und Merk-

1 Nii.heres in meinem Aufsatz "Rhythmus" in BIRNBAUMS Handworterbuch d. med. 
Psycho!. 
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fahigkeit. Neuerdings hat STOCKERT in einer mehr allgemein gehaltenen Studie, 
aus der auch vieles fiir die paralytische Sprachstorung gewonnen werden kann, 
gerade auf die psychopathologischen Vorbedingungen des Sprachabbaus hinge
wiesen. Bei der Spontansprache des Paralytikers fehlt die gewohnte Melodie, 
unter Umstanden klingt seine Sprache monoton; wahrend man bis jetzt hier 
wohl meist eine zu uncharakteristische oder zu schwache Innervation der Sprech
und Stimmuskeln verantwortlich gemacht und allenfalls noch die Indolenz der 
Paralytiker als Erklarung mit herangezogen hat, zeigt STOCKERT, daB zum Zu
standekommen der richtigen Sprachmelodie der Betreffende den Verlauf des Ge
dankengangs iiber das gesprochene Wort hinaus iibersehen und imstande sein 
muB, seinen eigenen Worten in der Satzkonstruktion vorauszueilen, um auch 
den Gefiihlswert des einzelnen Wortes urteilsmaBig zu erfassen. STOCKERT sieht 
hierin m. E. mit Recht hochdifferenzierte, corticale Leistungen, die bei diffuser 
Rindenschadigung gestort sein werden, wie man es ja in der Tat bei Paralyse 
beobachtet. Dabei kann das Eintonige zum Beispiel durch gelegentliches 
Skandieren zwar unterbrochen, aber nicht beseitigt werden. Diese Monotonie 
wird oft durch innervatorische Fehler besonders deutlich. Hierher gehort der 
eigentiimlich hohle oder auch drohnende Klang der Stimme und die oft im An
fang des Leidens schon bemerkbare Verlangsamung der Sprache, die in manchem 
an die cerebellare Bradyphasie erinnert. In weiter vorgeriickten Zustanden 
findet man beim spontansprechenden Paralytiker oftmals Iterationstendenzen, 
die STOCKERT damit erklart, daB ein MiBverhaltnis zwischen Sprachantrieb und 
Ideenproduktion besteht, und schlieBlich verliert die Sprache, wenn man ihre 
Darstellungsfunktion ins Auge faBt, im Endzustand vollig jeden Bedeutungs
wert (STOCKERT). Wie STOCKERT weiter darlegt, tritt bei diesem Spontan
sprechen die dysarthrische Sprachstorung weniger in den V ordergrund als die 
agrammatische Komponente, die dadurch entsteht, daB die Einheit der Satz
konstruktion nicht mehr iiberblickt wird. 

Aber auch bei der Dysarthrie, die vor allem beim Nachsprechen schwieriger 
Worte zutage tritt, lassen sich psychische Komponenten herausschalen. STOCKERT 
betont dabei eine Auffassungsstorung, die auf eine Behinderung des Gestalt
erlebens zuriickzufiihren ist. "Die phonetische und artikulatorische Einheit wird 
in ihrer Vielgestaltigkeit nicht mehr als Ganzes erfaBt, und so kommt es zu 
Umstellungen und Wiederholungen, zu Verschmelzungen und Auslassungen 
ohne richtige Wertung." Neben dieser von STOCKERT hervorgehobenen Auf
fassungsstorung, die im Prinzip der von mir oben geschilderten Beeintrachtigung 
der motorischen Auffassung ahnlich zu sein scheint, mochte ich auch noch Merk
ausfalle, Aufmerksamkeitsstorungen, insbesondere eine Konzentrationsschwache 
und auch die Indolenz als mitwirkende Faktoren beim Zustandekommen der 
Sprachstorung anfiihren. 

Selbstverstandlich entbehrt die Sprachstorung auch nicht einer neurolo
gischen Fundierung; diese ist aber ebenfalls nicht nur aus einem motorischen 
Gebiet abzuleiten, sondern aIle drei Gebiete sind beteiligt. Von den cerebellaren 
Einfliissen habe ich schon gesprochen; sie sind wohl fUr die Verlangsamung und 
den oft drohnend hohlen Klang der Sprache verantwortlich zu machen. HORN 
weist weiter auf den cortical-apraktischen Charakter der Paralytikersprache hin, 
und schlieBlich diirften die Sprachanomalien auch vielleicht zum Teil von 
striaren Lasionen abhangig sein. Insbesondere betont BURGER, er habe keine 
Paralytiker mit deutlichem Schmieren und Stolpern gefunden, bei denen nicht 
auch andere von ihm als "striar" aufgefaBte motorische Erscheinungen vor
kamen. STECK erwahnt das haufige Zusammentreffen von schwerer Sprach
storung mit Starrheit. 
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Wenn auch die Paralytiker zumeist (Ausnahmen kommen vor!) keinen rechten 
Begriff von ihrer Sprachstorung und deren Bedeutung haben, so empfinden sie 
doch oft eine Spracherschwerung und machen wenigstens gelegentlich den Ver
such einer Kompensation. Durch derartige Versuche, vor 
aHem durch die besonders auf den gestorten Sprechakt 
gerichtete Aufmerksamkeit, kann unter Umstanden ein 
Stottern entstehen, namentlich wenn, wie STOCKERT es 
beschreibt, der betreffende Kranke schon in der Jugend 
gestottert hat und in seinem Sprachmechanismus eine 
besondere Empfindlichkeit aufweist. AuBerdem fiihrt die 
Beeintrachtigung des Sprechens oft zu Mitbewegungen der 
Extremitaten, des Kopfes und ganz besonders haufig der 
Gesichtsmuskulatur. Die Stirn wird hochgezogen oder 
gerunzelt, der Mund unnotig weit ge6ffnet, die Lippen 
ungleichma13ig und oft zu stark innerviert; oft macht 
der Kopf ruckartige Bewegungen, ja der ganze K6rper 
strengt sich sichtlich an, um ein schwieriges Wort zu 
reproduzieren. Diese vielleicht zum Teil durch iibermaBige 
oder falsch dosierte Anstrengungen ausgelOsten Mitbe
wegungen im Bereich der beim Sprechen unmittelbar 
beteiligten Muskeln konnen ihrerseits wieder verschlechternd 
auf den Sprechakt einwirken. Jedenfalls sind derartige 
Mitbewegungen beim Sprechen ungemein kennzeichnend 
fiir eine Paralyse. 

Da die Beteiligung der verschiedenen fUr die Ent
stehung der Spracherschwerung in Betracht kommenden 
]'aktoren naturgemaB nicht immer gleichartig und nicht 
jedesmal gleich stark ist, so mu13 die paralytische Sprach
storung als Ganzes betrachtet mannigfache Typen aufweisen, 
ja sie kann auch beim einzelnen Kranken, je nach dem 
vorliegenden Stadium, ganz verschieden sein. Gewohnlich 
bemerkt man zunachst eine Verlangsamung, die vielleicht 
zum Teil auch durch eine yom Kranken selbst bemerkte 
Unsicherheit mit bedingt sein kann; im iibrigen vibriert 
die Stimme, und die Tongebnng IaBt die gewohnte Kraft 
und Sicherheit vermissen, wahrend man die Artikulations
schwache zunachst nur an der besonderen Vorsicht be
merkt, mit der an etwas schwierige Lautverbindungen 
herangegangen wird. AIle diese Erscheinungen treten in 
der Ermiidung starker auf; dabei beobachtet man ein 
Miidewerden schon nach kurzem V orlesen. Im weiteren 
Verlauf bemerkt man ein Schleifen von einer Silbe zur 
anderen; gerade die die einzelnen Silben trennenden 
Konsonanten werden undeutlicher, verschmiert ausge
sprochen und schlieBlich ganz weggelassen. Auch ganze 
Silben werden iibergangen, verschluckt gewissermaBen, 

Abb. 9. Laufbildaus
schnitt: Paralytiker beim 
Versnch,einTestwort aus~ 
zusprechen. Asymmetrie 
der Facialisinnervation, 
der Kapf wird zur 
Seite geneigt, die Stirn 
gerunzelt und die Augen 

geschlassen. 

andere wieder werden zusammengezogen (Kontaminationen), und zuweilen 
kommt es zur Verdoppelung oder mehrfachen Wiederholung einzelner Silben, 
ganz ahnlich wie man es bei der Alzheimerschen Krankheit als Logoklonie be
schrieben hat; um etwas Ahnliches handelt es sich wohl bei der von PADOVANI 
mitgeteilten palilalieahnlichen Sprachstorung. 

Namentlich bei langeren Wortbeispielen wird oft die Reihenfolge der Silben 
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verwechselt, perseveratorische Tendenzen machen sich bei der Reproduktion 
bemerkbar. All diese im wesentlichen in der Artikulation zum Ausdruck kom
menden Erscheinungen weist man am besten und raschesten durch bestimmte 
Probeworte nach, die einmal einige artikulatorische Schwierigkeiten zeigen, dann 
aber auch gewisse Anspruche an Merkfahigkeit, Auffassung und Konzentration 
stellen, wenn die Reihenfolge der Silben richtig sein solI. Am zweck
maBigsten ist wohl immer noch das alte Beispiel "dritte reitende Artillerie
brigade". Eine gewisse Gewandtheit im Aussprechen der stimmhaften Kon
sonanten erfordern die Probeworte "Liebe Lilli Lehmann" oder "Flanell
lappen", wahrend "Hottentottendorf", "Elektrizitatsgesellschaft" und "Donau
dampfschiffschleppschiffahrt" usw. mehr die Aussprache der stimmlosen Kon
sonanten berucksichtigen. Es bestehen naturgemaB auch pramorbide Verschie
denheiten in der Fahigkeit, gut zu artikulieren. Je nach dem wird man in den 

" b 
Abb. 10a u. b. Paralyse im Beginn; beim Sprechen (b) bemerkt man sehr charakteristische 

Mitbewegungen der Stirnmuskulatur. 

gebotenen Beispielen variieren; bei sehr Sprachgewandten wird man eine Be
eintrachtigung vielleicht erst bei ganz schwierigen Wortfolgen, wie "MeBwechsel 
- Wachsmaske" herausfinden; bei allen ist aber zu bedenken, daB auch der 
Gesunde, sei es aus Aufregung oder infolge mangelnder sprachlicher Gewandt
heit, gelegentlich Fehler macht. Es ist in dieser Beziehung ahnlich wie bei der 
Intelligenzpriifung. Ein Ausfall kann bei dem einen bedenklich erscheinen, 
wahrend er bei einem anderen keine Bedeutung zu haben braucht. Es kommt 
auch oft nicht so sehr darauf an, da(3 versagt wird, sondern charakteristischer 
ist, wie dieses Versagen sich auBert. Oft spricht ein Schlechterwerden der Sprach
leistung bei der Wiederholung fur eine paralytische Starung, wahrend die sprach
lichen Entgleisungen eines Gesunden meist bei weiteren Versuchen besser werden. 

Die Art der paralytischen Wortverstummelung ist schriftlich schwer wieder-
zugeben; indes seien einige kennzeichnende Beispiele mitgeteilt: 

Drittende reizende Gardezitrade, 
Pfuschige schleimige Fellschischwasche, 
Schellschiffschlosche, 
Sch uppige geschleimgeschlefschlosse, 
Drittende Atlibigarde, 
Fanela ppen. 

Haufig bemerkt man Silben- oder Buchstabenwiederholungen: 
Drittete Artillelleriebrigade, 
Rei ... Reitende Artertellartitilleriebrigade. 
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Zuweilen kann man beobachten, daB die Kranken, nachdem sie sich etwas 
mit der Aufgabe abgemiiht haben, sie als unausfiihrbar betrachten und schlieB-

lich mit paralytischerGleichgultigkeit zu emem anderen bequemeren Wort 
ubergehen: 

Schupp sug schuppisch, sch, sch ... schellische schellische, schell ... Schell
fischfabrik. 

Endlich hort man unter Umstanden Kontaminationen aus verschiedenen 
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Probeworten, wie "Schellschiffahrtsbrigade" und ahnliches. Ein typisches Bei. 
spiel mit perseveratorischer Tendenz ist folgendes: 

FlaneIlappen: AIle AIle lappen, 
Artilleriebrigade: Artollerielappen, 

" Lapolelieatade, 
" Artollerieplattade. 

Die Beeintrachtigung des Stimmklangs und vor allem der Sprachmelodie 
tritt besser beim Spontansprechen zutage, allenfalls auch beim Vorlesen. 

1m Endstadium bringt es der Paralytiker oft nur zu einem amorphen Lallen, 
dem allenfalls noch am Ton angemerkt werden kann, ob damit etwa Wiinsche 
geauBert werden sollen. Gerade im letzten Abschnitt der Erkrankung kommt 
gelegentlich auch der pseudo bulb are Charakter der paralytischen Sprachstorung 
deutlicher heraus. 

Zu beriicksichtigen ist noch, daB auch aphasische Erscheinungen die Sprache 
des Paralytikers komplizieren ki:innen. Gewi:ihnlich pflegt nach einem Anfall 
z. B. das Aphasische fiir eine kurze Zeit zu dominieren. Allmahlich treten dann 
aber die artikulatorischen Sti:irungen wieder in den Vordergrund, und schlieB· 
lich kann man aphasische Ausfalle nicht mehr oder nur noch in ganz verwaschener 
Form nachweisen; aber das zuriickgebliebene Silbenstolpern ist dann meist 
sehr viel weiter fortgeschritten als vor dem Anfal!. 

Auf eine ahnliche Kombination psychischer und neurologischer Faktoren ist 
auch die Schriftst6rung der Paralytiker zuriickzufiihren. Bei langeren Schrift
stiicken, Briefen usw. kommt zunachst einmal die ganze Inhaltlosigkeit zum 
Ausdruck; wenn es sich nicht urn Wiinsche nach Nahrungsmitteln, Bitte abo 
geholt zu werden oder ahnliches handelt, pflegt der Brief oft nichts als leere 
Worte zu enthalten, die einfach wiederholt werden, urn die Seiten zu fUllen. 
Noch charakteristischer sind aber die Sti:irungen der Schrift selbst. Auslassungen 
von Buchstaben, ja Silben sind in der Regel die erstenZeichen; Verstellung, Wieder· 
holung von Lautzeichen, Einflicken unni:itiger Striche oder ganzer Buchstaben 
folgen dann bald, und zwar meist ohne daB die Kranken ihre Fehler merken 
oder doch Wert darauf legten, sie zu verbessern. In der Einzelausfiihrung sieht 
man Unsicherheiten, die meist auf eine von Tremor begleitete Schwache zuriick· 
zufiihren sind. Die Verteilung von Haar· und Grundstrich wird unregelmiWig, 
ausfahrende Bewegungen sti:iren das Schriftbild und verstiimmeln zuweilen die 
Schriftzeichen. Die glatte, "ausgeschriebene" Hand des im Schreiben geiibten 
Erwachsenen laBt freilich oft genug das urspriingliche Buchstabenbild auch 
nicht mehr erkennen, aber hier bemerkt man das Charakteristische und 
vor aIlem den im Prinzip stets gleichen Ansatz, man sieht die Veranderungen 
entstanden durch einen gewiB individuell verschiedenen, aber doch in seinen 
GesetzmaBigkeiten unverkennbaren Verkiirzungsvorgang, des sen AusmaB auch 
von dem jeweiligen Tempo des Schreibenden abhangt. Beim Paralytiker fehlt 
zunachst einmal der Schwung, das FlieBende der Schrift; der rasche Wechsel 
von Innervation und Entspannung, wie er zum flotten Schreiben notwendig 
ist, laBt sich hier nicht in normaler Weise vollziehen. Auch Taktsti:irungen 
beobachtet man insofern, als das Gewicht oft auf dem nach oben ge· 
zogenen Haarstrich liegt. Durch die unnatiirliche Druckverteilung wird leicht 
ein Spritz en oder Festhaken der Feder hervorgerufen, die Schrift wird klecksig 
und verschmiert. Mit diesen innervatorischen Sti:irungen mag es auch zusammen· 
hangen, daB die Buchstaben so verschieden groB ausfallen. Nach CZERMAKS 
Beobachtungen wechselt am haufigsten. das Gri:iBenverhaltnis der einzelnen 
Kurzbuchstaben zueinander; die Gri:iBen verhielten sich in einem Worte wie 
1 : 2 oder gar 1 : 3 und 4. Bisweilen waren· die langen Buchstaben so klein ge· 
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raten, daB sie von den Kurzbuchstaben an GroBe iibertroffen wurden (Abb. 14). 
Zu ahnlichen UnregelmaBigkeiten kommt es im Zeilenabstand und in der Zeilen-

AO'''V:~'''''' ''''"'@'""'. A",,, ",,~r! j Trotz relativ deutlicher Buehstaben sind die Worte z. T. unleserlich . r~ 
fiihrung; Worte aus untereinanderstehenden Zeilen konnen ineinandergeratert, 
die Linien laufen konvex oder konkav, sie divergieren oder geraten zusammen; 

9 J 

~~ .. " '""~~". 'ow .... ,,, :.::::::::::.:, VI V entrundet, ungleiehmliJ.liger Druck, Kleekse nnd Spritzer. 

man sieht auch gelegentlich fast senkrechte Zeilenfiihrung, die wohl meist aus 
einer Neigung zu ansteigender Zeilenrichtung sich entwickelt, aber gelegentlich 

~'1!/r -IJ'-t- !Je.y-i<n¥1V t,;/~ 
Abb. 14. Sehriftprobe. Auslassnngen nnd falsehe Buehstaben. 

auch durch ungeschickte Manipulationen der linken Hand mit bedingt sein kann 
(Abb. 15). Uhrigens sieht man die Zeilen auch zuweilen wieder umbiegen. Es 

1 Diese und ein Teil der folgenden Schriftproben stammen aus der Dissertation von 
CZERMAK. 
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besteht feruer keinerlei System in der Anordnung auf der Seite oder Zeile. Un
bekiimmert urn die Lange des vorgenommenen Schreibens wird mitten oder gar 
unten auf der Seite angefangen, urn dann, wenn das Blatt zu Ende ist, oben 
weiterzufahren und schlieBlich in die anfangs geschriebenen Zeilen hineinzu

Abb. 15. Sehriftprobe. 
Zeilen fast senkreeht. 

geraten. Auch das Verhaltnis von SchriftgroBe 
zu dem zur Verfiigung stehenden Raum wird 
nicht beachtet. FUr einen kleinen Briefum
schlag benutzen die Kranken Buchstaben von 
einer GroBe, daB die Adresse auf der Riickseite 
fortgesetzt werden muB. KRAEPELIN berichtet 
von einem Fall, der an mehrere Personen 
auf einem und demselben Blatte geschrieben 

Abb. 16. Sehriftprobe. Unleserliehe 
Buehstaben, Rebung der Zeilen. 

hat. Das Papier wird wenig sorgfaltig behandelt, es zerknittert, weist Unsauber
keiten, Kleckse, unter Umstanden Locher von der Feder usw. auf. 

In schweren Fallen sind die Worte nicht mehr zu lesen. Auch wenn man 
gelegentlich einzelne Buchstaben als solche erkennen kann, so erscheint eine 
Zusammensetzung zum Wort unmoglich. Man wird daraus schlieBen diirfen, 

j 

Abb.17. Sehriftprobe. Einkniekungen an den Buehstaben besonders deutlieh reehts oben. 

daB dem Paralytiker auch das Wortbild nicht gelaufig war, daB er iiberhaupt 
nicht inhaltsgemaB zu schreiben vermochte, sonderu buchstabierend etwas 
niederzulegen versuchte und dann wegen Unaufmerksamkeit oder Merkschwache 
nicht mehr wuBte, worauf es ankam und so lediglich leere Buchstaben an
einanderreihte. 

Die formalen StOrungen an den Schriftzeichen bestehen einmal in Ent
rundung der Schleifen, an den langeren Buchstaben finden sich Einlmickungen, 
bei anderen Buchstaben fehlen Teile (Abb. 17) oder sie zeigen auch eine Ver
schmelzung mit den benachbarten Buchstaben. Der Winkel zur Linie ist selbst 
in einem und demselben Wort verschieden; der eine Buchstabe sieht nach rechts, 
der andere nach links, wieder andere liegen fast wagrecht. 

{)ber den Vorgang des Schreihens beim Paralytiker hat MEGGENDORFER ver
mittels der KRAEPELINschen Schriftwage Unt.ersuchungen vorgenommen und 
festgestellt, daB hier aIle GesetzmaBigkeiten, die die Schrift des Gesunden zeigt, 
sich verwischen. 
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Meist tangiert den Paralytiker dieses Versagen beim Schreiben wenig. Macht 
man die Kranken auf derartige Mangel aufmerksam, so erfolgen die iiblichen 

Abb.18. Schriftprobe. Divergenz der Zeilen, Auslassungen, unregelmaBiger Druck, Unsicherheit; 
auBerdem agraphische Stiirungen. 

Ausreden, die Brille passe nicht; friiher sei das besser gegangen; er brauche 
nicht zu schreiben, das tue die Frau usw. Die Fehler bemerken sie selbst nicht 
wahrend des Schreibens, und auf den Gedanken, das Geschriebene noch ein
mal durchzulesen, kommen sie nicht. So findet man im allgemeinen wenig Kor-
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rekturen in Schreiben der Paralytiker; fast nur dann, wenn ein Buchstabe von 
vornherein miBgltickt ist, fangen sie von neuem an. 

Ebenso wie die Sprache durch aphasische Erscheinungen unter Umstanden 
ein besonderes Geprage erhalten konnte, so machen sich auch bei den Schrift
storungen gelegentlich para- oder agraphische Komponenten bemerkbar, die 
aber im allgemeinen selten rein herauszuarbeiten sind. 

Schon mehrfach war von den paralytischen An/allen die Rede. Sie bilden in 
vielen Fallen den Ausgangspunkt fiir das Auftreten groberer motorischer oder 
hirnpathologischer Erscheinungen; aber auch Verschlechterungen des psychi
schen und korperlichen Zustandes sieht man danach fast immer. 1m allgemeinen 
nimmt man an, daB es sich bei den paralytischen Anfallen urn eine akute Stei
gerung des paralytischen Krankheitsvorganges handelt. Dem entsprechen auch 
die anatomischen Befunde (vgl. anatomischer Teil von JAHNEL), die jedoch nicht 
so regelmaBig und qualitativ nicht so charakteristisch sind, daB man etwa aus 
dem Leichenbefund mit Sicherheit die Diagnose eines Anfallstodes stellen konnte 
(SPIELMEYER). JAKOBS Begriff der Anfallsparalysen wird von SPIELMEYER vom 
anatomischen Standpunkt abgelehnt, und m. E. besteht auch fiir den Kliniker 
keine Veranlassung, das Auftreten von Anfallen als Kriterium fiir die Ab
grenzung einer besonderen Gruppe oder Verlaufsform zu verwerten. Die An
falle kommen namlich bei allen moglichen Formen der Paralyse vor; man 
wiirde also die wenigen Gruppierungen, die man bei der Paralyse tiberhaupt 
vom klinischen Standpunkt aus vornehmen kann, durch die Einftihrung 
einer Anfallsparalyse, die die anderen Formen notwendig tiberschneiden 
mtiBte, nur beeintrachtigen. Bezeichnet man aIle Paralysen mit Anfallen tiber
haupt als Anfallsparalysen, so wiirde, da Anfalle in irgendeiner Form sehr oft auf
treten, diese Gruppe einen sehr wesentlichen Prozentsatz der Paralysen um
fassen. Wenn man dagegen mit JAKOB diejenigen FaIle Anfallsparalysen nennt, 
die sich durch viele Anfalle, Statustod oder stark progredienten Verlauf aus
zeichnen, so ist einmal die Grenze gegentiber den Kranken mit wenigen An
fallen schwer zu ziehen und andererseits erfaBt man damit einen Teil derjenigen 
Paralysen, die sich wegen ihres rapiden Ablaufs als galoppierende Paralysen 
herausheben lassen, ohne daB bei ihnen immer Anfalle eine Rolle spielen. 

Die statistischen Erhebungen tiber das Vorkommen von Anfallen sind zu 
recht verschiedenen Ergebnissen gekommen: JUNIUS und ARNDT meinen, daB 
annahernd Dreiviertel der Paralytiker im Laufe ihres Leidens Anfalle durch
machen; in ihrem Material kamen sie in ca. 53% vor. Die hochsten Zahlen fand 
OBERSTEINER mit 90%, KRAEPELIN 60%; KRUGER teilt sein Material in das 
laufende Kliniksmaterial und in die FaIle, die bis zum Tode verfolgt werden 
konnten; bei den ersteren ergaben sich 58,4%, bei den letzteren 75%. Die 
niedersten Zahlen teilt RAEcKE mit, namlich 34,5 %. Zu ahnlichen Ziffern komme 
ich bei einer "Obersicht tiber das Material von 2 Jahren. DaB die Zahlen so di
vergieren, ist nicht verwunderlich, wenn man bedenkt, daB man sich zum Teil 
auf die Angaben der Angehorigen verlassen muB, die tiber die Vorgeschichte 
berichten. Vor allem hangen die groBen Differenzen aber ab von der Beant
wortung der Frage, was man unter einem paralytischen Anfall verstehen will. 
Man unterscheidet im allgemeinen apoplektiforme und epileptische Anfalle. 
Diese werden beide unbestritten zu den paralytischen Anfallen gerechnet. Da
gegen erscheint mir die Einbeziehung der psychischen paralytischen Anfalle, von 
denen als erster NEISSER gesprochen hat, nicht so ohne weiteres gerechtfertigt. 
GewiB, wenn man anfallsweise auftretende Benommenheitszustande, die den 
Ausgangspunkt von Verschlechterungen auf psychischem Gebiet bilden, darunter 
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verstehen will, so braucht man keine Bedenken zu haben, auch hier von para
lytischen Anfallen zu reden. Dagegen halte ich es nicht fUr zweckmaBig, anfalls
weise auftretende, zeitlich begrenzte psychische Syndrome mit oder ohne kor
perliche Begleiterscheinungen hierher zu rechnen, wie es z. B. KRUGER tut. 
Insbesondere sehe ich keine Veranlassung, die akuten Erregungszustande bei 
Paralyse, die deliranten Episoden, katatonen Hyperkinesen usw. als solche 
Anfalle zu bezeichnen. Der Umstand, daB auch diese Zustande mit einer akuten 
Exacerbation des Krankheitsprozesses zusammenhangen konnen, geniigt m. E. 
nicht, um hier von einem Anfall zu red en; nach meiner Ansicht schafft man 
mit einer solchen Einbeziehung nur Unklarheit dariiber, was unter Anfall ver
standen werden solI, und ich meine, daB zu einem Anfall auch etwas neuro
logisch FaBbares gehortl. Der Umstand, daB man im Einzelfall zweifeln kann, 
ob man von Anfall sprechen soIl oder nicht, darf bei der allgemeinen Zu
ordnung nicht maBgebend sein, und Falle, die an der Grenze stehen, muB es 
immer geben; das wird dadurch nicht anders, daB man die Grenzen erweitert. 

Die apoplektiformen paralytischen Anfalle treten meist ohne besondere Vor
boten auf. Schlagartig kommt es zu einer tiefen BewuBtlosigkeit, die sich zu
nachst in nichts von den arteriosklerotischen Insulten unterscheidet. Die BewuBt
losigkeit dallert selten langer als 2-3 Stunden und nach ihrem Abklingen bemerkt 
man eine Lahmung oder einen anderen hirnpathologischen Ausfall. Am haufigsten 
sieht man Aphasien oder Lahmungen einer oberen Extremitat mit Facialis
parese zuriickbleiben. Vollstandige Hemiplegien sind verhaltnismaBig selten. 
Wie oft bei akuten cerebralen Insulten sind die Lahmungen trotz ihres zentralen 
Charakters zunachst schlaff. Da aber die Folgeerscheinungen der paralytischen 
Anfalle meist sehr rasch zmiickgehen, so kommt es zuweilen gar nicht, wenig
stens nicht beim ersten derartigen Anfall, zur Entwicklung von Spasmen. Ba
binski ist dagegen oft auf der betroffenen Seite nachweisbar. Meist nach 1 bis 
2 Tagen, unter Umstanden auch schon nach mehreren Stunden, sind aIle gro
beren Ausfallserscheinungen beseitigt; jedoch wird man mit feineren Methoden 
oft auch noch nach einiger Zeit leichte motorische Beeintrachtigungen auf der 
befallenen Seite finden. Eine Aphasie geht dann ohne scharfe Grenze in eine 
artikulatorische Sprachstorung iiber, resp. verstarkt eine bereits vorher vor
handene. 

In manchen Fallen ist die BewuBtseinsstorung nicht so ausgesprochen; unter 
Umstanden setzt bei vollig klarem BewuBtsein eine Lahmung ein, die dann 
vielleicht noch etwas fortschreitet, bevor sie sich zuruckbildet. Am haufigsten 
beobachtet man einen ohne Nebenerscheinungen auftretenden Sprachverlust. 
Die Betroffenen konnen entweder gar nicht oder nur lallend sprechen. Erstaun
lich ist, daB sich der Kranke unter Umstanden dadurch weiter gar nicht beein
trachtigen laBt. lch beobachtete einmal einen paralytischen Friseur, der wahrend 
seiner Tatigkeit im Laden einen solchen Anfall bekam, die Kunden mit grab lal
lenden unartikulierten Lauten begriiBte, aber ruhig in seiner Arbeit fortfuhr. Hier 
war der paralytische ProzeB schon eine Zeitlang im Gange gewesen und hatte 
bereits zu einer erheblichen Einsichtslosigkeit gefiihrt. Bei den Anfallen ohne 
volligen BewuBtseinsverlust wird zuweilen auch iiber Parasthesien geklagt; 
hier hat man auch Gelegenheit, auf sensible Ausfalle zu fahnden, die wenigstens 
in vereinzelten Fallen vorkommen. AuBer den Aphasien sieht man dann auch 
Hemianopsie, Alexie, Agraphie usw. KRUGER berichtet iiber plotzliche Harn
verhaltung und Geschmacksparasthesien als voriibergehende Anfallsfolgen. 
Wahrscheinlich wird man einfache kollapsartige Zustande, Ohnmachtsanfalle, 

1 Ahnliches gilt ja auch von den Anfallen bei der Schizophrenie, die KRAEPELIN in 
16-19% der Falle, wohl auch nur bei sehr weiter Fassung des Begriffs "Anfall", gesehen hat. 
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Schwindelerscheinungen usw., wie sie im Laufe der Paralyse recht oft vor
kommen, ebenfalls als leichte Anfalle bezeichnen diirfen, auch wenn keine Folge
erscheinungen zuriickbleiben. 

Apoplektiforme Anfalle konnen in jedem Stadium der Paralyse auftreten, 
zuweilen sind sie bei vorgeschrittenen Fallen die unmittelbare Todesursache. 
Nicht selten ist aber ein derartiger AnfaH das erste alarmierende Symptom 
der Paralyse iiberhaupt. Meist bleibt es nicht bei einem Insult, sondern die An
falle wiederholen sich und nehmen dabei unter Umstanden an Starke zu, etwa 
so, daB anfangs ein Schwindelanfall, dann ein Anfall mit Lahmung ohne Be
wuBtseinsveriust auftritt und schlieBlich ein schwerer Insult mit Koma erheb
liche Erscheinungen zuriicklaBt. Wenn die groben neurologischen Ausfalls
erscheinungen auch meist rasch abklingen, so merkt man die allgemeine Ver
schlechterung, die ein solcher Insult mit sich bringt, doch fast immer an der 
Verschlimmerung des psychischen, 'oft auch des korperlichen Zustandes. 

Die apoplektiformen Anfalle konnen zuweilen von krampfartigen Erschei
nungen begleitet oder gefolgt sein. Solche Zustande bilden die Grenze zwischen den 
apoplektiformen und den epileptischen paralytischen Anfallen. Lahmungen bleiben 
auch hier oft fiir kurze Zeit zuriick. Die epileptischen Zustande brauchen sich in 
nichts von den generalisierten Paroxysmen der genuinen Epilepsie zu unter
scheiden; ZungenbiB, Urinverlust und ahnliche Erscheinungen sehen wir auch 
beim Paralytiker. Die Krampfe sind typisch klonisch-tonischer Art. Auch eine 
Aura kann unter Umstanden vorausgehen. In einzelnen Fallen beobachtet man 
bei oder kurz vor dem Einsetzen des Anfalls einen Nystagmus. Wenn es sich 
um rindenepileptische Anfalle handelt, so pflegt bei der Paralyse im Gegensatz 
zu den typischen Jacksonschen Anfallen meist das . BewuBtsein zu schwinden 
oder doch recht getriibt zu sein. Die Anfalle dauern nur wenige Minuten, es 
besteht aber eine groBe Neigung zur Wiederholung. Oft folgen diese Anfalle so 
rasch aufeinander, daB in den nur kurzen Intervallen das BewuBtsein getriibt 
bleibt; man spricht hier auch von "Status paralyticus". In dies en Zustanden 
pflegen die Konvulsionen nicht das AusmaB und die Intensitat zu besitzen wie 
bei einem einmaligen epileptischen Anfall. Beobachtet man die in einem solchen 
Anfall produzierten Muskelzuckungen genauer, so sieht man oft die Muskeln 
dem Wernicke-Mannschen Pradilektionstyp entsprechend ergriffen. Meist zucken 
am Bein z. B. die Verkiirzungsmuskeln in taktmaBiger Wiederholung synchron 
miteinander. Ein andermal fand ich rhythmisch wiederkehrende Zuckungen im 
Gesicht und im rechten Arm, und zwar kontrahierten sich gleichzeitig die Ptery
goidei ext. beiderseits, der rechte Mundfacialis, der rechte m. biceps brachii, 
die Strecker der rechten Rand, sowie die Pronationsmuskeln. An der Rand 
beobachtete man gleichzeitig eine leichte Beugung der Finger und des Daumens; 
sie hatte eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Effekt des Fingerbeugereflexes. AIle 
Kontraktionen waren blitzartig und erschlafften sofort wieder. In der Minute 
erfolgten die Zuckungen etwa 24mal. Gelegentlich sah man auch am rechten 
Bein synchrone Zuckungen, die Ileopsoas, Beuger und Adductoren des Ober
schenkels sowie die Dorsalflexoren des FuBes und der Zehen betrafen. Die be
teiligten Extremitaten fie len aufgehoben vollig schlaff und kraftlos herunter. 
In seltenen Fallen sieht man auch einmal Bewegungen, die einen gewissen Zweck 
zu haben scheinen. So machte ein Paralytiker im AnfaH mit der rechten Rand 
auf dem Bauche Kratzbewegungen. Raufiger sind aber ganz einfache Reiz
erscheinungen in der Facialismuskulatur oder an den Randen, die auch ohne 
BewuBtseinsveriust vorkommen konnen. Auch die epileptiformen Anfalle leiten 
zuweilen die Paralyse als erstes Symptom ein, sie konnen aber ebensogut in 
jedem anderen Verlaufsabschnitt der Paralyse vorkommen. 
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Wie bei den erstgenannten AnfaIlen so beobachtet man nach den epilepti
formen Krampfen meistens ein rasches schubartiges Weiterschreiten derEr
krankung; man merkt das oft an einer Verschlechterung der Sprache oder an 
einer Verstarkung der Demenz. Ais Besonderheit sei noch hervorgehoben, daB 
es im AnschluB an die epileptischen Zustande sehr leicht zu BewuBtseins
trubungen, deliranten Symptomen, auch amentiaahnlichen Erscheinungen kommt. 
Ubrigens konnen auch nach epileptischen Anfallen Lahmungserscheinungen 
fUr kurze Zeit zuruckbleiben. 

Gemeinsam ist beiden Arten von Anfallen weiter eine Neigung zu Temperatur
steigerung; KRUGER ist der Meinung, daB, abgesehen von den leichtesten In
sulten, aIle paralytischen Anfalle mit Fiebererscheinungen einhergehen. Es ist 
schwer zu sagen, ob das in dieser Form aufrecht erhalten werden kann, denn 
bei der Neigung zur Aspiration von Mundinhalt wahrend der Anfalle wird man 
andere Ursachen fUr die T 
Temperatursteigerung, die 39, 
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beiliegenden Kurve konnte Abb.19. AnfiiIle (X) mit Temperatursteigerung. 
man vermuten, daB eine 
Haufung von Anfallen zu leichten Steigerungen der Korperwarme fUhren kann. 

Erbrechen wird zuweilen bei den Anfallen beobachtet. Wenn es auf tritt, 
braucht es nicht immer den Eindruck eines cerebralen Vorgangs zu machen. 

Ob die paralytischen Anfalle durch auBere Momente provoziert werden 
konnen, ist schwer zu sagen. Wenn gelegentlich - ubrigens nicht haufig - ein 
derartiger Anfall wahrend eines Erregungszustandes auf tritt, so wird man diesen 
wohl eher als Vorboten, denn als auslOsende Ursache anzusehen haben. Auch 
Stimmungsschwankungen, Reizbarkeit usw. werden vor den Anfallen beobachtet 
und gewissermaBen als Signal gedeutet (NEISSER). KRttGER berichtet uber 
FaIle, in denen eine Quecksilber- oder noch haufiger eine Salvarsaninjektion 
dem paralytischen Anfall vorausgegangen ist; er scheint geneigt zu sein, 
hier an einen engen Zusammenhang zu denken, und vermutet dabei einen 
Vorgang nach Art der HERXHEIMERschen Reaktion. Von anderer Seite sind 
diese Beobachtungen meines Wissens nicht bestatigt worden, und auch ich kann 
mich an ein derartiges Zusammentreffen nicht erinnern, obwohl ich viele Sal
varsankuren bei Paralytikern vorgenommen habe. Auch nach Lumbalpunktion 
bzw. Venenpunktion habe ich paralytische Anfalle nicht auftreten sehen, wie 
es KRUGER als gelegentliches Vorkommnis berichtet. 

1m allgemeinen halt man die paralytischen Anfalle fur ein prognostisch un
gunstiges Zeichen, wohl mit Recht insofern, als bei der Paralyse der Tod recht 
oft im Status oder im Anfall erfolgen kann. Aber man sollte sich doch huten, 
aus dem oft bedrohlichen Zustande wahrend des Anfalles gleich die schlimmsten 
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Befurchtungen abzuleiten. Selbst wenn es zum Tode kommt, so dauert es zu
weilen in Anbetracht des schweren Bildes uberraschend lange; recht oft erholt 
sich der Kranke wider Erwarten aber noch einmal von seinem Zustand. 

KRAEPELIN hat gezeigt, daB die Anfallsparalysen Hinger dauern als die 
Durchschnittsfalle. Er weist dabei darauf hin, daB es sich bei der groBen Mehr
zahl der Kranken urn einleitende Anfalle handle. Die wichtigste Erklarung fur 
diese zunachst auffallend erscheinende Tatsache ist m. E. darin zu suchen, daB 
die Paralysen mit initialen Anfallen wegen dieser auffalligen Erscheinung in 
einem sehr viel fruheren Stadium erkannt werden, als diejenigen FaIle, bei 
denen erst das Auftreten psychischer Symptome fur die Erkennung maB
gebend warl. 

In letzter Zeit hat man mehrfach versucht, sich durch Encephalographie ein 
Bild von der Beschaffenheit des Paralytikergehirns in vivo zu machen; selbst
verstandlich kann es sich dabei nicht urn ein Hilfsmittel bei der Diagnosenstellung 
handeln, es sollte vielmehr versucht werden, bei nachgewiesener Paralyse Anhalts
punkte fur Ausbreitung und Grad des Hirnprozesses zu gewinnen. Insbesondere 
ging PONITZ aus von der Frage, ob man durch den encephalographischen Befund 
etwa prognostische Hinweise erhalten konnte. PONITZ konnte die angesichts der 
paralytischen Hirnatrophie zu erwartende Luftansammlung an der Oberflache 
des Gehirns meist nicht finden; nach seiner Ansicht kann das auf die beim Para
lytiker vielfach vorkommenden Verwachsungen zuruckzufuhren sein. Dagegen 
glaubt PONITZ in der Ventrikelerweiterung (Hydrocephalus internus) einen An
haltspunkt fur das Krankheitsstadium erblicken zu konnen; er sieht darin 
unter Umstanden auch einen prognostischen Hinweis und meint, daB initiale 
Paralysen mit wenig oder gar nicht vergroBertem Ventrikel bei der Fieber
behandlung eine Heilung ohne groberen Defekt erwarten lassen. In bezug auf 
die Moglichkeit, atrophische Rindenbezirke durch Encephalographie festzustellen, 
druckt sich PONITZ sehr zuruckhaltend aus. Demgegenuber haben HERMANN 
und HERRNHEISER 5 FaIle von malariabehandelter Paralyse beschrieben, bei 
denen sie Luftansammlung im Bereich der Schlafelappen auf eine Atrophie 
dieser Hirnteile zuruckfuhren und sie fUr das paranoid-halluzinatorische Zu
standsbild dieser FaIle verantwortlich machen wollen. Diese Deutung wird von 
GUTTMANN und KIRSCHBAUM, die ebenfalls eingehende encephalographische 
Untersuchungen an Paralytikern vorgenommen haben, bestritten; dagegen kamen 
sie zu ahnlichen Resultaten wie PONITZ bezuglich der Prognosenstellung. So 
kann nach ihrer Erfahrung das Encephalogramm bei manchem vorgeschrittenen 
Fall von vornherein lehren, ob von einer wiederholten Fieberbehandlung be
sondere Erfolge zu erwarten sein werden. 1m einzelnen fanden sie in 50 Fallen 
45mal eine Asymmetrie der Ventrikel, die in der uberwiegenden Zahl der FaIle 
sehr erheblich war. Je mehr die Paralyse fortschreitet, urn so deutlicher macht 
sich eine Ventrikelerweiterung bemerkbar; auBerdem treten im encephalographi
schen Bilde lokale Rindenatrophien oft in plumper plaquesartiger Form hervor. 
Wenn in schweren Fallen die Oberflachenzeichnung gelegentlich fehlt oder nur 
wenig verstarkt ist, so kann das an meningealen Verwachsungen liegen, zum 
Teil muB als Ursache dafUr aber auch der infolge hochgradigen Hydrocephalus 
zu geringe Luft-Liquoraustausch angesehen werden. Wichtig ist, daB GUTT
MANN und KIRSCHBAUM bei wirklich guten Remissionen keine VergroBerung 
der Ventrikel gefunden haben. 

1 Das ist auoh der Grund, warum solo he Paralysen eine bessere Prognose bei der Fieber
behandlung haben. Die friih auftretenden Anfalle maohen die Kranken zeitiger auffaIlig und 
sie konnen so friiher einer Behandlung zugefiihrt werden. 
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Als besondere Eigentiimlichkeit der vorgeschrittenen Paralyse werden dann 
noch circumscripte Luftansammlungen besonders an der Stirn- und Scheitel
gegend hervorgehoben. Ein Fall von Lissauerscher Paralyse zeigte entsprechend 

Abb. 20. Encephaiogramm eines schwer dementen Paraiytikers. Die Seitenventrikei 
sind mit Luft gefiillt; starke Luftansammiung am Stirnpol. 

der Herdseite der Vision eine besonders starke VergroBerung des entsprechen
den linken Seitenventrikels im Encephalogramm. 

3. Blut und Liquor. 
Die Untersuchung von Blut und Liquor ist ein praktisch unentbehrliches 

Hilfsmittel fUr die Diagnose der Paralyse geworden. Ganz abgesehen von der 
Sicherheit, die uns der positive Ausfall der Reaktionen im Serum und in der 
Lumbalfliissigkeit gibt, verdanken wir dies en Untersuchungsmethoden zwei 
sehr erhebliche Vorteile: einmal ist es uns mit ihrer Hilfe gelungen, eine ganze 
Reihe von atypischen Zustandsbildern als Paralysen zu erkennen, bei denen das 
sonst klinisch kaum angangig gewesen ware - ich denke hier in erster Linie 
an die schizophrenieahnlichen Formen der Paralyse - und dann konnen wir mit 
Hilfe dieser Reaktionen eine Paralyse unter Umstanden schon in einem Stadium 
feststellen, in dem eine klinische Diagnose noch nicht oder doch nur sehr schwer 
moglich ist. 

Die Wassermannsche Reaktion im Blut ist allein in keiner Weise fUr eine 
Paralyse beweisend, insbesondere sagt sie uns auch nichts dariiber aus, ob eine 
psychische Anomalie syphilogener Natur ist oder nicht; sie spricht nur dafUr, 

14* 
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daB der Korper syphilitisch infiziert ist (evtl. auch kongenital) und daB er nach 
PLAUT noch lebende Syphiliserreger beherbergt. Umgekehrt darf man aber aus 
dem negativen Ausfall der Wassermannschen Reaktion im Serum nicht schlie Ben, 
daB ein etwa vorhandenes Hirnleiden nicht syphilogenen Ursprungs ist (vgl. 
Kapitel Luespsychosen). Wohl aber macht ein negativ reagierendes Serum eine 
Paralyse unwahrscheinlich (wenigstens wenn es sich um unbehandelte Falle 
handelt); "es gibt iiberhaupt keine syphilitische Erkrankung, die mit solcher 
RegelmaBigkeit positiven Blutbefund liefert wie die Paralyse", sagt PLAUT, 
der nur in 0,6% der Falle den Wassermann negativ gefunden hat. Auch die 
meisten anderen Autoren halten einen negativen Blutbefund fUr eine Ausnahme 
(NONNE 5%, ESKUCHEN 5,5%, EICKE 8%), so daB man die Angabe KAFKAS, 
daB bei 20% der Paralysen der Wassermann negativ sei, wohl als iiberholt an
sehen muB. Das entspricht auch meinen klinischen Beobachtungen, denn fast 
immer stellt sich die Diagnose "Paralyse" bei negativem Blut-Wassermann als 
unrichtig heraus, fiir den Fall, daB es sich nicht um Kranke gehandelt hat, die 
vorher eine spezifische Kur durchgemacht haben. Nur selten scheint ein aty
pischer Verlauf der Paralyse zu Abweichungen im serologischen Verhalten Ver
anlassung zu geben. Vgl. hierzu die Arbeit von FRITZSCHE, die die Wasser
mannsche Reaktion im Blut bei Paralyse in 11,8% negativ fand; in der Mehr
zahl dieser Falle handelte es sich aber um atypische Paralysen (juvenile Form, 
stationare Falle). Soweit die Arbeit ein Urteil iiber die Falle gestattet, scheint 
mir auch die Diagnose Paralyse oft anzweifelbar zu sein. 

Wenn auch die Sachs-Georgische und die Meinickesche Triibungsreaktion 
im allgemeinen ahnliche Resultate ergeben, so geht doch wohl der allgemeine 
Eindruck dahin, daB die Wassermannsche Untersuchung sich durch diese Metho
den nicht ersetzen laBt. Die Hauptbedeutung dieser Ersatzreaktionen liegt ja wohl 
vor allem in einer gewiB fUr manche Zwecke wiinschenswerten Erganzung der 
Wassermannschen Reaktion. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen ist bei der Paralyse 
meist beschleunigt; man kann dafUr einmal die Lues, dann aber auch den ge
steigerten EiweiBzerfall verantwortlich machen (WUTH). Da es sich hier aber 
um eine Reaktion handelt, die auch bei vielen anderen mit Entziindungsvor
gangen einhergehenden Erkrankungen vorkommt, kann ihr diagnostisch keine 
Bedeutung beigemessen werden. Wohl aber hat man versucht, diesen Vorgang 
prognostisch auszuwerten, und zwar solI eine normale Senkungsreaktion bei 
beginnender Paralyse giinstigere Aussicht fUr eine Malariabehandlung bieten, 
als eine erhohte Senkungsgeschwindigkeit (WALTER). 

In bezug auf Erythrozytenzahl und Hamoglobingehalt fand WUTH eine Ten
denz zu niederen Werten. Die Leukozyten zeigten sich dagegen vermehrt oder 
wiesen instabile Zahlen auf; dabei bestand keine Abanderung im Verhaltnis 
der einzelnen Arten, weder im Sinne einer Eosinophilie noch einer Lymphozytose. 

Die Blutgruppenforschung ist wohl noch nicht so weit, um fUr die Paralyse 
schon endgiiltige Resultate geben zu konnen. Erwahnt sei, daB WILCZKOWSKY 
die Gruppe AB unter den foudroyant verlaufenden Paralysen reichlicher ver
treten fand. Da nach anderen Untersuchungen (AMSEL und HALBER, ferner 
STRASZYNSKY) die Vertreter der Gruppe AB bei spezifischer Behandlung am 
schwersten wassermann-negativ wurden (am leichtesten Gruppe 0), konnte man 
an eine besondere Disposition der Gruppe AB zu Paralyse denken. Indes sind 
diese Befunde von JACOBSOHN nicht bestatigt worden. Er ermittelte namlich 
bei seinen Fallen von Paralyse nahezu die gleiche Blutgruppenverteilung wie 
bei nichtparalytischen Anstaltsinsassen. Auch PILCZ konnte keine Beziehungen 
zwischen Blutgruppenzugehorigkeit und Form der Paralyse feststellen. Eine 
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praktische Bedeutung hat die Blutgruppenzugehorigkeit jedoch bei der Malaria
behandlung insofern als die Fiebererzeugung und der Typ des Fieberverlaufs 
nicht unabhangig von der Blutgruppe des Spenders und des Empfangers zu 
sein scheinen (WAGNER von JAUREGG). Naheres hieriiber enthalt der Abschnitt 
"Behandlung" von PLAUT und KIHN. 

Die Abderhaldensche Reaktion spielt, soviel ich sehe, praktisch zur Zeit 
keine Rolle; mit ihrer Hilfe ist bei der Paralyse vorzugsweise Abbau von Ge
hirnsubstanz gefunden worden. 

Auch im Liquor ist die Wassermannsche Reaktion stark positiv, und zwar 
schon bei geringen Liquormengen (0,2 oder auch nur 0,1) (PLAUT und WASSER
MANN). Mit Riicksicht auf die Erkennung auch anderer syphilogener Nerven
leiden wird der Liquor ausgewertet (HAUPTMANN), d. h. man stellt die Reaktion 
nicht nur mit 0,2ccm an, sondern man geht bis 1,Occm. NachPLAUTistbeiO,2% 
die Wassermannsche Reaktion in 93% der FaIle positiv; in 4% fiel sie bei 0,2 
schwach positiv, in 3% negativ aus. Dagegen reagiert der Liquor bei 1,0 so gut 
wie immer positiv. Liquor-Wassermann von geringerer Intensitat findet sich 
nach PLAUT vor allem bei langsam verlaufenden bzw. stationaren Formen, auch 
bei einem Teil der Tabesparalysen sowie bei der juvenilen und senilen Paralyse. 
Vollig negative Wassermann-Reaktion im Liquor gehort bei der Paralyse jeden
falls zu den seltensten Ausnahmen. 

Die Sachs-Georgische und die M einickesche Reaktion versagen nach PLAUT 
im Liquor haufiger als die Wassermannsche Reaktion, so daB sie praktisch fUr 
die Liquordiagnostik wohl nicht angewandt zu werden brauchen. 

Auch die iibrigen Liquorreaktionen sind bei der Paralyse so gut wie immer 
positiv. Eine Zellvermehrung trifft man bei unbehandelten Fallen regelmiWig; 
allerdings ist sie meist nicht stark - ZeIlzahlen iiber lOO im Kubikmillimeter 
sind schon selten -, und wenn man, wie es friiher iiblich war, Liquoren mit 
lO Zellen im Kubikmillimeter noch fiir gesund halt, so wird man in der Tat oft 
eine Pleozytose iiberhaupt vermissen. Nach meinerMeinung hat aberNEELrecht, 
wenn er auf Grund eines groBen Materials zu der Anschauung kommt, daB Zell
zahlen von mehr als Ya im KubikmiIIimeter schon nicht mehr normal seien. Der 
Zellart nach handelt es sich vor allem urn Lymphozyten und ihre Abkommlinge, 
sowie urn Plasmazellen. Polynukleare Leukozyten werden wohl nie beobachtet. 

PROESCHER und ARKUSH haben versucht, gewissermaBen die Spatzsche 
Eisenreaktion im Liquor auszufUhren, indem sie den Liquor mit alkoholischer 
Ammonium-hydroxyd-sulfid16sung versetzten und dann im Zentrifugat nach 
eisenhaltigen adventitiellen Zellen fahndeten. 

Eine von HARRIS angegebene Probe, bei der der paralytische Liquor nach Zu
satz von Eisessig und Schwefelsaure eine lila Farbung annehmen soIl, ist von 
SPAAR bei der Nachpriifung als unzuverlassig befunden worden. 

Immer findet man beiParalyse eine Globulinvermehrung im Liquor, die vor allem 
durch die Nonnesche Phase I-Reaktion nachgewiesen wird. Ahnliche wenn auch 
nicht immer genau die gleichen Resultate ergeben die Weichbrodtsche Sublimat
Reaktion sowie die Pandysche Methode mit Karbolsaure. Bei der Nonneschen 
Reaktion wird man bei der Paralyse keine starke Triibung erwarten diirfen; 
meist handelt es sich nur urn eine Opaleszenz oder gar nur schwache Opaleszenz, 
die aber sofort beim ZusammengieBen der Fliissigkeiten auftritt. Das Verfahren 
von KAFKA, das Globulin durch verschieden starke Ammoniumsulfatlosungen 
(40% ++, 33% + und 28% 0) fraktioniert auszusalzen, hat fiir die Diagnose 
der Paralyse praktisch wohl keine Bedeutung. 

Das GesamteiweifJ ist in der Regel etwas vermehrt, auf Y2 bis 1 %0' Starkere 
Vermehrungen sind selten. EiweiBwerte iiber 2 0/ 00 halt PLAUT bei Paralyse fiir 
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ungewohnlich. PLAUT fand aber nur bei 2 % seiner FaIle normales GesamteiweiB, 
d. h. unter 5/12%0. 

Von den Kolloidreaktionen haben sich in erster Linie die Goldsol- und Mastix
reaktionen eingebiirgert, letztere wohl jetzt meist in Gestalt der Normomastix
reaktion. Bei der Paralyse treten in der Regel charakteristische Kurven auf, 
die eigentlich nur von der multiplen Sklerose in einem gewissen Teil der FaIle 
nachgeahmt werden. Charakteristisch ist die bei geringer Verdiinnung auftretende 
Entfarbung bzw. Ausflockung, und zwar pflegt, wie die hier wiedergegebenen 
Kurven (PLAUT) zeigen, bei der Goldsolreaktion schon im ersten Glas eine vollige 
Entfarbung einzutreten, wahrend sich bei der Normomastixkurve die Ausflockung 
zwar auch schon bei den ersten Verdiinnungen bemerkbar macht, ihre hochsten 
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Grade aber erst yom zweiten oder dritten Glas ab erreicht. PLAUT fand diese 
Kurven in 90 % der FaIle. 

Die Untersuchung des Zttckergehalts im Liquor kommt nur fUr die seltenen 
FaIle in Betracht, in denen man eine Encephalitis epidemica (Vermehrung des 
Liquorzuckers) oder eine akute Meningitis (Verminderung oder Fehlen des 
Liquorzuckers) differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen hat. Bei der Para
lyse pflegen die Zuckerwerte normal zu sein. 

Eine Verfarbung des Paralyseliquors beobachtet man nur bei interkurrenten 
subarachnoidalen Blutungen, sonst ist die Lumbalfliissigkeit farblos und wasser
klar. Der Druck kann etwas erhoht sein, er braucht es aber nicht. Erfahrungs
gemaB vertragen die Paralytiker die Lumbalpunktion sehr gut, Beschwerden 
werden darnach nur ganz ausnahmsweise, jedenfalls sehr viel seltener als bei 
Gesunden geauBert. Es besteht daher nicht der geringste AnlaB, auf die Unter
suchung des Liquors zu verzichten. Ob man den Liquor durch Lumbal- oder 
durch Suboccipitalpunktion entnimmt, ist fiir die Untersuchung beim Para
lytiker gleichgiiltig. 

Wichtig fUr die Beurteilung und diagnostische Verwertung aller Reaktionen 
ist der Umstand, daB nach spezifischer Behandlung mit Quecksilber und Salvarsan 
ein Teil der Reaktionen schwacher werden oder ganz schwinden kann (be
sonders gilt das fUr die Wassermannsche Probe und die Zellvermehrung), ohne 
daB sich im psychischen Krankheitsbild eine Besserung bemerkbar macht. Man 
sollte daher bei sero- und liquornegativen Paralysen zunachst sich vergewissern, 
ob nicht eine in der letzten Zeit durchgefUhrte Behandlung die Reaktionen be
einfluBt hat. Allerdings wird man auch dabei nicht alle Reaktionen negativ fin
den. 1st das der Fall, so ist nach meinen Erfahrungen die Diagnose Paralyse an
zuzweifeln. Eine Ausnahme hiervon bilden eigentlich nur die nach Fieberbehand
lung remittierten Paralysen. Selbstverstandlich darf man nicht allein auf Grund 
der Blut- und Liquorreaktionen eine Diagnose stellen. Wenn die Ergebnisse in 
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der Regel auch sehr zuverlassig sind, so konnen Ausnahmen immerhin einmal 
vorkommen; ihre diagnostische Verwertung soUte daher nur im Rahmen des 
klinischen Befundes erfolgen. 

Uber die prognostische Bedeutung von Blut- und Liquorproben vgl. Ab
schnitt "Behandlung". 

Die Permeabilitiit fiir Brom ist bei der Paralyse in ca. 10 bis 20 % der FaUe 
normal, in wenigen Fallen vermindert, sonst meist erhoht. WALTER nimmt an, 
daB diese wechselnden Ergebnisse auf Schwankungen der Permeabilitat zuriick
zufUhren sind, die irgendwie von den nicht immer gleich starken entziindlichen 
Veranderungen an den Hirnhauten abhangen. 

4. Korperliche Veranderungen. 
Wenn man Erkrankungen an Paralyse bis zu ihrem natiirlichen Ablauf ver

folgt, gewinnt man mehr und mehr den Eindruck, daB es sich hier auch um eine 
schwere korperliche Allgemeinerkrankung handelt. Ein groBer Teil dieser korper
lichen Storungen hangt aber eng mit der Gehirnkrankheit zusammen, und zwar 
offenbar mit Funktionsausfallen des vegetativen Nervensystems durch Schadigung 
seiner Zentren. Eine andere Gruppe korperlicher Erkrankungen bei der Paralyse 
ist auf die syphilitische Infektion zuriickzufUhren (Aorta, GefaBe), und schlieB
lich wird man auch mit gewissen Komplikationen rechnen konnen, z. B. mit 
Schadigungen, die etwa durch die Indolenz des Paralytikers und die durch sie 
bedingte Verwahrlosung und Vernachlassigung des Korpers entstehen konnen, 
oder mit Folgen von Traumen, die der Kranke sich in Erregungszustanden zu
zieht. Allerdings sind diese Anlasse vielfach nicht allein maBgebend, sie wirken 
oft nur deshalb, weil der Paralytiker eine allgemein verminderte Widerstands
fahigkeit hat, die ihn zum Auftreten von trophischen Storungen z. B. dis
poniert. Diese Widerstandsunfahigkeit deckt sich im wesentlichen mit den 
als erstes schon hervorgehobenen Schadigungen des vegetativen Gebiets, und 
diese nehmen im Rahmen der paralytischen Symptome die erste Stelle ein. Es 
ist bezeichnend fUr die Einstellung der Psychiatrie auf das Diagnostische, daB 
man diesen Symptomen, die ja allerdings fUr die Erkennung der Paralyse keine 
ausschlaggebende Rolle spielen, verhaltnismaBig wenig Beachtung geschenkt hat, 
obwohl sie fiir die Prognose quoad vitam zweifellos meist von ausschlaggebender 
Bedeutung sind. SPECHT hat diese Bedeutung des "vegetativen Symptomen
komplexes" bei der Paralyse eindringlichst hervorgehoben und auch besonders 
auf die Bedeutung des Zwischenhirns in diesem Zusammenhang aufmerksam 
gemacht. Vor allem ist es aber, wie auch SPECHT betont, das Verdienst von REI
CHARDTl, wohl als erster auf diese vielfach vernachlassigten Fragen hingewiesen 
zu haben. Er geht aus von der Frage nach der Todesart des Paralytikers und 
betont dabei, daB der organische "kortikale" Blodsinn als solcher in keiner Weise 
lebensgefahrlich oder gar totlich sei. - DaB das richtig ist, ergibt sich iibrigens 
auch aus der Beobachtung von Kranken mit Pickscher Stirnhirnatrophie, die 
trotz tiefster Verb16dung unter Umstanden eine erstaunliche Lebenskraft zeigen 
konnen. - MaBgebend fiir das Eintreten des Todes ist beim Paralytiker in erster 
Linie ein Versagen des vegetativen Systems, wenn nicht Anfalle oder inter
kurrente Erkrankungen die Todesursache abgeben. Die Storungen der vege-

1 Die folgende Darstellung schlieBt sich eng an REICHARDT an, dessen Arbeiten aus der 
Wiirzburger Klinik, namentlich Heft6, 7 und 8, eine Fiille interessanten Materials enthalten. 
Eine kiirzere Zusammenfassung des heutigen Standes findet man in REICHARDTS Referat 
"Hirnstamm und Psychiatrie" auf der 50. Tagung der siidwestdeutschen Psychiater in Wiirz
burg 1927. (Mschr. 68, 470, 1928). 
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tativen Funktionen machen sich bei diesen Kranken oft in sehr charakteristischen 
Erscheinungen bemerkbar. 

Zunachst sei auf das Verhalten des K6rpergewichts hingewiesen. 1m Gegen
satz zu den Gewichtsschwankungen bei Manisch-Depressiven sind beim Paraly
tiker Zu- und Abnahmen des Korpergewichts nicht immer von dem psychischen 
Zustand abhangig, sondern sie sind sehr haufig ein cerebrales Symptom. Un
gemein eindrucksvoll sind Paralytiker, die trotz ausgemachter "FreBsucht" 
mager bleiben oder gar noch stark an Gewicht verlieren, und auf der anderen 
Seite Kranke, die trotz maBiger Nahrungsaufnahme enorm an Korpergewicht 

Abb. 22. Paralyse im Stadium des 
vegetativen Verlalls. 

zunehmen; dane ben gibt es jedoch auch "Mast
paralysen", deren Entstehung durch die starke 
EBlust der Kranken erklart werden kann. 

Nach REICHARDT ist eine starke Abmagerung 
nicht ohne weiteres identisch mit Marasmus. Er 
versteht darunter eine eigenartige schwere Stoff
wechselstorung, welche unter anderem durch eine 
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Abb. 23. Mastparalyse, hat spater in der Anstalt weiter 
zugcnommen und ist am 14.4.1912 (aleo mehr als 4 Jahre 

spilter) gestorben. 

starke Schadigung oder Unfahigkeit der Oxydation und Assimilation, sowie der 
Erneuerung des OrganeiweiBes charakterisiert ist. Als Ursache fUr den para
lytischen Marasmus, an dem nur ein Teil der Kranken leidet, wird eine Lokal
erkrankung des Gehirns, vieIleicht in der Gegend des 3. Ventrikels, vermutet. 
Stark Abgemagerte brauchen keineswegs marantisch zu sein, sondern sind unter 
Umstanden sehr wohl lebensfahig, wahrend der paralytische Marasmus schon 
im Zustande der Mastung beginnen kann. Neben Fallen, bei denen es infolge 
zu raschen Verlaufs nicht zu erheblichen Korpergewichtsanomalien kommt, be
schreibt REICHARDT FaIle, deren Gewichtskurve zwar eine Tendenz zur Grad
linigkeit aufweist, die aber eine nur bei taglichem Wiegen heraustretende Un
stetigkeit ihres Verhaltens zeigt. 

Mastparalysen kommen in verschiedenen Formen vor. REICHARDT unter
scheidet FaIle, bei denen der ganze Verlauf gewissermaBen unter dem Zeichen 
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der Mastung und konsekutiver Abnahme steht. Solche Typen sind nicht haufig, 
aber auch wir konnten FaIle beobachten, bei denen das Normalgewicht von ca. 
65 kg anfangs ohne besondere Erregungszustande in der Klinik auf 53 kg fiel 
und dann ebenfalls ohne ersichtliche Ursache langsam im Verlauf von ca. 10 Mo
naten auf 78 kg stieg; hier hielt es sich 6 Monate, fiel dann im Verlauf von 
6 Monaten auf das Normalgewicht, das etwa ein Jahr mit kleinen Schwankungen 
innegehalten wurde, und dann sank es erst kurz vor dem Tode ziemlich rapide 
auf 51 kg. Der Auffassung, daB es sich bei sole hen Gewichtsanderungen immer 
um psychische Einflusse (Erregung und Beruhigung) handle, tritt REICHARDT 
mit guten Grunden entgegen. 

Bekannter ist ein praterminaler Gewichtsanstieg. Hier handelt es sich um 
eine sehr eigenartige Erscheinung: trotz Zunahme der psychischen Symptome, 
die auf ein Fortschreiten der Hirnkrankheit schlieBen lassen, gewinnt der 
Korper an Gewicht, das nicht etwa durch Odeme bedingt ist. Man kann hierin 
sicher eine Starung im vegetativen System sehen. Gleichzeitig geht daraus hervor, 
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Abb. 24. Starke Gewichtschwankungen ohne wesentliche Anderung des psychischen 
Zustandes; Tod im Anfall. 

daB bei der Paralyse unter Umstanden die Gewichtszunahme auch ein signum 
mali ominis sein kann. 

Bei anderen Paralysen kommt es zu einer allmahlichen Gewichtszunahme, 
ohne daB die psychischen Symptome sich verandern; auch sonst weist nichts 
auf das nahe Ende hin, bis plotzlich unter An/allen der Tod eintritt (vgl. Kurve, 
Abb. 24), ohne daB vorher das Gewicht noch gefallen ware. SchlieBlich hat 
REICHARDT auch Paralysen beschrieben, bei denen die Gewichtszunahme das 
erste Symptom der Hirnerkrankung darstellte. Sole he initiale Mastungen werden 
sich meist der Beobachtung entziehen; auch der von REICHARDT beobachtete 
Fall verdankt seine Krankenhausaufnahme einem Zufall; es ist daher schwer 
zu sagen, ob sole he FaIle haufiger vorkommen. Umgekehrt hat BUNKER FaIle 
beschrieben, in denen eine unter Umstanden recht bedeutende Gewichts
abnahme im erst en Stadium der Erkrankung noch vor Auftreten der psychischen 
Symptome sich bemerkbar machte. 

Von der endogenen Mastung ohne Besserung der psychischen Krankheits
erscheinungen ist· die Remissionsmiistung abzutrennen. Diese kann eine relative 
oder absolute sein; nach REICHARDTS Erfahrungen tritt sie im wesentlichen 
MaBe nur dann auf, wenn das Korpergewicht vor Beginn der Remission ge-
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sunken war. (Beispiele einer solchen Kurve aus REICHARDTS Arbeiten siehe bei 
WUTH, dieses Handbuch, Bd.3, S.158.) Wahrend die starkeren Mastungen 
durch Fettansammlung zu erklaren sind, muB man die extremen Grade von 
Magerkeit und Marasmus abgesehen von dem einleitenden Fettschwund vor 
allem auf starke Wasserverluste zuriickfiihren. 

Bei den Paralysen mit Tendenz zum Sinken des Korpergewichts ohne vorher
gehende Mastung unterscheidet REICHARDT zwei Formen: einmal Paralysen 
mit friihzeitigem Marasmus und solche "mit primaren Abmagerungszustanden, 
d. h. mit K6rpergewichtseigentiimlichkeiten, wie sie bei Katatonie beobachtet 
werden". Meines Erachtens wird man diese beiden Formen praktisch nicht 
immer auseinanderhalten konnen, obwohl es sich auch nach meiner Meinung 
um grundsatzliche Verschiedenheiten handelt. Bei der ersten Form wird das 
Sinken des Korpergewichts durch die paralytischen Gehirnveranderungen hervor
gerufen, wahrend bei der zweiten Gruppe wohl nur konstitutionelle Eigenschaften 
durch . die Erkrankung hervorgehoben werden. Selbstverstandlich konnen aber 
beide Faktoren zusammenwirken. 

Die Schwankungen der Korperwiirme sind beim Paralytiker deshalb sehr 
schwer auf cerebrale Vorgange zuriickzufiihren, weil man selten andere Ursachen 
wie Eiterbildung, Aspiration, Durchfalle usw. mit Sicherheit auszuschlieBen 
vermag. Immerhin wird wohl allseitig anerkannt, daB die paralytischen Anfalle 
mit Temperatursteigerungen einhergehen konnen. Auch spontane, sonst un
erklarbare Zacken der Fieberkurve kommen vor. REICHARDT spricht von paraly
tischem Fieber und denkt auch an Temperaturkrisen bei Taboparalytikern. 
Insbesondere hat er auch bei den Fallen mit Marasmus eine Neigung zu erhohter 
Korpertemperatur beobachtet. Hypothermien sind seltener; sie werden bei den 
katatonen Formen der Paralyse zuweilen gefunden; 30° und weniger sind von 
REICHARDT beobachtet worden. MARIE berichtet ebenfalls iiber Hypothermien 
(33-36 0) und in der Diskussion zu seinem Vortrag erwahnt MARCHAND sogar 
Temperaturen von 22-29°. 

Beziiglich der Stoftwechselanomalien bei der Paralyse kann ich mich kurz fassen, 
da dieses Gebiet von WUTH im allgemeinen Teil bereits eine eingehende Dar
steHung gefunden hat l . Zu verweisen ware vor aHem auf die Untersuchungen 
von ALLERS iiber den Stoffwechsel bei der progressiven Paralyse. Hier sei nur 
hervorgehoben daB es sich bei der Paralyse um einen abnormen Abbau von 
KorpereiweiB handelt, daB aber vielleicht das Hauptcharakteristikum eine 
Instabilitat des EiweiBstoffwechsels ist. Diese Fragen sind deshalb von theore
tischem Interesse, weil man die Stoffwechselstorungen sowohl als Ursache wie 
als Folge der paralytischen Erkrankung auffassen konnte. Meines Erachtens 
spricht aber gerade der Wechsel in den Befunden, die Schwankungen der ein
zelnen Storungen dafiir, daB hier eine Schadigung an dem Steuermechanismus 
vorliegt, und demgemaB halte ich die von REICHARDT und SPECHT vertretene 
Auffassung fiir zutreffend, daB es sich hier um eine paralytische Lasion der vege
tativen Hirngebiete handelt. Das braucht ja nicht auszuschlieBen, daB die so 
entstandenen Stoffwechselanomalien ihrerseits wieder schadigend auf das schon 
kranke Zentralnervensystem einwirken, und auf diese Weise wiirde die von 
KRAEPELIN vertretene Auffassung, daB eine syphilogen bedingte Stoffwechsel
anomalie durch ihre toxische Einwirkung auf das Gehirn zu den Ursachen der 
Paralyse gehore, wenigstens bis zu einem gewissen Grade ihre Geltung behalten. 

Eine sehr groBe Rolle spielen bei der Paralyse die vasomotorischen und trophi
schen Storungen an der Haut, aber auch an den Knochen. Am 'auffallendsten ist 

1 Dieses Handbuch 3, 164-170. 
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der herabgesetzte Hautturgor, der unter Umstanden schon an den weichen ver
schwommenen Gesichtszugen bemerkbar ist. Diese Verminderung des' allgemeinen 
Tonus und der Widerstandsfahigkeit von Haut und Unterhautgewebe braucht 
nicht unbedingt mit einer besonderen Abmagerung einherzugehen. In leichten 
Fallen macht sie sich in einer vermehrten Neigung zu Furunkulose, zu sub
kutanen kleinen Blutungen bemerkbar, die mit und ohne Trauma auftreten 
kannen. In anderen Fallen kommt es ohne besondere auBere Veranlassung 
zu Decubitus, der oft rasch in die Tiefe geht. Gelegentlich sieht man Blasen
bildungen an der Haut von pemphigusartigem Charakter, Haarausfall, Verande
rung oder Verlust der FuBnagel, und eine groBe Rolle hat endlich die Ohrblut
geschwulst (Othamatom) beim Paralytiker gespielt. Wahrend man das Othama
tom ursprunglich fUr eine bei der Paralyse charakteristische Erscheinung hielt, 
war man dann eine Zsitlang der Meinung, daB es sich hier um eine rein trauma
tische Einwirkung handle, die bei besserer Pflege vermeidbar sei. Das gleiche 
nahm man dann auch fUr Decubitus und andere trophische Starungen bei Para
lyse an. Diese Auffassung schien durch die Tatsache bestatigt zu werden, daB 
man in der modernen Irrenbehandlung all diesen Erscheinungen nicht mehr so 
oft begegnet. Da aber auch die anderen schweren "vegetativen" Zustande bei 
der Paralyse seltenerl geworden zu sein scheinen, ware dieser Umstand allein 
nicht maBgebend; de facto liegen die Verhaltnisse wohl so, daB die Grundlage 
fUr all diese trophischen Erscheinungen eine zentral bedingte Herabsetzung 
der Widerstandsfahigkeit ist, die bei schweren Fallen schon spontan zu trophi
schen Starungen Veranlassung gibt, wahrend bei leichteren Zustanden erst nach 
irgendwelchen, wenn auch geringfUgigen Schadigungen sich die Herabminderung 
des vegetativen Tonus bemerkbar macht. So sieht man Kranke, bei denen ein 
einmaliger starker Druck am Oberarm, wie er beim Festhalten unvermeidbar ist, 
schon zu Suggilationen fUhrt, oder eine kleine Falte im Bettuch bewirkt einen 
Decubitus. SeIbstverstandIich ist hier auch die Indolenz des Paralytikers, der 
trotz des DruckgefUhls seine Lage nicht verandert, oft ursachlich mit heran
zuziehen. Die Heilungstendenz der Haut ist ebenfalls schlecht, so daB kleine 
Verletzungen vereitern, Panaritien leicht zu Knochenbeteiligung fUhren usw. 

SchlieBlich beobachtet man auch diese trophischen Starungen am Knochen
system. Die Zahne werden locker, fallen aus 2, es kommt zu Spontanfrakturen, 
namentlich allerdings bei Taboparalysen; bei ihnen sieht man auch gelegentlich 
Arthropathien, die allerdings mit dem paralytischen HirnprozeB nichts zu tun 
haben. Ich selbst beobachtete einmal bei einem marantischen Paralytiker eine 
auffallende Bruchigkeit der Kieferknochen derart, daB bei der Extraktion eines 
keineswegs sehr festsitzenden Zahnes der Unterkiefer frakturierte. Bei demselben 
Kranken kam es im weiteren Verlauf zu einer ausgesprochenen Erweichung auch 
der Oberkieferknochen. 

Von geringerer Bedeutung sind die sekretorischen Anomalien bei der Paralyse, 
obwohl auch hier gelegentlich eine anscheinend zentral bedingte SchweiBsekre
tion oder - bei katatonen Formen - auch ein "Fettschwitzen" auftritt. REI
CHARDT beschreibt auch anfallsartiges Auftreten von Schwitzen. 

Auch Schlaf und N ahrungsaufnahme sind beim Paralytiker gelegentlich ge
start, jedoch ist gerade bei diesen beiden Vorgangen sehr schwer zu sagen, ob 

1 Auch REICHARDT hat den Eindruck, daB die Paralyse milder geworden ist und daB sie 
mit weniger langdauernden schweren Symptomen auf vegetativem Gebiete einhergeht. 

2 URECHIA fiihrt bei 2 von ihm beobachteten Paralvtikern den Zahnausfall auf eine 
histologisch nachweis bare Schadigung des Ganglion Gasseri zuriick. Da in diesen Fallen auch 
eine Anasthesie im Trigeminusgebiet bestanden hatte, wird man diese Befundc nicht ver
allgemeinern diiden. Immerhin hat OBERHOLZER iiber zwei ahnliche FaIle, allerdings ohne 
Sektions befund, berichtet. 
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sieiiberhauptundevtl. in welchem Grade als eine vegetative Schadigung gedeutet 
werden sollen. Die gelegentlich beobachtete "FreBsucht" des Paralytikers kann 
ebensowohl auf einem Mangel an psychischen Hemmungen wie auch auf einem 
Versagen der vegetativen Steuerung beruhen, und ahnliches gilt von der iibri
gens seltenen Nahrungsverweigerung. Die Schlaflosigkeit beim Paralytiker ist 
eigentlich immer mit Zustanden von Erregung oder doch Unruhe verkniipft und 
wird deshalb kaum mit einem Versagen der vegetativen Gebiete in Zusammen
hang gebracht werden diirfen. Dagegen sieht man Zustande von Schlafsucht, 
die zum Teil cerebral bedingt zu sein scheinen, aHerdings aber auch nicht immer 
von katatonen Stuporen unterschieden werden konnen. 

In die Reihe der vegetativ bedingten Storungen wird man wohl auch ge
legentliche scheinbare Organerkrankungen der Paralytiker rechnen diirfen. 
Hierher gehoren z. B. Blasen- und M astdarmstorungen, soweit sie nicht spinaler 
Natur sind, ferner gewisse krisenartige Erscheinungen bei Tabesparalyse, die 
schon zum Teil erwahnt wurden. Gelegentlich sieht man beim Paralytiker ziem
lich plOtzlich das Bild eines Ileus auftreten, der nach dem ganzen Befund einen 
chirurgischen Eingriff indiziert erscheinen laBt. Bei der Operation ist dann iiber
haupt nichts zu finden. Wie solche Zustande erklart werden sollen, ist schwer zu 
sagen; man wird nur an eine voriibergehende Darmlahmung denken konnen. 

REICHARDT ist aus dem eingehenden Studium der vegetativen Verhaltnisse 
bei Paralytikern zu zwei wichtigen SchluBfolgerungen gekommen, von denen 
sich die eine auf den Zusammenhang der vegetativen Storungen mit der Schwere 
der Erkrankung, die andere mit der Form der Erkrankung bezieht. 

"Je mehrvegetativeKrankheitssymptome fehlen, um so ofterbleibt auch der 
Geisteszustand so, daB eine Anstaltsbehandlung nicht notwendig wird" , wah
rend erhebliche psychische Krankheitssymptome sich vor aHem dann einsteHen, 
"wenn starke vegetative Veranderungen gleichzeitig auftreten oder sich vorbe
reiten (starkeres Erkranktsein der Zentralstelle, wo auch die vegetativenZentral
apparate zu such en sind)". Den raschesten Verlauf zeigen die Paralysen mit 
friihzeitig einsetzenden vegetativen Veranderungen. 

In bezug auf den Zusammenhang psychischer, neurologischer und vegeta
tiver Symptome untereinander unterscheidet REICHARDT einen spastischen 
Symptomenkomplex (stark zunehmender paralytischer BlOdsinn, endogene 
Mastung und sekundare Abmagerung, Marasmus, Hyperthermie, trophische 
Hautzerstorung, zunehmende spastische Erscheinungen evtl. mit Beugekon
trakturen, Anfalle beim Ansteigen des Korpergewichts oder auf der Hohe der 
Mastung, dabei meist starker Hirnschwund) und einen tabischen Symptomen
komplex (katatone, paranoide und zirkulare Erscheinungen, prim are Abmage
rung; starke Storung der Wasserbewegung, Hypo- und Hyperthermien; trophi
sche Knochen- und Schleimhautveranderungen, tabische Erscheinungen, termi
nale Anfalle, dabei oft Fehlen der Hirnverkleinerung, Neigung zu Hirnschwel
lung). Wahrend die von REICHARDT hervorgehobene Bedeutung der vegetativen 
Veranderungen fiir die Schwere der Erkrankung und ganz besonders auch fiir 
den Ausgang der Paralyse durchaus bestatigt werden kann, vermag ich der von 
ihm vorgeschlagenen Einteilung in spastische und tabische Symptomenkom
plexe nicht ganz zu folgen. Es ist dabei zuzugeben, daB die Knochenatrophien 
besonders haufig bei tabischen Formen vorkommen, die auch in bezug auf den 
Verlauf gewisse Eigenarten aufweisen; dagegen sind die sonst von REICHARDT an
gefiihrten Beziehungen m. E. weniger regelmaBig, insbesondere sind nach meiner 
Erfahrung die echt spastischen Paralysen ungemein seltene Erkrankungen, wah
rend die anderen Eigentiimlichkeiten dieser von REICHARDT so genanntenGruppe 
doch recht oft gesehen werden. 
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Von den korperlichen Veranderungen, die mit der Hirnerkrankung nicht in 
Zusammenhang stehen, die aber ursachlich auf die luische Infektion zuriickge
fiihrt werden miissen, sind in erster Linie die Aortenerkrankungen zu erwahnen. 
Diese treten in der Gestalt der Aortitis luica oder des Aortenaneurysmas bei 
einem erheblichen Teile der Paralytiker auf. KRAEPELIN fand sie in 68,4 % der 
FaIle. OLIVEIRA RIBEIRO meint, daB sie bei der Paralyse nie fehlen. LANGER 
konnte sie an dem Sektionsmaterial des Rudolf Virchow-Krankenhauses im 
Jahre 1925 bei 88,87 % aller mit Luesstigmen behafteten Leichen finden. Ganz 
besonders interessant ist, daB nach den Untersuchungen von LANGER die Aorten
erkrankungen auf luischer Grundlage zugenommen haben; zu dem gleichen Er
gebnis kommt auch COENEN bei seinem nur aus Paralytikern bestehenden Ma
terial. Diese Beobachtungen sind bedeutsam auch in bezug auf die Untersu
chungen von WILMANNS; es konnte danach in der Tat den Eindruck erwecken, 
als ob die Lues ihr Erscheinungsbild geandert hatte, insofern als sie nicht mehr 
zu Hautaffektionen neigt, sondern nunmehr lieber das Nerven- und GefaB
system befallt. PUTZIG, der ebenfalls bis zu 80 % Aortitiden bei Paralytikern 
fand, meint, daB der Paralytiker eine konstitutionelle Bereitschaft dazu habe. 

Auffallend ist, worauf auch JUNGMICHEL hinweist, daB diese so verbreitete 
Aortitis luica in der Regel wenig Beschwerden verursacht, ja daB auch die kli
nischen Symptome oft nicht sehr charakteristisch sind. Es wird auch nur selten 
beobachtet, daB die Kranken an dieser Erkrankung zugrunde gehen, und so 
lange der Herzrnuskel nicht geschwacht ist, braucht die Aortitis in der Regel auch 
keine Kontraindikation gegen eine Fieberbehandlung zu bilden. 

Weitergehende GefaBerkrankungen sind bei der Paralyse nicht haufig. Ge
legentlich sieht man auch die vom Aortenbogen abgehenden GefaBe von der Er
krankung befallen. Seltener sind ausgesprochene Aneurysmen der Aorta. Patho
logische Befunde am Herzen iiberhaupt (einschlieBlich der Aortenerkrankungen) 
fand OSTMANN in 80,9 % der von ihm sezierten Paralytiker. Eine Kompli
kation der Paralyse mit allgemeiner und auch mit Gehirnarteriosklerose kommt 
vor. Eine Differentialdiagnose gegeniiber luisch bedingten GefaBschadigungen 
wird dabei nicht immer moglich sein. 

Der Blutdruck schwankt bei der Paralyse in uncharakteristischer Weise. 
Eine Abhangigkeit von zentralen Einfliissen ist wohl nicht anzunehmen. 

Ungemein selten wird das Auftreten von spezifisch syphilitischen Erschei
nungen, etwa terti are Knochen- oder Hautlues beobachtet. Neuerdings sind nach 
Malariabehandlungeinige derartige Falle beschrieben worden. So haben wir an der 
Miinchener Klinik einen Fall mit serpiginosem Syphilid tertiarer Natur (histo
logisch bestatigt) an beiden Vorderarmen und ein Gumma am Nacken mit ter
tiar syphilitischem ulcerosen Defekt am Gaumen gesehen (die FaIle sind von 
KNIGGE veroffentlicht). Wahrend bei dem ersten Kranken die Hauterschei
nungen in der Remission nach Malariatherapie zum Vorschein kamen, war bei 
dem zweiten Fall nach der Malariabehandlung ein paralytischer Anfall mit 
schweren psychischen Veranderungen eingetreten, dann stellte sich ohne weitere 
Behandlung nach ca. 2 Jahren eine Remission ein, in deren Verlauf sich die ge
schilderten tertiar-syphilitischen Symptome herausbildeten. KIRSCHBAUM schil
dert einen ahnlichen Fall in der Remission nach Malariaimpfung. AuBerdem ist 
noch von MARKUSZEWICZ, F. O. SCHULZE und PFEIFFER iiber entsprechende Be
obachtungen berichtet worden. In einigen Fallen, darunter auch in Fall 2 von 
KNIGGE, haben sich die Affektionen an besonders gereizten Hautpartien eta
bliert. Eine Auswertung derartiger Beobachtungen namentlich in Hinsicht auf 
den Erfolg der Fieberbehandlung erscheint mir noch verfriiht. Man muB be
denken, daB auch friiher, wenn auch sehr selten, das Zusammentreffen von einer 
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sogenannten metasyphilitischen Erkrankung und spezifischen luis chen Erschei. 
nungen beobachtet worden ist, so von NONNE ein Fall von Tabes incipiens mit 
gummoser Erkrankung der Hirnsubstanz. Ferner hat HOFFMANN 1922 einen Fall 
von Paralyse mit Analpapeln (Spirochaten +!) mitgeteilt. RUSCH berichtet 
iiber einen Fall von Tabes mit spirochaetenhaltiger Erosion an der Klitoris. 
Auch gibt ja das gar nicht so ungewohnliche Zusammentreffen von Tabes mit 
Hirnlues in dieser Beziehung AnlaB zu Bedenken. 

5. Erhaltene Funktionen. 
Wenn ich in kurzen Worten noch auf die beim Paralytiker in der Regel er· 

haltenen Fdhigkeiten zu sprechen komme, so kann es sich nicht darum handeln, 
Funktionen zu erwahnen, die bei einzelnen Fallen zufallig intakt geblieben sind, 
sondern ich habe dabei nur solche im Auge, die prinzipiell verschont zu werden 
scheinen oder doch erst kurz vor dem Tode der allgemeinen Vernichtung mit zum 
Opfer fallen. Sehr deutlich ist in der Regel, daB der Abbau der haheren Willens. 
funktionen, der rasch und friihzeitig erfolgt, zunachst nicht weiterschreitet, daB 
vielmehr die niederen Willensformen, die ja vorzugsweise biologisch fundiert sind, 
ziemlich lange erhalten bleiben. Wahrend Selbstbeherrschung, Initiative, Kon· 
zentrationsvermagen usw. stark beeintrachtigt sind, bilden nunmehr die vitalen 
Triebe die oberste Stufe der vorhandenen Willensvorgange, ein Zustand, der im 
sozialen Leben oft auBerordentliche Schwierigkeiten macht und bald zur An· 
staltsiiberfiihrung Veranlassung gibt. Insbesondere der Geschlechtstrieb, der beim 
Paralytiker im Durchschnittsalter von ca. 40 Jahren keinerlei EinbuBe erlitten 
hat, fiihrt, nachdem die Bremsung durch Verstand und hahere Willensfunk
tionen weggefallen ist, zu zahlreichen Entgleisungen auf gesellschaftlichem Ge
biet, aber auch unter Umstanden zu Sexualvergehen; Paralytikerehefrauen klagen 
nicht selten iiber eine sexuelle Aggressionslust der Ehemanner, die bei dem 
offensichtlich kranken Zustand als besonders peinlich empfunden wird. Auch 
Kindererzeugung kommt in diesem Zustand noch vor; allerdings wird man die 
von den Ehefrauen oft aufgeworfene Frage nach der Ansteckungsfahigkeit wohl 
verneinen diirfen, wenigstens ist nach JAHNEL kein Fall dieser Art bekannt ge
worden. 

Bei paralytischen Frauen pflegt die sexuelle Appetenz ebenfalls lange Zeit 
erhalten zu sein, und auch die Periode erleidet bei den vor dem Klimakterium 
stehenden Patientinnen verhaltnismaBig selten eine Starung. Das erscheint be
sonders bemerkenswert, wenn man bedenkt, daB bei funktionellen Psychos en, 
wie z. B. beim manisch-depressiven Irresein, sehr oft die Menses sistieren. Auch 
Schwangerschaften werden bei Paralytikerinnen gar nicht so selten beobachtet. 
Der Ansicht von SUSSTRUNK, daB eine Graviditat wahrend der Paralyse selten 
sei, kann ich nicht beipflichten; ich glaube, daB die von ihm aus der Literatur 
zusammengestellten 67 FaIle kein MaBstab sein diirfen, da doch kaum anzu
nehmen ist, daB aIle derartigen Vorkommnisse veraffentlicht werden. Dafiir 
spricht auch die Tatsache, daB PILCZ in seiner Arbeit iiber die weiteren Lebens· 
schicksale der Kinder, die wahrend des Bestehens einer miitterlichen Geistes
krankheit geboren sind, allein 32 paralytische Frauen mit 34 Kindern verar· 
beiten konnte. Die Schwangerschaft verlauft bei den Paralytikerinnen, wie auch 
J.A.HNEL hervorhebt, in der Regel ganz normal, und die Kinder, die bei bereits 
manifester Paralyse gezeugt oder geboren werden, zeigen in der Regel keine Er
scheinungen von Syphilis. Aborte sind anscheinend sehr selten. Der Geburtsvor
gang spielt sich in der Regel ohne Komplikationen ab; verschiedentlich wird 
iiber besonders leichte Entbindungen, unter Umstanden ohne Schmerzempfin
dung berichtet. Selbst operative Eingriffe seien ohne SchmerzauBerung vorge-
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nommen worden, berichtet SUSSTRUNK. Nach der Arbeit von PILCZ scheint es 
festzustehen, daB die Aussicht der Graviditat sowohl wie das Schicksal der ge
borenen Kinder besser bei einer Paralyse als bei einer Friihsyphilis der Mutter 
ist. Immerhin ist die Mortalitat der Kinder noch ziemlich erheblich (51,5 % 
nach PILCZ). Da aber eine Lues congenita als spezifische Todesursache verhalt
nismaBig selten ist, nimmt PILCZ noch eine besondere Widerstandsunfahigkeit 
der Kinder an, die durch den miitterlichen KrankheitsprozeB geschaffen sei. 
Jedenfalls besteht im allgemeinen wenigstens fUr eine Fruchtinfektion nur eine 
geringe Wahrscheinlichkeit, und auch sonst ist keine Indikation zur Einleitung 
des Aborts gegeben. Davon kann m. E. auch die gelegentlich gemachte Be
obachtung, daB sich eine Paralyse nach der Entbindung verschlechtert, nichts 
andern. Eine spezifische Kur wird namentlich mit Riicksicht auf das Kind 
zweckmaBigsein; UNGER berichtet auch von einerMalariakur bei einer graviden 
Paralytica. Die Behandlung wurde gut iiberstanden und das Kind kam mit nega
tivem Wassermann im Blut ohne Zeichen congenitaler Lues zur rechten Zeit zur 
Welt. 

Auch der N ahrungstrieb des Paralytikers ist in der Regel lange Zeit gut 
erhalten. Storungen werden anfangs jedenfalls nur dadurch beobachtet, daB 
auch hier die Hemmungen, die normalerweise ziigelnd wirken, weggefallen sind; 
auf diese Weise dominiert oft die bloBe Gier, die auch vor ungenieBbaren 
Dingen nicht halt macht. 

Bei einer gewissen Zahl von Kranken kann man die Temperamentsart ver
haltnismaBig lange erhalten sehen, jedoch darf man hier wohl nicht von einer 
GesetzmaBigkeit sprechen. Auch eine gewisse Fahigkeit, Freud und Leid zu 
empfinden, bleibt in der Regel, jedoch sind die AffektauBerungen ungebremster 
und die Anlasse nach beiden Seiten hin primitiver. Das instinktmafJige Verhalten 
ist bei der Paralyse relativ ungestort im Gegensatz zu der schon friih zutage tre
tenden Unfahigkeit, gedankliche Erwagungen ausschlaggebend sein zu lassen. 
Auch altes Material an Denkgewohnheiten, Redewendungen und Fertigkeiten 
bleibt verhaltnismaBig lange benutzbar. 

Zusammenfassend wird man danach sagen konnen; daB der Paralytiker auf 
einem niederen Personlichkeitsniveau nach Abbau der hoheren Willensformen 
und Verstandesleistungen fUr eine Zeitlang noch zu leben und auch sich fort
zupflanzen vermag, ja daB er dabei unter Umstanden noch eine gewisse GenuB
freudigkeit bei herabgesetzt,en Anspriichen aufweist. 

II. Besondere Formen. 
Als besondere Formen von Paralyse mochte ich hier nur die Taboparalyse, 

die Lissauersche und die juvenile Paralyse herausheben. Es handelt sich dabei 
um Gruppen, die sowohl durch anatomische Eigenarten wie auch durch klini
sche Besonderheiten so ausgezeichnet sind, daB die Eingruppierung in der Regel 
keine Schwierigkeiten macht. Nicht zu den besonderen Formen rechne ich die 
FaIle, die lediglich etwa durch Verlaufseigentiimlichkeiten auffallen, wie die ga
loppierende und die stationare Paralyse; sie werden an anderer Stelle bespro
chen. Das ist schon deshalb notig, weil sonst zahlreiche Uberschneidungen unver
meidbar waren, denn ein Teil der stationaren Formen gehort zu den Tabopara
lysen, und auch eine Lissauersche Paralyse kann einmal einen foudroyanten Ver
lauf nehmen. 

1. Taboparalyse. 
Die Frage, was man unter Taboparalyse verstehen will, ist deshalb nicht 

ganz leicht zu beantworten, weil tabische Symptome bei der Paralyse ja unge-
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mein haufig sind, und zwar treten sie oft aueh in so eharakteristiseher Form auf, 
daB es sieh nieht nur urn eine zufiillige Nebenerseheinung handeln kann, die man 
auf eine paralytisehe Hinterstrangsdegeneration zuriiekzufiihren vermoehte. leh 
glaube, daB es sieh in solehen Fallen, in denen man auBer etwa dem Fehlen der 
Kniesehnenreflexe noch andere tabische Symptome, wie Sensibilitatsstorungen, 
Ataxie, Romberg, lanzinierende Schmerzen usw. findet, urn eine Tabes neben der 
Paralyse handeIt (36 % unseres Materials). Da derartige FaIle sich aber trotz 
dieser Kombination klinisch psychiatrisch nicht von den iibrigen Paralysen 
unterscheiden, besteht kein Bediirfnis, sie als eine besondere Gruppe hervorzu
heben, und man konnte hier einfach von Paralysen mit tabischen Symptomen 
sprechen. Dagegen kennen wir sehr charakteristische FaIle, bei denen urspriing
lich nur eine Tabes, und zwar unter Umstanden lange Zeit allein bestand, und 
bei denen sich dann erst eine Paralyse hinzugesellte. Nach PILCZ verfallen 13,5 % 
der Tabiker dies em Schicksal. Diese "echten" Taboparalysen fanden sich in 
unserem Material nur in etwa 10 % der FaIle. Auch anatomisch sind sie - abge
sehen von den tabischen Veranderungen am Riickenmark - oft durch einen 
geringfUgigen Hirnbefund charakterisiert (JAHNEL). Neurologisch sieht man be
sonders haufig die reflektorische PupiIIenstarre, jedoch konnte ich einen Fall 
beobachten, der bei seiner ersten Aufnahme wegen Tabes 1918 eine echt 
reflektorische Starre zeigte, 1924 bei seiner Aufnahme wegen beginnender 
Paralyse nur noch eine schwache Konvergenzreaktion aufwies, die im wei
teren Verlauf der Erkrankung fast ganz schwand. Man kann in diesem Fall 
eine Bestatigung fUr die Annahme erblicken, daB die echt reflektorische Pupil
lenstarre doch wohl ein tabisches Symptom ist, wahrend bei der Paralyse meist 
die Konvergenzreaktion mit betroffen ist. Auch besonders enge oder stark un· 
gleiche PupiIIen sieht man bei Taboparalyse haufiger als bei den gewohnlichen 
Formen der Paralyse. 

SchlieBlich findet man auch die Opticusatrophie bei der Taboparalyse nicht so 
seIten, und zwar geht sie in vielen Fallen dem Beginn der Paralyse jahrelang vor
aus. Das gleiche gilt von anderen tabischen Erscheinungen. Erwahnung ver
dienenhier vor allem die Sensibilitatsstorungen, Krisen und lanzinierende Schmer
zen, die ebenso wie die Opticusatrophie unter den tab is chen Symptomen der ge
wohnlichen Paralysen nur wenig beobachtet werden. Bemerkt sei, daB bei diesen 
Fallen zuweilen schon friih eine lmpotenz auf tritt, was bei den reinen Fallen von 
Paralyse ungewohnlich ist. 

Die psychischen Symptome konnen in einem Teil der FaIle auch eine gewisse 
Besonderheit aufweisen. Der geistige Verfall ist in der Regel nicht entfernt so 
rapide wie bei den gewohnlichen Paralysen. STERTZ hebt hervor, daB die Kranken 
langere Zeit hindurch oft eine gewisse geistige Regsamkeit und ein leidliches Ge
dachtnis behaIten, und daB sie dadurch mehr als die gewohnlichen Para
lytiker zum Auftreten ausgesprochen paranoider Episoden disponiert seien. 
Auch die Sprachstorung wird zuweilen weniger ausgepragt gefunden. 1m spate
ren Verlauf verwischen sich die Unterschiede allerdings wieder, es sei denn, daB 
die Taboparalysen stationar werden; und wie wir sehen werden, gehort gerade ein 
nicht unwesentlicher Prozentsatz der stationaren FaIle zu den Taboparalysen. 
Handelt es sich aber um progressive Verlaufe, so sehen wir auch die iibrigen bei 
der Paralyse iiblichenZustandsbilder ; expansive, demente, depressive und katatone 
Formen, auch Anfalle kommen wohl annahernd gleich oft vor. Allenfalls konnte 
man sagen, daB Sinnestauschungen etwas haufiger auftreten (12,7 %, KRAEPE
LIN). Bei den wenigen im Verlauf der Paralyse beobachteten Halluzinosen han
deIte es sich nach JOHANNES vorzugsweise urn Taboparalysen. Als ein besonderes 
Symptom kann bei Taboparalytikern mit Opticusatrophie noch die Bereitschaft 
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zu optischen Trugwahrnehmungen erwahnt werden. Hier handelt es sich aber 
nicht um eine pathognomonische Eigenschaft, sondern um eine bei vielen blinden 
Hirnkranken zu beobachtende Neigung. 

Die tabischen Symptome gehen den paralytischen oft viele Jahre voraus. 
KRAEPELIN erwahnt FaIle, in denen die ersten tabischen Erscheinungen 20, ja 
26 Jahre zuvor schon beobachtet werden konnten. Es sind daher auch vorzugs
weise die milderen Verlaufsformen der Tabes, die als Ausgangspunkt in Be
tracht kommen. Meist handelt es sich auch um nicht sehr symptomreiche FaIle. 
Der Ubergang von der Tabes zur Paralyse kann zuweilen durch einen Anfall be
sonders akzentuiert werden. 

Auch der Verlauf des paralytischen Stadiums. ist meist ziemlich lang hinge
zogen, so daB man wohl auch deshalb mit einem nicht sehr intensiven Krank
heitsprozeB rechnen dar£. Vielleicht ist diese allgemeine Milderung darauf zu
riickzufiihren, daB die lange vorausgehende tabische Erkrankung dem Zentral
nervensystem irgendwelche Abwehrkraft gegeniiber den Krankheitserregern 
verschafft hat, die zwar das Befallenwerden des Gehirns nicht zu hindern ver
mag, aber doch eine gewisse Dampfung des Krankheitsprozesses mit sich bringt. 
Fiir aIle FaIle kann diese Annahme allerdings nicht gelten, denn wir kennen auch 
Taboparalysen mit raschem Verlauf. Vielleicht muB man iiberhaupt mit ganz an
deren Moglichkeiten rechnen, die es bewirken, daB oft erst nach langen Jahren 
die Erkrankung auch das Gehirn angreift. Die sich dabei abspielenden Vorgange 
sind um so ratselhafter, als es, wie gesagt, zum Teil recht milde, anscheinend 
harmlose FaIle von Tabes sind, die zu Taboparalysen fiihren. 

Die Blut- und Liquorreaktionen sind nicht immer so stark wie bei der Para
lyse, insbesondere ist zuweilen die Wassermannsche Reaktion im Liquor erst in 
hohen Konzentrationen ++++. Auch die Kurven sind zuweilen etwas ab
geschwacht. 
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Abb. 25. Taboparalyse. 
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Einen guten Uberblick iiber die Entwicklung einer Taboparalyse bietet folgender Fall: 
Dam. <1, geb. 188l. 
Lues 1902 oder 1903. 1916 schweres Gefiihl in den Beinen; damals ist schon die Diagnose 

Tabes gestellt worden. Seit 1917 ungemein heftige reiBende Schmerzen. I. Aufnahme 1918: 
Pupillen links < rechts. Reflektorische Pupillenstarre. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
fehlen. Ataktischer Gang. Hypasthesie an den Beinen. Storung der Tiefensensibilitat. 
Keine Symptome fiir Paralyse. Hg-Salvarsan-Kur. Wassermann im Serum +, im Liquor +; 
96/3 Zellen. 

II. Aufnahme 1924: Pupillen reagieren auf Licht nicht, auf Konvergenz schwach. Ataxie 
ist starker geworden, sonst neurologisch der gleiche Befund. - Ausgemacht paralytische 
Sprachstorung und Demenz. 

Bei der III. Aufnahme 1926 absolute Pupillenstarre. Romberg, lanzinierende Schmerzen. 
Silbenstolpern. Psychisch: zeitlich orientiert, erhebliche Merkstiirung. Versagt bei mittel-

Handbuch der Geisteskrankheiten. VIII. 15 
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schweren Rechenaufgaben. Demente Euphorie. Wassermann im Blut + + + +, Liquor : 
74/3 Zellen, Nonne +, GesamteiweiB 3/4°/00, Wassermann ab 0,2 + + + +. Paralysekurve bei 
Goldsol- und Normomastixreaktion. 

Bemerkenswert erscheint mir bei diesem Fall, daB auch die bis dahin ziemlich stationare 
Tabes wahrend der Paralyse noch Fortschritte macht, was man an dem Starkerwerden der 
Ataxie, sowie an dem Auftreten lanzinierender Schmerzen erkennen kann. 1m iibrigen bietet 
die Erkrankung klinisch nichts Besonderes gegeniiber anderen Paralysen. Allenfalls ware auf 
den protrahierten VerIauf hinzuweisen, der wenig Neigung zu Fortschritten zeigt. Inzwischen 
ist eine Recurrenskur mit dem Patienten vorgenommen worden, so daB der weitere Verlauf 
nichts fiir eine Taboparalyse Charakteristisches mehr enthalt. 

DaB auch eine seit sehr langer Zeit bestehende Tabes mit schweren Krankheitssymptomen 
in eine Paralyse von verhaltnismaBig raschem VerIauf iibergehen kann, lehrt folgender Fall: 

Kr. ~, geb. 1874: 
Seit 1912 Schwache der Beine. :Qamals in der Medizinischen Poliklinik Diagnose: Tabes. 

Mehrere Kuren. Langsame, aber stetige Progredienz. 
1924: I. Aufnahme in die Psychiatrische und Nervenklinik. Anisokorie, reflektorische 

Pupillenstarre, Patellar- und Achillessehnenreflexe 0. Hochgradige Hypotonie beider Beine, 
Ataxie, mannigfache Sensibilitatsstorungen, Blaseninkontinenz, Arthropathien, starke Ab
magerung, wiegt 44 kg. Wassermannsche Reaktion im Blut + + + +, im Liquor ab 0,6 + + +, 
99/3 Zellen, Nonne +, Paralysekurven. Psychisch ganz unauffallig, kein Anhalt fiir Paralyse. 
Nach spezifischer Kur entlassen. 

II. Aufnahme 1926 mit massiven paralytischen Symptomen. Auf neurologischem Gebiet 
ist die Ataxie so weit vorgeschritten, daB die Patientin nicht mehr zu gehen vermag. Psy
chisch: orientiert, aber dement und merkschwach, ullIuhig, vielfach erregt, halluziniert 
akustisch und optisch, macht stereotype Bewegungen, jammert eintonig. Wassermann im 
Liquor jetzt ab 0,2 + + + +, Paralysekurven noch verstarkt. 1m weiteren Ver~~uf kataton 
schizophrenes Zustandsbild, verschroben manirierte Bewegungen, zerfahrene AuBerungen, 
dabei keine wesentliche Beeintrachtigung des BewuBtseins. Decubitus. Mehrfach Tempera
turen. Exitus im Marasmus, ca. 4 Monate nach Manifestwerden der paralytischen Symptome. 

DaB in diesem FaIle die Paralyse sehr rasch zum Tode fiihrte, mag damit zusammen
hangen, daB sich die Hirnerkrankung hier bei einer schon infolge der schweren Tabes unge
wohnlich hinfiilligen Frau eingestellt hatte. Solche Falle scheinen indes wohl Ausnahmen zu 
sein. 

Fall Bl., geb. 1865. 
Infektion 1887. 1908 Doppeltsehen, das ohne Kuren nach einigen Jahren sich besserte. 

1921 Verschlechterung des Sehvermogens und bald darauf Erblindung. Seit Anfang 1924 
merkschwach und verandert. 

Aufnahme 31. V. 1924: Opticusatrophie, Pupillen reaktionslos. Patellar- und Achilles
sehnenreflexe fehlen. Herabsetzung der Schmerzempfindung an den Beinen. Storung des 
Lagegefiihls an den Zehen. Ataktischer Gang. Wassermannsche Reaktion im Serum + + + +, 
im Liquor 0,2 +,0,6 + +, 1,0 + + + +; 58/3 Zellen; Nonne +. 
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Der Patient ist einigermaBen orientiert, zeigt eine leichte Sprachstorung, rechnet schlecht, 
ist leicht dement und etwas merkschwach. Hort Stimmen, man wolle ihm die FiiBe abschnei
den, ihn umbringen. 1st dabei angstlich, miBtrauisch, paranoid. Die Arzte helfen ihm nicht 
usw. Dazwischen wieder euphorisch, auBert GroBenideen, habe 3 Autos usw. In den Zeiten 
euphorischer Stimmungslage bestreitet er gelegentlich, blind zu sein, konne alles sehen, das 
rechte Auge werde besser. Gelegentlich Anfalle. Affektives Verhalten wechselnd, aber keine 
eigentliche Progression. 
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Es ist bemerkenswert, daB gerade Falle mit Opticusatrophie sowohl bei reiner 
Tabes wie auch bei Taboparalyse oft einen milden, lang hingezogenen Verlauf 
nehmen und wenig Neigung zum Fortschreiten aufweisen. Bezuglich der zeit
weise mangelnden Einsicht in die eigene Blindheit vergleiche auch die Falle von 
STERTZ. 

Eine recht charakteristische Symptomatologie zeigte folgender Fall H., der allerdings 
wahrend der Malariakur verhaltnismaBig rasch ad axitum kam: geb. 1869. 1901 be
gann ein Augenleiden, das 1915 zur Erblindung fiihrte. Bis 1925 arbeitete er noch als 
Biirstenmacher, hat dann das "Gefiihl" an den Handen verloren. 1926 Urininkontinenz. 1928 
wegen psychischer Verschlechterung in die Klinik. Beiderseits Opticusatrophie, Amaurose. 
Pupillen stecknadelkopfgroB, reaktionslos. Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen. Herab
gesetzte Sensibilitat. Wassermannsche Reaktionim Blut + + + +, im Liquor ab 0,2 + + + +, 
180/3 Zellen, Nonne +, 3/4°/00 GesamteiweiB, Paralysekurve der Normomastix- und Goldsol
reaktion. Psychisch: schlecht orientiert, wunschlos gliicklich, dement, GriiBenideen, habe 
65mal Stuhlgang gehabt heute, sein Bruder sei der Papst, der sei daran schuld, daB er blind 
sei, er habe ihn blind gemacht, damit er den Saustall auf dieser Welt nicht sehe, gut habe er es 
mit ihm gemeint. Er habe eine Million Vermiigen, will dem Arzt einen Scheck iiber mehrere 
hunderttausend Mark geben. Hiirt gelegentlich seinen Bruder sprechen. Bei Testworten arti
kulatorische Sprachstiirung. Malariakur, nach dem 8. Anfall Insult mit rechtsseitiger Lah
mung, dem der Kranke nach einigen Tagen erliegt. 

Hier ging die Tabes der Paralyse um mindestens 13 Jahre (Erblindung), vielleicht aber 
gar um 27 Jahre voraus, denn miiglicherweise wird man den Beginn der Tabes in die Zeit der 
ersten Sehstiirungen verlegen miissen. Interessant ist, daB jedoch vor Einsetzen der Paralyse 
die bis dahin konstante und wohl monosymptomatische Tabes ein Fortschreiten zeigte in der 
Gestalt der Sensibilitatsstiirung an den Handen (1925) und der Blasenschwache (1927). 

Wenn auch bei der Taboparalyse nicht stets die mildere Verlaufsart gefunden 
werden kann, so pflegt doch gewohnlich irgendeine Besonderheit diese Falle aus
zuzeichnen, allerdings nicht so, daB daraus etwa die Diagnose Taboparalyse ge
stellt werdenkonnte. Dies wird vielmehr nur aus der Vorgeschichte auf Grund der 
vorausgehenden rein tabischen Symptome moglich sein. 

2. Die Lissauersche Paralyse. 
Es wurde oben erwahnt, daB die beim Paralytiker nach Anfallen zuruckbleiben

den Herderscheinungen in der Regel sehr bald, oft schon nach wenigen Stunden 
verschwinden; dieses Verhalten wird sogar als ein differentialdiagnostisches 
Merkmal gegenuber der Lues cerebri angefuhrt, bei der ja Lahmungen, Aphasien 
usw. recht konstant zu bleiben pflegen oder doch erst nach einer spezifischen Kur 
zuruckgehen. Nun hat LISSAUER auf das Vorkommen von sicheren Paralysen 
aufmerksam gemacht, bei denen die Bestandigkeit gewisser den Anfall uber
dauernder Herdsymptome aufgefallen war. Zwar war auch hier eine Ruck
bildung zu bemerken, sie machte aber an einem bestimmten Punkte Halt. Dabei 
waren die Ausfalle keineswegs besonders schwer, eher leichter als die, deren Rest
erscheinungen bei gewohnlichen Paralysen rasch wieder schwanden. Ais Herd
erscheinungen wurde damals Hemianopsie, sensorische Aphasie sowie Hemi
bzw. Monoplegie beobachtet. Anatomisch fand LIS SAUER eine "Steigerung des 
Prozesses", die hauptsachlich die hinteren Abschnitte des Gehirns, vor allem 
auch die Occipitallappen betroffen hatte. Er faBt diese FaIle "von abnormer 
Lokalisation, welche zugleich einen von gewohnIichen Krankheitsbildern abwei
chenden Verlauf insofern zeigen, als der allgemeine Verfall relativ langsam fort
schreitet, und paralytische Anfalle mit residuaren Herdsymptomen vorwiegen", 
als atypische Paralysen zusammen, eine Bezeichnung, die heute allgemein durch 
die Benennung LISSAuERsche Paralyse ersetzt ist. Fur wesentIich hielt LISSAUER 
noch den Umstand, daB der ProzeB das Stirnhirn relativ frei laBt. 

Die spateren Erfahrungen haben LIS SAUERS Beobachtungen im Prinzip be
statigt; nur insofern ist eine gewisse Modifikation seiner Auffassung notig ge-

15* 
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worden, als die Hinterhauptslappen anscheinend nicht so haufig als Ort fUr die 
Akzentuation des paralytischen Prozesses in Betracht kommen, wie es LISSAUER 
erschien; man sieht vielmehr in der Regel andere Teile erkranken, und zwar sind 
wohl am haufigsten Falle mit Atrophien in der Gegend des Schlafe- resp. Parietal
lappens. 

Diese Herdparalysen brauchen nun nicht von vornherein als solche zu imponie
ren, es kommt vor, daB sich aus einer gewohnlichen Paralyse die LISSAuERSche 
Form erst herausbildet oder daB umgekehrt bei einer solchen die hirnpatholo
gischen Erscheinungen mit Zunahme der allgemeinen klinischen Symptome zu
riicktreten oder unerkennbar werden. 

Auch ist der Verlauf nicht immer ein protrahierter oder nur schubweise vor
anschreitender, man sieht auch raschere Ablaufe, unter Umstanden auch einmal 
eine galoppierende Form. 

Sehr haufig sind diese Falle von LISSAuERscher Paralyse nicht. ALZHEIMERS 
Schatzung von 15 % der Gesamtfalle wird in unserem Material lange nicht er
reicht. Ich habe in den letzten Jahren nur 4 Fallel, davon einen bei einer juvenilen 
Paralyse beobachtet. Wenn auch solche Besonderheiten, wie zuzugeben ist, klinisch 
leicht einmal iibersehen werden konnen, so muB man andererseits beriick
sichtigen, daB eine LISSAuERsche Paralyse auch durch Blutungen oder andere 
Komplikationen vorgetauscht werden kann; so war ALZHEIMERS Fall VIII ein 
Gliom, das nach ALZHEIMERS Auffassung auch einen bestimmenden EinfluB 
auf die Anordnung der paralytischen Degeneration ausgeiibt hatte. Auch hat 
STRAUSSLER in diesem Zusammenhang tertiar luische GefaBprozesse beschrieben. 

MaBgebend fUr die besondere Symptomatologie sind die yom paralytischen 
ZerstorungsprozeB jeweils besonders bevorzugten Hirnteile. Am haufigsten 
sind nach unserer Erfahrung der Schlafelappen, und zwar vor allem auch die 
Wernickesche Stelle, ferner der Gyrus supramarginalis und supraangularis 
betroffen. fiber einen Paralytiker mit rechtsseitiger Hemiplegie, zuriickzu
fiihren auf einen starken Markscheidenzerfall in der linken Zentral- und ersten 
Schlafenwindung, berichtet z. B. STARLINGER. Auch ALZHEIMER beschreibt unter 
seinen Beobachtungen solche Falle, bei denen zum Teil iibrigens auch motorische 
Reizerscheinungen als Herdsymptome, ferner sensible Ausfalle, paragraphische 
Storungen und einmal Rindentaubheit beobachtet wurden. Sehr viel seltener 
kommt offenbar die von LIS SAUER beschriebene Lokalisation im Occipitalgebiet 
vor, und das gleiche gilt fUr die von ALZHEIMER erwahnte Beteiligung des Thala
mus. Wichtig ist, wie SPATZ mit Recht betont, daB immer nur eine Hemisphare 
beteiligt ist und dann, daB die Atrophien hier Grade erreichen, wie sie auch 
im Stirnhirn in typischen Fallen nur selten gesehen werden; auf dies en Umstand 
ist es ja wohl auch zuriickzufUhren, daB wir es hier mit dauernden Ausfallen zu 
tun haben. Entsprechend den meist betroffenen Hirnteilen sieht man am haufig
sten eine sensorische Aphasie; dann folgen wohl die Hemi- bzw. Monoplegien, die 
unter Umstanden auch von motorischen Reizerscheinungen eingeleitet oder be
gleitet sein konnen. Hemianopsie, motorische Aphasie ist sehr viel seltener. 
Apraxie, Seelenblindheit konnte man nach der gelegentlich beschriebenen Lokali
sation wohl erwarten; diese Symptome sind aber bei der gleichzeitig vorhandenen 
Demenz meist nicht herauszuarbeiten. Denn wenn auch die Herdsymptome oft 
lange Zeit ganz im Vordergrunde stehen, so fehlt doch die paralytische Demenz 
nie. Bemerkt sei, daB auch tabische Symptome gleichzeitig vorhanden sein konnen. 

P., geb. 1857. .. 
Aufnahme 1925: Uber die Vorgeschichte ist nichts Sicheres zu erfahren. Er solI seit 

7 Monaten sich krank fiihlen, Zustande von Schwerbesinnlichkeit gezeigt haben. Ferner hatte 

1 Durch die Sektion bestatigt. 
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er Herzbeschwerden. Bei der Aufnahme Pupillenreaktion auf Licht e, auf Konvergenz schwach. 
Leichte Facialisparese rechts. Zunge weicht nach rechts abo Patellarsehnenreflexe links = 
rechts +. Achillessehnenreflexe fehlen. e Babinski. Grobe Kraft im rechten Arm herabgesetzt. 
Choreiforme Unruhe der Beine. Ataxie der Extremitaten. Wassermannsche Reaktion im 
Blut + + + +, Liquor ab 0,2 + + + +, IS4/3 Zellen, Nonne Triibung, 1 Yo 0'00 GesamteiweiB. 
Paralysekurven der Goldsol- und Normomastixreaktion. - Psychisch: Dement euphorisch, 
desorientiert, merkschwach, gelegentlich Konfabulationen. Die Untersuchung wird durch eine 
starke vorzugsweise sensorische Aphasie erschwert; der Kranke auBert zahlreiche Parapha
sien meist verbaler, aber auch literaler Art. Dabei ziemlich starker Rededrang, motorische 
und sprachliche Unruhe. Verwirrt, gelegentlich Grimassieren, grotesk manierierte Be
wegungen. 1m weiteren Verlauf zunehmende Verschlechterung; er verkennt Personen, schlaft 
viel, ist interesselos, spricht spontan weniger, bleibt aphasisch. Emotionelle Inkontinenz. 
Exitus etwa drei Monate nach der Aufnahme. Bei der Sektion fand sich die auch 
klinisch angenommene LISSAuERSche Paralyse mit Atrophien im Temporal- (besonders l. 
Schlafenwindung), Parietal- und Frontalgebiet. Keine arteriosklerotischen VeraIiderungen. 

Bei einem anderen Fall sonst typischer progressiver Paralyse waren Herd
erscheinungen (Lahmung und Reizsymptome der rechten Extremitaten) durch 
eine Thrombosierung der Venen der Konvexitat und davon abhangige Blutungen 
in die Rinde vorgetauscht worden. 

Ein sehr bemerkenswerter Fall von Taboparalyse der LISSAuERSchen Form 
war folgender: 

I., ~, geb. IS64. 
Infektion wahrscheinlich 1909. Seit 1919 nervose Beschwerden, Abmagerung und Sym

ptome, die wohl auf eine beginnende Tabes schlieBen lassen. Ferner Atrophie an den kleinen 
Handmuskeln rechts. Gelegentlich Sehstorungen. 1924 "Schlaganfall" mit zunachst bald 
voriibergehender Lahmung rechts und Aphasie. Psychisch seitdem verandert. Die Anfalle 
wiederholten sich, auch stellten sich mehrfach Zustande voriibergehender Blindheit ein. 

Bei der Aufnahme IS. 11. 1924 reflektorische Pupillenstarre, Fehlen der Patellar- und 
Achillessehnenreflexe. Rechts Neigung zu Babinski. 

Wassermannsche Reaktion im Blut ++++, im Liquor ab 0,2 ++++. 64/3 Zellen. 
Nonne ++. GesamteiweiB U'..%o. 
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I, 

Schwere Sprachstorung, gemischt aus artikulatorischen Beeintrachtigungen und para
phasischen Entgleisungen. Euphorisch, ohne besondere Demenz, affektiv inkontinent. Korper
lich: Aortitis. Blutdruck 155/100. Anfangs war an eine Lues cerebri gedacht worden und man 
hatte deshalb eine spezifische Kur vorgenommen, die jedoch ohne besonderen Erfolg geblieben 
war. Zuhause hatte sie dann eine Zeitlang einfache Arbeiten verrichtet, auch geschneidert 
usw. Die Wortfindungsschwierigkeiten waren geblieben. 1m Mai 1925 kam es zu wiederholten 
kleinen AnfaHen, die kurzdauernde Lahmungen der rechten Hand zur Folge hatten. Jetzt 
findet sich neben der noch starker gewordenen sensorischen Aphasie eine nicht zu verken
nende Demenz von euphorischer Farbung. Die Patientin wurde bald wieder nach Hause 
geholt und kam am 13. S. 1926 zum dritten Male in die Klinik, nachdem wieder eine Reihe 
von Anfallen aufgetreten waren. Es besteht jetzt eine schwere sensorische Aphasie. Die 
Kranke versteht fast nichts mehr, starke Paraphasien. Nunmehr auch hochgradige Demenz. 
Keine sicheren Lahmungen. Allmahlicher Verfall. Wahrend vorher das Gewicht bei 60 kg 
ungefahr konstant war, unaufhaItsame Abnahme auf 40 kg. Exitus am 6. 5. 1927. 
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Anatomisch findet sich eine Paralyse mit starker Atrophie im Bereich der linken Parietal
und Schlafelappen. 1m Occipitallappen sind keine besonderen Atrophien wahrzunehmen, 
was im Gegensatz zu den Befunden von LIS SAUER hervorgehoben werden soIl; es geht daher 
auch nicht an, die von der Frau anfangs geklagten wegen der Verstandigungsschwierigkeiten 
nicht genauer analysierbaren Sehstorungen etwa auf Occipitalherde zu beziehen. Bemerkens
wert ist hier, daB wir es mit zwei verschiedenen Gruppen von Herderscheinungen zu tun 
haben, einmal die immer nur vorubergehenden Lahmungserscheinungen der rechten Hand 
und dann die dauernde bzw. fortschreitende sensorische Aphasie. Dem entspricht anatomisch 
die Tatsache, daB der Schlafelappen stark atrophisch war, wahrend die vordere Zentral

windung nur die gewohnlichen para
lytischen Veranderungen aufwies. 

Dieser Fall ist auch typisch fUr 
den ublichen Verlauf der LISSAUER
schen Paralysen: Zunachst findet 
man nur Herderscheinungen nach 
Anfallen (damals auch Fehldiagnose 
Lues cerebri!), erst im weiteren Ver
lauf (II. Aufnahme) treten die 
Demenzerscheinungen hervor; auch 
das schubweise Fortschreiten nach 
kurzen Intervallen, in denen nur die 
Aphasie das Befinden beeintrachtigt, 
ist recht charakteristisch, insbeson
dere wird auch jede Progredienz 
von einer Reihe von Anfallen ein
geleitet. 

Von grundsatzlicher Bedeu
tung kannten diese Herdpara
lysen fUr die Frage des Zu
sammenhangs klinischer Er
scheinungen mit der Verteilung 
des paralytischenProzessessein. 
Bezuglich der Aphasie und der 
halbseitig spastischen Erschei
nungen bestehen ja keinerlei 
Zweifel uber die Zuordnung. 
Nun wird in der Arbeit von 
ALZHEIMER ein Kranker (VII) 
beschrieben, der lange massen
haft Stimmen harte, und bei dem 

Abb.28. Lissauersche Paralyse; hochgradige Demenz mit sich post mortem eine starke 
sensorischer Aphasie. Atrophie der linken Zentral-

windungen, des linken Scheitel
hirns und vor aHem der ersten linken Temporalwindung fand, auch im Thalamus 
waren ganz besonders schwere Veranderungen gewesen. ALZHEIMER nimmt jedoch 
zu diesen lokalisatorischen Fragen nicht Stellung, und dem Versuch, die akustischen 
Halluzinationen mit der Atrophie der ersten Schlafenwindung in Beziehung zu 
setzen, wird man den Umstand entgegenhalten mussen, daB in diesem FaIle auch 
optische Sinnestauschungen vorgekommen waren, fUr die ein entsprechendes 
anatomisches Korrelat nicht zu finden war. Ahnliches gilt von der Frage ver
schiedener Hyperkinesen, die ALZHEIMER bei seinen Kranken beschreibt und die 
man etwa mit eincr Beteiligung des Thalamus (Pulvinar) in Verbindung bringen 
kannte (Fall I und II). Die Bewegungsstorungen waren jedoch nicht besonders 
charakteristisch, sie hielten zwischen Tremor, Hemichorea und Hemiathetose 
die Mitte; ALZHEIMER neigt dazu, sie auf direkte Reizwirkung der motorischen 
Zentren zuruckzufUhren, und auBerdem zeigte gerade ALZHEIMERS letzter Fall 
mit schwer en Veranderungen am Thalamus keine derartigen Erscheinungen. 
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3. Die juvenile Paralyse. 
Als Fruhform der Paralyse, infantile oder juvenile Paralyse bezeichnet man 

diejenigen Falle, bei denen sich die Paralyse auf Grund einer congenitalen Lues 
entwickelt (KLIENEBERGER). Es erscheint mir notwendig, diesen Punkt hervor
zuheben, weil auch nach selbst erworbener Lues unter Umstanden schon in 
relativ jugendlichem Alter Paralysen auftreten konnen1• Ein Fall unserer Be
obachtung war bei Beginn seiner Erkrankung erst 25 Jahre, die Lues hatte er 
mit 19 Jahren acquiriert. In diesem Alter konnen zuweilen auch Paralysen auf 
Grund kongenitaler Lues noch zum Ausbruch kommen; MULLER berichtet sogar 
uber einen sicheren Fall (virgo intacta) mit Krankheitsbeginn im 42. Jahre. 

Im allgemeinen beginnt aber die juvenile Paralyse sehr viel fruher, und gerade 
dieses Auftreten in der Kindheit ist wohl der Hauptgrund fur die kIinische 
Sonderstellung gegenuber der gewohnlichen Paralyse. Denn da der Krankheits
prozeB in Art und Ausbreitung - von unwesentlichen Einzelheiten abgesehen
der gleiche ist wie bei den anderen Paralysen, so kann der Unterschied in den 
Krankheitserscheinungen nur der Eigenart des kindlichen Gehirns und seiner 
Funktionen zugeschrieben werden. Das gilt zunachst schon fUr die Art der Demenz: 
wahrend bei der Paralyse der Erwachsenen ein Mensch mit abgeschlossener in
tellektueller Ausbildung, mit Lebenserfahrungen, mit gefestigtem Gemuts- und 
Willensleben, also eine voll entwickelte Personlichkeit betroffen wird, wirkt bei 
der juvenilen Paralyse der ZerstorungsprozeB auf ein Gehirn ein, das in bezug 
auf seine Funktionen noch in der Ausbildung begriffen ist. Wenn auch zur Zeit 
des Beginns meist schon ein gewisses Material an Schulkenntnissen und Fertig
keiten vorhanden ist, so kann das in dem Vorzugsalter der juvenilen Paralyse 
zwischen 10 und 14 Jahren noch nicht sehr gefestigt sein; vor allem aber fehlt 
noch die Ubung und das Verstandnis, es zu verwenden, es fehlt ferner alles, was 
durch Lebenserfahrung aufgenommen zu werden pflegt, und so wird die Demenz 
einer juvenilen Paralyse nicht die Kennzeichen einer erworbenen aufweisen, son
dern eher gewisseAhnIichkeiten mit den Formen des angeborenen Schwachsinnes 
zeigen, und zwar um so mehr, je junger das Individuum beim Beginn der Er
krankung war. Aber auch bei Kindern, die nach AbschluB der Schulzeit erkran
ken, sehen wir die erworbenen Schulkenntnisse uberraschend schnell verschwinden, 
es tritt nicht nur ein Stillstand der Weiterentwicklung, sondern sehr rasch auch 
ein Abbau ein. Am deutlichsten macht sich das meist bei Rechenversuchen 
bemerkbar; wahrend beim Durchschnittsparalytiker die Aufgaben des Einmal
eins in der Regel noch lange gut erledigt werden, sind auch leichte Exempel bei 
der juvenilen Paralyse nicht mehr zu bewaltigen, ja das einfache Zahlen versagt 
schon bald. Man wird dabei bedenken mussen, daB viele dieser Kranken in der 
Schule noch nicht so weit waren, um den Zahlenbegriff zu erfassen. Aber auch 
andere Schulkenntnisse gehen sehr bald verloren, ein Zeichen dafUr, daB zum 
volligen Beherrschen des einmal gelernten Wissens ein langerer durch Ubung 
gefestigter Besitz gehort. So konnen viele auch bald nicht mehr l.esen, kennen die 
Uhr nicht mehr, Fahigkeiten, die bei erwachsenen Paralytikern lange erhalten 
sind. 

Bei Bewertung der noch vorhandenen Urteilsleistungen muB man einen ande
ren MaBstab anlegen als bei gewohnlichen Paralytikern. Eine kritische Einstellung 

1 Allerdings ist man vom klinischen Standpunkt aus oft gezwungen, entsprechend dieser 
Definition die allerdings ungewohnlichen Falle, in denen eine Paralyse etwa im 14. Lebens
jahre auf Grund akquirierter Lues auf tritt, nicht als "juvenile" zu bezeichnen; NONNE be
schreibt verschiedene solche Falle, bei denen die Ansteckung beim Stillen durch eine syphili
tische Amme oder durch Zusammenschlafen mit einem syphilitischen "Schlafbaas" in fruhe
ster Kindheit erworben war. 
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oder Krankheitseinsicht kann man von einem Kinde auch sonst nicht verlangen, 
und die Intelligenzleistungen im engeren Sinne entsprechen mehr denen der 
angeboren Schwachsinnigen, als dem bei der Paralyse sonst iiblichen Bild. 

Noch mehr fast macht sich die mangelhafte Differenzierung der kind lichen 
Personlichkeit im Krankheitszustand bemerkbar. Das hat zur Folge, daB das 
Verhalten der Patienten, auch wenn sie im Laufe der Erkrankung z. B. das 20. 
Lebensjahr erreicht haben, ausgemacht infantil, unreif ist; oft sieht man dabei 
eine gewisse kindliche Treuherzigkeit. 

Das Stimmungsleben ist labil, unausgeglichen, von verzerrt kindlicher Launen
haftigkeit oder weinerlicher Reizbarkeit, die sich unter Umstanden zu primitiven 
Erregungen steigert. Auch depressive Zustande kommen vor; insbesondere 
hat HOMBURGER auf FaIle hingewiesen, die aus einem ganz elementaren Un
gliicks- und Elendsgefiihl heraus LebensiiberdruB au Bern. Eine weitere Wirkung 
1st dann die Einformigkeit der juvenilen Paralyse, die meist der einfach dementen 
Form der Erwachsenen-Paralyse gleicht und nur selten ein wenig mehr Abwechs
lung in den Symptomen bietet. So habe ich z. B. nur ausnahmsweise bei juvenilen 
Paralytikern GrofJenideen gesehen, obwohl eine gewisse Euphorie nicht so 
selten vorkommt. T. SCHMIDT-KRAEPELIN hat anscheinend ofter GroBenideen 
gefunden, aber bemerkenswerterweise vor allem bei den etwas alteren Patienten; 
sie trugen auch zumeist ein ganz kindliches Geprage und wurden nur in fliichtiger, 
spielerischer Weise geauBert. 

Schizophrenieahnliche Symptome sind nach meiner Erfahrung ebenfalls 
selten bei der juvenilen Paralyse; HAUTRIVE, DARDENNE und FocQuET haben 
einen solchen Fall beschrieben. 

Mit der Eigenart des kindlichen Gehirns mag es auch zusammenhangen, 
daB verhaltnismaBig viele epileptische und recht wenig apoplektische An/tille 
auftreten. 

Auf korperlichem Gebiet sieht man naturgemaB eine Reihe von Stigmen, wie 
sie auch sonst bei kongenitaler Lues vorkommen, ohne daB ihr Zusammenhang 
mit Syphilis immer gesichert ware. Hierher gehort die Hutchinsonsche Trias 
(Keratitis parenchymatosa - Hutchinsonsche Zahne - Taubheit), ferner Chorio
retinitis, Knochenanomalien wie rauhe Tibien, Dystrophia adiposo-genitalis oder 
femininer Habitus bei Knaben (einen solchen Fall gleichzeitig mit erh6hter 
Zuckertoleranz beschreiben RAPHAEL und SCHERMAN). Die oft mangelhafte kor
perliche Entwicklung braucht nicht mit der kongenitalen Lues zusammen
zuhangen, sie wird wenigstens zum Teil schon mit der Paralyse in Beziehung zu 
bringen sein. Die geschlechtliche Reifung tritt bei den Friihfallen iiberhaupt 
nicht ein; war die Entwicklung schon vor Ausbruch der Erkrankung so weit 
vorgeschritten, dann braucht sie zunachst jedenfalls durch die Paralyse keine 
Schadigung zu erleiden; das zeigt der von N ONNE publizierte Fall einer juvenilen 
Paralytica, die mit 15 Jahren am normalen Ende der Schwangerschaft ent
bunden wurdc. 

Auch an den neurologischen Symptomen macht sich die infantile Personlich
keit des Betroffenen bemerkbar. Auffallend oft sieht man Gehstorungen, die 
relativ haufig auf Paraparesen beruhen und vielfach an die Littlesche Lahmung 
erinnern. Wenn nach paralytischen Anfallen hemi- oder monoplegische Lahmungen 
auftreten, gehen sie zuweilen mit athetotischen Bewegungen einher (vgl. Abb. 29), 
die bei der gewohnlichen Paralyse nicht vorkommen. Eine choreiforme Bewegungs
unruhe, die STOCKER als haufig beschreibt, habe ich wenigstens in charakteristi
scher Form nicht gesehen. Mit der auch anatomisch verhaltnismaBig oft nach
gewiesenen Beteiligung des Kleinhirns mag vielleicht die an Ataxie erinnernde 
Unsicherheit zusammenhangen. Auch tabische Symptome, besonders Areflexie 
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sieht man, jedoch sind im Gegensatz zu der gewohnlichen Paralyse spastische 
Symptome haufiger. HOMBURGER £iihrt diese Bevorzugung m. E. mit guten 
Griinden auf die verhaltnismaBig spate Reifung des zentralen motorischen Neu
rons zuriick. Auch Kontrakturen sieht man namentlich im Endstadium nicht 
selten (vgl. Abb. 30). Pupillensti:irungen gehoren zu den regelmaBigen Befunden. 

Abb.29. 
Juvenile Paralyse mit athetotischen Bewegungen. Abb.30. Juvenile Paralyse mit Kontrakturen. 

1m allgemeinen iiberwiegt dabei die absolute Pupillenstarre. T. SOHMIDT
KRAEPELIN vermiBte sie in ihrem Material von 40 Fallen nur zweimal. Dagegen 
ist die reflektorische Starre seltener als die absolute (STOOKER, SOHMIDT
KRAEPELIN). VerhaltnismaBig haufig sind die Pupillen weit (vgl. auch Hus
SELS). DaB die Sehnervenatrophie Ofter vorkommt als bei der gewohnlichen 
Paralyse, kann ich nach meinen Beobachtungen nicht sagen. 

Abb.31. Schriftprobe. Juvenile Paralyse. 14 Jahre alt, Beginn der Erkrankung im 11. Lebensjahr. Die Schrift 
tragt noch kindliche Ziige. Es zeigen sich aber schon sehr charakteristische Auslassungen, Unregelmafligkeiten 

und Verschmierungen. 

Die Art der nur selten vermiBten SprachstOrung hangt im we sent lichen 
von dem Alter beim Beginn der Paralyse abo Erkrankt das Kind erst nach dem 
14. bis 16. Lebensjahr, so ist in der Regel kein Unterschied gegeniiber der ge
wohnlichen artikulatorischen Sprachstorung zu bemerken. Bei den Fallen jedoch, 
die mit 9 bis 10 Jahren schon befallen werden, in einem Alter also, in dem Sprach
schatz und Sprechiibung noch nicht sehr ausgebildet sind, tritt oft ein sehr friih
zeitiges Versagen des Sprechens iiberhaupt auf, so daB die Kinder zuweilen sich 
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vollig stumm verhalten und nicht einmal die einfachsten W orte nachzusprechen 
vermogen. In anderen Fallen erfolgt lediglich ein echolalisches Nachplappern, 
vielfach mit Infantilismen in der Aussprache. Bei viel weiter vorgeschrittenen 
Fallen beschranken sich die sprachlichen AuBerungen auf ein unartikuliertes 
Briillen oder amorphe Laute; die Kranken konnen dann zuweilen an Idioten er
innern, die nie sprechen gelernt haben. 

Fiir die SchreibstOrung gilt etwa das Gleiche: Die nach dem 15. bis 16. Lebens
jahr Erkrankten lassen im wesentlichen die Eigentiimlichkeiten der gewohn
lichen Paralytiker erkennen, bei den Jiingeren versagt das Schreiben rasch ganz 
oder es finden sich auch hier mehr Infantilismen (unbeholfen, unorthographisch) 
als spezifisch paralytische Anomalien. 

Erwahnt sei, daB auch die sonstige Motorik sich ahnlich verhalt: bei den 
friih Erkrankten sieht man, ahnlich wie bei den Idioten, taktmaBig iterierende, 
sinnlose Bewegungen; sie wiegen den Oberkorper, klopfen auf die Unterlage, 
kneten und reiben mit den Handen usw. Auch Kratzen und andere Selbstbescha
digungsneigungen kommen vor, ebenso die von den angeborenen Schwachsinns
formen her bekannten trieb- und drangartigen Handlungen wie Bohren in 
Nase oder After, Spielen mit Kot usw. Bei anderen ist eine kindlich riihrende 
Tollpatschigkeit in grotesker Weise bis iiber die Pubertatsjahre erhalten. 

Der Beginn der Erkrankung ist bei der meist schleichenden Entwicklung 
oft schwer genauer festzustellen. Vor dem 9. Lebensjahre werden die ersten 
Symptome kaum je beobachtetl. Das bevorzugte Alter fiir das Auftreten von 
Friihsymptomen scheint die Zeit zwischen dem 10. bis 14. Lebensjahr zu sein 
(SCHMIDT-KRAEPELIN); dabei hatten die Madchen in der Regel eine etwas langere 
Inkubationszeit. ALZHEIMER findet die maximale Haufung im Alter von 15 bis 
16 Jahren (11 Falle von 37). Sehr viel seltener kommt das Leiden noch spater, 
etwa mit 20 Jahren zum Ausbruch. LAFORCE verfiigt iiber verschiedene, m. E. 
jedoch wenig kritische2 Beobachtungen, bei denen die Storungen anscheinend 
erst mit 30 bis 35 Jahren einsetzten; iiberzeugender sind die Falle von MONGERI 
(zitiert nach KRAEPELIN) und KLIENEBERGER (Beginn im 32. Lebensjahr), 
TARGOWLA und SCllFF-WERTHEIMER beschreiben eine Frau, die erst im 37. Jahre 
an einer sehr wahrscheinlich juvenilen Paralyse erkrankte. Auf die FaIle von 
MULLER habe ich oben schon hingewiesen (seinen zweiten Fall halte ich aller
dings fUr nicht ganz sicher). 

Wenn man die Inkubationszeit vom Augenblick der Zeugung an berechnet, 
so wird man die Moglichkeit eines derart spaten Auftretens nach Analogie mit 
der gewohnlichen Paralyse nicht ablehnen diirfen; zweifellos handelt es sich aber 
um groBe Seltenheiten. Beachtenswert erscheint mir, daB alle sicheren FaIle mit 
so spatem Beginn: TARGOWLA und SCllFF-WERTHEIMER, KLIENEBERGER (Fall 7), 
MULLER (Fall 1 und 3), (d~n von KRAEPELIN erwahnten Fall von MONGERI habe 
ich in der Literatur nicht finden konnen) tabische Symptome zeigten. Moglicher
weise haben wir es bei solchen Fallen immer mit Taboparalyse zu tun, mit Para
lysen also, denen eine juvenile Tabes lange vorausgeht, und damit wiirde auch 

1 Eine seltene Ausnahme ist der Fall von PmILA, der bei einem 1 J. 2 Mon. alten Kinde 
einen typisch paralytischen Hirnbefund erheben konnte. Das Kind hatte mit 3 Monaten 
syphilitische Papeln gehabt, die nach Schmierkur geschwunden waren. Mit % Jahre bekam 
es Krampfanfalle, denen es dann trotz weiterer spez. Behandlung erlag. Bei der Sektion 
zeigte sich u. a. auch eine syphilitische Osteochondritis beider Oberschenkel, ein Befund, 
der allerdings das Vorliegen einer Paralyse zweifelhaft erscheinen lassen konnte. Einen 
ebenfalls sehr friih, namlich mit 3 Jahren 11 Monaten beginnenden Fall von juveniler Paralyse 
mit anatomischem Befund veroffentlicht TAKEOUCHI. 

2 Er schlieBt auf die kongenitale Lues lediglich aus anatomischen Befunden, die auf 
Entwicklungshemmung hindeuten! 
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ein Grund fiir das verspatete Auftreten der Paralyse gegeben sein, denn wir 
wissen ja, daB auch sonst bei der Taboparalyse die Hirnerkrankung oft lange 
nach Beginn der Tabes, d. h. sehr spat nach der Luesinfektion auftritt. AuBer
dem besteht noch die m. E. weniger naheliegende Moglichkeit, daB die Erkran
kung schon sehr viel friiher begonnen, sich aber nach Art der stationaren Para
lyse bei Erwachsenen in ihrem Verlauf durch viele Jahre unbemerkt hinge
zogen hat (JAKOB). 

T. SCHMIDT-KRAEPELIN hat auch versucht, das 1nfektionsdatum der Eltern 
zum Ausbruch der kindlichen Paralyse in Beziehung zu bringen. NaturgemaB 
waren nur in einem kleinen Teil der Falle entsprechende Angaben zu erhalten. 
1m Durchschnitt betrug diese Zeitspanne zwanzig Jahre. Von Bedeutung erscheint 
mir aber nur die Frage nach der miitterlichen 1nfektion, iiber die in der Arbeit 
keine naheren Angaben gemacht werden. Wenn man namlich das Kind als zum 
Organismus der Mutter gehorig betrachtet, so konnte vielleicht die 1nfektion 
der Mutter unter Umstanden fiir die Berechnung der Latenzdauer in Frage 
kommen, und vielleicht ergabe diese Annahme eine Erklarung fiir die aller
dings nur ganz vcreinzelt vorkommenden juvenilen Paralysen im Alter von 
4 Jahren (TAKEOUCHI, SCHMIDT-KRAEPELIN) und weniger (PIRILX). 

Die friiher als auslosendes Mom3nt angeschuldigte Pubertat kann angesichts 
<ler oben geschilderten Altersverteilung wohl auBer Betracht bleiben. Auch 
andere exogene Hilfsursachen kommen hier nicht in Frage. 1nteressant ist es, 
wenn T. SCHMIDT-KRAEPELIN feststellt, daB das Leiden verhaltnismaBig selten 
die Erstgeborenen betrifft; meist sind schon Aborte, Tot- oder nicht lebens
fahige Friihgeburten vorausgegangen; am haufigsten erkrankten die 3. Kinder 
einer Familie. Ais Erklarung wird dabei angefiihrt, daB mit wachsender zeit
licher Entfernung vom 1nfektionstermin die elterliche Lues an ZerstCirungs
kraft einbiiBt. Fiir die Richtigkeit dieser Auffassung spricht der Umstand, daB 
die dem juvenilen Paralytiker folgenden Geschwister oft gesund blieben oder 
doch nur mit gcringEiigigen unsp3zifischen Sehaden (Keimschadigung?) be
haftet waren. Wiehtig ist weiter, daB die Eltern der juvenilen Paralytiker zwar 
selbstverstandlich eine syphilitisehe 1nfektion durchgemaeht haben, daB aber 
verhaltnismaBig wenig Paralytiker darunter sind (JuNIUS und ARNDT). 

Wenn T. SCHMIDT-KRAEPELIN in ihrem Material die Halfte der Kinder 
schon vor der Erkrankung als zuriiekgeblieben bezeiehnet, so handelt es sieh 
dabei doeh wohl zum groBen Teil um unspezifisehe Mangel der Entwicklung. 
So beeintrachtigte meist Rachitis die Gehfahigkeit. Die Ursaehen der verspa
teten Spraehentwicklung (30%) brauehen ebenfalls keine spezifisehen zu sein. 
Das Gleiche gilt z. B. von Bettnassen und ahnliehen Erseheinungen. Wahr
seheinlieh spezifische Symptome wurden nur 6 mal festgestellt. Aueh die geistige 
Entwicklung und besonders die intellektuelle Begabung ersehienen bei einem 
Teil der FaIle beeintraehtigt. Unauffallig waren nur 32% ihres Materials. Man 
wird diese meist nieht sehr bedeutenden Abweichungen, wenn sie iiberhaupt mit 
der kongenitalen Lues in Verbindung stehen, vielleicht auf Keimschadigung zu
riickfiihren konnen, wobei man sich nicht verhehlen darf, daB es sich hier um 
einen noeh recht ungeklarten Begriff handelt. 1m Durchschnitt sind aber alle 
diese Abweichungen nicht sehr hochgradig, und im Gegensatz zu den mit schweren 
kongenital syphilitischen Erscheinungen behafteten Kindern geht die Entwick
lung bei den Paralyseanwartern zunachst im allgemeinen normal vor sich; 
auch die Schulleistungen sind anfangs wenigstens durchschnittlich. Jedenfalls 
laBt sich - und das scheint mir bis zu einem gewissen Grade fiir die juvenile 
Paralyse charakteristisch - der Beginn der Erkrankung durch ein zu den bis
herigen Fahigkeiten in greifbarem Gegensatz stehendes Nachlassen aller Lei-
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stungen erkennen, wobei zuzugeben ist, daB diese allgemeine Herabminderung 
oft von den Angehorigen erst retrospektiv erkannt wird; denn in der Regel 
beginnen die psychischen Veranderungen so allmahlich, daB es geraume Zeit 
zu dauern pflegt, bis den Angehorigen die Veranderung auffiillt. Moglicherweise 
sind die fUr praemorbid gehaltenen schlechten Schulleistungen schon das erste 
Symptom der beginnenden Erkrankung. Abgesehen von dem Nachlassen der 
geistigen Leistungen falIt den Eltern manchmal als erstes auf, daB die Kinder 
auf Ermahnungen nicht mehr reagieren, Strafen gegenuber im Gegensatz zu 
fruher sich vollig gleichguItig verhaIten. Bald tritt dann eine unkindliche Ver
drossenheit, eine Unfrische des ganzen Wesens in Erscheinung, das Verhalten 
beim Spielen wechselt, dieKinder konnennichtmehr beieinem Gegenstand bleiben, 
werden fahrig und zappelig. VerhaltnismaBig fruh kommt es zu einer Lockerung 
der Erziehungsresultate, die Kinder werden unmanierlich, frech, naschhaft oder 
sie fangen an zu lugen. Gelegentlich kann auch eine auffallige sexuelle Fruh
reife oder eine ungehemmte geschlechtliche Ansprechbarkeit das erste alarmie
rende Symptom bilden. Subjektive Beschwerden werden selten geauBert, nur 
uber Kopfschmerzen klagen einige der Kinder. Gelegentlich ist von migrane
artigen Zustanden die Rede, die zum Teil als Aquivalent fUr paralytische An
fane angesehen werden (HOMBURGER). Einige Kinder werden infolge der instink
tiv wahrgenommenen Hilflosigkeit angstlich oder sie geraten in bezug auf ihr 
Zartlichkeitsbedurfnis in eine fruhere Kindheitsstufe zuruck (HOMBURGER). 
Wenn die Kranken dann zum Arzt kommen, wird meist schon eine nicht un
erhebliche EinbuBe an Intelligenz zu finden sein. Auch neurologische Kenn
zeichen sind urn diese Zeit vorhanden, und vor allem findet man in weitaus 
den meisten Fallen die charakteristischen Blut- und Liquorreaktionen, die sich 
in nichts von den gewohnlichen Paralysen zu unterscheiden pflegen. 

Auf der Hohe der Erkrankung steht die Demenz im Vordergrund, sehr oft 
begleitet von sinnlosen motorischen EntauBerungen und von zahlreichen meist 
epileptiformen Anfallen. Das BewuBtsein ist in vorgeschrittenen Stadien ge
trubt; schlieBlich besteht eine allgemeine Benommenheit und Inkontinenz. 1m 
Endstadium kommt es nicht selten zu Kontrakturen an Armen und Beinen, 
und der Tod tritt als Folge von Anfiillen oder im Status paralyticus ein. Spon
tane Remissionen im Verlauf sind meines Wissens nie beobachtet worden. 

Etwas Bestimmtes uber die Dauer der Erkrankung kann man wegen des 
oft schwer erkennbaren Beginns nicht sagen. Dbereinstimmend wird aber fest
gestellt, daB das Leiden sich im allgemeinen etwas langer hinzieht als bei Er
wachsenen; T. SCHMIDT-KRAEPELIN hat auBerdem noch gefunden, daB die Dauer 
der Erkrankung mit zunehmendem Alter bei Ausbruch der Paralyse geringer 
werde, und daB sie beim mannlichen Geschlecht durchschnittlich langer sei als 
beim weiblichen. 

Wahrend bei der gewohnlichen Paralyse die Manner sehr viel starker be
teiligt sind als die :Frauen, kommt die juvenile Paralyse bei beiden Geschlechtern 
etwa gleich oft vor, nur T. SCHMIDT-KRAEPELIN hat in ihrem Material ca. doppelt 
soviel mannliche Individuen als weibliche. An sich erscheint bei der juvenilen 
Paralyse eine gleichmaBige Verteilung auf die beiden Geschlechter verstand
lich angesichts der Tatsache, daB bei der kongenitalen Infektion die An
steckungsmoglichkeit fUr be ide Geschlechter gleichartig ist. 

Zweifellos kann man der juvenilen Paralyse eine besondere Stellung ein
raumen. Ihre klinische Eigenart erscheint mir dadurch begrundet, daB der para
lytische ProzeB hier ein unreifes oder doch noch nicht voll entwickeltes Gehirn 
trifft. N ur die auBerst sparlichen FaIle, bei denen die Paralyse sich erst sehr spat 
auf Grund einer kongenitalen Lues entwickelt, machen davon eine Ausnahme. Sie 
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ahneln symptomatologisch naturgemaB der gewohnlichen Paralyse. Wegen der 
Gleichartigkeit der Entstehung, weiter mit Riicksicht auf die eingangs gegebene 
Umschreibung des Begriffs der juvenilen Paralyse wird man sie aber von der 
hier besprochenen Untergruppe nicht abtrennen konnen. Dagegen muB man 
versuchen, diese juvenilen Paralysen und die Schwachsinnszustande, die sich 
infolge einer syphilitischen oder hirnsyphilitischen Entwicklungsstorung her
ausbilden, scharf auseinander zu halten. Bei ihnen bestehen die Defekterschei
nungen von Anfang an, zum mindesten zeigen sie sich sehr viel friiher als bei 
der juvenilen Paralyse, bei der vor Beginn der Paralyse keinerlei Auffalligkeiten 
zu bestehen brauchen. Auch die serologischen Reaktionen gestatten meist un
schwer eine Unterscheidung der juvenilen Paralyse von anderen syphilogenen 
Storungen des Kindesalters. 

Innerhalb der juvenilen Paralyse kami. man die bei der gewohnlichen 
Paralyse vorkommenden Unterarten ebenfalls finden. So kommt in seltenen 
Fallen eine juvenile Tabesparalyse vor, d. h. die Erkrankung beginnt mit Tabes, 
zu der sich erst spater eine Paralyse zugesellt. Hierzu gehort der Fall 3 
von MULLER, bei dem mit 18 Jahren eine juvenile Tabes festgestellt wurde, 
die erst mit 35 Jahren eine Paralyse nach sich zog. rch halte es wie gesagt auch 
fUr wahrscheinlich, daB die anderen juvenilen Paralysen mit auBergewohn
lich spatem Beginn ebenfalls Tabesparalysen sind, bei denen man zunachst 
die ja so haufig symptomarme Tabes nicht gemerkt hat. Der oben schon ge. 
nannte erste Fall von MULLER, bei dem im 42. Jahr eine Paralyse ausbrach, 
hatte auch tabische Symptome, und das gleiche gilt von den von KLIENEBERGER 
sowie von TARGOWLA und SCHIFF-WERTHEIMER veroffentlichten Fallen. (Vgl. 
auch S.234.) 

Auch Lissauersche Paralysen kommen auf Grund kongenitaler Lues vor, wie 
der weiter unten wiedergegebene Fall St. zeigt. Zunachst seien einige typische 
Falle von juveniler Paralyse geschildert: 

T., Josef, geb. 1905. 
Vater ist 1909 an Paralyse in der Irrenanstalt gestorben. Eine 1898 geborene Schwester 

ist gesund. 1901 bis 1904 hatte die Mutter 4 Aborte immer etwa im 4. Monat. Patient ist 1905 
normal geboren. Angeblich keine Zeichen angeborener Syphilis. 1912, mit 7 Jahren, kam er 
zur Schule, Rechnen ging schlecht, Auswendiglernen gut. Etwas Krankhaftes war nie zu 
beobachten. Er ist in der Schule schlecht mitgekommen und wurde deswegen von der 
Mutter 1915 in die Klinik gebracht. 

Be/und: Fiir sein Alter klein, wenig kraftig, blaB. Keine sicheren Stigmen fiir Lues con· 
genita. Linke Pupille weiter als die rechte, Lichtreaktion etwas trage, auf Konvergenz gut. 
An den Reflexen nichts Krankhaftes. WaR. im Blut angedeutet, im Liquor sehr schwach. 
Zellen 64. Eine Nachuntersuchung 1920 ergab, daB das Kind sich weiter verschlechtert hat, 
das Gedachtnis hatte nachgelassen. Wenn man ihn fortschickte, etwas zu besorgen, brachte 
er mehrfach etwas ganz anderes. Gibt oft keine Antworten. Redet man ihm zu, so sagt er, 
man solIe ihn in Ruhe lassen, er regt sich dabei auf, wirft mit Gegenstanden nach der Mutter. 
In der Schule, in der er schon immer wenig leistete, ist in der letzten Zeit ein rapides Nach
lassen zu beobachten. Er halt sich viel fiir sich. Seit % Jahr hat er Anfalle von ca. 10 Min. 
Dauer, in denen er bl6de schaut und nicht versteht, was man zu ihm sagt. Aus der 6. Klasse 
muBte er herausgenommen werden. Befund: 1m Wachstum zuriickgeblieben. Linke Pupille 
reagiert auf Licht prompt, doch wenig ausgiebig, rechts so gut wie gar nicht. 

Psychisch: Stumpf, unregsam. Die Intelligenzpriifung nach BINET-SIMON ergibt ein 
Intelligenzalter von 11 Jahren. Sehr diirftige Kenntnisse. Die Blut- und Liquorbefunde 
sind wie bei der ersten Untersuchung, nur enthalt der Liquor jetzt lediglich 4 Zellen. 

1924 starb die Mutter. 1925 wird der Junge von dem Vormund wieder gebracht. Klagte 
iiber Kopfschmerzen. Er ist in der Lehre als Dreher gewesen, habe aber in den 4 Jahren 
nicht so viel gelernt wie ein anderer in % Jahr. 

Die Untersuchung des jetzt Zwanzigjahrigen ergibt eine Pupillendifferenz. Die Licht
reaktion ist rechts erloschen, links nicht sehr ausgiebig. Auf Konvergenz normale Reaktion. 
Keine Reflexanomalien. WaR. im Blut + + + +, bei der Lumbalpunktion leicht erh6hter 
Liquordruck (230 mm), 60/3 Zellen, Nonne +, WaR. ab 0,2 + + + +. Rechnen schlecht, 
Merkfahigkeit maBig. Auffassung erschwert. Keine artikulatorische Sprachstorung. Verhalt 
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sich ruhig, sehr stumpf und gleichgiiltig. Nach spezifischer Kur in die Anstalt verlegt, wo er 
1927 stumpf verblOdet nach einem paralytischen Anfall starb. Die Sektion ergab typische 
Paralyse mit hochgradiger Hirnatrophie. 

Hier handelt es sich urn eine ungewohnlich langsame Entwicklung und auch der Verlauf 
zog sich ohne besondere Exazerbationen sehr lange hin. Ich halte es fUr moglich, daB die 
anfanglich schon schlechten Schulleistungen bereits auf die Paralyse zu beziehen sind; 
immerhin ist dann noch ein ganz rapides Nachlassen in der Schule beobachtet worden. In
teressant ist, daB hier die spezifischenLiquorreaktionen verhiiJtnismaBig spat aufgetreten sind. 

In mancher Hinsicht typisch ist folgender Fall: 
Gisela Th., geb. 1907. 
Mutter der Pat. war vorehelich infiziert, ist an den Folgen eines "SchlaganfalIs" gestorben. 

Anfanglich normale Entwicklung, hat nur spat laufen gelernt. In der Schule nicht besonders 
begabt, aber keine schlechte Schiilerin. Hat 7 Volksschulklassen, ohne sitzen zu bleiben, be
sucht. Erst nach der Fortbildungsschule ist ein Nachlassen bemerkt worden, sie hat jedoch 
auch diese absolviert. Seit 1921, also mit etwa 14 Jahren, ist dem Vater eine Veranderung 
aufgefallen. Sie wurde absonderlich, stiirrisch, so daB sie wiederholt in Stiften untergebracht 
wurde, urn etwas zu lernen. Spater gelegentlich sinnlose Handlungen, manieriertes Benehmen. 
Hat inzwischen den Haushalt des Vaters gefUhrt. War fltichtig, nicht mit Energie hinter der 
Sache her, vergaB vie!. Wenn der Vater sie rtigte, war sie gleichgiiltig, schnippisch, "schlag 
mich nur tot". Sie hatte damals z. B. noch eine Postanweisung aufgeben konnen, man muBte 
ihr aber das Geld genau abgezahlt mitgeben. Beim Einkaufen konnte sie ihren Vorteil nicht 
wahrnehmen. Erste Periode mit 15 Jahren, 1924 ist sie tiber Y. Jahr lang ausgeblieben. 

Befund: Rachitische Zahnveranderung. Pupillen: Lichtreaktion rechts nicht normal 
prompt und nicht normal ausgiebig, links o. B. Konvergenzreaktion ebenso. Keine neuro-
10gischenErscheinungensonst. WaR. + + + +, imLiquor abO,2 + + + +, 54/3ZelIen, Nonne + +. 

Paralysekurve der Normomastix- und 
Goldsolreaktion. 

Psychisch: unorientiert, redet dau
ernd vorbei, Sprache undeutlich, schwer 
verstandlich. Standige motorische Un
ruhe, die sich bald so steigert, daB sie 
auf die unruhige Abteilung gebracht 
werden muB. Hier stark verworrener 
Rededrang. Nach 14 Tagen wird sie 
ruhiger, ist stumpf, lachelt blode, 
lappisch, spielt in kindischer Weise mit 
ihremBettzeug, ist ablenkbar, schwer zu 
fixieren. Ausgemachte Urteilsschwache, 
Schulkenntnisse gering. Nach Malaria
kur keine wesentliche Besserung. 

St., Jakob, geb. 1905. 
Vater weiB von Infektion nichts. 

Mutter sei 1923 an Gelbsucht gestorben. 
Zuerst kamen 5 Aborte, dann 4 Frtih
geburten, dann Patient, sodann 2 ge
sunde Geschwister. Als Kind unauf. 
falIig, hatte Masern und Gelbsucht. 
Keine AnfalIe, kein Bettnassen. Mit 
10 Jahren hatte er nach einer Blutunter
suchung eine Schmierkur durchgemacht. 
Seit dem 12. Jahre hat der Vater weite 
Pupillen bei dem Kinde beobachtet. Bis 
dahin sei der Knabe korperlich und 
geistig normal gewesen. Nunmehr blieb 
er im Wachstum zurtick, wurde unauf
merksam, lieB in der Schule nach, er
zahlte allerhand Dinge, von denen kein 

Abb.32. Juvenile Paralyse (Lissaucrsche Form). Wort wahr war, so z. B. habe er gesehen, 
wie ein Auto in eine Gruppe von Men
schen gefahren sei und mehrere getiitet 

habe. Nach der Schule, die er noch absolviert hat, war er bei einem Onkel in der Schafflerlehre, 
besuchte 3 Jahre die Gewerbeschule. Machte zuletzt lediglich kleinere Arbeiten und leichte 
Handgriffe, war dann nur noch als Laufbursche tatig. 1m Laufe des Jahres 1926 starker 
verandert. Machte allerhand dumme und verkehrte Sachen, konnte sich nichts mehr merken, 
redete irre, weinte und lachte gleich darauf wieder. 
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Bei der Aufnahme 1926 ist folgender Befund zu erheben: 1,48 m groB, maBig ernahrt, 
blaB. Genitale kaum behaart, keine Achselhaare. Pupillen weit, reagieten nicht auf Licht 
und Konvergenz. Reflexe o. B. Schmerzempfindung herabgesetzt. Gang unbeholfen. Silben
stolpern bei Testworten. WaR. im Blut + + + +, Liquor ab 0,2 + + + +,48/3 Zellen, Nonne +, 
Ges. EiweiB 2/3 p. m. Kurven: 
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Psychisch: Zutraulich, vergnugt, das Leben freue ihn, wei! er noch so jung sei. Wenn 
er jetzt heimkomme, durfe er mit seinem Bruder im Auto nach Kufstein fahren. Kindlich, 
sorglos, ungeniert. Zeitlich nicht, ortlich einigermaBen orientiert. Schulkenntnisse mangel
haft, rechnet schlecht, erzahlt dabei immer voll Stolz, daB er im Rechnen einen Einser habe. 
Bei der IntelligenzprUfung ziemlich typische oligophrene Reaktionen, kindliche Ausdrucks
weise. Sprichworter: Not bricht Eisen: "daB man dann kein Eisen mehr hat". Macht mit 
Vorliebe derbe, burschikose Bemerkungen, Zurechtweisungen staren ihn nicht, er lacht 
kindlich-verschmitzt. Auch in kindlicher Weise affektlabil. 1m Laufe der Erkrankung werden 
GroBenideen geauBert, er bekomme eine elektrische Lokomotive und ein Auto geschenkt, 
eine Geige im Werte von M. 6000. 

Er hat alte Gedichte aus der Kinderzeit gut in Erinnerung, freut sich kindlich an ihrem 
Inhalt. Widerspricht sich haufig, ohne es zu merken. Auch in seinem Wesen kindisch, hem
mungslos, ungeniert, tanzt im Saal umher ohne Rucksicht auf die anderen Patienten, wirft 
dann plOtzlich zornig einen LOffel weg und bricht in kreischendes Heulen aus. Einen Augen
blick spater ist er wieder heiter, selbstbewuBt, beschmiert den ganzen Tag Papier mit auBerst 
primitiven Zeichnungen, die er von Stolz als sehr schon bezeichnet. 1st im allgemeinen kind
lich-drollig, zutraulich. 

Nach einer Malariakur zunachst auffallende Besserung, die sich namentlich im korper
lichen Befinden auBert. 1st in 4 Monaten um 4 em gewaehsen, auch die Entwieklung der sekun
daren Gesehleehtsmerkmale hat eingesetzt. Neurologisch unverandert. Blut- und Liquorreak
tionen zeigen geringe Besserung. Rechenfahigkeit und Schrift ebenfalls leicht gebessert. 

Entlassung nach Hause. Hat dort etwas gearbeitet. Kommt am 30. 6. 1927 wieder in 
die KIinik, weil er am Tage zuvor einen Anfall geha bt hatte. Bei der Aufnahme ist der Pupillen
befund unverandert. In der linken Gesichtshalfte zeigen sich rhythmischeZuckungen.Auch 
das Gaumensegel und dieZunge sind dabei beteiligt. Lumbalpunktion: WaR. im Blut + + + +, 
im Liquor ab 0,6 +++, 0,1 ++++, 17/3 ZelIen, Nonne +, Kurven etwa dem Typ der Lues 
cerebri entsprechend. Psychisch: BlOd-euphorisch, sehr kindlich. Auf Wunsch der Angehorigen 
bald wieder entlassen. Kommt am 19. 1. 1928 wegen mehrerer Anfalle wieder in die KIinik. 
Pupillenbefund unverandert. LeichteFacialisparese links. Armreflexe links lebhafter alsrechts. 
PSR.links gesteigert, rechts normal. Babinski links +. Leicht spastische Parese der linken 
Korperhalfte, namentlich an den Fingern. Schwere artikulatorische Sprachstorung. Auch 
wahrend des KIinikaufenthalts wiederholt Anfalle, ist jedoch nicht vollig bewuBtlos dabei. 
Nach einer Periode von Anfallen mit Erbrechen wird die Sprache etwas besser, bleibt jedoch 
schlecht artikuliert. 1st kindlich-euphorisch, kritiklos. Schwer dement und ohne Krank
heitseinsicht. 

Nach Y. J. auf Wunsch der Angehorigen nach Hause entlassen, aber nach wenigen Tagen 
wegen eines erneuten Anfalls wiedergebracht. Neurologisch unverandert. Die Parese hat 
sich auf das linke Bein ausgedehnt. Deutliche Spasmen. WaR. e. 1m Liquor bei 0,2 e, bei 
0,6 +, bei 1,0 + + +. Zellen e, Nonne Opaleszenz. Ges. EiweiB Y. p. m. Kurven (s. Abb.34, 
S.240). 

Korperlich: nicht herabgemindert, eher verhaltnismaJ3ig gut im Stande_ 
Psychisch: mude, Bchlaff, weint, daB die Tante ihn versetzt ha be. Gewisse Einsicht fUr 
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seine Lahmung. Dement. Kindlich-euphorisch, urteilsschwach, unsauber, hat wiederholt 
paralytische Anfalle. Die Lahmung bleibt unverandert; der Kranke verb16det mehr und 
mehr, auch affektiv. Sprache wird schlecht, ganz unverstandlich, es entwickelt sich ein 
Decubitus, am linken Bein bildet sich eine schwere Kontraktur aus. Jammert iiber Schmerzen 
bei Beriihrung der gelahmten Seite, wird allmahlich hilfloser, Decubitus nimmt zu. Schluck
stiirung, Exitus. 

Hier handelt es sich um eine Lissauersche Form der juvenilen Paralyse, die sich aus einer 
gewohnlichen Form allmahlich herausentwiekelt hat. Charakteristiseh die bleibende Lah
mung der linken Korperhalfte, die nach zunehmenden Anfallen immer wieder starker wurde. 
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Man muB wohl annehmen, daB der Verlauf durch Malariabehandlung beeinfluBt worden ist. 
Wesentlich erscheint mir auch, daB hier urspriinglich die Entwieklung gut vor sich ging. 1m 
12. Lebensjahre setzte ganz allmahlich und schleichend die Storung ein. Interessant ist 
weiter, daB hier die Malariakur auf das korperliche Befinden giinstig gewirkt hat, derart, 
daB der 20jahrige noch um 4 em gewaehsen ist und daB die Entwicklung der sekundaren Ge
schlechtsmerkmale nachgeholt wurde. Auf psychisehem Gebiet blieb jedoch der Kranke fast 
unbeeinfluBt. Von einem Stillstand kann in dieser Beziehung hochstens fiir kurze Zeit die 
Rede sein. Sehr deutlich ist bei der psychischen Veranderung die kindliehe Note zu sehen, 
die den Kranken lange zum Liebling der Station gemacht hatte, bis schlieBlieh die schwere 
Verb16dung keine besonderen Ziige mehr erkennen lieB. 

III. Die Paralyse in ihren verschiedenen Stadien, 
Querschnitten und VerHiufen. 

1. Das "symptomlose" Stadium. 
Auf Grund mannigfacher Erfahrungen, ganz besonders aber nach den Unter

suchungen von SPIELMEYER, halte ich es fUr sicher, daB eine anatomisch bereits 
vorhandene Paralyse noch keinerlei Symptome zu machen braucht. SPIEL
MEYER hat namlich bei einem 62 jahrigen, durch Suicid umgekommenen Mann, 
der weder auf psychischem noch auf neurologischem Gebiet Symptome einer 
Paralyse geboten hatte, in verschiedenen Bezirken des Gehirns lebhafte ent
ziindliche Veranderungen von der fUr Paralyse charakteristischen Art gefunden. 
Auch bei einem anderen Fall ergab sich der gleiche Befund, obwohl gute klinische 
Beobachter auf einer internen Station keinerlei psychische oder organisch ner
vose Ausfallserscheinungen ermittelt hatten und obwohl auch von den Angehorigen 
nachtraglich nichts zu erfahnin war, was sich im Sinne einer Personlichkeits
veranderung hatte deuten lassen. Einen ahnlichen Fall hat NONNE schon 1914 
beschrieben. Bei N ONNES Patient waren die 4 Reaktionen in Blut und Liquor 
bereits positiv gewesen. Bei dem SPIELMEYERSchen FaIle waren, da niemand 
an eine Paralyse denken konnte, die Reaktionen nicht angestellt worden, aber 
es besteht die Moglichkeit, daB sie bereits im Sinne einer Paralyse verandert 
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waren. Da aber auch im Sekundarstadium solche Liquorerkrankungen vor
kommen, konnen die Reaktionen allein nicht ausschlaggebend sein, und man 
wird ungeachtet eines etwaigen Liquorbefundes hier wohl von einem symptom
losen Stadium der Paralyse reden mussen. Es besteht zum mindesten die Mog
lichkeit, daB eine anatomisch bereits vorhandene Paralyse die Befallenen unter 
Umstanden in keiner Weise paralytisch oder uberhaupt psychisch krank er
scheinen laBt. 

Nun gibt es aber FaIle, bei denen man lange vor dem Ausbruch der Paralyse 
gewisse uncharakteristische Beschwerden nervoser Art wahrnimmt, und SPIEL
MEYER ist geneigt, diese mit den genannten Veranderungen, die dem Ausbruch 
der Paralyse nach seiner Ansicht mitunter lange vorausgehen, in Beziehung zu 
bringen - gewiB mit Recht, aber hier handelt es sich doch wohl noch nicht um 
paralytische Symptome, sondern um eine Reaktion auf den krankhaften Ge
hirnvorgang, die man am besten als neurasthenische Reaktion bezeichnet, und 
insofern konnte man hier von einem neurasthenischen Vorstadium der Paralyse 
reden. Das neurasthenische Syndrom ist eine organische Reaktionsform (vgl. 
hierzu auch BUMKE und STERTZ) und bedeutet hier die erste Reaktion der Per
sonlichkeit auf die sicher noch nicht klar empfundene Erkrankung, die in dies em 
Stadium sehr wahrscheinlich auch subjektiv noch nicht als' solche bemerk
bar ist. Symptome der Paralyse sind diese Erscheinungen aber auf keinen 
Fall, denn auch bei anderen exogenen Schadigungen findet man ahnliche 
Syndrome, und wenn der erfahrene Arzt bei solchen meist ziemlich diffusen 
Beschwerden auch an die Moglichkeit einer Paralyse denken wird, so erscheint 
mir eine klinische Diagnose noch nicht moglich, und auch ein positiver Liquor
befund sagt dann nichts weiter, als daB hier wahrscheinlich eine Paralyse im 
Anzug ist. AuBerdem reagiert lange nicht jede Personlichkeit auf die beginnende 
organische Hirnerkrankung mit einem neurasthenischen Syndrom. Manche, die 
nicht zu solchen Reaktionen neigen und die auch psychisch robust genug sind, 
auf solche leichte biologische Reize nicht anzusprechen, werden tatsachlich eine 
Zeitlang vollig symptomfrei bleiben. Bei anderen wieder, bei denen keine Bereit
schaft zu neurasthenischen Reaktionen vorliegt, die aber dafUr eine Disposition 
zu manisch-depressiven Zustanden besitzen, kann dagegen unter Umstanden 
eine manisc.he oder depressive Phase durch die Einwirkung der fUr eine selbstan
dige Symptombildung noch zu schwachen, aber als Reiz bereits wirksamen Hirn
schadigung fIott gemacht werden. Es handelt sich hier, wie ich an einigen m. E. 
uberzeugenden Fallen zu zeigen versuchte, um Bilder, die in ihrer Symptombildung 
typisch manisch bzw. depressiv ohne organische Beimengung sind und im Ver
lauf selbstandig bleiben, solange bis der paralytische Krankheitsvorgang starker 
wird und dann das Symptomenbild durch die ihm eigene Demenz beherrscht 
resp. das psychische Leben und damit auch z. B. die Manie vernichtet. In gleicher 
Weise kann so auch unter Umstanden ein schizophrener Schub ausgelost werden. 
Auf diese Moglichkeit hat neuerdings auch CARRIERE hingewiesen. Bei all diesen 
Vorgangen handelt es sich aber nicht um paralytische Symptome, sondern die 
psychotischen Bilder sind lediglich der Indikator fur einen leichten beginnenden 
HirnprozeB, der bei weniger labil veranlagten Personen vollig symptom los bleiben 
wurde. Wie lange ein solches Stadium dauert, entzieht sich aus naheliegenden 
Grunden unserer Kenntnis. 

Die praktische Bedeutung dieser V organge liegt darin, daB man vermoge 
dieses unspezifischen Indicators unter Umstanden schon sehr zeitig auf die dro
hende Paralyse aufmerksam wird, sie an den Reaktionen erkennen und damit 
ungewohnlich fruh, d. h. noch bevor eigentlich paralytische Symptome da sind, 
der Behandlung zufuhren kann. 

Handbuch der Geisteskrankheiten. VIII. 16 
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2. Der klinische Beginn. 
a) Die zeitlichen VerhaItnisse (Inkubationsdauer). 

Als Stadium des klinischen Beginns mochte ich den Abschnitt im Verlauf 
der Paralyse bezeichnen, in dem es dem Fachmann moglich ist, die Erkrankung 
zu erkennen, in dem aber andererseits noch keine sicheren Ausfallserscheinungen 
vorliegen. Nun stimmt in den wenigsten Fallen etwa das Aufnahmedatum oder 
die erste arztliche Konsultation mit dem Anfang dieses Stadiums iiberein; eine Dia
gnose ist vielmehr meist schon friiher moglich, denn die Mehrzahl der FaIle kommt 
erst in einem recht vorgeschrittenen Stadium in Behandlung. Das Inkubations
stadium, d. h. die Zeit von der Infektion bis zum klinischen Beginn, ist daher 
zeitlich schwer zu begrenzen. Die Dauer der "Latenzzeit" zwischen dem eigent
lichen Krankheitsbeginn und der ersten Behandlungsmoglichkeit hangt ab von 
der Beobachtungsfahigkeit, Toleranz und EntschluBfahigkeit der Familie, die 
oft erstaunlich lange zogert, wenn nicht alarmierende Symptome (besonders An
falle) ein Zaudern unmoglich machen. Die Angehorigen - auch solche eines 
hoheren sozialen Niveaus - mer ken zuweilen erst sehr spat, daB es sich um 
eine beginnende Geisteskrankheit handelt - der Umstand, daB sie oft aus kurz
sichtiger Furcht vor Unbequemlichkeit oder Scheu vor verantwortlichen Ent
schlieBungen an eine Psychose nicht glauben wollen, solI hier gar nicht beriick
sichtigt werden. - Besonders habe ich den Eindruck, als ob Frauen eine oft 
unbegreifliche Nachsicht gegeniiber manchen schon recht weit gehenden "Eigen
arten" ihres Ehemannes bekunden, ehe sie auf den Gedanken kommen, hier 
konne eine Geisteskrankheit vorliegen. Das ist nicht etwa auf einen Mangel an 
Beobachtungsgabe bei den Frauen zuriickzufiihren, sondern offenbar dar auf, 
daB in weiten Kreisen der Bev61kerung auch der gesunde Ehemann sich Frau 
und Kindern gegeniiber, milde gesagt, Besonderheiten erlauben darf und zu er
lauben pflegt, die ihm offenbar in seiner Rolle als Ernahrer der Familie zuge
standen werden. Dadurch scheint die Toleranzgrenze der iibrigen Familienmit
glieder in einem Grade erweitert zu sein, daB es sehr erheblicher Auffalligkeiten 
bedarf, um den Verdacht einer Geisteskrankheit zu erwecken. Da diese Toleranz
grenze bei den Angehorigen der einzelnen Paralytiker aber naturgemiiB ver
schieden groB ist, da die Beobachtungen weiter bei Aufnahme der Vorgeschichte 
durch retrospektive Deutungen individuell in differenter Weise erganzt oder 
korrigiert werden, ist man bei der Berechnung der Inkubationszeit den ver
schiedensten Fehlerquellen unterworfen. Es kommt noch hinzu, daB man nur 
bei einem relativ geringen Prozentsatz sichere Angaben iiber die Infektionszeit1 

erhalt. 1m groBen und ganzen miissen jedenfalls die berechneten Zahlen 
iiber die Inkubationsdauer zu hoch ausfallen. Nimmt man diese unvermeid. 
baren Ungenauigkeiten mit in Kauf, so ergibt sich etwa folgendes: Zunachst 
ist die Latenzzeit nach der Infektion bei Paralyse im allgemeinen wesent
lich hoher als bei der Hirnlues. Ein Bild davon gibt das von PILCZ und 
MATTAuscHEcK stammende Diagramm 2 Abb. 35; darnach sind weitaus die 
meisten FaIle von Hirnlues in den ersten flinf bis sechs J ahren nach der 
Infektion zum Ausbruch gekommen. (Ich glaube, daB unter Beriicksichtigung 
der neuen Erfahrungen mit den friihluetischen Meningitiden die Inkubations
zeiten im Durchschnitt noch kiirzer sein werden.) Dagegen erreicht die 
Paralyse-Inkubationsdauer ihre maximale Haufung zwischen 10 und 16 Jahren, 

1 MEGGENDORFER maeht mit Reeht darauf aufmerksam, daB das fiir die Paralyse so eha
rakteristisehe Fehlen des Uberblieks iiber die zeitliehen Beziehungen gerade aueh diese 
Angaben sehr unsieher erseheinen laBt. 

c 2 Z, Neur. 8. 
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nach KRAEPELIN zwischen 10 und 13 Jahren. Bei einer Verwertung des 
neueren Materials der Munchener Klinik fand ich bei 40 % der Kranken eine 
Latenzdauer von 8 bis 15 Jahren, bei fast ebenso vie len betrug die Inku· 
bationszeit 20 Jahre und mehr. Das kurzeste Intervall zwischen Primaraffekt 
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Abb.35. Inkubationszeit der Hirnlues und der Paralyse. Aus IIfATTAUSCHEK und PILCZ: Beitrag zur 
Lues· und Paralysefrage. Z. Neural. 8, 133 (1911), Fig. 1. ••.••••••• Hirnlues. ___ Paralyse. 

und Ausbruch der Krankheit war 3 Jahre (2 Beobachtungen), das langste 
34 Jahre (1 mal). Als Durchschnittszahl war dabei ca. 17 Jahre zu errechnen. 
Die geringste mir bekannt gewordene Zeit zwischen Infektion und Paralyse teilt 
OSTERTAG mit; es handelte sich C 5 10 1.5 20 25 SJ 35 '10 '15 50 55 60 
urn eine Patientin, die noch im Johr 
Jahreder Infektion an psychischen, 
allerdings fur Paralyse nicht sehr 
charakteristischen Erscheinungen 
erkrankte und drei Jahre nach 
der Infektion starb. Die Sektion 
ergab eine Paralyse. 

MEGGENDORFER hat in einer 
sehr verdienstvollen Arbeit auf 
eine wichtige GesetzmaBigkeit in 
bezug auf die Inkubationszeit der 
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Paralyse aufmerksam gemacht. Er ~ vorInfoktjon _ L/fes 
konnte zeigen, daB die Erkrankung 
durchschnittlich urn so eher zum 
Ausbruch kommt, je alter das Indi· 
viduum zur Zeit seiner Infektion 

CJ Para!/fse 
Abb.36. Abnahme der Inkubatiansdauer mit h6herem Alter. 

Aus ~fEGGENDORFER iiber den Ablauf der Paralyse. 
Z. Neural. 63, 9 (1921). 

war!; so ergab sich z. B. bei einer Infektion im Alter von 16 bis 20 Jahren eine 
Durchschnittslatenzzeit von 17,2 Jahren, bei einer Infektion zwischen 41 bis 
45 Jahren eine solche von 8,7 Jahren. (Vgl. hierzu die obenstehende Tabelle von 
MEGGENDORFER, aus Z. Neur. 63, 13, Abb. 1). Die Befunde von MEGGENDORFER 

1 EindrucksmaBig sprachen dafiir schon friiher die Erfahrungen von NONNE, PLAUT U. a. 
16* 
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sind ubrigens von WIESEL und LAUTER, sowie von KRAEPELIN (9. Aufl.) be
statigt worden. Eine besonders lange Inkubationszeit fand MEGGENDORFER noch 
fUr die Paralysen mit Hinterstrangssymptomen und vor allem fUr die Tabo
paralyse; sie ist auch in den Fallen noch lang, bei denen die Infektion erst in 
hoherem Alter erfolgt ist; MEGGENDORFER leitet daraus den SchluB ab: "Kommt 
es trotz spater Infektion erst nach langer Inkubationszeit zur Paralyse, so ist 
der Paralyse eine Tabes vorausgegangen." 

Hier liegt anscheinend eine ahnliche GesetzmaJ3igkeit vor, wie wir sie bei den juvenilen 
Paralysen beobachten konnten. Offenbar wird die Entstehung der Paralyse durch die vorher 
aufgetretene Tabes verziigert, wenn man nicht annehmen will, daB die Tabes der Paralyse 
in diesen Fallen gewissermaBen den Weg bahnt oder die Voraussetzungen fiir die Hirnerkran
kung erst schafft. Nun wird die Tabes, so lange sie aIleine ist, oft gar nicht (meist symptom
arme FaIle!) oder erst sehr spat bemerkt, so daB der von syphilogenen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems freie Zeitraum oft noch langer erscheint als er wirklich ist. Wir miissen 
uns auch dariiber klar sein, daB es wohl mehr FaIle von echter Taboparalyse gibt, als man 
mitSicherheit diagnostizieren kann, und bei einer ganzenReihe von Paralysen, bei denen man 
tabische Symptome erst wahrend der Paralyse findet, haben diese spinalen Erscheinungen 
unbemerkt vielleicht schon lange vorher bestanden. 

b) Die ersten klinischen Kennzeichen der Paralyse (Stadium der 
allmahlich versagenden psychischen Steuerung). 

Die Symptome des klinischen Beginns einer Erkrankung sind nach Art und 
Auffalligkeit durchaus verschieden. Bei korperlichen Leiden veranlassen gewohn
lich gewisse Beschwerden den Kranken, sich arztlich beraten zu lassen - je nach 
der Empfindlichkeit kommt der eine fruher, der andere spater zum Arzt. Bei 
der Paralyse sind Beschwerden im eigentlichen Sinne verhaltnismaBig selten; 
nur in wenigen Fallen wird uber Kopfschmerzen oder Mudigkeit, Nervositat 
oder Reizbarkeit geklagt (bei juvenilen Paralysen kommen Kopfschmerzen 
anscheinend haufiger vorl, und auch eine etwa bemerkte Leistungsunfahigkeit 
wird selten als krankhaft empfunden; eher wird der Arzt einmal wegen un
bestimmter depressiver Zustande, wegen eines ganz allgemeinen Unglucks- und 
AngstgefUhls zu Rate gezogen. Ganz selten beziehen sich die Befiirchtungen etwa 
auf eine ausbrechende Paralyse. lch kenne nur einen Fall, den seine Angst, an Para
lyse erkrankt zu sein, zum Arzt fUhrte. Es handelte sich urn eine hypochondrisch
weiche Personlichkeit, einen geubten Redner, der im Anfang der Erkrankung in 
ruhrender Weise mit allen Mitteln der Sprechtechnik gegen seine artikulatorische 
Sprachstorung anging. In der Regel kommt es aber bei der Erkennung der Para
lyse weniger auf die eigene Krankheitseinsicht an, als vielmehr darauf, daB die 
psychische Veranderung von anderen gemerkt wird; maBgebend sind also in erster 
Linie die Angehorigen, Berufskollegen, Freunde etc. 

Als eine der ersten Erscheinungen auf psychischem Gebiet kann man in der 
Regel eine gewisse Erschwerung der Selbstbeherrschung beobachten, zuweilen 
tritt das Symptom ganz unter der Maske irgendeiner psychopathischen Reaktion 
auf. Man kann sich das so erklaren, daB gewisse psychopathische Neigungen 
immer vorhanden waren, aber durch Erziehung und Selbstbeherrschung unter
druckt wurden. Diese Fahig¥:eit leidet fruh und fUhrt dann zu einer Enthullung 
bis dahin den AuBenstehenden unbekannt gebliebener Eigenschaften, die ja an 
sich noch nicht psychotisch sind, aber in ahnlicher Weise, wie es oben geschildert 
wurde, als Indikator dienen konnen; allerdings ist in diesen Fallen bereits ein 
echt paralytisches Symptom, namlich der Mangel an Selbstbeherrschung bei 
der Entstehung der Auffalligkeiten beteiligt. NaturgemaB kann auf diese 
Weise bei einem psychopathisch veranlagten Menschen die Paralyse sich fruher 
manifestieren als bei einer ausgeglichenen Personlichkeit. 
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DaB das Nachlassen der Selbstbeherrschung fiir diese Entschleierung verant
wortlich zu machen ist, ergibt sich aus der Tatsache, daB auch andere auBere 
Veranlassungen, die erfahrungsgemaB zu dem gleichen Erfolg fiihren, z. B. 
AlkoholgenuB bei beginnenden Paralytikern recht haufig Entgleisungen ver
anlassen, ganz besonders schon nach auffallend geringfiigiger Aufnahme von 
alkoholhaltigen Getranken. Natiirlich wird die Umgebung in solchen Fallen dazu 
neigen, lediglich den AlkoholgenuB fiir eine vorgekommene Direktionslosigkeit 
verantwortlich zu machen. Das hindert aber nicht, daB diese Intoleranz in Wirk
lichkeit schon krankhaft war und dem Kenner wenigstens eine Verdachtsdiagnose 
gestattet hatte. 

Auf die Mangel der feineren affektiven Orientierung habe ich bei der Sympto
matologieschonhingewiesen. Sie zeigensich in den Anfangsstadien in allen moglichen 
Formen sehr haufig. Freilich sind sie in ihren Andeutungen zunachst wohl nur 
demjenigen ersichtlich, der den Kranken schon vorher in seinem sozialen und 
gesellschaftlichen Verhalten gekannt hat. Feiner empfindende Ehefrauen bemer
ken schon sehr friih die eintretenden Mangel, freilich wird dann nicht immer 
auch gleich an eine Krankheit gedacht. 

DaB sich im Beginn der Paralyse manche Menschen in bezug auf ihre Um
gangsformen verbessern konnen, habe ich gelegentlich beobachtet, gewohnlich 
handelt es sich um sehr aktive brutale Personlichkeiten, die dann durch die be
ginnende Erkrankung gedampfter erscheinen und angenehmer im Umgang werden. 
Von einer eigentlichen Wesensverfeinerung in ethischer und asthetischer Be
ziehung, wie sie HAYMANN einmal beschreibt, wird man dabei aber nicht gut 
reden konnen. 

Haufiger als die auch gelegentlich schon friih auftretende emotionelle Inkon
tinenz oder eine inadaquate Gereiztheit ist eine erstaunliche Gleichgiiltigkeit gegen 
alles, insbesondere auch gegeniiber eigenen Fehlhandlungen oder gegeniiber der 
eigenen Unzulanglichkeit. 

Die Merkfahigkeit, die bei einer zu diesem Zwecke angestellten Probe noch 
sehr gut sein kann, spricht dagegen spontan nicht mehr an, was sich besonders 
in scheinbarer Zerstreutheit, Unpiinktlichkeit usw. auBert. So lieB einer unserer 
Kranken einmal den Lohn nach der Auszahlung liegen. Ein anderer band sich 
zwei Schlipse urn und vergaB den Kragen. Verdachtig sind solche Nachlassig
keiten besonders dann, wenn sie gehauft auftreten. Andere Kranke schlafen viel 
und ganz unbekiimmert um die sonstige Tageseinteilung. 

Eine Storung des Urteils macht sich zunachst nur selten in einem Versagen 
bei den beruflichen Alltaglichkeiten bemerkbar, wohl aber dann, wenn neue 
Situationen einen EntschluB notig erscheinen lassen. Oft werden aIle diese 
Veranderungen wohl bemerkt, aber nicht als krankhaft gewiirdigt. Am ehesten 
werden, wenigstens in schwierigeren Berufen, Arbeitskollegen oder Vorgesetzte 
ein Nachlassen der Leistungen beobachten, das aber in der Regel zunachst zu 
einemErholungsurlaub wegen,;Uberarbeitung" und nicht zur arztlichenBeratung 
zu fiihren pflegt. Leider scheut sich die Familie meist vor dem· Gedanken, bei 
Zweifeln einen Arzt zu fragen, weil man meint, es sei fiir den Kranken eine Zu
mutung, sich einer Untersuchung auf den Geisteszustand zu unterziehen, und 
so werden in der Regel erst Ereignisse abgewartet, bei denen die Konsultierung 
eines Psychiaters als das kleinere Ubel anzusehen ist, d. h. bei Entgleisungen 
auf sozialem, gesellschaftlichem oder kriminellem Gebiet. 

Am haufigsten sind es unniitze Geldausgaben, die die Angehorigen bedenk
lich machen, zumal da es oft rasch zur Verschwendungssucht und gleichzeitig 
zu anderen Auffalligkeiten kommt. Bisweilen geht solchen expansiven EntauBe
rungen eine kurze Zeit auffallender Ruhe voraus. Ein bis dahin fleiBiger, lebhafter 
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Mann, der immer sehr tatig und temperamentvoll war, wurde zehn Tage vor der 
Aufnahme merkwurdig still, dann lief er plOtzlich mittags in Hemdarmeln mit 
2 Flaschen Sekt auf den Markt und gab sich als Graf von X. aus, lieB sich Archi
tekten kommen, wollte sofort ein groBes Hotel mit 600 Zimmern bauen lassen, 
Wohnungen fUr aIle Arbeiter im Ort, auf aIle Berge musse eine Bahn. Am Abend 
ging er auf einen Ball, entkleidete sich bis auf die Hose und tanzte Schuh
plattler, warf im Lokal mit Geld um sich, wollte fur aIle Sekt bezahlen. Bei 
einem anderen Kranken war die erste fur die Angehorigen auffallende Erschei
nung eine unsinnige Kauflust, er bestellte fur mehrere hundert Mark Blumen; 
dann wollte er aIle Munchener Brauereien kaufen; eines Tages urinierte er vor 
allen Leuten auf der StraBe. Oft sind auch sexuelle Entgleisungen, Exhibieren 
usw., die ersten als krankhaft gedeuteten Symptome. Gelegentlich sieht man 
auch harmlosere AuBerungen eines unbestimmten Betatigungsdrangs; so hatte 
einer unserer Kranken plOtzlich voll Eifer in seiner W ohnung aIle Mabel blau 
angestrichen, ein anderer hatte, ohne irgendeinen Zweck zu verfolgen, mitten 
im Sommer seinen ganzen Garten umgegraben. 

Manche Paralytiker werden wegen ihres auffalligen Verhaltens von AuBen
stehenden fUr betrunken gehalten. Dieser Eindruck charakterisiert m. E. das 
Wesen der beginnenden Paralyse sehr gut; es ist in bezug auf das psychische 
Verhalten ein Stadium der Unsicherheit, der allmdhlich versagenden Steuerung, 
es uberwiegen Entgleisungen, N achlassigkeiten, Verkehrtheiten, durch Interesse
losigkeit bedingte Schlampereien, wahrend erst auf der Hohe der Erkrankung 
die Ausfalle dominieren. 

AIle diese psychischen AuffaIligkeiten werden in der Regel wegen ihres ephe
meren Charakters von den Angehorigen zunachst nicht genugend beachtet, sie 
werden oft als Zerstreutheiten, Fluchtigkeiten, als "Geistesabwesenheit" gedeutet, 
aber nur selten als krankhaft angesehen; leider machen die gleichzeitig sich ent
wickelnden neurologischen Symptome den Kranken auch nicht auffallig, und so 
kommt zur Erkennung fur die Angehorigen in der Regel nur der paralytische A n
fall als Fruhsymptom in Betracht. Ein apoplektischer Insult oder ein epileptischer 
Krampfanfall wird auch von den Laien immer als ein alarmierendes Symptom 
aufgefaBt, das sofortige arztliche Beratung notwendig erscheinen HLBt; aber nicht 
aIle paralytischen Anfalle treten in dieser ausgepragten Form auf; nur zu oft 
handelt es sich gerade im Beginn um ein plotzlich auftretendes SchwindelgefUhL 
um eine leichte Ohnmachtsanwandlung, die rasch vorubergeht, oder der Kranke 
wacht morgens mit einer fluchtigen Parese auf, die von einem im Schlaf durch
gemachten paralytischen Anfall herruhrt, rasch sich zuruckbildet und vom 
Kranken selbst etwa mit einem Einschlafen der Extremitat erklart wird. Auch 
vorubergehende Sprachstorungen, die ganz ohne BewuBtseinsverlust plOtzlich da 
sind und ebenso rasch wieder schwinden, ferner eine momentane Unfahigkeit, 
sich zurechtzufinden, absenceahnliche Zustande usw. konnen das einzige Zei
chen eines Anfalls sein. HOCHE schreibt in diesem Zusammenhang auch von 
Migraneanfallen. Wenn auch aIle diese leichten Andeutungen den Patienten und 
seine Angehorigen noch nicht zu beunruhigen pflegen, so sollte doch der Arzt 
bei derartigen Vorkommnissen an Paralyse denken und seine Untersuchung in 
dieser Richtung ausdehnen. 

Sprachstorungen, die dem Laien auffaIlen, gehoren im allgemeinen nicht zu den 
Fruhsymptomen der Paralyse, dagegen findet man leichtere, nur bei Testworten 
in Erscheinung tretende Storungen bereits in den Anfangsst?dien; dem Kenner 
fallt auch der veranderte Stimmklang schon fruh auf. Ferner konnen gewisse 
Besonderheiten des Gesichtsausdrucks sich bereits zeitig bemerkbar machen, 
namentlich eine Schlaffheit der mimischen Muskeln, ein leichtes Sinken der 
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Oberlider verandert das Aussehen zuweilen recht erheblich. Auch die gewohnte 
Ansprechbarkeit der Mimik, das ubliche Spiel der Mitbewegungen wird oft 
schon fruh vermiBt. SchlieBlich kann eine vorher nicht vorhandene und auch nicht 
etwa durch Zahnverlust erklarbare Asymmetrie der Gesichtsinnervation den 
Verdacht auf Paralyse erwecken. Das gleiche gilt von zittrigen Mitbewegungen 
in der Gesichtsmuskulatur beim 
Sprechen und vonfluchtigenReiz
erscheinungen im Facialisgebiet. 

Auch an der Schrift kann man 
zuweilen schon fruh die paraly
tische Veranderung diagnostizie
ren. Unter Umstanden wird man 
z. B. bei Gutachten uber den Be
ginn der Geschaftsunfahigkeit 
eines Paralytikers auf eine 
charakteristische SchreibstOrung 
in einem zu der in Betracht 
kommenden Zeit geschriebenen 
Brief zuruckgreifen mussen. 

GehstOrungen, Blasenbe-
schwerden usw. sind in der Regel 
tabische Symptome, die bei der 
Taboparalyse selbstverstandlich 
auch einmal im Fruhstadium der 
Hirnerkrankung auftreten kon
nen. A.hnliches gilt von Potenz
stOrungen, die bei der reinen 
Paralyse kaum je im Anfang vor
kommen, sich bei Tabes jedoch 
oft schon fruh bemerk bar machen. 

Fur den Arzt sind als Fruh-
symptome vor allem die Pupillen-

Abb. 37. Weich verschwommene Gesichtsziige im Beginn 
der Paralyse. 

stOrungen wichtig. So bedeutungsvoll die reflektorische Pupillenstarre bei jeder 
syphilogenen Erkrankung des Zentralnervensystems auch ist, so ist sie allein bei 
der Paralyse doch nur ein Verdachtsmoment, denn sie kommt ja auch bei der 
reinen Tabes vor und braucht daher kein Zeichen einer vorhandenen oder 
drohenden Paralyse zu sein, allerdings kann sie diese Bedeutung haben. Da eine 
absolute Pupillenstarre auch bei der unkomplizierten Tabes auftreten kann, so 
wird auch dieses Zeichen uns allein noch keine Sicherheit in bezug auf das Vor
handensein einer Paralyse bieten. Pupillenanomalien sind aber schon insofern 
sehr brauchbar, als man durch sie auf die Moglichkeit einer organischen hochst
wahrscheinlich syphilogenen Hirnerkrankung hingewiesen wird, so daB man 
sich durch Anstellung der 5 Reaktionen GewiBheit verschaffen kann. 

Nun ist aber eine PupillenstOrung nicht bei allen Fallen und vor allem nicht 
bei allen Fallen schon im Anfang vorhanden (in ca. 10% fehlt sie). Man kann also 
auch bei intakten Pupillen eine Paralyse nicht ausschlieBen und darf sich dem
gemaB durch einen normalen Befund an den Augen nicht von einer Untersuchung 
von Blut und Liquor abhalten lassen. 

Ein groBer Teil der psychischen wie der korperlichen Besonderheiten, die 
sic her schon mit der Paralyse zusammenhangen, wird erst retrospektiv als krank
haft erkannt. Und wenn man genaue Anamnesen bei gut beobachtenden Angehori
gen aufnimmt, so kann man die ersten Zeichen der Hirnerkrankung oft lange 
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zuriickverfolgen. So fand KRAEPELIN bei einem Material von 1603 Fallen von 
Paralyse" Vorliiufererscheinungen" dieser Art in 7,6% zwei bis drei Jahre vorher, 
in 4,9% fUnf bis zehn Jahre und in 2,8% mehr als zehn Jahre vor dem eigentIichen 
Manifestwerden der Erkrankung. Vielleicht sind die Zahlen in WirkIichkeit 
etwas kleiner, denn KRAEPELIN hat hier auch Sehstorungen, die ganz vorzugs
weise in Doppelbildern bestanden, eingerechnet, ein Symptom, das wohl eher auf 
eine friiher durchgemachte Lues cerebri schlieBen laBt, als daB es als Friihsymp
tom der Paralyse in Betracht kame. Die Symptome einer friiheren Lues cerebri 
wird man aber nicht in dies em Zusammenhang mitzahlen diirfen. 

3. Die Rohe der Erkrankung (Stadium der Ausfalle). 
Wenn auch auf der Hohe der Erkrankung die paralytische Demenz entweder 

das Symptomenbild beherrscht oder doch alle Nebensymptome besonders farbt, 
so ist doch das Zustandsbild alles eher als eintonig. DaB je nach Personlichkeit, 
Beruf, Vorleben usw. das Bild variiert, ist ja selbstverstandlich, aber auch bei 
dem Einzelindividuum ist das Krankheitsbild Schwankungen unterworfen, die 
nicht nur von dem An- und Abschwellen des Krankheitsprozesses, sondern 
daneben noch von endogenen Momenten und von korperlichen Vorgangen ab
hangen. Auch auBere Eindriicke gehen keineswegs spurlos an dem Paralytiker 
voriiber; er ist bis zu einem gewissen Grade wenigstens zu seelischen Reaktionen 
imstande, die freiIich oft auch ihrerseits ein paralytisches Geprage tragen. 
Unter diesen Umstanden ist wohl wenig gewonnen, wenn man bei der Paralyse 
Zustandsbilder auseinanderhalt und statistische Erhebungen iiber ihre Verteilung 
anstellt. Ein gewisses Interesse an solchen Zahlen besteht nur insofern, als seit 
MENDEL immer wieder ausgesprochen wird, die Paralyse habe sich in ihren Er
scheinungsformen geandert, insbesondere sei die einfach demente Form haufiger, 
die klassische (expansive) sowie die agitierte Form dagegen seltener geworden. 
Es sei deshalb die Verteilung auf die einzelnen Zustandsbilder, wie sie sich aus 
unserem Material ergibt, in folgender Tabelle dargestellt: 

Einfache Demenz 
Euphorische Demenz . 
Expansive Form 
Hypomanische Form . 
Depressive Form . . . 

34,0% 
29,0% 
10,0% 
0,5% 
7,0% 

Delirien 3,5 % 
Verwirrtheitszustande 7,5 % 
Motorische Erregung . 5,5 % 
Schizophrenes Bild . . 3,0 % 
(davon % erst nach Malaria- bzw. Re-

currens behandlung). 

Eine solche Zusammenstellung muB bis zu einem gewissen Grade von Zu
falIigkeiten abhangen, denn viele Paralytiker wechseln in der Erscheinungsform 
ihrer Krankheit; immerhin sind diese Zahlen vielleicht zuverlassiger als die 
bloB en personIichen Eindriicke. Ein Vergleich mit dem zirka zwanzig Jahre 
friiher von JUNIUS und ARNDT bearbeiteten Material ergibt jedenfalls keine 
Bestatigung der Vermutung, daB die einfach de mente Form jetzt gegeniiber 
den anderen Bildern dominiere, denn JUNIUS und ARNDT zahlen im Durch
schnitt 39,1 % einfach demente Paralysen. Auch die agitierten Formen sind bei 
diesen Autoren mit 6,2 % kaum zahlreicher als in unserem Material. KRAEPELIN 
gewinnt aus seinem Heidelberger und alten Miinchener Krankenbestand hohere 
Zahlen fUr die Gruppe der dementen Paralytiker als ich. Selbstverstandlich muB 
eine solche Zahlung auch von der Auffassung des jeweiligen Bearbeiters abhangen, 
und KRAEPELIN rechnet nach der Schilderung in seinem Lehrbuch (9. Aufl.) offen
bar auch manche FaIle mit ausgemacht expansiven Ideen zur einfach dementen 
Form. Beriicksichtigt man weiter, daB die expansive Form besonders die relativ 
friihen Stadien bevorzugt, wahrend in den Endzustanden meist die Demenz 
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dominiert, so wird man verstehen, warum in dem Anstaltsmaterial von JUNIUS 
und ARNDT die Falle einfacher Demenz zahlreicher sind. Jedenfalls ergibt sich 
aus diesen allerdings mit vielen Fehlerquellen belasteten Zahlen kein Anhalts
punkt fUr die Auffassung, daB sich das Bild der Paralyse wesentlich geandert 
habe, wenigstens nicht in dem oben angedeuteten Sinne. DaB heute die 
schizophrenieahnlichen Formen der Paralyse haufiger sind, liegt offen bar nur 
daran, daB man diese Falle in der Zeit vor der Liquoruntersuchung oft nicht 
erkennen konnte. 

Die Moglichkeit, daB das durchschnittliche Bild der Paralyse sich geandert hat, 
soll gleichwohl nicht bestritten werden, nur glaube ich nicht, daB man bei der allein 
zur VerfUgung stehenden relativ groben und an Fehlerquellen reich en Methode, 
die Zustandsbilder auszuzahlen, das exakt wird demonstrieren konnen. HOCHE 
macht mit Recht auf die Tauschungsmoglichkeiten aufmerksam, die immer da 
vorliegen, wo es sich um personliche Eindrucke handelt. Ferner zieht er in Be
tracht, daB heute viel mehr ruhige Paralytiker in denAnstalten verpflegt werden, 
die fruher zu Hause blieben. Wenn man auch mit HOCHE die Moglichkeit zu
geben wird, daB eine veranderte Art der Behandlung die AuBerungen der Krank
heit quantitativ milder gemacht hat, so laBt sich das doch nicht beweisen, vor 
allem aber brauchte eine etwaige Milderung des Krankheitsvorganges nicht die 
einzige Ursache fur den vermuteten Wandel im Symptomenbild zu sein. Solche 
und ahnliche Momente treten vielmehr m. E. in ihrer Bedeutung fUr die Symptom
gestaltung noch zuruck hinter anderen mehr zufalligen pathoplastischen Ein
£lussen, wie sie z. B. das gegen fruher geanderte Milieu und sonst nicht gekannte 
Komplikationen darstellen, und auch hinter symptompraformierende Deter
minanten, wie sie allein schon durch den Wechsel der Generationen gegeben sind; 
alle diese Faktoren konnen fur das Zustandsbild von ausschlaggebender Be
deutung sein, ohne daB sie mit dem Krankheitsvorgang als solchem etwas zu tun 
haben. Einer weiteren Untersuchung dieser gewiB sehr interessanten Probleme ist 
jetzt ein Ziel gesetzt durch die allgemein eingefuhrte Malariabehandlung, die ein
mal die Paralyse in ihrem naturlichen Ablauf aufhalt, dann aber auch ein die 
Symptomgestaltung grob beeinflussendes Mittel bedeutet. 

Viel charakteristischer fur die Hohe der Erkrankung ist aber m. E. nicht 
irgendein Zustandsbild, sondern der Umstand, daB in allen verschiedenen Ent
auBerungen die Demenz zum Vorschein kommt. 1m Gegensatz zu dem Anfangs
stadium, fUr das die Unsicherheit und Schlaffheit der psychischen Steuerung kenn
zeichnend war, dominieren jetzt uberall die Aus/dlle, in einem Grade, daB richtige 
Leistungen nur mehr zufallig zu gelingen pflegen, soweit es sich nicht urn mechani
sierte Akte handelt. Wahrend beim beginnenden Paralytiker die meisten Fahig
keiten an sich noch vorhanden sind, aber aus Nachlassigkeit nicht zur richtigen 
Zeit benutzt oder infolge von Indolenz oder Akinese uberhaupt nicht angewandt 
werden, gehen bei der vollentwickelten Paralyse die meisten Voraussetzungen 
fUr alle derartigen Leistungen mehr und mehr verloren, und zwar entweder ganz 
allmahlich oder auch in Schuben unter akutem Ansteigen des Krankheits
prozesses. Dieses Aufflackern kann durch Anfalle eingeleitet werden, die oft 
einen merkbaren Abbau hinterlassen; aber auch ohne Anfalle sieht man akute 
Exazerbationen des klinischen Bildes in Gestalt von verstarkten BewuBtseins
trubungen, Delirien und verworrenen' Erregungszustanden; so war das Delirium 
acutum der alteren Autoren wohl oft nichts anderes als ein solcher paralytischer 
"Schub". DaB namentlich optische Sinnestauschungen, aber auch Phoneme ge
rade in diesen Zeiten auftauchen, ist nach den allgemeinen Erfahrungen ohne 
weiteres zu erwarten, und man wird wohl nicht fehlgehen, wenn man aIle diese 
heteronomen Bilder nach den Gesetzen des BONHOEFFERschen exogenen Pra-
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dilektionstyps deutet und mit einer akuten Verstarkung des Hirnprozesses in 
Verbindung bringt, sei es nun in der Gestalt eines raschen Abbaus von Hirn
substanz, sei es in einer Uberschwemmung mit Spirochaten. Wenn nach einiger Zeit 
die akuten Symptome zuriicktreten, so kann man meist einen erheblichen Fort
schritt in der-Demenz feststellen. Korssakowahnliche Zustande sind auch danach 
selten, sie kommen aber, besonders in einer etwas verschwommenen Form, vor. 
Auch katatone Bilder sind auf der Hohe der Erkrankung zu beobachten; hier 

Abb. 38. Schwerverb16deter Paralytiker. 

kann man aber schwer sagen, ob 
sie auch einer Versc~limmerung 
des paralytischen Prozesses ihre 
Entstehung verdanken oder ob sie 
lediglich durch eine personliche 
Bereitschaft der Kranken zu er
klaren sind. 1m groBen und ganzen 
neige ich eher zu der letzten Auf
fassung, besonders weil man hier 
doch recht oft einen offenbar im 
wesentlichen endogen gesteuerten 
Wechselzwischenhyperkinetischen 
und akinetischen Bildern beobach
tet. Auch die Affektlage der schwer 
dementen Paralytiker schwankt; 
ohne besondere auBere Veran
lassung sieht man expansiv eupho
rische Zustande mit depressiven 
abwechseln. Die durch auBere 
Momente hervorgerufenen Schwan
kungen in der Stimmung haben 
einen ausgemacht schwachlichen 
Charakter, die Ausschlage sind 
jah und von nur kurzer Dauer, 
falls keine perseveratorischen Ten
denzen protrahierend wirken. Meist 
handelt es sich um eine weinerliche 
Gereiztheit, kindische miBver
gniigte Verdrossenheit, gelegentlich 
auch um eine mehr riihrselig 

kitschige Betriibnis auf der einen Seite oder um eine lappische Euphorie mit 
bloden, ungehemmten Heiterkeitsausbriichen auf der anderen Seite. AIle Affekt
auBerungen mach en den Eindruck des Ungebremsten, Organischen, und man 
spricht daher besser nicht von einer Labilitat, sondern von einer Inkontinenz 
der Affekte. 

Eine besondere Affektlage wird aber auch oft vermiBt, und sich selbst iiber
lassen bleiben viele Paralytiker oft lange in einer indifferenten far bIos en Stimmungs
lage. Dann gibt es auch wieder FaIle, bei denen eine einmal eingetretene Ver
stimmung rein automatisch durch lange Zeit festgehalten wird und zu langhin
gezogenem, eintonigem Jammern fiihrt. 

Relativ am langsten einheitlich sind die schizophrenen Zustandsbilder. Solche 
Kranke gleichen unproduktiven alten Schizophrenen zuweilen sehr, jedoch wird 
auch hier die paralytische Demenz in charakteristischer Weise gelegentlich zum 
Vorschein kommen, falls der Kranke nicht dauernd stuporos oder sonst unzu
ganglich ist. In diesen Fallen muB zuweilen schon friih mit kiinstlicher Ernah-
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rung begonnen werden, wahrend gerade die Nahrungsaufnahme beim Paralytiker 
in der Regel wenig zu wunschen ubrig laBt. 

Unverkennbar ist bei allen Zustandsbildern in diesem Stadium die Neigung 
zur Progression, die sich entweder allmahlich vollzieht oder unter schubweise 
auftretenden, oft durch Anfalle eingeleiteten Verschlimmerungen des Krank
heitsprozesses dem Endstadium zufiihrt. 

4. Das Ende. 
a) Stadium des vegetativen Verfalls und Tod. 

Das Endstadium ist psychisch meist durch eine unproduktive, verschieden 
starke BewuBtseinstrubung, ja Benommenheit und durch ein Darniederliegen 

aller Funktionen charakterisiert. 
Oft finden wir eine geradezu 
tierische Verblodung, die Moto
rik beschrankt sich auf wenige 
reflektorische oder niedrigst 
stehende reaktiveMechanismen, 
die Sprache versagt vollig, und 
auch der Tonfall kann kaum 
mehr als Ausdruck irgend
welcher Regungen angesehen 

Abb.39. Paralyse im Beginn. Gesichtsziige schlaff, etwas Abb.40 . Dieselbe Kranke wie Abb. 39 
rniider Ausdruck. 3% Jahre spater im Endstadiurn. 

werden. Ganz besonders treten jetzt aber die oben schon geschilderten vegetativen 
Symptome in den Vordergrund und fuhren mehr oder weniger rasch zu einem 
volligen Verfall. Dieser leitet sich oft ein durch Nachlassen der bis dahin meist 
recht guten Nahrungsaufnahme; daB hierin allein aber nicht die Ursache fur den 
allmahlichen Korpergewichtsverlust zu suchen ist, ergibt sich aus der Tatsache, 
daB die Abmagerung in diesem Stadium auch trotz guter El3lust und eventuell 
trotz reichlicher Futterung eintritt und unaufhaltsam fortschreitet. Nunmehr 
sehen wir auch haufig Rarn- und Stuhlinkontinenz, schweren Decubitus, der 
trotz bester Pflege sich nicht mehr schlieBt, sondern immer mehr in die Tiefe 
greift. Ferner entwickeln sich Eiterungen, Cystopyelitiden, Durchfalle, Raut-

1 \ 
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blutungen, Nekrosen, die Zahne gehen aus, die Knochen werden briichig. Es 
kommt zu UnregelmaBigkeiten des Schluckaktes, unter Umstanden auch zu cere
bralen Atemstorungen, zu enormem Wasserverlust durch unmotivierte profuse 
SchweiBausbriiche. Das Gesicht ist zuweilen bis zur Unkenntlichkeit entstellt; 
zu welchen Veranderungen es dabei kommen kann, zeigen die Abb. 39 und 40, 
die die gleiche Kranke im Beginn und am Ende des Leidens darstellen. 
Der Korper verfallt, und als einzig produktive Funktion bleibt nur das Wachs
tum von Nageln und Bart iibrig; wir sehen bei der Paralyse, einen natiirlichen 
Ablauf vorausgesetzt, einen typischen Hirntod eintreten, das heiBt, die von 
den vegetativenZentren gesteuerten lebenswichtigen Funktionen versagen infolge 
der Erkrankung eben dieser Stellen. Nach KRAEPELIN ist so in 32,6% der 
FaIle der Tod auf Marasmus zuriickzufUhren. 

Dieses fUr die Paralytiker natiirliche Ende wird aber lange nicht immer er
reicht. Die vegetativen Storungen bedingen schon friih eine erhebliche Wider
standslosigkeit, die es mit sich bringt, daB der Kranke auch geringfiigigen In
fektionen erliegt; dabei spielt die Tuberkulose eine nicht unerhebliche Rolle (unter 
KRAEPELINS Material 7%). Auch das Verhalten des Paralytikers gefahrdet das 
Leben, z. B. durch Schluckpneumonien, Ersticken infolge von zu gieriger Nah
rungsaufnahme usw. Vielfach erreicht der Paralytiker das Stadium des vege
tativen Verfalls aber gar nicht, sondern stirbt vorher in einem Anfall (24,1 %, 
KRAEPELIN) oder auch an einer interkurrenten Erkrankung, besonders an En
teritis. 

b) Prognose. 
In diesem Zusammenhang muB noch kurz auf die Frage eingegangen werden, 

ob der todliche Ausgang der unbehandelten Paralyse unvermeidbar ist. Es ist 
gelegentlich von Heilungen berichtet worden; die meisten FaIle halten aber einer 
Kritik nicht stand, sobald man wenigstens unter Heilung eine restitutio ad in
tegrum versteht. Immerhin, wenn auch von einer Wiederherstellung ausge
fallener Hirnfunktionen nicht die Rede sein kann, so ware auch schon die Mog
lichkeit eines Zurruhekommens des Krankheitsprozesses von groBer Bedeutung. 
Der Fall von TUCZEK, der einen 20 Jahre dauernden Stillstand der Paralyse 
gezeigt haben solI, erscheint mir nicht recht beweiskraftig. Zwar steht fest, daB 
der Kranke an einer Paralyse! gestorben ist (NISSL), es scheint mir aber nicht 
sicher zu sein, daB es sich bei der ersten von 1876 bis 78 dauernden und voIl
standig geheilten Psychose um eine Paralyse gehandelt hat. Ubrigens wiirde ja 
selbst ein jahrelanger Stillstand noch kein Beweis dafiir sein, daB der ProzeB 
zum endgiiltigen AbschluB gekommen ist, und in der Tat lehren ja die meisten 
remittierten und stationaren FaIle, daB schlieBlich doch die wieder aufflackernde 
Paralyse zum Tode fUhrt, und auch FaIle, die interkurrent in der Remission ge
storben sind, haben, soweit sie untersucht wurden, kein volliges Erloschen der 
paralytischen Vorgange gezeigt. Hierher gehort der Fall von F. W. SCHULTZE, 
der nach dem klinischen Verlauf zwar als Heilung imponierte (er starb mit 
65 Jahren 14Y2 Jahre nach Abklingen seiner paralytischen Symptome an einem 
Magenkrebs), bei dem aber ALZHEIMER noch die fUr eine stationare Paralyse 
charakteristischen Veranderungen feststellen konnte. Man wird daher kaum einen 
Anhaltspunkt gegen die Annahme bringen konnen, daB die unbehandelte Para
lyse eine unbedingt zum Tode fiihrende Erkrankung ist, jedoch kann sich das 
Leiden unter bestimmten Voraussetzungen sehr lange hinziehen. 

1 Niiheres iiber dies en Fall vgl. den Abschnitt von JAHNEL iiber die pathologische Ana
tomie der Paralyse in diesem Handbuch, Band XI. 
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c) Krankheitsdauer. 
Angesichts der zahlreichen das Leben verkiirzenden Komplikationen und der 

groBen Verschiedenheiten, die sowohl im Krankheitsvorgang wie auch in der be
troffenen Personlichkeit selbst gegeben sind, ist iiber die Dauer der Paralyse 
schwer etwas Allgemeingiiltiges zu sagen. Es kommt noch hinzu, daB wir ja auch 
den Zeitpunkt des eigentlichen Krankheitsbeginns meist nicht genau kennen. 
Wir stehen hier also ahnlichen Schwierigkeiten gegeniiber wie bei der Berech
nung der Inkubationszeit. Offenbar schwankt auch die Dauer der Paralyse an 
sich schon in so weiten Grenzen, daB man immer auf Uberraschungen in dieser 
Beziehung gefaBt sein muB. KRAEPELIN steIlte aus einem Material von ca. 2300 
Paralysen fest, daB mehr als die Halfte der Kranken innerhalb der ersten zwei 
Jahre ihres Leidens zugrunde geht. Den besten Eindruck iiber die Dauer der 
Paralyse vermittelt m. E. die Arbeit von MEGGENDORFER, und zwar deswegen, 
weil in seinem Material die FaIle mit Tod an interkurrenter Erkrankung oder 
infolge von Verletzungen nicht mitgerechnet sind. Er kam so auf eine durch
schnittliche Krankheitsdauer von 27,5 Monaten; im iibrigen schwankten die 
Zahlen zwischen 1 Monat und HI Monaten. 

Nach JUNIUS und ARNDT verkiirzt sich die Dauer der Paralyse um so mehr, 
je alter die Betroffenen bei Ausbruch der Erkrankung sind. Ahnliche Beobach
tungen machte KRAEPELIN; so dauerten in der Altersgruppe bis zu 40 Jahren 
noch 20,1 % der FaIle langer als vier Jahre, in der Gruppe 41 bis 60 noeh 14,0% 
und von der Gruppe iiber 60 Jahre nur noeh 8%. 

Altersgruppe 

is 40 Jahre: . B 
4 
u 
1-60 Jahre: . 

"ber 60 Jahre:. 

bis zu 2 Jahren 

42,9% 
53,8% 
68,0% 

bis zu 4 J ahren I iiber 4 Jahre 

37,0% 

I 
20,1% 

32,2% 14,0% 
24,0% 8,0% 

MEGGENDORFER hat sieh auch mit anderenFaktoren, die die Krankheitsdauer 
zu beeinflussen vermogen, besehaftigt und feststeIlen konnen, daB die Krankheits
dauer jedenfalls von der Lange der Inkubationszeit unabhangig ist. Dagegen seheint 
ein rezidivierender Verlauf der Syphilis und Auftreten von Driisensehwellungen mit 
einem langsameren Verlauf der Erkrankung einherzugehen. Daneben beobachtete 
er lange Krankheitsdauer bei gutem korperlichen Ernahrungszustand, bei thyreo
toxisehen Anomalien und merkwiirdigerweise aueh bei Potatorium und gutartig 
verlaufender Lungentuberkulose. Er denkt dabei daran, daB die Giftwirkung des 
Alkohols z. B. die Spirochaten schadigen konne oder daB die Tuberkulose ahn
lieh der Tuberkulinkur wirke. leh wiirde eher glauben, daB in dem Alkoholis
mus wie in der Tuberkulose Momente gegeben waren, die den Kranken in arzt
liche Behandlung und damit friihzeitiger zur Erkennung der Paralyse gefiihrt 
haben, daB also die Krankheitsdauer hier nur durch eine iiberdurchsehnittlich 
friihe Erkennung verlangert erscheint. 

Uber die Dauer der einzelnen klinischen Formen unterrichtet die folgende 
Ubersieht KRAEPELINS. Sie betrug bei der: 

bis 2 J. 
I 

2-4J. 4-6J. iiber 6 J. I Zahl der FaIle I 
Dementen Form: 52,4% 33,3% 10,6% 3,7% 1020 
Expansiven Form:. 51,9% 33,6% 10,4% 4,1% 435 
A gitierten Form: 64,4% 22,1 % 11,6% 1,9% 104 
Depressiven Form: 58,9% 23,2% 10,8% 7,1 % 185 
Zirkularen Form: 39,0% 25,4% 28,8% 6,8% 59 
T abesparalyse: 56,7% 32,0% 6,2% 5,1% 97 

Zusammen: 53,4% 31,3% 10,9% 4,4% 1900 
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Auch MEGGENDORFER hat fUr seine verschiedenen Formen die Krankheits
dauer berechnet; sie betrug 

bei 35 expansiven Fallen 23 Monate im Durchschnitt, 
" 18 depressiven 25 
" 62 dementen 28 
" 10 agitierten 15"" " 

6 paranoiden " iiber 45 Monate (die meisten waren 
zur Zeit der Untersuchung noch am Leben). 

DaB zwischen Symptomenbild und Krankheitsdauer einfache, etwa in Zahlen 
auszudruckende Beziehungen bestehen, glaube ich allerdings nicht, allenfalls 
k6nnte man bei den agitierten Formen der Paralyse daran denken. Aber vielleicht 
kommen in den Durchschnittszahlen andere GesetzmaBigkeiten zumAusdruck, und 
aus dies em Grunde habe ich die Zahlen hier wiedergegeben. M6glicherweise sind 
namlich die langen Verlaufe bei der circularen Form (KRAEPELIN) und bei der 
paranoiden Gruppe (MEGGENDORFER) darauf zuruckzufUhren, daB es sich hier 
um Leute aus dem manisch-depressiven resp. schizophrenen Formenkreis ge
handelt hat, bei denen nach dem oben geschilderten Mechanismus die Erkrankung 
in der Gestalt einer durch den beginnenden paralytischen ProzeB provozierten 
Manie oder Schizophrenie besonders fruhzeitig manifest geworden ist. Man k6nnte 
so nur von einer langeren Dauer des manifesten Teils der Krankheit, nicht aber 
ohne weiteres von einer besonders langen Krankheitsdauer selbst reden. 

Aus dem Material von KRAEPELIN ergeben sich schlieBlich noch zwei wohl 
nicht unwesentliche Beziehungen, einmal daB das Ausbleiben von Anfallen zur 
Erwartung einer langeren Lebensdauer bei Paralytikern berechtigt, und dann daB 
das Auftreten von Vorlaufererscheinungen ebenfalls eine Neigung zu langsamem 
Verlauf verrat. 

5. Die Remissionen. 
1st der Verlauf der Paralyse schon infolge von unerwarteten Komplikationen 

oder plOtzlich auftretenden Anfallen selbst fUr die nachste Zeit unberechenbar, 
so wird eine Prognosenstellung durch ebenso unerwartete Besserungen auch in 
anderer Richtung erschwert. Man spricht hier gewohnlich von Remissionen und 
versteht darunter mit KRAEPELIN ein Nachlassen del' manifesten psychischen 
und physischen Krankheitserscheinungen. Vielfach neigt man heute dazu, um den 
Gegensatz zu den auch gelegentlich als Remissionen bezeichneten Besserungen 
nach Fieberbehandlung hervorzuheben, von Spontanremissionen zu sprechen. 
Wenn man sich streng an diesen Begriff halt, so darf man auch die £ruher 
mehrfach beschriebenen langdauernden Besserungen nach schweren fieber
haften Erkrankungen nicht zu den Spontanremissionen zahlen. Hierher gehort 
z. B. der Fall von HALBAN, bei dem nach einer Phlegmone eine noch uber 7 Jahre 
anhaltende Wiederherstellung del' psychischen Funktionen zu beobachten war. 
Dagegen habe ich keine Bedenken, Remissionen, denen eine spezifische Kur 
vorausging, zu den Spontanremissionen zu rechnen, angesichts del' wohl kaum 
zu bestreitenden v6lligen Unwirksamkeit einer derartigen Behandlung bei der 
Paralyse. 

SCHRODER hat darauf aufmerksam gemacht, daB es sich bei den Remissionen 
in del' Hauptsache um abklingende Exazerbationen handle. Unter solchen Exazer
bationen versteht SCHRODER einmal die sich besonders an Anfalle anschlieBenden 
deliranten oder uberhaupt exogenen symptomatischen Symptomenkomplexe, 
als deren Ursache nicht immer der paralytische Vorgang selbst, sondern auch 
Komplikationen (toxische Wirkungen, Kreislaufschadigungen usw.) in Betracht 
kommen. Bei dies en Formen wurde die paralytische Erkrankung nach einem 
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akuten, meist nieht sehr lange Zeit beanspruehenden An- und Absehwellen der 
psyehisehen Symptome ihren Weg weitergehen, und es wiirde also nieht zu einer 
Besserung gegeniiber dem vor dem Aufflaekern vorhandenen Niveau kommen. 

Eine zweite Gruppe von Exazerbationen ist naeh SCHRODERS Meinung darauf 
zuriiekzufiihren, daB die Paralyse sieh mit einer anderen psyehisehen Erkrankung 
kombiniert, ja daB sie an ihrem Beginn zunaehst eine akute Episode der anderen 
Erkrankung auslOst, die dann ihrerseits entweder gleieh oder retrospektiv fiir 
das Produkt der Paralyse gehalten wird. Da diese Symptomenbilder der Para
lyse eigentlieh nieht angehoren, sprieht SCHRODER hier von heteromorphen 
Erseheinungen im Gegensatz zu den homomorphen Episoden, aus denen die erste 
Gruppe der paralytisehen Exazerbationen bestand. Diese heteromorphen Zu
stande sind danaeh nieht Exazerbationen des paralytisehen Prozesses im engsten 
Sinne des Wortes, und man kann daher naeh ihrem Abklingen aueh nieht gut 
von Remissionen der Paralyse spreehen. Es handelt sieh bei diesen Fallen von 
SCHRODER offenbar um ahnliehe Beobaehtungen, wie sie mieh zur Herausarbei
tung der AuslOsung endogener Krankheitsbilder dureh beginnende paralytisehe 
Hirnprozesse veranlaBt haben, und sieher ist in diesen Vorgangen nieht nur die 
wirksame Ursaehe fUr das Auftreten seheinbarer Remissionen, sondern aueh fiir 
die Mogliehkeit einer defektfreien Heilung dureh Fieberbehandlung gegeben. 
SCHRODER hat aueh sieher reeht, wenn er diese Beobaehtungen nieht zu den 
Remissionen reehnet. Moglieherweise gibt es - aueh darauf weist SCHRODER 
hin - noeh andere Zustande, die unter Umstanden als Exazerbationen bei Para
lyse in Erscheinung treten konnen und deren Abklingen dann eine Remission 
vorzutauschen vermag. 

Wenn von anderer Seite als Kriterium fiir eine Remission eine Besserung 
der Demenz verlangt wird (TOPHOFF), so erscheint mir das als ein Widerspruch 
in sich selbst; denn da als Demenz nur ein dauernder A us/all an psychischen 
Leistungen und Fahigkeiten in Betracht kommt, wiirde eine solehe Besserung 
nur sagen, daB eine Demenz nicht vorgelegen haben kann. Es erscheint mir 
verkehrt, wenn man, um solchen Fallen gerecht zu werden (auch bei der Be
urteilung der Malariatherapie sind ahnliche Fragen beriihrt worden) den Demenz
begriff einer Revision unterziehen will; richtiger ist es, sich dariiber klar zu sein, 
daB eine Demenz sehr leicht durch andere Storungen beim Paralytiker vor
getauscht werden kann (s. aueh Symptomatologie). lch habe daher bei der Ein
teilung des Verlaufs der Paralyse Wert darauf gelegt, das zweite, oft lang hin
gezogene Stadium dureh ein Versagen der psychischen Steuerung zu charak
terisieren und ihm ein Stadium der Ausfalle gegeniiberzustellen. Besserungen, 
mag man sie nun Remissionen nennen oder nieht, kommen, wenn man darunter 
einFehlen psychischer Symptome verstehen will, nurindemerstgenannten Stadium 
vor. Nun ist aber das Stadium der Ausfalle nicht nur durch Demenz charakteri
siert, sondern auch hier sieht man allerhand Beimischungen und Schwankungen, 
die die Demenz noch starker hervortreten lassen als sie wirklieh ist. Bilden sich 
diese akzessorischen Erseheinungen zuriiek, so wird aueh damit eine Besserung 
gegeben sein, bei der die Demenz, so wie sie war, zwar bestehen bleibt, aber doch 
durch Wegfall aller moglichen Nebensymptome geringer erscheint. Oft wird eine 
Besserung der Demenz auch noch dadurch vorgetauscht, daB der Kranke in 
initiativearmen Zeiten nieht so viel von seiner Demenz offenbart. Nach allen 
Erfahrungen wird man sagen konnen, daB bei der Eigenart der psychischen 
Bilder jeweils vor und nach der Remission und bei den Fehlerquellen unserer 
Untersuchungstechnik die Demenz vor der Remission meist iiberschatzt und 
nach der Remission oft zu gering bewertet wird. Wenn auch diese Fehlerquellen 
durch eine eingehende Untersuchung zum Teil vermieden werden konnen, so 
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ist doch wohl nie mit Sicherheit zu sagen, ob und inwieweit eine Veranderung 
des paralytischen Prozesses selbst die Ursache fUr eine Besserung ist. Dabei 
ist zuzugeben, daB ein Stillstand des Krankheitsvorganges schon vollkommen 
genugen durfte, um eine klinische Besserung zu erzielen, dadurch daB die mit dem 
Weiterschreiten der Erkrankung verbundenen Symptome, die gar nicht immer 
einen akuten Charakter zu haben brauchen, abklingen. Auch rechnet man als 
Arzt bei der Paralyse unwillkurlich mit einer zunehmenden Verschlechterung, 
so daB einem oft ein Fehlen dieser erwarteten Verschlimmerung als eine Besserung 
imponiert, und das um so eher, als ein Stillstand des paralytischen Prozesses, 
auch wenn eine wirkIiche Besserung des psychischen Zustands nicht eintritt, 
oft mit einer ganz auffallenden korperIichen Erholung verknupft ist; das Korper
gewicht nimmt zu, die Haut erhalt einen besseren Turgor, die Gesichtsfarbe 
wird frischer, die Haltung straffer, auch die Sprache kann unter Umstanden 
wieder ganz gut werden usw. Dagegen hort man von einer Wiederherstellung 
der Pupillenreaktion z. B. nur so selten, daB man versucht ist, sie auch auf 
Fehlerquellen (Untersuchungstechnik, Scopolamingaben auBerhalb der Klinik, 
die yom einweisenden Arzt nicht berichtet sind, usw.) zuruckzufUhren. 

Auf Grund dieser Betrachtungen wird man die meisten Remissionen mit 
SCHRODER auf das Abklingen einer, nicht einmal immer mit dem paralytischen 
KrankheitsprozeB zusammenhangenden Exazerbation zuruckfuhren konnen. 1st 
die Paralyse noch in ihrem Beginn, so wird man das langsame Weiterschreiten 
zunachst noch gar nicht merken, und die Remission dauert dann so lange, bis 
die Paralyse grobere Storungen macht; das wird bei den meisten kurzen Remis
sionen, etwa bis zu 6 Monaten Dauer, der Fall sein. Abgesehen davon werden 
zweifellos StilIstande des paralytischen Krankheitsvorgangs beobachtet, und 
diese konnen ebenfalls im wesentIichen durch Wegfall der Randsymptome mit 
einer unter Umstanden weitgehenden und zuweilen langdauernden Besserung 
des psychischen Befindens einhergehen. SelbstverstandIich bleibt eine Demenz 
auf dem einmal erreichten Niveau stehen, und alle derartigen FaIle lassen bei 
naherer Untersuchung Defekte, wenn auch oft nur geringen Grades erkennen. 
Nur wenn einmal das Abklingen einer akuten, etwa manischen Episode mit 
dem Stillstand der Hirnerkrankung zusammentrifft, kann man wirklich ein
wandfreie Besserungen von langerer Dauer beobachten. 

Diese mehr theoretische Erwagung war notig, um uns uber den Begriff der 
Remission einigermaBen klar zu werden. Praktisch ist es aber sowohl fUr die Kran
ken und ihre Angehorigen wie fUr den behandelnden Arzt wichtig zu wissen, daB 
es Besserungen bei dieser trotz der Verschiedenartigkeit ihrer Aufbaukompo
nenten als ein Ganzes zu betrachtenden Erkrankung gibt, die oft zu einer gewissen 
sozialen Brauchbarkeit unter Umstanden von recht langer Dauer fUhren konnen. 
1m einzelnen Falle wird sich oft nicht unterscheiden lassen, ob es sich nur um 
einen Ausgleich eines vorubergehenden Anstiegs gehandelt hat, ganz besonders 
dann nicht, wenn man auch die im Sinne SCHRODERS heteromorphen Episoden 
mitzahlt. In groBen und ganzen rechnet man, wenn man alle nicht ganz voruber
gehenden Besserungen ins Auge faBt, mit ca. 10% Spontanremissionen (KRAEPE
LIN, SCHRODER); TOPHOFF hat bei seinem Material 19,7% gefunden, was fUr die 
auch sonst geauBerte Auffassung, daB die Paralyse jetzt milder verlaufe und mehr 
zu Remissionen neige als fruher, sprechen konnte. Naturlich gleicht nicht eine 
Remission der anderen, sondern wir konnen je nach dem Grade der Besserung 
und nach der Dauer weitere Gruppen einteilen; so betrachtet TOPHOFF etwa ein 
Viertel seiner Remissionen als vollkommen; als Kriterium diente dabei die beruf
Iiche Ar bei tsfahigkeit ; bei denanderen drei Vierteln der Remissionen war die Ar beits
fahigkeit noch reduziert, sie war unter Umstanden auch auBerhalb der Anstalt 
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nicht moglich; bei einzelnen bestand die Remission anscheinend nur darin, daB 
die Kranken zu hauslicher Pflege geeignet wurden. 

In TOPHOFFS Material betrug die Dauer der Remissionen in 43% bis zu 
6 Monaten, in 30% 6 bis 12 Monate, nur in 16% 1 bis 2 Jahre und iiber 2 Jahre 
gar nur in 10%; davon dauerte eine 3Yz Jahre und eine noch nicht abgelaufene 
halt seit 4 Jahren an. 

Wenn man nun versucht, sich ein Bild zu machen, welche Formen der Para
lyse am meisten zu Remissionen neigen, muB man sich dariiber klar sein, daB 
dabei wieder Faktoren im Spiele sind, die mit dem paralytischen Krankheits
prozeB selbst nichts oder doch nicht viel zu tun haben. KRAEPELIN gibt iiber 
diese Verhaltnisse nach seinem Material von 1583 Fallen folgenden Uberblick: 

(MEGGEN- von mehr als 
iiberhaupt halbjahriger Besserungen DORFER) Dauer 

% % % 

1m ganzen .. 9,9 6,9 
Demente Form 9,1 (5,0) 6,5 
Expansive Form 9,5 (23,0) 6,7 
Agitierte Form . 9,5 (10,0) 4,2 
Depressive Form 8,9 (3,0) 5,1 
Zirkulare Form 41,3 26,1 
Tabesparalyse 13,8 10,0 
Manner 9,3 6,7 
Frauen. 11,4 7,5 

KRAEPELIN hat MEGGENDORFERS Zahlen zum Vergleich in Klammern bei
gefUgt; sie weichen von den KRAEPELINschen Ziffern nicht so stark ab, wenn 
man beriicksichtigt, daB die expansive Form MEGGENDORFERS zum Teil FaIle 
enthalt, die KRAEPELIN als zirkular ausgeschieden hat. Wohl aus allen Zu
sammenstellungen geht hervor, daB die expansiven oder iiberhaupt die affektiven 
Formen der Paralyse am meisten zu Remissionen neigen. TOPHOFF konnte 
noch feststellen, daB bei ihnen auch die Mehrzahl der volllcommenen Remissionen 
enthalten ist. Diese Tatsache ist sicher damit in Zusammenhang zu bringen, daB 
sich hier eine Reihe von Fallen finden, bei denen die Paralyse zunachst eine 
endogene Phase flott gemacht oder sich mit ihr verbunden hat, deren natur
gemaBes Abklingen eine Remission der Paralyse vortauscht. Einen hoheren 
Prozentsatz von Remissionen bei der dementen Form der Paralyse beschreibt, 
soviel ich sehe, nurToPHoFF (35%), aber auch er hat die haufigsten und weitest
gehenden Remissionen bei den affektiven und agitierten Formen der Paralyse 
gesehen. Die Besserung bei seinen "dementen" Fallen zeigte sich am deutlichsten 
in einer Zunahme der Arbeitsfahigkeit. Man wird daraus wohl schlie Ben diirfen, 
daB es sich hier nicht um eigentliche Remissionen, sondern eher um stationare 
Paralysen1 gehandelt hat, die ja oft im Laufe der Anstaltsbehandlung zu einer 
gewissen Arbeitsfahigkeit erzogen werden konnen, ohne daB man deshalb von 
einer Besserung sprechen darf. 

NaturgemaB haben die relativ frischen FaIle von Paralyse die meiste Aus
sicht auf Remission, ganz besonders auf die vollkommenen Grade einer solchen. 
Das ergibt sich aus den meisten Statistiken. Da aber mit der Dauer einer Para
lyse nicht ohne weiteres der Grad der Ausfallserscheinungen parallel geht, so wird 
man auch in spateren Stadien unter Umstanden noch gute Remissionen erwarten 

1 Dieser Umstand wiirde iibrigens auch den ungewohnlich hohen Prozentsatz von Remis
sionen bei TOPHOFF erklaren. 
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durfen. Das erscheint nicht auffallend, wenn man bedenkt, daB das Auftreten 
manifester psychischer Symptome ja keineswegs immerdem wirklichenKrankheits
beginn entspricht, und so wird man sich nicht wundern, wenn auch nach vier
jahriger Krankheitsdauer gelegentlich von guten Remissionen berichtet wird 
(TOPHOFF). 

In der Regel beginnt sich die Remission allmahlich bemerkbar zu machen; 
tritt sie plOtzlich auf, so ist sie oft nur von kurzer Dauer (GAUPP, TOPHOFF). 
NaturgemaB bedarf es aber einiger Zeit, bis die Remission ihren hachsten Grad 
erreicht hat. Dieser hangt ab von der Starke der bereits vorhandenen endgiiltigen 
Ausfalle, eventuell von dem MaB der Kompensationsfahigkeit. Die Tatsache der 
Berufsausubung ist natiirlich kein einheitliches Kriterium fiir die Beurteilung 
des Besserungsgrades; immerhin sind Falle beschrieben, in denen auch in schwie
rigeren Berufen Gutes geleistet werden konnte. Dabei ist nattirlich auch die ur
spriinglich vorhandene Befahigung mit maBgebend, und bei einem intelligenten 
Mann wird eine leichte EinbuBe an Urteilsfahigkeit wohl nicht so ins Gewicht 
fallen wie bei einem Debilen, dessen Fahigkeiten schon vor der Paralyse kaum zur 
Berufsausubung ausgereicht hatten. In vie len Fallen kann man Defekte in 
der Remission nur dann feststellen, wenn man den Patienten auch vor Be
ginn der Paralyse gekannt hat. Sind diese Voraussetzungen gegeben, so findet 
man auch bei den besten Remissionen eine gewisse Herabsetzung d,er haheren 
Verstandesfunktionen, eine Abschwachung der Initiative und vor allem auch eine 
Veranderung in den feinen gemutlichen Regungen, alles Symptome, die bei 
einem an sich gut veranlagten Menschen die Berufstatigkeit in keiner Weise zu 
hindern brauchen. In den wenig zahlreichen Fallen, in denen man sicher nichts 
von einer Veranderung gegen fruher festzustellen vermag, handelt es sich wohl 
meist urn eine durch den beginnenden paralytischen HirnprozeB ausgelOste Epi
sode, z. B. des manisch-depressiven Irreseins; ob es sich auch bei dem von KRAE
PELIN mitgeteiltenKranken, der nach einem einleitendenDepressionszustande seine 
Stelle als Telegraphenbeamter zur vollen Zufriedenheit fUnf Jahre lang ausgefUllt, 
Priifungen bestanden, geheiratet hatte, und in hahere Stellen vorgeriickt war, 
urn einen solchen Fall gehandelt hat, laBt sich naturgemaB schwer sagen; die 
Tatsache, daB das Leiden mit einem Depressionszustande begonnen hatte, wurde 
aber vielleicht dafUr sprechen. 

In weitaus den meisten Fallen bedarf es aber keiner subtilen Untersuchung, 
urn sich von dem Vorhandensein psychischer Veranderungen wahrendder Remission 
zu uberzeugen. N ur akute Erscheinungen wie Verwirrtheit und BewuBtseinstrubung 
fehlen immer. Die Kranken sind klar und erscheinen geordnet. Ein wesentliches 
Kriterium ist die Art der Stellungnahme zu der vergangenen Psychose und die 
Krankheitseinsicht. Oft laBt schon die Euphorie erkennen, daB hier von einer 
Wiederherstellung keine Rede sein kann. Die Sprache kommt in den meisten 
Fallen wieder in Ordnung, ebenso die Schrift. Die Serum- und Liquorreaktionen 
bessern sich, ohne in der Regel ganz zuriickzugehen. In bezug auf die Wasser
mannsche Reaktion wird man jedoch den EinfluB etwa durchgemachter spezi
fischer Kuren, die im iibrigen unwirksam zu sein pflegen, beriicksichtigen miissen. 
Eine erhebliche Besserung oder gar Gesundung aller Reaktionen ist ein gutes 
Zeichen insofern, als vielleicht die Tendenz zu langerem Stationarwerden da
durch bekundet wird. 

Das Ende des Remissionszustandes wird oft ganz plOtzlich durch einen An
fall eingeleitet; in anderen Fallen macht sich ganz allmahlich wieder eine Ver
schlechterung bemerkbar. 
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6. Die stationare Paralyse. 
(Paralysen mit lang hingezogenem, remissionslosem Verlauf.) 

Unter stationaren Paralvsen versteht GAUPP solche, bei denen die Krankheit, 
die sich eine Zeit lang prog;essiv entwickelt hatte, in einem bestimmten Stadium 
verharrt: die Kranken sind also noch geisteskrank, sind mit korperlichen und 
geistigen Ausfallssymptomen behaftet, und sie bleiben in diesem Defektzustande 
jahrelang, ohne daB die sorgfaltigste Beobachtung eine Anderung dieses Zu
standes ermitteln konnte. Der Tod erfolgt schlieBlich nicht an der Paralyse, 
sondern an einer anderen Krankheit. GAUPP rechnet eine Paralyse nicht zur 
stationaren Form, sobald erwiesen ist, daB die Erkrankung im ganzen doch fort
schreitet, mag auch die Progression nur bei Betrachtung langerer Zeitspannen 
deutlich erkennbar sein. DaB unter diesen Bedingungen nur auBerst wenige Falle 
als stationar bezeichnet werden konnen, erscheint klar, und es ist bemerkenswert, 
daB von den wenigen Fallen, die GAUPP bei seinem Referat dazu rechnete, die 
histologisch untersuchten anatomisch diese Voraussetzungen auch nicht er
fiillten; so konnte ALZHEIMER bei dem ersten Fall trotz 32 jahriger Dauer der Er
krankung histologisch einen Befund erheben, der nicht darauf hindeutete, daB. 
der KrankheitsprozeB zum Stillstand gekommen war. Der zweite Fall, der ubri
gens auch klinisch eine Progression gezeigt hatte (Dauer 9 Jahre), bot zwar 
keine Infiltrationen der GefaBe, aber frische Gliawucherungen, die fur ein Fort
schreiten des Prozesses sprachen. Unter dies en Umstanden ist es wohl richtiger, 
sich bei der Definition der stationaren Paralyse fiir die praktischen Fragen nicht 
an die theoretisch sicher begriindeten Bedingungen GAUPPS anzulehnen, sondern 
man wird auch die ausgemacht langsam fortschreitenden Paralysen mit hier ein
gruppieren miissen. Vielleicht spricht man daher am besten von Paralysen mit 
lang hingezogenem, remissionslosem Verlauf. Auch dann ist die Zahl entsprechender 
Beobachtungen noch nicht groB; gewohnlich pflegt man FaIle, die langer als 6 bis 
8 Jahre dauern, hierher zu rechnen. ALZHEIMER hat auch einen charakteristischen 
anatomischen Befund fUr die stationare Paralyse beschrieben: es handelt sich um 
geringgradige Veranderungen, die aber doch zur anatomischenDiagnosenstellung 
ausreichen und sich durch ein Zuriicktreten der Infiltrate sowie durch eine gering
gradige Parenchymdegeneration auszeichnen. (V gl. hierzu auch den oben schon 
erwahnten Fall von F. SCHULTZE, ferner den Fall von GRUHLE und RANKE sowie 
den gleichfalls schon zitierten Fall TUCZEK-NISSL, und den Fall von PLAuT und 
SPIELMEYER.) Ferner hat LOEW 3 und JAKOB 5 Falleveroffentlicht; T. SCHMIDT
KRAEPELIN hat ein Material von 2100 katamnestizierten Fallen auf stationare 
Falle durchgesehen. Darnach dauerten 

15,3 % mehr als 4 Jahre, 
6.84%" ,,6 
3,8% " 8 

Unter letzteren fanden sich Falle mit Krankheitsdauer von 10 Jahren (5), 11 Jah
ren (2), 12 und 13 Jahren (je 3) und 1 mit 16 Jahren. Eine Reihe der Kranken 
war zur Zeit der Untersuchung noch am Leben, darunter solche mit einer Krank
heitsdauer von bis zu 20 Jahren. Da aber gerade bei den am giinstigsten und 
besonders langsam verlaufenden Fallen eine auffallende Haufung eingreifender 
wiederholter Fieberprozesse zu bemerken ist, erscheint es mir fraglich, ob man 
bei allen dies en Fallen von einem spontanen, das heiBt unbeeinfluBten Stationar
werden reden darf. 

Besonders zahlreich vertreten waren unter den stationaren Fallen die Tabo
paralysen, auBerdem wurden katatone und paranoide Ziige bei der langsam ver
laufenden Paralyse etwa doppelt so oft beobachtet wie bei den Gesamtpara-

17* 
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lysen. Noch haufiger konnte man Sinnestauschungen feststellen. Auffallend war, 
daB bei den protrahierten Fallen die Anfalle haufiger waren als bei den Gesamt
paralysen. Meiner Ansicht nach hangt diese hohe Zahl damit zusammen, daB 
auch die als Vorlaufererscheinungen aufgetretenen Anfalle mitgezahlt sind, und 
gerade die im Sinne KRAEPELINS "praparalytischen" Zustande scheinen bei 
den stationaren Fallen besonders haufig zu sein. AuBerdem konnen naturgemaB 
bei langerer Dauer ja auch mehr Anfalle auftreten. 1m ubrigen war weder ein 
EinfluB der spezifischen Behandlung (vor und nach Ausbruch der Paralyse), 
noch der Zeitpunkt der lnfektion, noch die Lange der lnkubationszeit von Be
deutung fUr die Entstehung des langsamen Verlaufs. Wohl aber fanden sich 
oft fieberhafte Erkrankungen wahrend der Paralyse. 

In einer weiteren Arbeit hat T. SCHMIDT-KRAEPELIN sich mit den serolo
gischen Befunden bei der stationaren Paralyse befaBt und festgestellt, daB in 
spateren Stadien die Wassermann-Reaktion in Blut und Liquor negativ werden 
kann. Das Gleiche gilt von der Normomastix- und Goldsolreaktion. Dabei braucht 
dem Negativwerden der Reaktionen nicht auch eine klinische Besserung zu ent
sprechen. Die Zellzahl ist wohl meist geringer, aber nicht in allen Fallen normal 
geworden. Noch weniger haufig (nur in 3 Fallen) war die Nonnesche Reaktion 
verschwunden. lnteressant ist, daB von diesen Fallen nur ein geringer Prozent
satz anatomisch die Merkmale der stationaren Paralyse aufweist. SPATZ konnte 
vielmehr trotz des langsamen Verlaufs frische entziindliche Veranderungen und 
schwere Degenerationserscheinungen am Zentralnervensystem finden. 

Ein sehr interessantes Material veroffentlicht JAKOB. Abgesehen von dem 
5. Fall, der entweder als eine Kombination von Epilepsie mit Paralyse oder als 
protrahierte Form der juvenilen Paralyse aufzufassen ist, handelt es sich in allen 
Fallen um katatone bzw. schizophrene Zustandsbilder, zum Teil von paranoid 
halluzinatorischer Farbung mit extrem langem Verlauf (zweimal 20 Jahre und 
zweimalll Jahre). -ober ahnliche Bilder bei stationarer Paralyse berichtet auch 
LHERMITTE. Da auch die FaIle von GRUHLE und RANKE sowie von PLAUT 
und SPIELMEYER symptomatologisch ahnlich waren, so meint JAKOB, daB der para
lytische Entzundungs- und Degenerationsvorgang bei langsamer und gering
gradiger Entwicklung eine mehr katatone Farbung der Psychose abgibt. Nun 
hat aber SPATZ bei solchen Fallen trotz langsamen Verlaufs frische entzundliche 
Veranderungen und schwere Degenerationserscheinungen gefunden. Daher kann 
wohl die Art der anatomischenBefunde nicht allein fUr die Entstehung dieses Symp
tomenbilds maBgebend sein, und ich wurde umgekehrt wie JAKOB schlieBen, daB 
bei Personlichkeiten mit schizophrener Anlage die paralytische Psychose nicht nur 
schizophren gefarbt, sondern auch offenbar in die Lange gezogen wird. Dafur 
sprechen ja auch die Beobachtungen an Taboparalysen, bei denen ebenfalls oft 
schizophrene Bilder mit langsamem Verlauf vorkommen. 

Auch WITTE neigt dazu, eine besondere Anlage fUr die Entstehung der sta
tionaren Paralyse verantwortlich zu machen. Er meint, daB Psychopathen sich 
im allgemeinen der Paralyse gegenuber refraktar verhalten (SCHARNCKE), und 
wenn sie ausnahmsweise paralytisch werden, so finde man sie zum groBten Teil 
in der Gruppe der stationaren Paralyse. Mit Rucksicht auf die anatomischen 
Befunde nimmt er an, daB es sich bei den Fallen von stationarer Paralyse um 
Menschen handle, die nur eine geringe Veranlagung fUr eine Paralyse haben. 

lch meine, daB angesichts der auffallenden Bevorzugung bestimmter Zustands
bilder, besonders der schizophrenieahnlichen, eine besondere seelische Konstitu
tionmit zu den Voraussetzungen des Stationarwerdens gehort, ich bezweifleaber, 
daB man berechtigt ist, hier einseitig einen solchen Konstitutionskreis verantwort
lich zu machen. Vielleicht liegt das Wesentliche noch tiefer, und die N eigung zu 
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schizophrenen Bildern ist nur eine der moglichen Erscheinungsformen dieser Be
sonderheit. Fiir dieFrage, warum einigeParalysen stationar bleiben, muBabernoch 
ein anderer Punkt beriicksichtigt werden, der vielleicht ebenfalls auf eine Eigenart 
der Anlage hinweist, aber auch mit einer besonderen Lokalisation des paraly
tischen Prozesses zusammenhangen kann. Dieses Punktes ist bis jetzt, soviel 
ich sehe, nirgends gedacht worden. Es ist aber m. E. nicht unwesentlich, daB 
bei diesen Paralysen mit protrahiertem Verlauf aIle vegetativen StiJrungen zu 
fehlen scheinen. Diese Tatsache konnte vielleicht die letzte Ursache der langen 
Lebensdauer trotz anatomisch fortschreitenden Befundes sein. Eventuell miiBte 
man dies ja mit einer besonderen Lokalisation des paralytischen Prozesses in 
Verbindung bringen;vielleicht sind hier die vegetativen Zentren verschont. Das 
wiirde einmal gut passen zu dem BURGERSchen Befund, der bei Taboparalysen 
keine "striaren" Erscheinungen gefunden hat. Es wiirde aber gleichzeitig darauf 
hinweisen, daB die bei solchen Fallen vorhandenen schizophrenen Symptome 
nicht auf eine Lokalisation im Stamm, wenigstens nicht in der Gegend der vege
tativen Zentren bezogen werden konnten. 

Wie dem auch sei, jedenfalls scheint das Fehlen der vegetativen Erscheinungen, 
wie ich es auch bei meinen stationaren Fallen beobachtete, doch ein wichtiger 
Faktor fUr das Zustandekommen des protrahierten Verlaufs zu sein. Das leuchtet 
besonders .ein, wenn man beriicksichtigt, daB es auch bei stationarer Paralyse 
zu hochgradiger Demenz kommen kann. 

Zusammenfassend wird man die stationaren resp. langsam verlaufenden Para
lysen charakterisieren konnen als FaIle mit relativ geringfUgigen resp. wenig in
tensiven Hirnerscheinungen. Man findet viele Taboparalysen darunter, und kli
nisch psychiatrisch handelt es sich haufig um schizophrenieahnliche Bilder. In 
der Mehrzahl der FaIle sind die Ausfallserscheinungen nicht sehr hochgradig; 
man konnte mit Riicksicht auf das auBerst langsame Fortschreiten von Defekt
zustanden reden, die gleichwohl die charakteristische paralytische Demenz wenig
stens in Andeutungen erkennen lassen: Jedoch ist diese geringe Entwicklung 
der Demenz keine conditio sine qua non, es gibt vielmehr auch stark reduzierte 
FaIle, die gleichwohllange am Leben bleiben. Allen gemeinsam scheint das Aus
bleiben vegetativer Storungen zu sein. 

7. Die galoppierende Form der Paralyse. 
Ais "galoppierende", gelegentlich auch als akute oder foudroyante Paralyse 

pflegt man FaIle mit ungewohnlich raschem Verlauf zu bezeichnen; meist be
obachtet man dabei nicht nur einen rapiden vegetativen Verfall, sondern gleich
zeitig auch oft schwere psychotische Symptome (Erregung, Verwirrtheit), so daB 
KRAEPELIN die galoppierende Paralyse der agitierten Paralyse als besonders 
schwere FaIle unterordnet. Beriicksichtigt man nur die Dauer der Erkrankung, 
so hat man wegen des oft schwer feststellbaren Krankheitsbeginns mit denselben 
Fehlerquellen zu rechnen, wie bei der Betrachtung der stationaren Paralyse 
und bei der Bemessung der Inkubationsdauer. Man wird also sehr wahrscheinlich 
immer eine Reihe von Fallen mitzahlen, die nach einem unauffaIligen chronischen 
Beginn plOtzlich rasch zum Tode fiihren. Ich mochte nur die FaIle zur galoppie
renden Form rechnen, bei denen dieses manifeste foudroyante Stadium innerhalb 
von 6 Monaten durch den Tod beendet ist. 

Man hat gesagt, daB diese foudroyanten Paralysen seltener geworden seien. 
BUCHHOLZ fand bei seinem Material von 1876-1900 1,78% galoppierende FaIle, 
wahrend bei unserem Material (1924--1925) 6% der FaIle als galoppierende 
bezeichnet werden konnten. lch bin mir dariiber klar, daB aIle moglichen auBeren 
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Umstande diese Zahlen zu beeinflussen vermogen, obwohl ich mich bemtiht habe, 
nur komplikationslose FaIle mitzuzahlen. 1ch will auch nicht etwa schlieBen, 
daB die Zahl der rasch verlaufenden FaIle zugenommen habe, mir lag vielmehr 
nur daran, zu zeigen, daB derartige "Eindrticke" tiber die Beschaffenheit eines 
Krankenmaterials oft tauschen. 

Anatomisch handelt es sich in der Regel um hochgradige Zerfallserscheinungen 
am nervosen Parenchym und lebhafte Reaktionen am Bindegewebe (JAHNEL). 
Auch Spirochaten hat man bei dieser Form der Paralyse haufiger getroffen 
als sonst (JAHNEL). Diesem anatomischen Befund, der auf stiirmische Vorgange 
schlieBen laBt, entspricht im klinischen Bild die Bevorzugung exogener sympto
matischer Bilder. Besonders oft sieht man furibunde Erregungszustande mit sinn
los trieb- und dranghafter motorischer Agitation, Neigung zu Selbstverletzung 
usw. 1mmer ist zum mindesten fUr lange Zeit das BewuBtsein hochgradig getrtibt, 
und es kann zu schweren Delirien ("Delirium acutum"), amentiaahnlichen Zu
standen kommen. Uber Sinnestauschungen erfahrt man meist nichts, jedoch 
laBt das Verhalten der Kranken gelegentlich darauf schlieBen, daB sie Stimmen 
horen oder Gesichtstauschungen haben. Die Stimmungslage wechselt oft rasch, 
meist hat man den Eindruck eines bestehenden Angstaffektes. DaB es in solchen 
Stadien nicht gelingt, sich ein Bild tiber die Urteilsfahigkeit zu machen, ist selbst
verstandlich. Wenn die Anamnese nicht irgendwelche Anhaltspunkte tiber ein 
Versagen in dieser Beziehung gibt, besteht kaum die Moglichkeit, sich tiber den 
Grad etwa vorhandener Ausfallserscheinungen zu unterrichten. Die Nahrungs
aufnahme leidet meist sehr erheblich unter der Erregung. Auch eine geregelte 
Stuhl- und Urinentleerung ist kaum moglich, meist lassen die Kranken unter 
sich oder schmieren mit Kot. Sehr rasch pflegt ein vegetativer Verfall deut
lich zu werden. Haut und Schleimhaute trocknen aus, die Lippen sind borkig 
belegt, es kommt zu Decubitus, der rasch tiefer geht oder sich in die Flache aus
breitet. Oft ist ein rapider Gewichtssturz zu beobachten. Auch der Schlaf ist ge
stort oder er fehlt namentlich in den deliranten Zustanden ganz. DaB es sich bei 
der haufig zu beobachtenden Temperatursteigerung um zentrales Fieber handelt, 
ist allerdings angesichts des Decubitus und zahlreicher anderer eiternder Haut
lasionen kaum anzunehmen. Am deutlichsten tritt der vegetative Verfall an dem 
in seinem Turgor und Ausdruck schwer veranderten Gesicht zutage, das noch durch 
verkrustete Lippen, Ragaden am Nasenausgang, durch SchweiBbildung, Blasse, 
sowie durch trockenes, in seiner Farbe stumpf gewordenes Haar entstellt zu sein 
pflegt. Der Tod erfolgt oft schon nach wenigen Tagen oder W ochen. Es gibt 
auch FaIle, bei denen dieser qualvolle Zustand 2 bis 3 Monate wahrt. Vielfach 
bringen dann gehaufte epileptische Anfalle, die bis dahin nicht aufgetreten zu 
sein brauchen, die Erlosung. KRAEPELIN weist m. E. mit Recht darauf hin, daB 
im Beginn dieser Paralyseform Anfalle seltener als im Durchschnitt seien, daB 
dagegen der Tod im Anfall viel haufiger als gewohnlich auftritt. 

Bemerkt sei, daB nicht aIle diese agitierten Formen in solchen Stadien zum 
Tode kommen. Es gibt auch agitierte Episoden im Verlauf sonst nicht besonders 
rasch zum Ende fiihrender Paralysen. Hier tritt meist nach relativ kurzer Zeit 
eine Erholung ein (von Remission spricht man bei diesem Abklingen akuter Er
scheinungen besser nicht), und die Paralyse entwickelt sich dann langsam weiter 
oder wird vielleicht gar stationar. Andererselts braucht nicht jede galoppierende 
Paralyse unter dem Bilde so starker Agitation aufzutreten, man sieht auch -
seltener - Paralytiker, die unter den Zeichen des vegetativen Abbaus ohne be
sondere psychische Erregung rasch dahinschwinden. 

Wenn auch meist die ersten Manifestationen der galoppierenden Paralyse 
schon einen exogen symptomatischen Charakter tragen, so sieht man doch 
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auch ursprunglich anders verlaufende Formen zuweilen in ein akutes Stadium 
geraten und darin rasch zugrunde gehen. Relativ am meisten scheint das bei den 
expansiven Zustanden der Fall zu sein. DaB die galoppierende Form haufig den 
AbschluB einer depressiven Verlaufsart darstellt, wie STEINER sagt, konnte ich 
nicht finden. 

Uber die Ursache des rapiden Verlaufs laBt sich nichts Allgemeingultiges 
sagen. Wenn auch vielfach Anfalle (meist epileptiforme) vorkommen, so sind 
diese doch offenbar keine conditio sine qua non fur das rasche Fortschreiten 
der Erkrankung, denn man vermiBt Anfalle zuweilen vollig, zuweilen treten sie 
erst ganz am Schlusse auf. Auch ein hoheres Lebensalter kommt anscheinend 
nicht als wesentliches Moment in Betracht; einer unserer charakteristischsten 
FaIle war z. B. erst 24 Jahre alt. KRAEPELINS Zahlen sprechen ebenfalls nicht 
fUr einen EinfluB des vorgeruckten Alters. Selbstverstandlich darf man aber nicht 
Paralysen, bei denen der Verlauf durch eine komplizierende Hirnarteriosklerose 
beschleunigt war, zu dengaloppierenden Paralysen im eigentlichen Sinne rechnen. 

Einen in vieler Hinsicht typischen Verlauf einer galoppierenden Paralyse zeigt folgende 
Krankengeschichte: 

Johann Br., geb. 1900. 
Infektion mit 17 oder 18 Jahren. Bis vor kurzem unauffallig und gesund. Freundliche, 

stille Natur, fleiBiger Arbeiter. In der ersten Halfte April 1924 Grippe, babe viel Kopfschmer
zen und Ohnmachtsanfalle gehabt. War dann 14 Tage gesund. Arbeitete wieder. Seit Ende 
April redete er viel, klagte wieder iiber Kopfschmerzen, war deswegenin arztlicher Behandlung. 
Am 2. 5. 24 wurde er unruhig, aB nicht, redete sehr viel, trank gegen seine sonstige Gewohn
heit viel Bier, rauchte, obwohl er sonst fast Nicbtraucher war, in wenigen Tagen 150 Ziga
retten. Schlief gar nicht. Sprach sehr viel, hatte groBe Plane, gab all sein Geld aus, kaufte 
Taschentiicher, Kragen, Schnaps, Zigaretten, machte Schulden, verschleuderte das Geld. 
Wurde wegen zunehmender Unruhe am 5. 5. 24 in die Psychiatriscbe und Nervenklinik 
gebracht. Bei der Aufnahme leichte motorische Unruhe, faBt sich mit den Handen ins Gesicht, 
an den Kopf und am ganzen Korper herum, macht dabei einen teilnahmslosen Eindruck. 
lacht zwischendurcb kindisch. Bei der Exploration braucht er zu allen Antworten lange Zeit, 
ist leicht abgelenkt. Schon am nachsten Tage beginnt eine starkere Unruhe, er greift oft ganz 
ziellos in der Luft herum, begleitet seine Bewegungen mit abgerissenen Satzen, die auBer 
allem verstandlichen Zusammenhang stehen. Nach der Untersuchung kann er nicht in seine 
Kleider finden; zunachst legt er seine Hose wie eine Badehose um, sucht sein Glied vorn 
herausschauen zu lassen, meint dann, das werde gleich langer erscheinen und auf den Boden 
hangen, spielt mit den iibrigen Kleidern herum. Er ist dabei hypervigil, jedes Gerausch 
lenkt ihn ab, jeder neue Eindruck veranlaBt ihn zu voriibergehender Aufmerksamkeit. Er 
gleicht in vielem einem Alkoholdeliranten. Die Erregung nimmt nacbts zu, muB mit Scopola
min behandelt werden. Wahrend der Scopolaminwirkung redet er dauernd in inkoharenter 
Weise vor sich hin, leicht gereizt, weint und schreit in infantiler Weise. Fangt immer wieder 
an etwas zu erzahlen, findet aber nicbt weiter. Hochgradige Merkstorung, nur diirftige Orien
tierung. Beim Spontansprechen Silbenstolpern. Testworte werden sofort wieder vergessen, 
nicht reproduziert. Pupillenreaktion auf Licht nur Spur, auf Konvergenz besser. Rechte 
Pupille weiter als die linke. Reflexe in Ordnung. 

WaR.: in Blut und Liquor + + + +, 236/3 Zellen. Nonne + .• Ges. EiweiB 2/3'/00' Normo
mastix- und Goldsolreaktion: Paralysekurven. 

1m weiteren Verlauf dauernd hochgradige Erregung, Verworrenbeit, dabei vielfach 
heiterer Stimmung. 1st nie zu fixieren, spricht verwaschen, keine sicheren Sinnestauschungen, 
jedoch haufig illusionare Verkennungen auf optischem und akustischem Gebiet. Am 14.6. ge
haufte Anfalle, 11 am Tage, die sich mit leicbter Temperatursteigerung am 20. wiederholen; 
von da ab nur gelegentlich noch vereinzelte Anfalle. Anfang Juli lieB die Erregung nacho Aber 
auch jetzt ist Patient schwer zum Antworten zu bewegen. Die Sprachstorung ist deutlicher 
geworden, lappisches, blOdes Lachen, ausgemacht stumpfer Affekt. Zunehmender Verfall 
ohne Gewichtsverlust. Haut wird trocken, Gesicht blaB, fahl, gelegentlich Fieberbewegungen. 
Am 19. 7. erneute Anfalle unter hoben Temperaturen bis 39, mit starken SchweiBausbriichen 
am ganzen Korper und Zuckungen, vorzugsweise links. Am nachsten Tage Collaps und 
Exitus. 

Bei der histologischen Untersuchung fanden sich besonders starke Entziindungserschei
nungen (auch polymorphkernige Leukocyten) und Spirochaeten. 

Hier liegt einer von den wenigen Fallen vor, bei denen man mit groBer Sicherheit den 
Beginn der Paralyse feststellen kann. Wenn. wie ich glaube, die anfangs April durchgemachte 
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Grippe als die ersten Erscheinungen der Paralyse zu deuten ist, so hat der ganze Krank
heitsverlau£ etwa 3% Monate gedauert. Bemerkenswert war der rapide Verfall wahrend des 
hochgradigen Erregungszustandes am Anfang, der auch in dem darauffolgenden ruhigeren 
Stadium deutlich erkennbar war. Die paralytischen Anfalle haben dann den ProzeE offenbar 
noch rascher gefiirdert und zu einem schnell en Ende gefiihrt. 

8. Der geheilte und der defektgeheilte Paralytiker. 
a) Allgemeines. 

In dem von PLAur und KIHN verfaBten Abschnitt uber Behandlung der 
syphilogenen Erkrankungen werden auch die Heilungsaussichten an Hand der 
verschiedenen geubten Verfahren erortert; nun ist aber mit erledigter Therapie 
fur den Psychiater das klinische Interesse am Paralytiker noch nicht erschopft, 
und auch der "Geheilte" bleibt noch Gegenstand seiner Obhut. Einmal muB bei 
den verhaltnismiWig neuen Verfahren das spatere Ergehen auch der gesund Ge
wordenen im Auge behalten werden, und dann erscheint eine Kontrolle notig 
deshalb, weil bei der Mehrzahl der Behandelten trotz verhaltnismaBig weitgehen
der Besserung doch gewisse Veranderungen gegen fruher zu konstatieren sind. 
Abgesehen davon, daB Art und Grad solcher Defekte sowie ihre Bedeutung im 
sozialen Leben usw. interessant sind, ist es wichtig, sich durch weitere Be
obachtung daruber klar zu werden, ob es sich hier um harmlose Narben
symptome handelt, oder ob derartige Veranderungen darauf schlieBen lassen, 
daB etwa wie bei der von selbst stationar gewordenen Paralyse der ProzeB 
spater wieder aufflammen und zum Tode fiihren kann. 

Nun gibt es zweifellos FaIle von Paralyse-Heilung, bei denen man trotz ein
gehendster Untersuchung keine Reste der psychischen Erkrankung mehr fest
stellen kann und bei denen diese Heilung auch Bestand1 hat. So sind auch von den 
alteren der in der Munchner Klinik mit Malaria behandelten FaIle heute noch einige 
im Beruf vollleistungsfahig und psychisch vollig unauffallig. Diese FaIle sind von 
FLECK schon publiziert worden, und ich brauche nur auf seine Arbeit zu ver
weisen. Erganzend kann ich bemerken, daB sein Fall 13 jetzt, 6 Jahre nach der 
Klinikentlassung, einen schwierigen Beruf voll ausfiillt. Er ist Kammersteno
graph, stenographiert 350 Silben in der Minute und muB die nachgeschriebenen 
Reden fur die Bedurfnisse der Zeitung stilisieren, eine Aufgabe, die er zur all
gemeinen Zufriedenheit erfiillt. Auch FLECKS FaIle 14 und 15 haben sich gut ge
halten; bei dem ersten wirkt eine ungeniert geauBerte Selbstgefalligkeit etwas 
peinlich, ohne daB man sonst Anhaltspunkte fur Resterscheinungen der Paralyse 
finden konnte. Das gleiche gilt von einem 1921 mit Recurrens behandelten 
Zahnarzt, er ist zwar nicht in seinem Beruf, sondern aus auBeren Grunden als 
Kaufmann tatig, entwickelt aber gute Fahigkeiten, hat enorm zu tun, und der 
Umstand, daB es ihm moglich war, sich in einen neuen Beruf einzuarbeiten, 
verriit ja wohl auch eine gewisse geistige Beweglichkeit; ab und zu bei ihm 
dank seiner Krankheitseinsicht auftauchende hypochondrische Befurchtungen 
bekampft er damit, daB er sich und anderen einredet, er habe nur tertiare Lues 
gehabt. 

Bei allen diesen Fallen war laut Krankengeschichte eine eigentliche Demenz 
vor der Behandlung nicht nachzuweisen gewesen, zum Teil hatte es sich um exo
gene Syndrome, zum Teil um manische bzw. schizophrene Zustande gehandelt. 
Einmal hatte ein Anfall fruhzeitig Veranlassung zur Aufnahme gegeben. In 
solchen Fallen sind die Aussichten auf defektlose Ruckbildung der psychotischen 
Erscheinungen naturlich sehr viel besser, als wenn die Behandlung erst in einem 

1 WAGNER v. JAUREGG verftigt tiber Erfolge von jetzt ca. 12jahriger Dauer. 



Die Paralyse in ihren verschiedenen Stadien, Querschnitten und Verlaufen. 265 

Stadium beginnt, in dem nicht mehr ausgleichbare cerebra Ie Degenerations
prozesse vorliegen, die bereits eine Demenz hervorgerufen haben. 

STEINER ist der Meinung, daB man angesichts der therapeutischen Resultate 
bei der Paralyse berechtigt sei, von einer Riickbildung der Demenz zu sprechen. 
Man miisse den Demenzbegriff revidieren, wenn die mit ihm ohne weiteres ver
kniipfte Irreparabilitat es verhindere, daB man das Vorkommen wieder aus
gleichbarer Demenzzustande anerkennt. Er wendet sich gegen meine Anschauung, 
daB die Demenz in solchen Fallen immer durch Nebenerscheinungen, vor allem 
BewuBtseinstriibungen, vorgetauscht werde. 

Ich halte es fUr untunlich, aus dem Demenzbegriff das Merkmal der Dauer
haftigkeit zu entfernen, man wiirde sonst schlieBlich dazu kommen, einen Depres
siven, der wegen seiner Hemmungen abgebaut erscheint, oder einen Menschen, 
der in seiner manischen Oberflachlichkeit urteilslos ist, auch als dement zu be
zeichnen. 1m Beginn sind die scheinbaren Ausfalle der Paralytiker aber oft durch 
nichts anderes als durch solche Randsymptome hervorgerufen. Aus der Tatsache, 
daB bei einem jetzt geheilten Paralytiker wahrend seiner floriden Erkrankung 
der Kenntnisbesitz geschwunden zu sein schien, daB der Kranke damals ausge
macht urteilslose Handlungen begangen hat, kann doch nicht gefolgert werden, 
daB damals bereits eine Demenz im Sinne der Definition vorgelegen hat und daB 
diese Demenz nun durch die Behandlung geheilt sei. Die EntauBerung von Wis
sensmaterial und Kundgabe von Urteilsfahigkeit ist doch sehr oft, wie das Bei
spiel funktioneller Erkrankungen lehrt, auch durch andere Umstande behindert. 
Es handelt sich dabei nicht nur, wie STEINER meint, um BewuBtseinstriibungen, 
die natiirlich auch eine Rolle spielen, sondern neben den oben schon erwahnten 
Faktoren kommen noch die Interesselosigkeit, der Mangel an Regsamkeit, Ein
stellstorungen usw. in Betracht, alles Alterationen prinzipiell voriibergehender 
Art, die den Paralytiker aber hindern, von seifl.'ln de facto noch vorhandenen 
Fahigkeiten Gebrauch zu machen. Ich mochto noch einmal ausdriicklich be
tonen: in dem Stadium des. Beginns der manifesten Erscheinungen, in dem 
die Behandlung einsetzen sollte, ist der Paralytiker ~n der Regel noch nicht 
dement. Ich habe deshalb Wert darauf gelegt, hier von einem Stadium der 
versagenden psychischen Steuerung zu sprechen. GewiB beginnen hier langsam 
schon mit den degenerativen Veranderungen auch die endgiiltigen Ausfalle, 
aber sie sind zunachst so geringfiigig, daB die bei einem therapeutisch be
dingten Stillstand zuriickbleibenden Reste die Arbeitsfahigkeit und das Ver
halten wenig beeintrachtigen werden. Wahrscheinlich wird man auch bei solch 
unbedeutenden Defekten zwar nicht mit einer Wiederherstellung, die ja auch 
anatomisch undenkbar ware, wohl aber mit einer gewissen Kompensationsmog
lichkeit rechnen diirfen, insbesondere, meint GERSTMANN, verfiigen vielleicht 
Menschen mit feinerer Vervollkommnung ihrer psychischen Mechanismen und 
speziell ihrer intellektuellen Aktivitat iiber ein reicheres AusmaB von cerebral
funktionellen Kompensationsmoglichkeiten als z. B. manuelle Arbeiter. Insofern 
ware evtl. an eine Ausgleichbarkeit echter Demenz zu denken, wenigstens so
lange sie noch geringfiigig ist. Ich glaube aber, daB diese Art der Wiederher
stellung, die auch nie eine vollkommene sein wird, doch zuriicktritt gegeniiber 
dem Abflauen der Nebenerscheinungen, die das Bild einer Demenz nachgeahmt 
haben. 

Mir scheint es daher nicht notwendig zu sein, mit Riicksicht auf unsere Er
fahrungen mit der Fiebertherapie den Demenzbegriff zu revidieren, sondern es 
ist besser, wenn man sich klar zu werden sucht, wie im einzelnen die Symptome 
bei einem Kranken zustande kommen. (Ich verweise dabei auf meine AusfUhrun
gen iiber Urteilslosigkeit und Urteilsschwache, S. 1M.) Die Bedeutung der 
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Malaria- und Recurrenstherapie wird dadurch nicht hoher, daB man ihr Wir
kungen zuschreibt, die sie nicht zu leisten vermag, und ich meine, man konnte 
mit den Erfolgen dieser Behandlungsmethode sehr zufrieden sein, angesichts 
der Tatsache, daB eine friiher als tOtlich angesehene Erkrankung jetzt zum 
Stillstand gebracht werden kann. 

1m Gegensatz zu den degenerativen Veranderungen sind die entziindlichen 
Vorgange, die, wie SPIELlVrEYER gezeigt hat, oft schon lange vor den klini
schen Erscheinungen auftreten konnen, offenbar therapeutisch beeinfluBbar. 
Nun machen diese entziindlichen Prozesse meist noch keine psychischen 
Erscheinungen, und das ist der Grund, warum wir die Paralytiker oft erst im 
Stadium der Ausfallserscheinungen in Behandlung bekommen, in einem Stadium, 
in dem die Fiebertherapie nur noch einen Stillstand, d. h. eine "Heilung mit 
Defekt" erzielen kann. Wenn aber bei Personen mit einer Bereitschaft zu manisch
depressiven Erscheinungen z. B. diese Entziindungserscheinungen eine manische 
oder etwa eine depressive Phase auslOsen, wie ich das an anderer Stelle gezeigt 
habe, so leuchtet ohne weiteres ein, daB in solchen Fallen trotz schwerer psycho
tischer Erscheinungen die Prognose gut sein kann, weil es sich nicht um die Symp
tome einer paralytischen Hirnveranderung, sondern um die Erscheinungen einer 
durch den leichten HirnprozeB freigemachten gutartigen endogenen Psychose 
handelt. Wenn es iiberhaupt eine Einwirkung der Malariabehandlung auf den 
paralytischen ProzeB gibt, so ist sie am ehesten im Beginn des Prozesses zu er
warten, zumal in einem Zeitpunkt, in dem sich dieser ProzeB vorzugsweise oder 
ausschlieBlich in entziindlichen Erscheinungen auBert. Denn wir wissen - wieder 
von SPIELMEYER (Versuch der theoretischen Neuroluesforschung zur Losung 
therapeutischer Fragen) -, daB gerade der entziindliche ProzeB sich zuriick
bilden kann, wahrend bei den Parenchymprozessen die Erkrankung zwar auch zum 
Stillstand zu kommen vermag, die Ausfalle aber nicht wieder gutzumachen 
sind. Sind aber bei einem derartigen Fall die entziindlichen Infiltrationen durch 
die Fieberbehandlung zuriickgebildet, so ist die anatomische Paralyse geheilt, 
und zwar geheilt, bevor sie Symptome, besonders bevor sie Defektsymptome hat 
machen konnen, denn die ausgelOste Manie bzw. Depression war ja nur ein In
dikator dafUr, daB im Gehirn ein krankhafter Vorgang sich zu entwickeln begann; 
daB dieser Indikator aber so leicht und so friih anspricht, bedeutet fUr die Behand
lung eine besonders giinstige Situation, weil es wohl sonst fast nie, auBer durch 
einen gliicklichen Zufall (initiale Anfalle), gelingt, eine Paralyse so friih zu er
kennen und damit der Behandlung zuzufUhren. DaB diese Meinung richtig ist, 
ergibt sich wohl aus den Fallen, die ich an anderer Stelle! mitgeteilt habe. lch 
glaube aber, daB man diese Auffassung auch durch FaIle aus der Literatur 
belegen kann. So ist es interessant, daB sich unter den geheilten Paralytikern 
anderer Autoren besonders solche befinden, die manieahnliche Bilder geboten 
haben2 • Ganz besonders scheint mir aber der Fall 1 und 2 von JOSSMANN meine 
Ansicht zu bestatigen. lch glaube, man kann diese FaIle so deuten, daB es sich 
nicht um das Abklingen einer Exazerbation des paralytischen Prozesses handelt, 
wie JOSSMANN meint, sondern um das Abklingen einer manischen Phase, wahrend 
die Fieberbehandlung mit dem infiltrativ entziindlichen HirnprozeB ein relativ 
leichtes Spiel hat. 

Nun werden nicht aIle FaIle in ihrem Aufbau so einfach liegen wie die eben 
angefiihrten, insbesondere konnen sich auch hier bei prinzipiell gleichem Mecha
nismus Defektsymptome einschleichen, oder starkere anatomische Lasionen 
konnen die vollstandige Erholung unmoglich machen. 

1 Arch. f. Psychiatr. 86. 
2 Vgl. GERSTMANN, BENEDEK, PONITZ, FLECK U. a. 
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Prinzipiell stehen diese Falle auf der gleichen Stufe wie diejenigen, bei denen 
es gelungen war, die klinisch bereits erkennbare Paralyse friihzeitig zu behandeln. 
Sind die nicht ausgleichbaren Hirnveranderungen quantitativ noch geringfiigig, 
so wird der Ausfall auch nur minimal sein, und vielleicht besteht in solchen Fallen 
eine gewisse Kompensationsmoglichkeit; jedenfalls konnen solche Leute oft in 
ihrem friiheren Beruf wieder arbeiten, und sie sind vielleicht nur in der Selbstan
digkeit ihres Urteils, bei feineren Kombinationen oder wenn es gilt, sich aus eigener 
Initiative von gewohnten Denkzusammenhangen zu emanzipieren, vielleicht 
auch in ihrer Eindrucksfahigkeit fiir differenzierte Reize etwas beeintrachtigt. 
Das merkt in der Regel nur der, der den Kranken vor seiner Paralyse genau 
gekannt hat, und vor allem kann man diese leichte Herabminderung wohl 
nur bei an sich schon hochdifferenzierten, vor allem irgendwie produktiven 
Naturen wahrnehmen. Eine solche geringfiigige Veranderung beeintrachtigt 
die Berufsfahigkeit kaum, allenfalls kann sie sich bei Kiinstlern oder sonst 
schopferisch tatigen Menschen st6rend bemerkbar machen; bei den letzteren 
wird man vielleicht sagen, sie seien "stiller" geworden1 . Praktisch gelten diese 
Kranken aber als geheilt, und PONITZ hat sicher recht, wenn er bei den zwar 
vielleicht vorhandenen, aber kaum ersichtlichen Veranderungen gegeniiber 
friiher nicht von Defekt sprechen will, sondern es vorzieht, von Narbensympto
men zu reden, ein Ausdruck, der in gleicher Weise auch die zuriickbleibenden 
fiir Leben und Tatigkeit ganzlich belanglosen PupiIlen- und Reflexstorungen 
gut charakterisiert. 

Die eigentlich defektgeheilten Paralytiker teilt PONITZ in zwei Gruppen, 
je nach dem, ob der Akzent auf das Wort "geheilt" oder auf "Defekt" gelegt 
werden muB. Hiervon bediirfen die Defekten keiner besonderen Besprechung; 
dabei handelt es sich einmal um solche, bei denen die Kur nur den Verlauf des Lei
dens, wie PONITZ sagt, etwas "gestreckt" hat; sie gehen nach einer gewissen 
Remission, die sich vorzugsweise auf korperlichem Gebiet bemerkbar macht, 
zugrunde, meist nur wenige Monate spater als es der Durchschnittsdauer der 
Paralyse sonst entspricht; eine zweite Gruppe gleicht klinisch den schweren 
Fallen stationarer Paralyse. Auch hier war wohl wegen des zu weit vorgeschrit
tenen degenerativen Hirnprozesses eine wesentliche Besserung auf seelischem 
Gebiet nicht mehr moglich. GewiB fehlen etwa vorhandene akute psychotische 
Erscheinungen, wie Verwirrtheit, Erregung usw., aber hier ist eine Demenz 
zuriickgeblieben von einem Grade, daB in der Regel ein Aufenthalt in der Anstalt 
notig ist, wo allenfalls mechanische Arbeiten verrichtet werden konnen. Die 
Lebensdauer dieser Kranken ist aber zweifellos ganz erheblich verlangert. In
teressanterweise haben sie sich korperlich sehr gut erholt, oft sind sie in einem 
vorziiglichen Ernahrungszustand, sehen mitunter frisch und wohl aus. Diese 
Falle mochte ich als nur vegetativ geheilte Paralytiker bezeichnen; hier handelt 
es sich um ein Kunstprodukt der Fiebertherapie, das sic her nicht rein erfreulich, 
aber bei dem derzeitigen Stand unserer Erfahrung wohl unvermeidbar ist. DaB 
diese Dauerinsassen der Anstalten die Zahl der jeweils lebenden Paralytiker 
vermehren und damit eine soziale Belastung bedeuten, hat PONITZ schon hervor
gehoben. 

Nun gibt es aber, abgesehen von den ganz oder mit bedeutungslosen Narben 
geheilten Paralytikern und diesen ausgemachtDefekten, noch die "Defektgeheilten" 
im Sinne von PONITZ, die zum groBen Teil beruflich tatig sein konnen oder doch 
nicht in Anstalten sich aufzuhalten brauchen. Sie bilden in vieler Hinsicht ein 

1 Man sieht aber auch nach schweren korperlichen Erkrankungen ohne Beteiligung des 
Gehirns zuweilen ein Erlahmen der Schaffenskraft oder ein Nachlassen des allgemeinen 
Schwunges. 
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Novum in der Klinik der Paralyse. Es handelt sich um einen Zustand von Demenz, 
der sich von dem des Paralytikers sonst doch recht erheblich unterscheidet und 
der auch nicht dem Bilde des beginnenden Paralytikers etwa gleichzusetzen ist. 
Da natiirlich verschiedene Grade des Defekts moglich sind, da weiter die ein
zelnen Pers6nlichkeiten sich in ganz ungleicher Weise zu ihrem Defekt einstellen, 
ist das Bild im einzelnen uneinheitlich. Am leichtesten zu erkennen sind die 
starker Defekten. Hier geniigt eine systematisch angewandte Intelligenzpriifung, 
um die Demenz festzustellen; sie bilden gewissermaBen den Ubergang zu der 
vorigen Gruppe, und es ist vielfach willkiirlich, ob man hier lieber den Defekt 
betonen will oder die Tatsache, daB sie dank der Fieberbehandlung nicht in der 
Anstalt zu sein brauchen. Bei den leichten Formen der "defektgeheilten" Para
lytiker wird man im allgemeinen gute Schulkenntnisse finden, oder rich tiger 
gesagt, dieselben Schulkenntnisse wie vor der Erkrankung; auch Lebens- und Er
fahrungswissen entspricht dem Ublichen, ja es kommt auch vor, daB sie beruflich, 
sozial usw. mit der Zeit gehen. Dagegen beobachtet man bei ihnen eine gewisse 
Herabsetzung in bezug auf hohere geistige Funktionen, insbesondere auf Urteils
leistungen, auf Initiative und in bezug auf ihre affektive Ansprechbarkeit. PONITZ 
hat namentlich das Verhalten des Defektgeheilten bei der Nachuntersuchung 
sehr treffend geschildert, wenn er sagt, daB es aussehe, als stiinden diese Patienten 
in einem gewissen Horigkeitsverhaltnis zum Arzt, sie zeigen wenig Initiative, 
laufen willenlos dem Arzt im Untersuchungszimmer nach, sie beginnen selten 
mit der Unterhaltung, lassen aber willig alles mit sich geschehen; bei ihren 
Antworten legen sie auf Hauptsachen und Nebensachen den gleichen Wert; 
sie sind meist zufrieden, fragen nichts und wiinschen nichts, in der Regel findet 
man sie leicht euphorisch, jedenfalls abgestumpft, sie wirken wie "ausgebrannt". 
Das Wesentliche sieht PONITZ in der Feststellung, daB wohl intellektuelle Defekte 
bestehen, daB aber die Personlichkeit nicht die Kraft hat, daraus eine Psychose 
zu bilden. 

In bezug auf die Motorik weist PONITZ vor allem auf die Mimik hin, die oft 
noch schlaff ist, sich nur unvollkommen der Situation anzupassen vermag und 
nur langsam reagiert. Der Impuls zu Bewegungen ist auch herabgesetzt. Die 
Sprache ist oft wenig moduliert, monoton, verlangsamt, aber artikulatorisch 
nicht gestort. Nach PONITZ'S Erfahrungen ist sie unter Umstanden besser als beim 
Vollgeheilten, bei dem die Aufregung zu Stottern usw. fUhrt, wahrend dem 
Defekten seine Gefiihlsabstumpfung eine gewisse Sicherheit gibt. Auch der Laie 
halt ihn fUr einen, der "geistig nachgelassen" hat. Die Arbeit wird noch gemacht, 
aber dariiber hinaus hat er kein Interesse, ein Umstand, der im Freundes- oder 
Familienkreise ja bekanntlich eher als auffallend geriigt wird als wenn einer seine 
Arbeit schlechter leistet. Diese Interesselosigkeit kann fUr eine mechanische 
Arbeit von Vorteil sein, wei! die Leute nicht mehr abgelenkt sind. So berichtet 
PONITZ von zwei Arbeitern, mit denen der Werkmeister jetzt viel zufriedener 
ist als vor der Erkrankung, eben weil sie durch viele Eindriicke, die andere 
ablenken, in ihrer Arbeit nicht gestort werden, sie arbeiten mechanischer als 
friiher. Ahnliche Erfahrungen haben wir auch gemacht. Das Gleiche gilt von dem, 
was PONITZ von der Stellungnahme der Ehefrauen berichtet, die sich zwar oft 
nicht mehr iiber die friihere brutale Behandlung zu beklagen brauchen, aber doch 
damit unzufrieden sind, daB der Mann zu allem besonders veranlaBt werden miisse, 
daB die Regsamkeit fehle, daB er eben kein "rechter Mann" mehr sei. 

Diese m. E. durchaus zutreffenden Ausfiihrungen von PONITZ lassen erkennen, 
daB hier eine besondere Form der Demenz vorliegt; noch besser spricht man aber 
in Anbetracht der Tatsache, daB nicht nur die intellektuellen Funktionen beteiligt 
sind, von einer Senkung des gesamten Pers6nlichkeitsniveaus (STERTZ), das sich 
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von ahnlichen Zustanden nach Encephalitis vor aHem durch die Mitbeteiligung 
der Urteilsfahigkeit unterscheidet, vielleicht auch durch eine etwas starkere 
Beeintrachtigung der zentralen GefUhlsvorgange, insbesondere wird man bei den 
defektgeheilten Paralytikern selten eine Verarmung an den sonst gewohnten 
Nuancen des GefUhlslebens vermissen; auch ist die Stimmung wohllabiler und 
ohne Nachhaltigkeit, wahrend sie bei den Encephalitikern sich eher durch eine 
gewisse Zahigkeit auszeichnet. Bemerkenswert ist weiter, daB das GefUhl von 
Langeweile bei dem beschaftigungslosen Herumsitzen der Defektgeheilten 
selten auftaucht. Auch der Trieb zur Arbeit, das Bediirfnis, sich iiber irgend etwas 
Gedanken zu machen, fehlt; sie sind ferner leicht beeinfluBbar, denn zur kritischen 
Stellungnahme fehlt ihnen die Denklust, die Selbstandigkeit des Urteils und meist 
auch jede affektive Voraussetzung. 

Von angeborenen Schwachsinnsformen, an die solche Zustande aus dem Grunde 
zuweilen erinnern, wei 1 sie so gar nichts "ProzeBhaftes" an sich haben, lassen 
sie sich leicht abtrennen, weil die Schulkenntnisse meist gut sind und weil das vor
handene Erfahrungswissen erkennen laBt, daB der Patient friiher mit gutem Urteil 
sich im Leben bewegt hat. Aber auch von der Demenz, wie wir sie auf der Hohe 
der paralytischen Erkrankung zu sehen pflegen, unterscheidet sich der Zustand 
nicht nur graduell. Zum Bilde der paralytischen Psychose gehoren fUr uns immer 
noch einige Symptome, die wir mit in die Demenz einbeziehen, obwohl sie nicht 
durch den bloBen IntelligenzausfaH gegeben sind, vielmehr durch das Fort
schreiten des krankhaften Hirnvorgangs hervorgerufen werden; ich denke dabei 
an die BewuBtseinstriibung, die in leichterem Grade wenigstens fast immer 
beim Paralytiker besteht und sich, wie HOCHE sich ausdriickt, wie ein Schleier 
um die Personlichkeit legt. Auch die damit zusammenhangenden groberen 
StOrungen der Auffassung (namentlich auch die Auffassungsverfalschungen) 
und der Aufmerksamkeit, die Unruhe und Erregung fehlen in der Regel ganz. 
Ich sagte schon, daB aber auch das Stadium des Paralysebeginns nicht ohne wei
teres mit dem nach der Behandlung zuriickgebliebenen Zustande verglichen wer
den kann. Dieses Stadium zeichnet sich meist nicht durch grobe endgiiltige Defekte 
aus, sondern charakteristisch ist die Unsicherheit und Schwache der seelischen 
Steuerung bei zunachst an sich noch ganz guter potentieller Leistungsfahigkeit. 
Diese Unausgeglichenheit, die zum Teil zu sozialen Entgleisungen Veranlassung 
gegeben hat, ist wohl dadurch zu erklaren, daB der Betroffene sich auf die zu
nehmende Minderung der Hirnfunktion noch nicht eingesteHt hat, daB er sich 
noch fiir leistungsfahig halt und gewohnt ist, mit den in ihm auftauchenden 
Gedanken als mit etwas ernst zu Nehmendem zu rechnen. Diese Probleme be
stehen fUr den Defektgeheilten im allgemeinen nicht mehr. Er ist in seinen 
Anspriichen an sich und das Leben herabgemindert, und so nimmt er sich in der 
Regel auch nicht mehr vor, als er fertigbringt; davor schiitzt ihn weniger die 
Einsicht in sein Unvermogen, die iibrigens auch oft besteht, als vielmehr sein 
Mangel an Initiative und Unternehmungslust. 

b) Paranoid halluzinatorische Zustande nach Fieberbehandlung. 
Auf die akuten psychischen Storungen wahrend der Fieberbehandlung sind 

PLAUT und KIHN in ihrem Abschnitt iiber die Behandlung der Paralyse eingegan
gen. Dort ist auch von den durch GERSTMANN zuerst beschriebenen Fallen mit 
Umwandlung in einen paranoid-halluzinatorischen Zustand nach der Malaria
resp. Recurrenstherapie die Rede. Der von POTZL und GERSTMANN fUr derartige 
Falle gegebenen Erklarung, es sei hier eine Abwandlung des paralytischen Pro
zesses in Richtung der Hirnlues erfolgt mit besonderer Akzentuation im Schlafe-
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lappen, treten PLAUT und KIHN mit m. E. gewichtigen Grunden entgegen 1, 
so daB ich darauf hier nicht einzugehen brauche; erwahnenmochte ich nur 
den sehr richtigen Einwand, daB diese Symptomenbilder fUr eine Lues cerebri 
ebenso ungewohnlich seien wie fUr eine Paralyse. 

GERSTMANN hat die haIluzinatorisch paranoiden Zustande nur zu einem Teil 
unmittelbar aus den mehr exogen symptomatischen Bildern im Verlauf der 
Fieberanfalle hervorgehen sehen; sie konnen sich nach seiner Beobachtung auch 
erst spater und ohne besondere BewuBtseinstrubung herausbilden. Die Umwand
lung geht oft so weit, daB die Paralyse aus dem Zustandsbild "schwer oder kaum 
mehr erkennbar ist". Am regelmaBigsten fand GERSTMANN GehorshaIluzinationen, 
die der Beschreibung nach kaum von schizophrenen unterschieden werden 
konnen; auch Gedankenlautwerden, GefUhl des Elektrisiertwerdens, Beeinflus
sungs-, Beeintrachtigungs- und Verfolgungsideen, "physikalische Wahnbildung" 
kommen vor. Anfangs sind aIle diese Erscheinungen mit dem BewuBtsein der 
Wirklichkeit verknupft, spater, mit zunehmender Aufhellung des paralytischen 
Bildes, ergeben sich Zweifel an ihrer Realitat. 

In einer Gruppe von Fallen entwickelt sich "ein eigenartiges absonderliches 
Benehmen mit Stereotypien, einfi5rmiger Wiederholung derselben Reden, schrul
lenhafter manirierter Verschrobenheit, Verschlossenheit und Unzuganglichkeit, 
negativistischem stuporartigem Zustand" usw. So kommt dann ein ausgepragtes 
Bild paranoider Schizophrenie zustande. GERSTMANN hebt noch hervor, daB bei 
seinen Fallen an einen vorgebildeten Mechanismus fUr die Entwicklung dieser 
haIluzinatorisch-paranoiden Umwandlungsprodukte etwa im Sinne einer pradis
ponierenden alkoholischen Grundlage oder einer angeborenen entsprechenden 
Veranlagung nicht gedacht werden konnte. 

Vom klinischen Standpunkt ist der Beschreibung GERSTMANNS nichts Beson
deres hinzuzufUgen. Unterstreichen mochte ich noch die von ihm nur angedeutete 
Einteilung in zwei Gruppen. Die erste enthalt FaIle, bei denen mit zunehmender 
Besserung sich Einsicht fUr das Krankhafte der Erlebnisse einstellt, und die 
zweite umfaBt solche, bei denen sich ein schizophrenes Symptomenbild ent
wickelt und bestehen bleibt. 

Diese Zustande sind in der Tat oft der Schizophrenie sehr ahnlich, und ich 
kann PLAU'.r und KIHN nicht beipflichten, wenn sie sagen, daB bei diesen Fallen 
immer "die paralytische Eigenart durch das veranderte psychische Symptomen
milieu sich Bahn breche", denn es gibt m. E. eine ganze Reihe von Fallen, die man 
unbedingt als Schizophrene ansehen wurde, wenn man von der Vorgeschichte 
nichts wuBte. Die Prognose ist meist schlecht, jedoch findet man auch Aus
nahmen. lch verweise in der Beziehung auf die neuerdings von GERWECK 
publizierten FaIle. Wenn auch die Aussichten quoad sanationem in der Regel 
keine sehr gunstigen sind, so habe ich doch auch ein rasches Fortschreiten, 
wie KIHN es betont, nur ausnahmsweise gesehen, und ich mochte im Gegen
satz zu PLAUT und KIHN bei dies en Fallen gerade die Neigung zum Stationar
werden hervorheben. 

Wie schon erwahnt, kann auch ich die Auffassung GERSTMANNS, daB es sich 
hie!' um eine Umwandlung des paralytischen Hirnvorgangs in einen hirnluetischen 
ProzeB handle, nicht teilen, ich glaube vielmehr, daB wir es hier mit struktur
analytisch gut erklarbaren Mechanismen zu tun haben, und zwar bestehen 
folgende Moglichkeiten: Durch die Malariainfektion kommt es zu einer haIlu
zinatorischen symptomatischen Psychose; wegen der paralytischen Hirnschadi
gung treten diese Zustande besonders gern auf und vor allem schwinden sie 

1 Auch von anderer Seite ist dieser Auffassung widersprochen worden (vgl. STEINER). 
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nicht mit Abklingen des Fiebers, wie das sonst bei symptomatischen Zustanden 
zu erwarten ist; in einem Teil der Falle sehen wir aber beim Eintreten der Remis
sion einen langsamen Abbau des paranoid-halluzinatorischen Bildes (vgl. den 
folgenden Fall B.). Bei anderen Fallen geht die Remission nicht so weit, die 
Sinnestauschungen werden nur im Laufe der Zeit weniger lebhaft, die paranoiden 
Ideen blassen allmahlich ab, aber es bleibt immer ein paranoid halluzinatorischer 
Defekt bestehen (Fall C.). Oft scheint bei derartigen Fallen aber auch von vorn
herein eine Bereitschaft oder Veranlagung zu schizophrenen Symptomen vorzu
liegen. In solchen Fallen entwickelt sich das halluzinatorisch-paranoide Bild 
auch ohne besondere BewuBtseinstrubung. 

B., 43 Jahre. 
Infektion 1903 oder 1904. Manifest erkrankt 1 % bis 3 Jahre vor der Aufnahme. Spezi

fische Kur bei Infektion und im Beginn der Paralyse. 
PupiIlen: Reaktion auf Licht rechts minimal, links etwas besser, Konvergenz beiderseits 

gut. Sonst keine tabischen Erscheinungen. 321/3 Zellen, N onne Opal., Wassermann: Serum + +, 
Liquor 0,2 +, 0,6 +++, 1,0 ++++. Sprachstorung. 

Psychisch: Euphorisch, geringe GroBenideen, Rededrang, taktlos, widerspenstig, gereizt, 
einsichtslos, schimpft oft. MuB ins Bad. Renommiert von KriegserIebnissen, urteilslos. Rech
nen auBerhalb des kleinen Einmaleins sehr schlecht, ein andermal besser, Merkfahigkeit 
leidlich. 1m ganzen keine ausgesprochene Demenz . 

. Malariainfektion. Beginn des Fiebers 8. 10.23, wird delirant: er werde beobachtet, glaubt 
sich beschuldigt, er habe gestohlen, seine Gedanken wiirden durch einen Apparat im Neben
raum aufgezeichnet, seine Existenz werde ruiniert, er habe das HerzaB gesehen. Auch auBer
halb des Fiebers haIt er an den Ideen fest, spricht von einem Verfahren und wieder vom 
HerzaB, das eine Bedeutung haben miisse, ist zusammenhanglos, z. B.: "Ja. unbedingt ist 
etwas gemacht worden von Ihrer Seite. Da war eine kleine Puppe, die ist von der Schwester 
fortgenommen worden, die hat doch nicht obne Grund da gelegen. Das solI eine Mahnung 
an meine kleine Tochter sein, weil ich meine Familie ins Ungliick stiirze. Wenn mir das HerzaB 
ins Bett gelegt wird, das heiBt, daB ich iiberfiihrt werde." Verkennt Stimmen, hort das Wort 
Dieb und bezieht es auf sich. Auch nach Ablauf der Fieberanfalle halt er annahernd bis zur 
Entlassung 6 Wochen spater an den Ideen fest. 1st zwar ruhiger geworden, korrigiert aber 
nicht. 1m iibrigen Kur gut vertragen (5% Kilo zugenommen). 1st noch urteilslos, aber Rede
drang geht rasch zuriick. Hat zu Hause Salvarsan bekommen und lange Jod genommen. 

Katamnese ergibt gute Remission, die ihren Hohepunkt erst nach 1 % Jahr erreicht. 
KeinerIei halluzinatorisch-paranoide Dinge. 1m weiteren VerIauf Blut und Liquor negativ. 
Unauffallig, in ausgezeichneter Weise berufsfahig. 

Wichtig ist die qualitative Veranderung des Krankheitsbildes wahrend der Malariakur. 
Es hat sich dabei urn eine delirante, paranoide Reaktion gehandelt, die sich, wie ich glaube, 
nicht wesentlich von anderen Infektionspsychosen unterscheidet. GERSTMANN und SCHILDER 
haben zwat gesagt, daB das Fehlen der phantastischen Elemente charakteristisch fiir Malaria 
bei Paralyse sei, da aber GERSTMANN andererseits bei seinen amentia-ahnlichen Zustanden 
im VerIauf der Malariatherapie auch phantastische Zustande gesehen hat, weiB ich nicht, 
warum man hier einen Unterschied gegeniiber anderen Fieberreaktionen machen solI. 

GERSTMANN nimmt an, daB diese deliranten Reaktionen eine Resultante zweier Kompo
nenten seien, einerseits der infektios toxischen Einfliisse und andererseits der besonderen 
Artung des paralytischen Gehirns. Er schlieBt das aus dem Umstand, daB er bei der 
Malariabehandlung von reinen Tabesfallen, multipler Sklerose usw. nie derartige Zustande 
gesehen hat. 

Bei diesem Fall ist von einer besonderen Veranlagung auch nachtraglich 
nichts bekanntgeworden. Ganz allgemein wird man sagen durfen, daB sich die 
im Rahmen einer Paralyse entwickelnden Infektionspsychosen von anderen 
symptomatischen Psychosen dadurch unterscheiden, daB eben ein bereits vorher 
krankes Gehirn betroffen wird; dieser Umstand ist wohl dafiir verantwortlich 
zu machen, daB die Bereitschaft zu solchen exogenen Reaktionstypen eine 
besonders groBe ist, so daB man in der Tat bei der Malariabehandlung der Para
lyse diese Bilder haufiger sieht als bei gewohnlicher Malaria oder bei der In
fektionsbehandlung eines Tabikers z. B. (GERSTMANN). Vor allem aber verhin
dert die paralytische Hirnerkrankung, daB diese symptomatisch psychotischen 
Zustande mit Nachlassen der exogenen Noxe (hier der Malaria) gleich wieder 
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verschwinden. Wahnbildungen und halluzinatorische Erscheinungen bleiben 
vielmehr unter Umstanden noch lange nach der Entfieberung bestehen und blas
sen erst ganz allmahlich abo Auch dauert es lange, bis den Kranken die Einsicht 
kommt, daB es sich um krankhafte Dinge gehandelt hat. Sehr wahrscheinlich 
ist fUr diese mangelnde Einsicht ebenfalls die Paralyse mit verantwortlich 
zu machen. Wenn eine deutliche Remission uberhaupt ausbleibt, so wird die 
Ruckbildung der wahnhaften und halluzinatorischen Symptome oft noch mehr 
verzogert sein, oder sie bleibt ganz aus. 

Ein solcher Fall ist der folgende: 

C., cr, 54 Jahre. 
Mit 20 Jahren Lues, keine Behandlung. :Manifest erkrankt an Tabes 1917, damals 75 Sal

varsanspritzen. Sieher Paralyse seit Juni 1921 = ein Vierteljahr vor Behandlung. 
Befund: Pupillenstarre, Optieusatrophie, ll1/3 Zellen, Wassermann im Blut und Liquor 

positiv. 
Psyehiseh: besonnen, ruhig, keine groben Defekte, uneinsiehtig, kein KrankheitsgefUhl, 

ausgesproehen euphoriseh. Recurrensimptung, bei dem 3. Fieberanfall ohne auffallige BewuBt
seinstriibung sonderbare Sensationen: es sauge an den Haaren, es sei eine Rotation, er habe 
wohl ein Rotationssystem in sieh. SiiBliehen Gesehmaek im Mund. 1m Gesieht und an den 
Handen fiihle er Faden. Es sei wie ein Perpetuum mobile. Je naehdem, wo er hinkomme, 
werde es sehlimmer. Dureh Singen und Orgelspiel werde es schlechter. Er spiire die Rota
tion an den Haaren und an den Fingerspitzen. Myriaden von Faden mit rotierenden Augen, 
ganz systematiseh geordnet, steigen auf und nieder. Die Faden kommen vom Boden, durch
dringen Wande, Tischplatten, nehmen ihren Ausgang von den Haarspitzen der Wimpern 
und des Schnurrbartes. Merkwiirdig ist, daB aIle diese Faden in ein gewisses System geordnet 
sind. Hinter dem ganzen System seheint eine weitere Schieht zu stehen, von wo aus die ganze 
Bewegung ihren Ausgang nimmt. Fratzengesiehter verfolgen ihn, er fiihlt leichte Peitschen
hiebe im Gesicht. Strahl en gehen aus von den aufgetragenen Speisen, von den Kleidern. 

Wird ohne wesentliehe Besserung entlassen und kommt am 23. 7. 1923 wieder in ahnliehem 
Zustande, hatte sich aber in der Zwischenzeit erholt und war auBerlieh unauffallig gewesen. 
1st jetzt blind, gibt diese Blindheit aber nicht zu, konne sich zurecht finden, gehe zur Post, 
zur Tram, sehe Kinder auf der StraBe, denen er ausweiehen konne. De facto sieht er nichts. 
Euphorisch, orientiert. Jetzt deutliehere Defekte, Auslassungen von Buchstaben beim 
Buehstabieren, rechnet schlecht, Artikulationsstorung. 

Malariatherapie. Nach den Fieberanfallen hatte er die gleichen Beschwerden in verstark
tern MaBe wie bei der Recurrensbehandlung. Wieder sauerlicher Geschmack im Mund. Hort 
durch die Rotation ein Lispeln, hat gelegentlieh Affen gesehen, glaubte sich verfolgt, die 
Zigarren seien vergiftet, man tue ihm von verschiedenen Seiten Unreeht. Das System sei 
schuld daran, daB er nichts mehr sehe. 

Nachuntersuchung Februar 1925: Die Schwester berichtet, daB er in der Zwisehenzeit 
mannigfache Wahnvorstellungen und Sinnestausehungen gehabt habe: Fratzengesiehter, 
die kamen, urn ihn zu argern, Manner halten ihm nachts eine Schachtel vors Gesicht, urn 
Schabernack zu treiben. AIle diese Erscheinungen seien in letzter Zeit geschwunden. Er 
ist jetzt lebhaft, euphorisch, das System ist noch vorhanden, aber sehr abgeblaBt, er spricht 
selbst noch davon, insbesondere glaubt er, daB die Malariatherapie seine Blindheit versehuldet 
habe. Er wirft dabei zum Teil zeitliche Zusammenhange durcheinander, denn er war schon 
blind, als er zur Malariatherapie kam, er wollte allerdings damals diese Blindheit nicht zu
geben, glaubte immer, er sehe noch etwas. 

Bei diesem Fall wird man allerdings das Vorhandensein einer sehizophrenen Anlage 
nicht ganz ausschlieBen konnen, obwohl nichts Sieheres dariiber zu eruieren war; vielleieht 
ist auch sie fUr das Chronischwerden der halluzinatoriseh-paranoiden Zeichen mit heran
zuziehen. Freilich ist C. aueh intellektuell defekt, und seine Blindheit muB wohl ebenfalls 
bei den halluzinatorischen Erlebnissen beriicksichtigt werden. Auch bleibt bei ihm trotz 
allen Beiwerks die paralytische Urteilsschwache erkennbar. 

Hier liegt ein Fall vor, der den GERSTMANNschen Beobachtungen recht gut entspricht. 
Ohne wesentliche Beeintraehtigung des BewuBtseins entwickelt sieh wahrend des Fiebers 
eine Halluzinose, zu deren Entstehung, wie POHLISCH iiberzeugend nachgewiesen hat, neben 
der exogenen Noxe eine schizophrene Bereitschaft vorausgesetzt werden muB. Das paralytisch 
erkrankte Gehirn hatte hier aber nicht mehr die Fahigkeit, nach Abklingen der Malaria
bzw. Recurrensinfektion die dabei entstandenen Symptome abzubauen. Die geschwachte 
Urteilsfahigkeit reiehte aueh nieht mehr aus, urn diese Symptome retrospektiv als krankhaft 
zu erkennen, und so blieben sie jahrelang bestehen, misehten sieh unter die eigentlieh para
lytisehen und blaBten erst ganz allmahlieh etwas abo 
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DaB der Ausgang eines so bei der Infektionsbehandlung entstehenden Sympto
menkomplexes je nach Anlage, Schwere der bereits vorhandenen paralytischen 
Veriinderungen usw. ganz verschieden sein kann, bedarf keiner besonderen 
Erwiihnung. 

AuBer diesen Erkliirungsmoglichkeiten fUr die Entstehung der GERSTMANN

schen paranoid - halluzinatorischen Bilder gibt es noch einen anderen Ent
stehungsmechanismus; und zwar handeIt es sich dabei um Personen, die dem 
schizophrenen Formenkreis angehoren und bei denen ein beginnender paraly
tischer HirnprozeB, der noch keine eigentliche paralytische Psychose zu machen 
imstande ist, einem schizophrenen Schub zur Manifestation verhilft, in der gleichen 
Weise, wie es oben von Manien und Depressionen beschrieben worden ist. Die 
Malariainfektion1 kommt hier nicht fUr die AuslOsung dieses Bildes in Betracht; 
der Zustand liegt vielmehr schon vor, resp. er ist durch die beginnende Para
lyse manifest gemacht worden. Die Malaria- resp. Recurrensbehandlung ist nur 
dafUr verantwortlich zu machen, daB der Kranke nicht an der Paralyse zugrunde 
geht, sondern mit seinen schizophrenen Symptomen weiterlebt, und zwar oft, 
ohne wesentliche paralytische Beimengungen zu zeigen. 

Wi., ~, geb. 1872. 
Keine Belastung. Guter Schiller. War immer zuriickhaltend, nie besonders lustig. 1903 

Lues. War immer wenig beliebt, vielfach gereizt, politisch fanatisch, unduldsam. Las immer 
sehr viel fiir sich, hatte Vorliebe fiir Gedichte, konnte viele auswendig. In der letzten Zeit 
gelegentlich AlkoholmiBbrauch. Verschiedentlich ist er straffallig geworden wegen betriigeri
schen Bankrotts usw. Seit einem Vierteljahr sei er nervos, kam ins Krankenhaus. Von dort 
zur Malariabehandlung 1923 in die Klinik. Pupillen ohne Befund. Wassermann im Blut 
+ + + +. Liquor 146/3 Zellen, Nonne +, Wassermann ab 0,2 + + + +. Keine Sprachstorung. 
Psychisch orientiert. Etwas umstandlich in seiner Ausdrucksweise. Bietet ein schizophren 
paranoides Zustandsbild, sehr empfindsam, hat das Gefiihl, seine Gedanken seien wankend ge
worden. Zwangsimpulse. Andere Personen konnen seine Gedanken lesen; er schlieBt das daraus, 
daB er oft sinngemaBe Antworten bekommt, ohne daB er etwas gefragt hatte. Spricht von 
elektrischen Stromen, entwickelt ein zerfahrenes politisches Wahnsystem. Keine Intelligenz
defekte. 1m weiteren Verlauf ist er oft ratIos, gequalt, zweifelt selbst, ob er richtig orientiert 
sei. Er miisse sich einen neuen Namen zulegen, und zwar den Namen des Mannes seiner von 
ihm geschiedenen Frau. Wenn er das getan hatte, ware er langst entlassen. Nachts ist er zeit
weise unruhig, oft angstlich, fiihlt sich von anderen beeinfluBt. Es wird eine Malariakur 
vorgenommen, die am 28. 9. 1923 zu Ende geht. Er ist korperlich geschwacht. Psychisch 
zeigt sich zunachst keine Veranderung. Vereinzelt finden sich Anhaltspunkte fiir Halluzina
tionen. Am 30. 1. 1924 wird er unverandert entIassen. Am 13. 10. 1925 zweite Aufnahme. 
Die linke Pupille reagiert vielleicht eine Spur weniger ausgiebig auf Licht als die rechte. 
Sonst neurologisch ohne Befund. Keine Sprachstorung. Wi. war in der Zwischenzeit voriiber
gehend in Anstalten, mochte nun ein Obergutachten dariiber, daB er geistig gesund sei. Keine 
Intelligenzdefekte, keine Merkstorungen. Er lehnt jede korperliche Untersuchung ab. Keine 
Krankheitseinsicht. In seinem Wesen korrekt, unnahbar, miBtrauisch, gereizt, verweigert 
aus Trotz gegen seine Retinierung die Nahrung. 1m Lame seines Aufenthaltes auBert er 
Vergiftungsideen, die er mit groBer Energie und Konsequenz zu beweisen sucht. Trifft Gegen
maBnahmen, hat offenbar Halluzinationen, dissimuliert. Benutzt jede Gelegenheit, um unter 
Heranziehung seines gesamten ziemlich betrachtlichen Wissens, seiner Zeitungslektiire usw. 
dem Arzt seine geistige Gesundheit zu demonstrieren. Macht Gedichte. Behauptet dann, nlwhts 
hatten die Warter ihm eine halbe Rasierklinge beigebracht. Glaubt durch Stimmen, die ihm 
haBliche Gedanken iiber andere Kranken mitteilen, in seinem Gesundheitszustand ungiinstig 
beeinfluBt zu sein, zeigt ein iiberlegenes SelbstbewuBtsein, ist vielseitig orientiert. Bei Unter
redungen kommt es gelegentlich zu langeren Pausen, die er am Gedankenbeeinflussung 
zuriickfiihrt. Plotzlich behauptet er, er werde dadurch im Weiterdenken gehindert, daB die 
Warter ihn des Nachts angeblasen hatten. Bei einer langeren Auseinandersetzung bestreitet 
er dem Arzt das Recht, seine Halluzinationen als krankhaft anzusehen. Er behauptet, daB die 
Fahigkeit, mehr zu horen als andere Leute, einen Fortschritt der Menschheit bedeute. 

Da bei diesen psychotischen Storungen und bei dem noch positiven Liquorbefund eine 
Paralyse angenommen wird, Recurrensimpfung. Macht wahrend des Recurrensfiebers eine 

1 Nun besteht weiter die Moglichkeit" daB bei konstitutionell ahnlich beschaffenen 
Fallen nicht die beginnende Paralyse, sondern erst die Malariainfektion eine bereitliegende 
Schizophrenie auslost; allerdings habe ich derartige Falle noch nicht beobachtet. 

Handbuch der Geisteskrankheiten. VIII. ] 8 
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Pneumonie durch. Ein EinfluB auf das psychische Bild hat sich nicht bemerkbar gemacht. 
Wird spater in die Anstalt iiberfiihrt. 

Zunachst sei hervorgehoben, daB in diesem Fall schon vor der Malariabehand
lung ein typisch schizophrenes Zustandsbild bestanden hat. Der Liquorbefund 
deutet auf eine Paralyse, da aber das psychische Verhalten rein schizophren 
war, wird man vielleicht vermuten konnen, daB ein schizophrenes Krankheitsbild 
durch die beginnende Paralyse ausgelOst worden ist. Die giinstige Prognose quoad 
vitam wird durch die Malariabehandlung erreicht; durch die damit hervorgerufene 
Riickbildung des erst beginnenden paralytischen Prozesses ist aber naturgemiiB 
die von den paralytischen Veranderungen unabhangige Schizophrenie in keiner 
Weise beeinfluBt. Sie geht ihren schicksalsmaBigen Gang we iter und ist in der 
Zeit der zweiten Aufnahme unverandert; sie hat sich gegeniiber der ersten Be
obachtung zwar wohl nicht wesentlich weiter entwickelt, aber doch in ihrer 
Symptomatologie gefestigt. 

Diese FaIle sind offenbar nicht so sehr selten, und ich bin iiberzeugt, 
daB auch einige von den GERSTMANNschen Beobachtungen sich so erklaren 
lassen. Jedenfalls hat ein Teil unseres der Beschreibung GERSTMANNS sonst 
entsprechenden Materials sic her schon vor der Malariakur schizophrene Ziige 
aufgewiesen. 

Zweifellos handelt es sich aber nicht bei allen Fallen um so relativ einfache 
Verhaltnisse wie bei dem oben geschilderten Kranken Wi., bei dem der durch 
die paralytische Hirnveranderung ausgelOste schizophrene ProzeB verhaltnis
maBig rein nach der l<'ieberbehandlung iibrigblieb. Das sind auch die Kranken, 
bei denen man eine gewisse Zeit nach Beendigung der Malariakur aus dem Sym
ptomenbild nur eine Schizophrenie diagnostizieren wiirde, wenn man von der Vor
geschichte nichts weiB. Bei anderen Patienten aber hat die Paralyse schon we iter 
gewirkt und nunmehr auch pathoplastisch ihren EinfluB ausgeiibt. Zuweilen mag 
sie auch sogar das schizophrene Bild iiberwuchert haben - hierher gehort wohl 
ein Teil der GERSTMANNschen FaIle -, so daB zur Zeit der Behandlung von 
schizophrenen Symptomen nichts zu sehen war. Durch die Malariabehandlung 
wurden dann aber in manchen Fallen doch wohl die spezifisch-paralytischen 
Ziige beseitigt, und das schizophrene Bild hatte wieder Gelegenheit, sich durch
zusetzen, nunmehr aber nicht in ganz reiner Form, sondern vermischt mit para
lytischen Demenzerscheinungen. Zweifellos haben bei diesen Bildern auch exo
gene Komponenten, wie sie durch den EinfluB der Malaria auf ein krankes Ge
hirn erklart werden miissen, einen EinfluB. Dieser ist nachhaltiger als bei anderen 
symptomatischen Psychosen, weil das paralytisch resp. schizophren defekte 
Gehirn nicht die Elastizitat, nicht die Wiederherstellungsfahigkeit besitzt wie 
ein gesundes, und weil auch ein leicht Dementer nicht in der Lage ist, paranoid
halluzinatorische Vorgange, die wahrend des Fiebers aufgetaucht sein mogen, 
zu korrigieren. 

Aber auch wenn man wegen der zweifellos kompliziert gelagerten Verhalt
nisse zunachst einmal aIle Kranken, bei denen das schizophrene Bild ganz oder 
doch vorzugsweise erst nach der Malariabehandlung aufgetreten ist, ausschlieBt, 
so wird man doch nicht so selten Falle finden, bei denen eine AuslOsung schizo
phrener Prozesse durch eine beginnende Paralyse in Frage steht. FISCHER hat 
vor kurzem einen derartigen Fall mitgeteilt, bei dem dieser Mechanismus sehr 
wahrscheinlich anzunehmen ist; allerdings besteht hier die Moglichkeit, daB viel
leicht bereits friiher ein schizophrener Schub iiberstanden wurde. Klinisch sym
ptomatologisch lieB das Bild jedenfalls nur auf eine Schizophrenie schlieBen. Die 
Malariakur scheint auch zu einem gewissen Erfolge, aber natiirlich nicht zur Be
seitigung der schizophrenen Erscheinungen gefiihrt zu haben. 
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Neuerdings hat CARRIERE ahnliche Beobachtungen gebracht und auf ent
sprechende in der Literatur, die dazu passen konnten, aufmerksam gemacht. 
Einen weiteren Fall hat MAGUNNA publiziert. Wenn auch im allgemeinen die 
Prognose quoad sanationem, insbesondere was die Wiederherstellung der sozialen 
Brauchbarkeit anlangt, ungiinstig ist, schon deshalb, weil sich hier zwei zum 
Defekt neigende Hirnvorgange gewissermaBen vereinigen, so sieht man doch ge
legentlich auch giinstigere FaIle; das braucht nicht gegen meine Auffassung zu 
sprechen, denn auch bei der gewohnlichen Schizophrenie kommt es doch oft 
wenigstens zu einer "sozialen Heilung", und es steht nichts im Wege, daB auch 
bei einem durch einen beginnenden paralytischen HirnprozeB provozierten Schub 
ein giinstiges Resultat herauskommt, falls die paralytische Erkrankung durch 
das ~Fieb3r so rechtzeitig zum Stillstand gebracht werden kann, daB nicht etwa 
paralytische Defektsymptome das Abklingen des Schubs verhindern. Wie aus 
all dem hervorgeht, darf man nicht etwa alle bei der Paralyse nach Fiebertherapie 
auftretenden chronis chen haIluzinatorisch-paranoiden Psychosen auf die lnfek
tion mit Malaria oder Recurrens zuriickfUhren, sondern in jedem Fall muB man 
sich iiber die einzelnen Aufbaufaktoren dieser Zustande klar zu werden suchen. 

IV. Die einzelnen Aufbanfaktoren der paralytischen 
Zustands bilder. 

DaB nicht aIle bei der Paralyse vorkommenden psychischen Symptome fUr 
das klinische Zustandsbild gleichwertig sind, ist bekannt. Klar formuliert hat 
diese Anschauung HOCHE, der bei der Paralyse Achsen- und Randsymptome 
unterschied. Aber auch wenn man diese beiden Gruppen von Symptomen be
riicksichtigt, so ist die Verschiedenheit des psychischen Bildes bei der Paralyse 
immer wieder erstaunlich. KEHRER hat daher die HOcHEschen AusfUhrungen in 
folgendem Sinne erweitert: "Der paralytische KrankheitsprozeB erzeugt auBer 
den Achsensymptomen des fortschreitenden Zerfalls des Charaktermaterials und 
sekundar der Charakterqualitat im Sinne von KLAGES Randsyndrome, die in 
der Hauptsache auf Enthemmung oder Verstarkung bald mehr latenter, bald 
mehr manifester, im wesentlichen durch die Erblichkeitsgesetze bestimmter Ziige 
der Personlichkeitsanlage hinauslaufen." 

Bei der Darstellung von Symptomen und Zustandsbildern ist schon vielfach 
auf den strukturanalytischen Aufbau hingewiesen worden; hier solI nun versucht 
werden, die allgemeineren GesetzmaBigkeiten dieser Art hervorzuheben. Selbst
verstandlich sind die das klinische Bild bestimmenden Faktoren nicht einfach 
nebeneinandergereiht, sondern hier handelt es sich um eine enge Verschmelzung 
und gegenseitige Beeinflussung. 

BIRNBAUM, dem wir die Grundbegriffe der Strukturanalyse verdanken, ~hat vor 
allem zwischen pathogenetischen und pathoplastischen Faktoren unterschieden. 
Daneben kennt er noch die Hilfsbegriffe der Pradisposition, Praformation und 
Provokation. M. E. ist es gelegentlich notwendig, noch den einen oder anderen 
Hilfsbegriff hinzuzufiigen; in einer friiheren Arbeit habe ich schon darauf hin
gewiesen, daB namentlich auf dem Gebiet der organischen Psychosen auch mit 
protrahierenden Momenten gerechnet werden muB. Die Hauptbegriffe sind 
nicht immer scharf voneinander zu trennen. Es kommt z. B. nicht selten vor, 
daB eine Determinante, die zweifellos zu den pathogenetischen gehort, gleich
zeitig auf andere Vorgange noch pathoplastisch einwirkt. 

Der EinfluB besonderer Anlagen auf das Symptomenbild ist schon mehrfach 
behandelt worden. lch erinnere an die Arbeit von PERNET, der vor allem psycho-

18* 
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pathische Eigenarten in der Vorgeschichte und Aszendenz in ihrer Wirkung auf 
die jeweilige Verlaufsform der Paralyse untersuchte und dabei auch Alkohol 
und Rasse berucksichtigte. Er kam zu dem Resultat, daB der organische Pro
zeB der Paralyse die Affektivitat nicht in qualitativer Weise, zum mindesten 
nicht nur qualitativ, sondern in quantitativer Hinsicht verandere, daB er also 
affektsteigernd wirke, und so treten beim depressiv Veranlagten schwerere De
pressionen, bei euphorisch Veranlagten starkere expansive Stimmungen auf als 
in der Vorgeschichte. 

Schon fruher hatte FAUSER den EinfluB manisch-depressiver Veranlagung 
fiir die Symptomengestaltung gezeigt. Auch KALB betont die familiare Dispo
sition fur das Krankheitsbild der Paralyse. Diejenigen mit manisch-depressiver 
Belastung neigen zu expansiven oder depressiven Affekten, wahrend die schizo
phren Belasteten meist die stumpf demente Form der Paralyse aufweisen. SEELERT, 
der ebenfalls endogene Momente als formgebende Faktoren hervorhebt, meint 
im Gegensatz zu KALB, daB weniger die familiare Disposition als die psychische 
Individualitat das Symptomenbild der Paralyse gestalte. 1m ubrigen legt SEELERT 
noch Wert auf die reaktive Auslosung von depressiven Zustanden, etwa in dem 
Sinne, daB "die paralytische Gehirnkrankheit sich dem Patienten durch eine 
ihm unbehagliche Anderung des Allgemeingefuhls und der Stimmung bemerk
bar macht und daB er infolge der Eigenart seiner endogenen Veranlagung auf 
die Empfindung dieser Anderung reagiert wie auf andere unangenehme und un
behagliche Erlebnisse". PONITZ weist ahnlich wie KEHRER auf die Enthemmung 
oder Verstarkung bestimmter Personlichkeitszuge durch den HirnprozeB hin. 
Auch BLEuLER sieht bei der Paralyse in manchen Symptomen bestimmte pra
morbide Eigenschaften hervortreten. KRAEPELIN hat in seinem Lehrbuch die 
Besonderheit der Veranlagung und erblichen Belastung vor allem unter dem 
Gesichtspunkt der Paralyseentstehung gepriift, aber auch beim Vergleich von 
Zustandsbild mit pramorbiden Personlichkeitseigenschaften gewinnt er den Ein
druck, daB die Personlichkeit in der Gestaltung des spateren Krankheitsbildes 
zum Ausdruck kommt. 

Eine Anzahl anderer Arbeiten beschaftigen sich mit Konstitutions- und Erb
fragen nur in ihrer Bedeutung fur die Entstehung der Paralyse. Erwahnt sei noch 
eine Arbeit von SCHNEIDER, der feststellte, daB die stationaren Paralytiker 
durch Dementia senilis und durch Apoplexie, die halluzinierenden durch Trunk
sucht, die depressiven durch Suicid in ziemlich erheblichem MaBe belastet sind. 
Er meint, daB dadurch atypische Bilder der Paralyse erklart werden konnten. 
Auf die Bedeutung exogener Noxen fiir die Entstehung besonderer Bilder (para
noider und deliranter Formen mit und ohne Krampfanfalle) haben auBerdem 
HASSMANN und ZINGERLE hingewiesen. 

Stellung und Bedeutung der pathogenetischen Faktoren im Sinne von BIRN
BAUM erscheint bei der Paralyse einwandfrei. Der organische HirnprozeB zerstort 
das funktionstragende Hirngewebe und bewirkt so die Demenz, das allmahliche 
Nachlassen aller Fahigkeiten; man konnte mit KLAGES sagen, daB hier ein Ver
lust an Stoff resp. Material eintritt, und zwar ist hier nicht nur das intellek
tuelle Material gemeint, sondern in gleicher Weise auch z. B. die ebenfalls zum 
Material im Sinne von KLAGES gehorende Willensenergie. Willensrichtung und 
Temperamentseigenschaften dagegen werden zunachst anscheinend von dem zer
storenden ProzeB noch nicht oder doch weniger beruhrt. 

Selbstverstandlich macht sich die Wirkung der pathogenetischen Faktoren 
nicht schon im Augenblick des Beginns der paralytischen Hirnerkrankung be
merkbar. Wenn wir uns uberhaupt entschlieBen wollen, die doch sehr ungewissen 
Beziehungen zwischen Hirnveranderung und Symptomenbild zu verwerten, so 
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wird man sagen durfen, daB von den paralytischen Hirnveranderungen die de
generativen Ausfalle fur den Funktionsausfall verantwortlich zu machen sind; 
die entzundlichen Schadigungen dagegen brauchen zunachst wenigstens noch 
keine Symptome hervorzurufen (SPIELMEYER). Vielleicht durfen wir die Erschei
nungen des sogen. neurasthenischen Vorstadiums auf sie zuruckfuhren (SPIEL
MEYER), und insofern wird man hier auch schon von einer Wirkung pathogene
tischer Faktoren sprechen mussen. Vielfach kommt diesen pathogenetischen Fak
toren abel' zunachst nul' eine provozierende Bedeutung zu, dann namlich, wenn 
in del' Personlichkeit gewisse psychopathische Anlagen bereitliegen, die nicht zur 
Paralyse gehoren, abel' durch die zunachst noch allein bestehenden entzund
lichen Veranderungen ausgelost werden konnen. Darauf wird nachher noch 
zuruckzukommen sein. In solchen Fallen haben abel' die eigentlich patho
genetischen Symptome, die im Laufe ihrer Wirksamkeit zur Demenz fuhren 
mussen, zunachst noch keinen EinfluB, und eine so ausgelOste Manie z. B. 
kann auf diese Weise durchaus einer rein endogenen Manie gleichen. Erst 
wenn weiter im unbeeinfluBten Verlauf die degenerative Zellveranderung 
starker wird, setzen sich die pathogenetischen Faktoren durch, abel' noch 
nicht ihrer eigentlichen Bedeutung gemaB, etwa so, daB die Demenz gleich in 
den Vordergrund tritt. Zunachst mussen sie sich mit einer pathoplastischen Rolle 
begnugen, und die produzierte Manie wird dadurch eine schwachliche Note er
halten, und die immer noch manischen EntauBerungen verlieren an Schwung
kraft und Originalitat. Vernichtet werden die endogenen Zuge abel' erst dann. 
wenn die Demenz einen erheblichen Grad erreicht. Ganz ahnlich ist auch die 
Rolle del' paralytischen Hauptsymptome gegenuber einer normalen Personlich
keit im sogen. symptomfreien Stadium. Auch hier dauert es eine Zeit lang, bis 
sich das pathogenetische Moment durchsetzt und selbstandige Symptome zeitigt. 
Solange dies nicht geschehen ist, wird mit Rucksicht auf die fehlende Wirksam
keit pathogenetischer Faktoren die klinische Diagnose auBerordentlich schwer, 
wenn nicht unmoglich sein. 

Abgesehen von dem paralytischen HirnprozeB konnen gelegentlich noch 
andere organische Hirnerscheinungen das Symptomenbild beeinflussen. Ihnen 
kommt selbstverstandlich keine pathogenetische Bedeutung im Sinne BIRNBAUMS 
zu, sondern hier wird man bestenfalls von pathoplastischen Einflussen sprechen 
durfen. In erster Linie ist hier die Arteriosklerose des Gehirns zu nennen, die 
sich del' Paralyse im hoheren Alter gelegentlich zugesellt. Eine wesentliche Ande
rung des Symptomenbildes braucht dadurch nicht zu erfolgen, namentlich dann 
nicht, wenn es sich schon um eine vorgeschrittene Paralyse handelt. Dagegen 
kann in den Anfangsstadien unter Umstanden das Bild ganz dem del' arterioskle
rotischen Seelenstorung gleichen mit starken Merkausfallen im Vordergrund 
und del' arteriosklerotischen Neigung zur emotionellen Inkontinenz odeI' zu 
Zwangsaffekten. Es handelt sich hier um Zustande, die zwar auch bei del' reinen 
Paralyse vorkommen, dort abel' wesentlich seltener sind. HERSCHMANN widmet 
den klinischen Eigentumlichkeiten bei del' Paralyse im Senium eine besondere 
Arbeit, er hebt dabei hervor, daB die Kranken bei del' einfach dementen Form 
auffallend rasch verblOden und daB die Merkfahigkeit besonders stark bee in
trachtigt sei. Eine Steigerung paranoider Zustande insbesondere zu Eifersuchts
wahn konnte ich bei unseren Fallen nicht finden. Jedenfalls ergibt sich abel' 
auch aus HERSCHMANNS Untersuchungen, daB sich die senilen Einflusse am 
klinischen Bilde bemerkbar machen. 

Auch del' Alkoholismus kann das Symptomenbild gelegentlich beeinflussen. 
So scheinen Delirien bei Paralyse zuweilen sich besonders gern auf dem Boden 
eines chronis chen AlkoholmiBbrauchs zu entwickeln, obwohl es sichel' auch FaIle 
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ohne diese Voraussetzung gibt. Ferner wird ein Teil der bei Paralyse auftreten
den Halluzinationen von manchen auf eine durch Alkoholismus geschaffene Be
reitschaft zuriickgefiihrt. JOHANNES fand unter seinen mannlichen halluzi
nierenden Paralytikern 38,8 % mit chronischem AlkoholmiBbrauch, bei den 
Frauen 16,4%, ein Prozentsatz, der allerdings von den Zahlen der Alkoholisten 
unter den Paralytikern iiberhaupt nach KRAEPELIN nicht wesentlich abweicht. 
KRAEPELIN hat aber schon nach einem BiergenuB von zwei Litern taglich von 
chronischem AlkoholmiBbrauch gesprochen; das ist allerdings ein Konsum, der 
zum mindesten vor dem Kriege in Miinchen durchaus gewohnlich war. Mit KRAE
PELINS Zahlen werden daher die eigentlichen Alkoholisten nicht erfaBt. Es laBt 
sich auf diese Weise auch aus der JOHANNEsschen Arbeit ein EinfluB des Alko
holismus auf die Halluzinationen wahrend der Paralyse nicht ausschlieBen1 . M. E. 
lassen sich an Hand des Miinchener Materials diese Fragen nicht beantworten, 
weil hier der Alkoholismus vor allem in Bierkonsum besteht, wahrend die Wir
kung in bezug auf Sinnestauschungen usw. vor allem den konzentrierteren 
alkoholischen Getranken zugesprochen wird. Vielleicht kann man durch eine 
Untersuchung in einer Gegend mit reichlichem SchnapsmiBbrauch ein anderes 
Resultat gewinnen. Jedenfalls gibt in dieser Beziehung die Arbeit von SCHNEIDER 
zu denken, der in 16,2% seiner halluzinierenden Paralysen eine Belastung mit 
Trunksucht gefunden hat, ein Prozentsatz, der die entsprechende Belastung der 
nicht halluzinierenden Paralytiker (KALB: 6,3 %) doch erheblich iibersteigt. 

In seltenen Fallen wird einem Hirntrauma eine pathoplastische Bedeutung 
fiir das Bild der Paralyse zukommen konnen, allerdings wohl meist nur voriiber
gehend. So sah ich einmal nach einer Hirnerschiitterung sich bei einer Paralyse 
ein Korssakow-Syndrom entwickeln, das ja sonst bei dieser Erkrankung wenig 
vorkommt. Eine provozierende Bedeutung eines Hirntraumas auf den Ausbruch 
einer Paralyse wird man nicht ganz ausschlieBen diirfen. Haufiger handelt es sich 
aber hier nur um pathoplastische Einfliisse. 

Endogene Krankheitsbereitschaften kommen als eigentliche pathogenetische 
Momente fiir die Paralyse nicht in Betracht. Jedenfalls kann man mit KEHRER 
sagen, daB weder die Anlage zur Schizophrenie noch die zum manisch-depressiven 
Irresein an sich mit der Disposition zur Paralyse etwas zu tun haben. Die Para
lyse schiebt sich, wie MEGGENDORFER darlegt, als exogenes Moment ein. Wichtig 
ist aber, daB diese Veranlagung die Entstehung der Paralyse nicht etwa aus
schlieBt, wie es z. B. von der Epilepsie vermutet wird; nach SCHARNCKE solI 
namlich die Paralyse bei genuiner Epilepsie iiberhaupt noch nicht beobachtet 
worden sein. Dabei sind syphilitische Ansteckungen bei Epileptikern keines
wegs so sehr selten. SCHARNCKE berichtet, daB in der Anstalt Wuhlgarten etwa 
6 bis 10% der dort verpflegten Epileptiker syphilitisch gewesen seien. Ich 
selbst kann mich nicht erinnern, einen genuinen Epileptiker mit Paralyse ge
sehen zu haben. Auch aus der Literatur ist mir kein entsprechender Fall be
kannt; zu denken ware allenfalls bei JAKOBS Fall 5 (stationare Paralyse) an eine 
solche Kombination. 

SCHARNCKE vertritt auch die Anschauung, daB eine degenerativ psycho
pathische Anlage, wie sie bei sozial entgleisten Gesellschaftsfeinden, Verbrechern, 
Prostituierten usw. haufig ist, ebenfalls ein ungeeigneter Boden fiir die Para
lyse sei. Fiir die hier anzustellenden Betrachtungen ist es wichtig zu wissen, in-

1 Von KEHRER wird im Gegensatz zu KRAEPELIN auf die groile Seltenheit der Disposition 
der Paralysekandidaten zu alkoholischer Degeneration hingewiesen. Auch SCHARNCKE 
meint, dail die eigentlich schweren Gewohnheitstrinker, trotz der besonderen Gelegenheit 
zum Erwerb der Syphilis gegen Paralyse gefeit zu sein scheinen. Das braucht nattirlich nicht 
auszuschlieilen, dail gegebenenfalls eine frtiher vorhandene Trunksucht das Symptomenbild 
der Paralyse pathoplastisch beeinfluilt. 
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wieweit psychopathische Eigenarten das Bild der Paralyse zu far ben vermogen, 
und ich muB sagen, daB nach meinen Beobachtungen das nicht allzu haufig 
der Fall zu sein scheint. 

WILMANNS vertritt ja ahnliche Anschauungen wie SCHARNCKE beziiglich der 
Paralysehaufigkeit bei psychopathischen und sozial entgleisten Personlichkeiten, 
wenngleich er iiber den Grund, warum dort die Paralyse seltener ist, anderer 
Meinung ist als SCHARNCKE. SCHARNCKE glaubt, daB diese Psychopathen sich mit 
Verantwortung und Sorgen nicht abzuqualen pflegen, daB im Gegensatz dazu 
die Leute, die mit sorgfaltiger Pflichterfiillung und fleiBiger Arbeit sich bemiihen, 
aufwarts zu kommen, Leute, die in Angst, Sorge und aufreibender Verantwortung 
leben, bei vorhandener Lues besonders fiir die Paralyse disponiert seien. Dazu 
stimmt jedoch die ebenfalls von SCHARNCKE vorgebrachte Ansicht nicht, daB 
auch Manisch-Depressive sowie Schizophrene wenig Aussicht hatten, der Para
lyse zu verfallen, denn gerade die depressiven Naturen aus dem zirkularen Formen
kreis sind doch wohl diejenigen, die ganz besonders zu Sorgen neigen und unter 
Verantwortung schwer leiden. Sie miiBten, wenn SCHARNCKES Ansicht richtig 
ware, doch gerade als Paralysekandidaten in Betracht kommen, was SCHARNCKE 
aber, wie gesagt, bestreitet. Nach meinen Beobachtungen sind Paralytiker aus 
dem manisch-depressiven Formenkreis ebenso wie solche mit schizophrener Be
reitschaft jedoch keineswegs so selten, wie SCHARNCKE das annimmt. 

So kann gelegentlich auch einmal die endogene Veranlagung eine patho
genetische Bedeutung bekommen, und zwar unter gewissen Bedingungen im 
Beginn der Paralyse: es kann namlich durch SPIELMEYERS Untersuchungen 
als sichergestellt gelten, daB die beginnenden paralytischen Hirnverande
rungen, insbesondere soweit sie sich auf entziindliche Infiltrationen der GefaBe 
beschranken, noch keine psychischen Veranderungen zu machen brauchen, 
daB sie vor allem noch keine als paralytisch erkennbare Symptome hervorrufen. 
Nun kann der an sich psychisch symptom los verlaufende paralytische Infiltra
tionsprozeB indirekt zu unter Umstanden recht stiirmischen Seelenstorungen 
fiihren, dadurch, daB er bei einer manisch-depressiv veranlagten Personlich
keit eine endogene Phase aus der Latenz bringt; eine so ausgeloste Psychose 
geht in Symptomenbildung und Veriauf ihren eigenen Weg und muB trotz der 
positiven Reaktionen als selbstandige endogene Phase angesehen werden. DaB 
das moglich ist, lieB sich durch die Beobachtung eines besonderen Falles sicher
stellen; denn bei der Sektion des unbehandelten, interkurrent etwa ein Jahr 
nach Beginn der inzwischen wieder abgeklungenen Manie Verstorbenen fanden 
sich nur leichteste, vorzugsweise entziindliche paralytische Veranderungen. 

Nun kann bei einem dazu Disponierten durch die beginnende paralytische Ver
anderung unter Umstanden auch ein schizophrener Schub ausgelost werden, der 
ebenfalls in Symptomatologie und Verlauf seine Selbstandigkeit bewahrt, sofern 
der Weiterentwicklung der Paralyse durch die Behandlung ein Ziel gesetzt wird. 
Wegen der weniger giinstigen Prognose der Schizophrenie wird man damit allerdings 
keine psychische Heilung erwarten konnen, und praktisch sind daher diese Falle 
nicht so wichtig wie die Parallelfalle mit ausgeli:isten Phasen aus dem manisch
depressiven Irresein. Trotzdem sind auch diese Falle theoretisch von groBer Be
deutung, denn es geht aus ihnen hervor, daB hier eine allgemeine GesetzmaBig
keit vorliegt, namlich die, daB bereitliegende endogene Psychosen auch einmal 
durch somatische Vorgange1 in unspezifischer Weise ausgeli:ist werden konnen. 

1 Selbstverstandlich muB dieser somatische Vorgang auf das engste mit dem Hirngesche
hen zusammenhangen, und es erscheint mir zunachst jedenfalls vollig ausgeschlossen, daraus 
etwa Riickschliisse auf die exogene Entstehung endogener Erkrankungen iiberhaupt ziehen 
zu wollen. 
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lmmerhin sind diese Symptomenbilder, bei denen die fUr gewohnlich patho
genetisch wirkenden Ursachen lediglich provozierende Bedeutung haben, wahrend 
die sonst nur pathoplastisch in Betracht kommenden Determinanten die Rolle 
der pathogenetischen Faktoren iibernehmen, recht selten. Auf ihre Bedeutung 
fiir die Therapie der Paralyse habe ich an anderer Stelle hingewiesen. 

In weitaus den meisten Falllen sieht man aber alles Endogene nur als symptom
farbende Momente auftreten, und selbstverstandlich beschrankt sich hier ihre 
Bedeutung nicht auf manisch-depressive oder schizophrene Ziige, sondern die 
pramorbide Personlichkeit, welcher Art sie auch sei, kommt zum mindesten im 
Anfang bei den paralytischen Zustandsbildern zum Ausdruck. Natiirlich spielt 
auch die Erblichkeit eine groBe Rolle. lch verweise hier auf KALB, der gefunden 
hat, daB Verwandten-Paralysen innerhalb der Familie einen gemeinsamen Cha
rakter tragen. (Ahnlich auch eine Beobachtung von RIEBELING.) In den meisten 
Fallen sind aber die Beziehungen zwischen prapsychotischer Eigenart und dem 
Bild der Paralyse leichter aufzudecken, als der EinfluB der Aszendenz, und schlieB
lich handelt es sich bei den urspriinglichen individuellen EigenschaJten derKranken 
ja auch um erbbedingte Faktoren, so daB in diesem Zusammenhang der EinfluB 
von Erblichkeit und prapsychotischer Personlichkeit auf das Zustandsbild der 
Paralyse nicht immer auseinandergehalten werden kann. 

Wenn es auch vielfach nicht schwer erscheint, zu zeigen, wie die prapsy
chotische Personlichkeit auch bei der Paralyse zutage tritt, so ist es doch kaum 
moglich, das allgemeingiiltig zu beweisen, und insofern wird man schwer RAECKES 
Meinung entkraften konnen, nach der jeder psychotische Symptomenkomplex im 
Verlauf der Paralyse ziemlich wahllos auftreten konne. lch habe diese Frage an 
einem geeigneten Material durch OESCHEY untersuchen lassen. Dabei ergaben 
sich in den Fallen, in denen eine ausfUhrliche Vorgeschichte zu erlangen war, 
doch meist recht klare Beziehungen zwischen dem klinischen Bilde und den 
prapsychotischen Eigenarten. OESCHEY konnte insbesondere zeigen, daB die 
individuellen Verlaufsformen in den meisten Fallen durch die Temperaments
veranlagung der Kranken beeinfluBt waren, daB Menschen mit syntonem Ein
schlag hypomanische, expansive oder depressive Bilder, unter Umstanden im 
Wechsel zeigten, daB dagegen Leute mit ausgesprochen dystoner (resp. schizo
ider, KRETSCHMER) Reaktionsart in der Paralyse ein schizophrenieahnliches Bild 
boten oder doch schizophrene Einzelsymptome, wie Halluzinationen, Autismen, 
gegebenenfalls auch katatone Ziige aufwiesen. Dariiber hinaus lieB sich aber bei 
allen Fallen noch eine ganze Reihe von personlichen Eigenschaften, die nicht 
fiir irgendeinen Charakter- oder Temperamentskreis spezifisch sind, bei der Para
lyse wiederfinden, und zwar in derselben Weise oder a ber verdeutlicht, eventuell 
vergrobert resp. krankhaft verzerrt. Die Verdeutlichung ist auf die enthemmende 
Wirkung der Paralyse zuriickzufiihren, insonderheit fordert das schon recht 
friihe Versagen der Selbstbeherrschung eine groBe Reihe von Eigenschaften zutage, 
die vorher nicht aufgefallen waren, die aber die nachsten Angehorigen sehr wohl 
kannten. Sehr schon zeigte sich das bei folgendem Fall: 

Ein syntoner, gutmiitig weicher, dabei gelegentlich zu cholerischen Ausbriichen neigender 
unterer Beamter (ehemaliger Militaranwarter) hatte eine Paralyse von hypomanischem 
Geprage mit leicht expansiven Ziigen. In seinem Tatigkeitsdrang setzte er gewissermaBen 
seine berufliche Arbeit fort, machte ununterbro~hen Eingaben an die Regierung, bewiIIigte 
Kranken, die er gern hatte, Zulagen, versetzte Arzte und Pfleger in hohere Gehaltsklassen, 
schrieb letztwillige Verfiigungen fiir einen Sterbenden. Alles tat er mit groBer Wichtigkeit, 
renommierte mit seinen militarischen Leistungen, obwohl er nicht im Felde war; er wollte 
immer kurzen militarischen Haarschnitt haben; wenn ihm jemand nicht gefiel, sagte er: 
"Das ist kein Soldat." Pfleger, die ihm nicht paBten, bezeichnete er als Kommunisten, drohte, 
wenn er schlechter Laune war, mit der Einsetzung einer Regierungskommission zu seiner 
Befreiung,· wollte den Direktor seines Amtes entheben. Ein von friiher berichtetes 
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Geltungsbediirfnis lieB sich in seiner Wichtigtuerei wiederfinden, auch bekundete er eine 
offensichtliche Freude, wenn man sich mit ihm beschaftigte. Das Bild eines subalternen 
Beamten zeigte er wahrend seiner Erkrankung geradezu in Karikatur: Nach oben machte 
er eine devote Miene, nach unten war er norgelnd, grob. In der Zeit, in der er dem Arzt gegen
iiber von kriechender Hoflichkeit und ungeheurer Dienstfertigkeit sich zeigte, schnauzte 
er seine Frau an, verlangte von ihr die ErfiilIung aller moglichen anspruchsvollen Wiinsche. 
Fiir seine Personlichkeit war kennzeichnend, daB er andere Kranke, die schwacher waren 
als er, schlug und miBhandelte, wahrend er sich vor starkeren fiirchtete und sich in den Schutz 
eines Pflegers, den er vorher beschimpft hatte, begab. Er zeigte sich auBerordentlich angst
lich, geradezu feige. Auch dieser Zug, der zunachst seinem soldatischen Wesen zu wider
sprechen schien, gehorte zu seiner gesunden Personlichkeit, denn es stellte sich heraus, daB 
er als Kind und noch mit 17 J ahren nachts immer angstlich gewesen sei und daB er, trotzdem 
er aktiver Unteroffizier war, es verstanden hatte, sich wahrend des ganzen Krieges in der 
Garnison unabkommlich zu machen, was ihn aber, wie gesagt, nicht hinderte, mit Kriegs
erlebnissen zu renommieren. Bemerkt sei, daB es sich in diesem Falle urn eine beginnende 
Paralyse mit verhaltnismaBig gut erhaltener Intelligenz handelte. 

In ahnlicher Weise lassen sich bei anderen schizophrene Ziige finden. Ganz besonders 
charakteristisch war ein auch von OESCHEY in extenso dargestellter Fall. Es handelte sich urn 
einen von jeher als Sonderling mit verschlossenem, undurchsichtigem Charakter bekann
ten Menschen, bei dem immer Ungeselligkeit, Mangel an Gemiit und Anpassungsfiihigkeit 
zu beobachten waren. Eine Infektion wurde mit peinlicher Genauigkeit behandelt, die seiner 
hypochondrischen Einstellung entsprach. Die psychische Erkrankung begann mit einem 
raschen psychischen Verfall und es entwickelte sich ein Zustandsbild, dessen Eigenart in einer 
ablehnenden miirrischen Grundstimmu:i:tg, einer mit haufigen Erregungen verbundenen auti
stischen Einstellung bestand. Eine Fieberbehandlung brachte zunachst Besserung. Ein 
erneuter Riickfall machte eine weitere Infektionsbehandlung notwendig. Nunmehr traten 
Verfolgungsideen auf, lebhafte HalIuzinationen, und es entwickelte sich jetzt ein ganz typisch 
schizophrenes Zustandsbild, das bis heute konstant geblieben ist. Der aus der Gesundheit 
berichtete Zug zum Miirrischen blieb im ganzen Verlauf ausgepragt. Autistisch ablehnend, 
maniriert, verbigerierend zuweilen, lebt er jetzt seit 5 Jahren, auBerlich das Bild eines Schizo
phrenen bietend. Es fragt sich, ob hier die Paralyse nur schizophren gefiirbt ist oder ob 
etwa gar eine Schizophrenie neben einer Paralyse besteht, die nach erfolgreicher Behamjlung 
abgeklungen ist und nur die schizophrenen Symptome iibrig gelassen hat. 

Dem Lebenslauf einer debilen, inaktiven Personlichkeit entspricht bei einem 
weiteren Fane eine einfach euphorischeForm 
der Paralyse mit friihzeitiger schwerer De
menz. Das Krankheits bild ist ohne Besonder
heiten, flach und eintCinig, die Stimmung 
von schwachlicher Zufriedenheit. Keine 
Spur einer psychischen Regsamkeit und 
Spontaneitat. Bei derartig primitiven Per
sonlichkeiten vermiBt man bezeichnender
weise jede Bildung von eigentlichen Rand
symptomen, und ich mochte im Gegensatz 
zu KALB annehmen, daB es sich bei den 
einfach stumpf-dementen Paralytikern hau
figer um debile primitive Personlichkeiten 
handelt als um solche aus dem schizophre
nen Formenkreis. 

Auch die Neigung zu hysterischen Reak
tionen findet man im Krankheitsbild der Pa
ralyse gar nicht selten beibehalten. In einem 
besonderen FaIle, der aus den Versorgungs
akten alsRentenneurotiker bekannt war, ver-
schwimmen die ersten Symptome der Para- Abb.41. Debilitiit nnd Paralyse. 

lyse ganz mit dem neurotischenZustandsbild. 
In seiner weinerlichen, unselbstandigen Veranlagung wurde der Kranke immer hilf
loser und schwachlicher, und es kam unter allgemeiner Verlangsamung und Hem-
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mung zu einem depressiven Zustande mit hypochondrischen Reaktionen. Hyste
rische Symptome hielten zunachst an, und der Kranke machte anfangs einen durch
aus pseudodementen Eindruck. Auch seine Beschwerden waren psychogener Natur. 

GewiB handelt es sich bei den hier erwahnten Beispielen meist um sehr charak
teristische Personlichkeitsziige, die eben wegen ihrer starken Auspragung ge
eignet waren, auch in einer destruierenden Psychose zutage zu treten. Besonders 
kennzeichnend sind Eigenschaften, die durch die krankhafte Alteration ver
grobert werden konnen. Wichtig ist, daB man zwar aIle diese Eigenarten be
sonders im Beginn der Krankheit sehr deutlich sieht, daB aber zuweilen gerade 
in der Zeit des l.Jbergangs zur Krankheit solche Ziige verwischt werden oder 
verdeckt sind durch reaktive Symptome, starke Depression unter dem EinfluB 
des anfangs noch gefiihlten Leidens, durch neurotische Erscheinungen usw. Erst 
wenn diese iiberlagernden Symptome des l.Jbergangs weggefalllen sind, treten die 
urspriinglichen Personlichkeitseigenschaften wieder deutlicher hervor (OESCHEY). 

VerhaltnismaBig einfach lassen sich die temperamentbedingten Eigenarten in 
der Psychose wiederfinden; auch wenn es sich nicht um so charakteristische Er
scheinungen handelt, wie die schizophrenen Symptomenbilder, ist die Symptom
farbung verhaltnismaBig einfach zu iibersehen. Nicht so leicht ist das, wenn man 
versucht, die Willenseigenschaften der Kranken vor und wahrend der Paralyse 
zu vergleichen. In der Regel findet man aus den gesunden Tagen nur die Willens
richtung iibernommen. In den meisten darauf hin untersuchten Fallen bleiben 
gewisse Strebungen aus der Gesundheit sichtbar. Scheinbare Unstimmigkeiten 
lassen sich vielfach so erklaren, daB im gesunden Leben die eigentlichen Trieb
federn oder Interessen durch auBere Verhaltnisse verdeckt waren. Beim Nach
lassen der Selbstbeherrschung im Beginn der Paralyse tritt dann oft erst die 
eigentliche Willensrichtung zutage. Dafiir wiirde, wie OESCHEY hervorhebt, der 
Umstand sprechen, daB bei syntonen Personlichkeiten, die sich erfahrungsgemaB 
auch in gesunden Tagen nicht so gut zu beherrschen pflegen wie die mehr ver
haltenen dystonen, die trbereinstimmung zwischen paralytischer und prapsycho
tischer Personlichkeit einheitlicher ist. 

Die Willensenergie geht in den meisten Fallen zusammen mit den intellektuellen 
Eigenschaften verloren. Das gilt ganz besonders von der Selbstbeherrschung, die 
friih ausfallt und deren Fehlen in der Hauptsache fiir die paralytischen Erschei
nungen im Beginn der Erkrankung verantwortlich gemacht werden muB. DaB ein 
Mensch mitzahem Willenslebenauch hier langerwidersteht als einer, der sich nie 
hat zusammennehmen konnen, ist klar. Das gleiche gilt ja auch von der Urteils
fahigkeit: ein intelligenter Mensch wird auch in der Paralyse zunachst noch keine 
Ausfalle in dieser Beziehung erkennen lassen, und es ist eine Erfahrungstatsache, 
daB man beim beginnendenParalytiker nur dann in derVorlesung mit Sicherheit 
auf die Demonstration eines intellektuellen Ausfalls mit Hilfe der iiblichen In
telligenzprmung rechnen kann, wenn es sich um einen de bilen oder wenigstens 
primitiven Menschen handelt. 

Bemerkenswert erscheint mir weiter der Umstand, daB eine hypomanische 
Personlichkeitsartung Intelligenzdefekte noch lange zu verdecken vermag. 
Das gilt besonders fiir die Haltung der Kranken drauBen. Lebhafte, schlag
fertige Menschen werden von der Umgebung leicht fiir besonders intelligent ge
halten, und auch der Paralytiker, der anfangs durch flotte manische Symptome 
sich bemerkbar macht, wird kaum je als urteilsschwach gelten, und oft fallt 
es auch bei diesen Kranken in der Klinik schwer, eigentliche Defekte nachzu
weisen, nicht zum wenigsten deshalb, weil sie geschickt auszuweichen verstehen. 
Jedenfalls wird man bei ihnen nicht mehr als eine Urteilslosigkeit, die ja auch 
bei rein Manischen vorkommt, nachweisen konnen. 
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Die Temperamentseinflusse machen sich, wie bisher ausgefiihrt wurde, vor allem 
als priiformierende Faktoren bemerkbar. Anomalien der Affektlage kommen 
jedoch auch in der Form reaktiver Verstimmungen vor, aber auch nur bei Per
sonlichkeiten, die von jeher diese Neigung besessen haben. Auch eine etwa 
vorhandene Euphorie ist meist auf pramorbide Personlichkeitseigenschaften 
zuruckzufiihrenI; das gilt zum mindesten fUr die Falle, bei denen noch keine 
ausgesprochene Demenz vorliegt; jedenfalls kann ich mich nicht entschlieBen, die 
Euphorie und die GroBenideen etwa mit WEICHBRODT oder POSCHOGA auf 
die Toxinwirkung der Spirochaten oder mit KORNFELD und BICKELES auf eine 
Storung in der Beurteilung der Correlationen zuruckfiihren. 

Die Fahigkeit zu hysterischen Reaktionen wird durch den paralytischen Hirn
prozeB anscheinend erst spat abgebaut. Das ist an sich nicht verwunderlich, 
da wir es bei dieser Reaktionsform of£enbar mit sehr primitiven Mechanis
men zu tun haben. Sie setzt auch kein besonders hohes intellektuelles Niveau 
voraus, vor allem aber konnte diese Fahigkeit dtirch eine kritische Aufrichtig
keit gegen sich selbst nur gemindert werden. Ich halte es sogar nicht fUr aus
geschlossen, daB in der beginnenden Paralyse hysterische Reaktionen auftreten, 
die bei der gleichen Personlichkeit in gesunden Tagen nicht moglich gewesen 
waren. Meist handelt es sich aber um eine pramorbide Reaktionsbereitschaft. 

Wie diese Betrachtungen ergeben, konnen also wohl samtliche Personlich
keitskreise und Symptomenreihen bei der Paralyse eine pathoplastische Wirkung 
entfalten, mit Ausnahme der echten paranoischen Zustande. Falle mit einem ge
ordneten Wahnsystem, das psychologisch verstandlich ist und im Bereich des 
Moglichen bleibt, habe ich bei der Paralyse nie gesehen, auch nicht bei Kranken, 
die vorher eine miBtrauisch-paranoische Charakteranlage gehabt hatten. Abge
sehen von den GroBenideen findet man bei der Paralyse entweder ganz uncharak
teristische wahnhafte Auffassungen, die meist einen ausgemacht schwachlichen 
Charakter tragen, oder Wahnideen, die denen der Schizophrenen ahneln. Zur 
Produktion echt paranoischer Ideen gehort eben doch eine intellektuell und 
willensmaBig intakte Personlichkeit, die mit einem gewissen Interesse und mit 
Initiative ihre Sac he verficht, und gerade diese wichtige "sthenische" Kompo
nente geht dem Paralytiker fruh verloren. 

Aus mancherlei Beobachtungen geht hervor, daB bei der Paralysetrotz ihres 
organischen Charakters jedenfalls im Anfang eine ganze Reihe von Symptomen 
nicht nur erklarbar, sondern auch verstandlich sind. Der DestruktionsprozeB 
vollzieht sich in der Regel so langsam, daB man an der Fahigkeit zu psy
chischen Reaktionen auf den Krankheitsvorgang selbst, aber auch auf von auBen 
kommende Erlebnisse nicht zweifeln darf. Gleichwohl mochte ich nicht so weit 
gehen wie SCHILDER, der annimmt, daB eine paralytische Psychose eine Reaktion 
auf einen aktuellen AniaB sein kann. GewiB kommen reaktive Erregungen usw. 
vor, dabei handelt es sich aber nicht um eine paralytische Psychose, sondern 
um reaktive Dinge, die von der Paralyse in besonderer Weise gefarbt sind oder 
aueh im Beginn vielleicht noch relativ selbstandig ablaufen. 

Die einleitende Depression bei der Paralyse erklart SCHILDER so, daB die 
geringere intellektuelle Leistung vom Individuum bemerkt wird. Es ist nach 
seiner Auffassung eine Verarmung des "narzistisch gesetzten Ieh-Ideals, welches 
eine genaue Berueksichtigung der Struktur und der Wirkliehkeit fordert. Ge
nugt das Wahrnehmungs-Ieh dieser Forderung nicht, so kann von ihm die Libido 
zuruckgezogen werden". Aueh die Heiterkeit und die GroBenideen der paraly
tisch en Manie entstehen nach SCHILDERS Meinung reaktiv oder k6nnen es doch. 

1 In diesem Sinne spree hen aueh die Korperbauuntersuehungen von GOZZANO, der bei 
expansiven und depressiven Formen der Paralyse den pyknischen Korperbau uberwiegen sah. 
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Sie driicken sich in der Uberwindung jener Sorgen aus, welehe den Patienten 
am meisten bewegen. Insbesondere erseheinen die paralytisehen GroBenideen, ja 
die paralytisehe Manie iiberhaupt, als Uberwindung des qualenden BewuBtseins 
der syphilitisehen Erkrankung und der Minderwertigkeit. Aueh von anderer 
Seite, insbesondere von HOLLOS und FERENCZI, hat man versueht, unter An
wendung psyehoanalytiseher Denkweise an das Symptomenbild der Paralyse 
heranzugehen. Naeh dies en beiden Autoren setzt sich die paralytisehe Aktual
psychose aus Symptomen zusammen, die sieh zum Teil auf Libidoentleerung resp. 
krampfhafte Wiederbesetzung der Objekte, zum Teil auf eine von der organi
schen Lasion provozierte pathoneurotiseh-narzistisehe Libidosteigerung zuriiek
fiihren lassen. Es ist zuzugeben, daB manehe depressive Zustande bei der Para
lyse dem anfangs noch bemerkten Verluste an Leistungsfiihigkeit gelten konnen, 
und man kann das schlieBlich aueh psychoanalytiseh so ausdriicken, daB der 
paralytische Melaneholiker den Verlust des bereits erfiillten Ieh-Ideals betrauere. 
Mancher solcher mikromanische Paralytiker wird nach HOLLOS und FERENCZI 
mit dieser Trauerarbeit bis zu seinem Tode nicht fertig, der andere groBere Teil 
verstehe es aber, sich dieser Trauer durch einen manisch-groBenwahnsinnigen 
Reaktionsmechanismus oder seltener mittels der halluzinatorischen Wunsch
psychose zu entledigen. FERENCZI und HOLLOS folgen hier der FREuDschen 
Theorie der psychogenen Manie, nach der diese eigentlich einen Triumph iiber 
die melancholische Trauer bedeutet, erzielt durch die Auflosung des durch Iden
tifizierung veranderten (und wegen der Entwertung betrauerten und verhaBten) 
Ich-Ideals im narzistischen Ich. Wenn infolge der paralytischen Gehirnkrank
heit wesentliche Produkte der normalen Entwicklung zerstort werden, so ant
wortet der Ich-Kern auf diesen Verlust an Eigenwert mit der paralytischen 
Melancholie, wenn aber der Schmerz dariiber unertraglich wird, so steht dem 
Narzismus der Weg offen, auf Entwicklungsperioden zu regredieren, die fUr ihn 
einstmals trotz ihrer Primitivitat ichgerecht waren. Wenn dann der paralytische 
ProzeB immer tiefer greift, den Kranken auf immer tiefere Funktionen beschran
kend, so schleicht die narzistische Libido diesen Zustanden regressiv immer nach, 
und das kann sie, da es doch eine juvenile und infantile Vergangenheit gab, in 
der der Mensch trotz seiner Unbeholfenheit sieh selbst zufrieden, ja noch mehr: 
allmachtig fiihlen durfte. So ist nach FERENCZI und HOLLOS die manische groBen
wahnsinnige Phase der Paralyse eine stufenweise Regression der narzistischen 
Libido zu den iiberwundenen Ich-Entwicklungsstufen, und vom Standpunkt 
der psychoanalytischen Denkweise ware die Paralysis progressiva eigentlich eine 
Paralysis regressiva! Das so charakteristische Symptom der Korpergewichts
zunahme beim Paralytiker wollen die genannten Autoren als korperlichen Aus
druck der angestrebten "Ich-VergroBerung", also des Narzismus ansehen. Ich 
kann mir es wohl ersparen, auf die Einzelheiten dieser Theorien einzugehen. 
Erwahnt sei nur noch, daB sich FERENCZI und HOLLOS auf der einen Seite und 
SCHILDER auf der anderen Seite in der psychoanalytischen Auffassung der 
Paralyse keineswegs einig sind. 

v. Erkennnng nnd Differentialdiagnose. 
Wenn bei einem diagnostisch schwierig gelagerten FaIle eine Paralyse in Frage 

kommt, so pflegt in der Regel die Untersuchung von Blut und Liquor ausschlag
gebend zu sein; es ist daher oft nur notig, an die Moglichkeit einer Paralyse zu 
denken, und angesichts der au Berst vielgestaltigen Symptomatologie wird man 
gut tun, auch bei zunachst unverdachtigen Symptomen neurologisch und sero
logisch nach einer Paralyse zu fahnden. Schwieriger ist dagegen die Differential-
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diagnose innerhalb der syphilogenen Geisteskrankheiten, z. B. wenn es gilt, eine 
Paralyse von einer Luespsychose zu unterscheiden, weil auch hier Blut und Liquor 
positive Reaktionen zeigen oder zeigen konnen und weil die gewohnlich dabei 
vorhandenen gradueIlen Unterschiede in den biologischen Reaktionen aIlein nicht 
ausreichen, um mit Sicherheit eine Paralyse von einer Lues cerebri abzutrennen. 
Ahnliche Schwierigkeiten macht es oft, eine zufaIlig mit Tabes kombinierte Seelen
stOrung von einer Paralyse zu unterscheiden. Zwar haben wenigstens die alteren 
TabesfaIle gewohnlich schwachere Liquorreaktionen, und der Wassermann im 
Blut ist sogar meist negativ. Da aber bei einer frischeren Tabes aIle Reaktionen 
vorhanden sein, ja sogar die Goldsol- und Mastixkurven u. U. einen Paralyse
typ annehmen konnen, so vermag uns der Liquorbefund bei solchen klinisch be
sonders schwer zu deutenden Fallen keine endgultige Entscheidung zu bringen. 
Da die Pupillenstorungen ebenfalls gleichartig sein konnen, ist man hier schlieB
lich nur auf den psychischen Befund angewiesen. Etwas leichter ist es da
gegen, unspezifische Psychosen bei Syphilitikern von einer Paralyse zu unter
scheiden, weil hier die Untersuchung des Liquors weiter helfen kann. 

Bei charakteristischen Fallen wird zwar die Differentialdiagnose zwischen 
Paralyse und Luespsychose nicht besonders schwer sein. Da es aber auf jeder 
Seite zahlreiche atypische Bilder gibt, so kommen in praxi doch sehr oft Zweifel. 
Schwierigkeite.n machen einmal die verschiedenen Formen der Hirnsyphilis mit 
ausgemacht psychotischen Zustanden, namentlich wenn eine Demenz vorliegt, 
auf der anderen Seite Paralysen, die etwa atypisch mit Lahmungserscheinungen 
beginnen, ohne schon psychische Auffalligkeiten zu bieten. Ich wurde es aber 
fur falsch halten, wenn man sich hier mit einem Hinweis auf die von anato
mischer Seite beschriebenen Zwischen- und Ubergangsfalle beruhigen woIlte 
und daraus das Recht ableitete, auf eine eingehendere Differentialdiagnose zu 
verzichten. GewiB, solche Formen kommen zuweilen vor, aber oft sieht man 
gerade bei Fallen, die einen klinisch in groBe Verlegenheit gebracht hatten, 
anatomisch so eindeutige Befunde, daB jedenfaIls die Art des pathologischen 
Prozesses nicht die Ursache fur die diagnostischen Schwierigkeiten sein kann. 

Bestimmte Symptome, die nur bei der Paralyse oder nur bei Lues cerebri 
vorkommen, lassen sich nicht namhaft machen. Man ist vielmehr darauf ange
wiesen, aus der Zusammenstellung der einzelnen Erscheinungen seine Schlusse zu 
ziehen, und bei der allgemeinen Beschreibung muB ich mich daher darauf be
schranken, die Symptome aufzuzahlen, die haufiger bei Paralyse vorkommen, 
und die, die in der Regel mehr fUr eine Luespsychose sprechen. 

Um mit den neurologischen Erscheinungen zu beginnen, so kann die Art der 
Pupillenstarre wohl nur insofern ein differential-diagnostisches Kriterium ab
geben, als die echte reflektorische Starre bei Lues cerebri selten ist; aIlerdings 
ist sie auch fur Paralyse nicht gerade charakteristisch, aber hier kommt eine 
Kombination mit Tabes und damit die reflektorische Starre doch mehr vor, 
als bei der Lues cerebri. Aus dem gleichen Grunde wird man auch bei der Para
lyse haufiger ein Fehlen der Eigenreflexe feststeIlen als bei den Luespsychosen. 
Dagegen kann man eine echte Ophthalmoplegia interna als ein wohl fast sicheres 
Kennzeichen einer Lues cerebri auffassen, und Ahnliches gilt auch von den Lah
mungen der auf3eren Augenmuskeln, die bei der Paralyse sehr selten sind, wahrend 
Paresen, Asymmetrien im Facialisgebiet bei der Paralyse mehr gesehen werden, 
besonders oft in der Gestalt der einseitigen mimischen Schwache. Stauungspapille 
spricht bei Paralyse fUr eine Kombination mit einem Hirntumor oder einem 
anderen drucksteigernden ProzeB. Bei Lues cerebri kann sie vorkommen (Hirn
schweIlung, Hydrocephalus); hiiufiger sind hier aber neuritische Erkrankungen 
des Opticus, die leicht mit Stauungspapille verwechselt werden. 
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Oerebrale Herderscheinungen werden bei beiden Krankheitszustanden be
obachtet. 1m allgemeinen kann man sagen, daB ihr Auftreten mehr fur eine 
Lues cerebri spricht, namentlich wenn es sich um langer dauernde Ausfalle 
handelt, die sich nach einer spezifischen Kur zuruckbilden. Demgegenuber sind 
die paralytischen Lahmungen meist nur von sehr kurzer Dauer; auch werden 
sie von den Kranken in der Regel weniger beachtet. In Betracht kommen hier 
vor allem hemi- resp. monoplegische Lahmungen, ferner aphasische StOrungen. 
Pseudobulbare Bilder sieht man bei der Paralyse selten; sie sind allerdings auch 
bei Lues cerebri nicht haufig1 und kommen da wohl nur bei der Heubnerschen 
Endarteriitis vor. Dasselbe kann man von den meist beim pseudobulbar-para
lytischen Symptomenkomplex vorkommenden Erscheinungen des Zwangslachens 
und Zwangsweinens sagen. 

Sehr wichtig ist die Beurteilung der Sprache. Unbehandelte Paralysen zeigen 
nach unserem Material in ca. 94% eine als paralytisch erkennbare artikulato
rische Sprachstorung. Dies Symptom gehort damit zu den regelmaBigsten Kenn
zeichen der Paralyse. Bei der Lues cerebri sieht man haufiger aphasische Er
scheinungen, die aber meist nicht mit der paralytischen Sprachstorung zu ver
wechseln sind. Gleichwohl kommt auch dort ein Silbenstolpern, wie es fUr die 
Paralyse charakteristisch ist, gelegentlich einmal vor. 

Bei einem unserer Faile von Luespsychose stand zunachst eine schwere euphorische 
Demenz mit typisch paralytischer Sprachstiirung im Vordergrund; die Sprache war nicht 
nur artikulatorisch beeintrachtigt, sondern auch die Abmessung der Tongebung, die Sprach
melodie sowie die Verlangsamung waren deutlich von paralytischem Charakter. Daneben 
fand sich eine Hemiplegie rechts. Serologisch: Der Liquor war mit Ausnahme einer geringen 
Zellvermehrung negativ, nur der Blut-Wassermann zeigte einen positiven Ausfall. Nach 
Hg-Schmierkur stellte sich eine deutliche Besserung ein, namentlich auch auf psychischem 
Gebiet. Der Kranke war zwar noch sehr ermiidbar, gelegentlich auch gereizt, die scheinbare 
Demenz war jedoch ganz wesentlich zuriickgebildet, so daB er seinen Beruf als selbstandiger 
Kaufmann, wie uns berichtet wurde, ohne Schwierigkeiten auszuftillen vermochte. Kurze 
Zeit darnach hatte er noch ein Rezidiv, namlich eine Augenmuskellahmung, die nach Jod
gebrauch verschwand. 

GewiB sind bei der paralytischen Sprachstorung gelegentlich auch apha
sische Komponenten mit enthalten, sie spielen aber nicht die ausschlag
gebende Rolle im Gesamteindruck des Sprechens. Uberhaupt sind die beim 
Paralytiker vorhandenen hirnpathologischen Erscheinungen verschwommen, diffus 
und meist nur schwer als solche faBbar, zunachst deshalb, weil sie nicht voll
standig sind, dann aber auch kommen sie fast immer mit anderen Erscheinungen 
vermischt vor, und schlieBlich konnen sie wegen der paralytischen Demenz in 
der Regel nicht klar herausgeschalt werden. Das sieht man besonders deutlich 
bei den fUr Paralyse sehr bezeichnenden, oft schon fruh auftretenden StOrungen 
des Handelns, die nur sehr selten als ausgemachte Apraxie zu deuten sind. Charak
teristische Herderscheinungen findet man eigentlich nur bei der Lissauerschen 
Paralyse. 

D~s Auftreten von apoplektischen Insulten spricht im groBen und ganzen 
mehr fUr eine Hirnlues, besonders fur eine luische GefaBerkrankung, und zwar 
vor aHem dann, wenn es sich um einmalige Anfalle handelt, die eine durch spezi
fische Therapie zu beseitigende Lahmung oder Aphasie hinterlassen. Gleichwohl 
muB man bedenken, daB apoplektische Anfalle auch bei der Paralyse beobach
tet werden; sie sind hier aber in der Regel nur von fluchtigen Herderschei
nungen gefolgt. Ferner ist die Neigung zur Wiederholung der Anfalle bei der 
Paralyse wohl etwas groBer als bei der Hirnlues. Dieses Unterscheidungsmerk
mal gilt noch mehr fUr die epileptiformen Anfalle, die bei der Paralyse zwar 

1 In der franzosischen Literatur ist mehrfach von dies en Zustanden die Rede (vgl. Ab
schnitt "Luespsychosen"). 
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nicht immer gehauft, aber doch oft multipel und nicht selten auch in der Ge
stalt von nur angedeuteten Anfallen auftreten, wahrend es bei der Hirnlues ge
wi::ihnlich unter Hirndruck zu mehr vereinzelten groBen epileptischen Paroxysmen 
kommt. 

Meist ist bei der Paralyse die lnkubationszeit sehr viellanger als bei der Lues 
cerebri. Dieses Kriterium wird man aber nur im Rahmen anderer Symptome 
differentialdiagnostisch heranziehen durfen, da gerade in den letzten Jahren 
doch auch auffallend kurze Latenzzeiten bei Paralyse beobachtet worden sind. 
Dagegen gehi::iren sehr lange Zwischenzeiten bei der Hirnlues zu den Ausnahmen, 
die wohl nur bei bestimmten GefaBerkrankungen beobachtet werden. 

Ein gewisses Gewicht mi::ichte ich auf subjektive M omente, insbesondere auf 
die Beschwerden der Kranken legen. Kopfschmerzen kommen zwar bei der Para
lyse im "symptomlosen" Stadium vereinzelt vor, sie sind aber doch meist recht 
unbedeutend und jedenfalls nicht so charakteristisch wie der bohrende, oft schwer 
ertragliche, zu lautem St6hnen fuhrende Kopfschmerz bei der Lues cerebri, wo 
er gelegentlich auch von einer ausgemachten Benommenheit begleitet ist. Nicht 
unwichtig ist, daB dieser Kopfschmerz sehr oft durch Lumbalpunktion wenig
stens vorubergehend gebessert werden kann. Auch beim Paralytiker wird zwar 
die Lumbalpunktion erfahrungsgemaB sehr gut vertragen, ein Umstand, den 
KRAEPELIN sogar differentialdiagnostisch zu verwenden empfiehlt, aber man sieht 
doch nicht diese Besserungen des Allgemeinbefindens und die doch oft sehr 
deutliche subjektive Erleichterung wie bei der Lues cerebri. Im Gegenteil, ich 
hatte oft den Eindruck, als ob bei der Paralyse nach der ersten Lumbalpunktion 
ein gewisser Ruck nach abwarts vorkomme. 

Im allgemeinen ist auch das Krankheitsgefiihl beim Hirnsyphilitiker starker 
ausgepragt als beim Paralytiker. Ausnahmen kommen jedoch vor; insbesondere 
sollte eine Euphorie allein jedenfalls nicht schon zur Diagnose Paralyse Ver
anlassung geben. 

Uber die Bedeutung der Liquorreaktionen ist schon fruher berichtet worden. 
Zusammenfassend laBt sich sagen, daB bei unbehandelten Fallen ein negativer 
Blut-Wassermann im allgemeinen gegen Paralyse, aber keineswegs gegen eine 
Lues cerebri spricht. Andererseits sagt selbstverstandlich ein positiver Blut
Wassermann noch nicht, daB eine vorhandene Seelensti::irung eine Paralyse sein 
muB. Es kann sich auch um eine Hirnsyphilis, aber auch um eine von der Lues 
unabhangige Erkrankung handeln. Jedenfalls mufJ man in allen diesen Fallen 
den Liquor untersuchen. Bedenken bestehen dagegen gar keine, denn die Lumbal
punktion macht beim Paralytiker, wie schon erwahnt, keine Beschwerden, und 
auch der Occipitalstich laBt sich ohne Risiko sogar ambulant ausfiihren. In der 
R3gel sieht man im Liquor bei der Paralyse die Wassermannsche Reaktion be
reits bei 0,2 positiv ausfallen, bei der Lues cerebri meist erst bei hi::iherer Kon
zentration. Globulin und Zellen sind bei beiden Erkrankungen in der Regel ver
mehrt, bei der Paralyse meist nicht hochgradig, bei der Lues cerebri dagegen, 
besonders bei den meningitis chen Formen, sind die Zellzahlen sehr stark erhi::iht. 
Die Art der Z':lllen spielt differentialdiagnostisch keine wesentliche Rolle. Sehr 
groBen Wert pflegt man aber auf den Ausfall der Goldsol- und Mastixkurven 
zu legen. Meist ist der Unterschied bei beiden Erkrankungen ja auch frappant, 
aber Ausnahmen kommen gar nicht so selten vor, so daB die Kolloidkurven 
allein differentialdiagnostische Zweifel auch nicht immer klaren ki::innen; und 
wenn man bedenkt, daB eine Paralysekurve gar nicht so selten bei der multi
plen Sklerose vorkommt, wird man in der Beurteilung dieser Reaktionen doch 
zuruckhaltend sein. Gleichwohl solI nicht verkannt werden, daB uns diese Unter
suchungsmethoden sehr wertvoll geworden sind. 
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Ein akuter Krankheitsbeginn mit schweren korperlichen Erscheinungen, wo
moglich mit Fieber, spricht auch bei starken Blut- und Liquorreaktionen fUr 
eine Lues cerebri, ganz besonders dann, wenn die psychischen Erscheinungen 
dem exogenen Pradilektionstyp angehoren. Auch die weniger akuten Formen 
der Hirnlues entwickeln sich meist in iibersehbaren und abgrenzbaren Zeit
abschnitten, wahrend fiir die Paralyse ein ganz diffuser, nach riickwarts oft 
nicht festzulegender Anfang charakteristischer ist. 

Die psychischen Zustandsbilder konnen sich im Beginn der Erkrankung und 
dann wieder in den Demenzzustanden in vielem sehr erheblich ahneln. 1m groBen 
und ganzen kann man sagen: wenn es bei der Hirnlues iiberhaupt zu psycho
tischen Erscheinungen kommt, so pflegen sie sich ziemlich rasch einzustellen, 
wahrend bei der Paralyse die Entwicklung in der Regel eine ganz allmahliche 
ist. Der Beginn mit vereinzelten Zerstreutheiten, gelegentlichen Entgleisungen 
bei sonst anscheinend wenig gestorter Berufsfahigkeit spricht eher fiir eine Para
lyse, wahrend bei der Lues cerebri Kopfschmerz, ein gesteigertes Schlafbediirfnis, 
Miidigkeit und allgemeines KrankheitsgefUhl schon eine Erschwerung der Arbeits
leistung mit sich bringen, bevor es zu einzelnen Versagern gekommen ist. Die 
akuteren oder etwas vorgeschritteneren Stadien der Luespsychosen werden in 
der Regel weniger haufig zu Verwechslungen mit Paralyse als vielmehr zu Fehl
diagnosen im Sinne einer symptomatischen Psychose oder Schizophrenie Ver
anlassung geben. 

Sehr schwer sind die Demenzzustande bei oder nach Lues cerebri von einer 
blanden Paralyse zu unterscheiden. Wenn man auch bei den Luespsychosen 
mehr eine lacunare, bei der Paralyse mehr eine globare Demenz zu sehen be
kommt, so ist einmal schon die Herausarbeitung dieser beiden Demenzarten 
bei den haufig benommenen Kranken nicht leicht, und dann findet man schlieB
lich auch bei der Paralyse wie bei der Lues cerebri verhaltnismaBig zu oft die 
nicht adaquaten Demenzformen, als daB man darauf allzu groBen differential
diagnostischen Wert legen konnte. Ein charakteristisches Korssakow-Syndrom 
spricht im allgemeinen mehr fUr eine Lues cerebri; allerdings ist es auch hier 
selten. 

In Fallen, bei denen es moglich ist, sich aus/iihrlich mit Untersuchungen der 
Intelligenz zu befassen, kann man meist finden, daB der Paralytiker nicht so 
dement ist, wie er zunachst erschien, wenn man ihn sich selbst iiberlassen be
obachtete. Kranke mit hirnsyphilitischer Demenz dagegen konnen unter Um
standen weit mehr abgebaut sein als es dem ersten Eindruck entsprach. Das 
ist wohl so zu erklaren, daB der Paralytiker in seiner Indolenz, Willensschwache 
und Initiativelosigkeit von den ihm noch moglichen Leistungen aus eigener Reg
samkeit keinen Gebrauch macht. Es gelingt hier aber durch Anregung, besondere 
Einstellung seiner Aufmerksamkeit und Ahnliches, ihn unter Umstanden zu un
erwarteten Leistungen zu bringen. So z. B. iiberrascht der Paralytiker bei der 
Vorlesung sehr haufig durch Urteilsleistungen, die man bei ihm nicht mehr voraus
gesetzt hatte. Der Hirnsyphilitiker bleibt dagegen relativ lange auBerlich kom
poniert, er laBt sich nicht so gehen, ist in seinen Antworten nicht so nachlassig 
wie der Paralytiker, gibt sich viel mehr Miihe, den Anforderungen gerecht zu 
werden. Selbst wenn er sich unbeobachtet glaubt, bemerkt man oft gewisse An
strengungen, seine Haltung zu bewahren und seine Defekte auszugleichen. 
Auch sonst ist die Reaktion auf die vorhandenen Storungen meist eine andere 
als beim Paralytiker. Wahrend dieser sich auch schon im Friihstadium gleich
miitig abfindet, wird der Hirnsyphilitiker namentlich im Beginn seines Leidens 
besorgt, deprimiert, seine Bemiihungen, den altgewohnten Leistungen zu ent
sprechen, strengen ihn ungewohnlich an, er wird dann leicht gereizt und weiner-
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lich. In spateren Stadien freilich bekommt auch hier die stumpfe Demenz die 
Ubermacht, und dann ist aus dem psychischen Bilde aIle in wohl kaum je mit 
Sicherheit eine Diagnose zu stellen. Jedoch bietet eine retrospektive Beobach
tung des Verlaufs auch hier wenigstens eine gewisse Hilfe. 

Besonders unangenehm kann die Differentialdiagnose werden, wenn die in 
Rede stehende Erkrankung in ihren Symptomen durch Eigenarten der priimor
biden Personlichkeit beeinfluBt wird. So kann z. B. ein manischer Einschlag die 
Unterbringung solcher FaIle geradezu unmoglich machen, besonders deshalb, 
weil durch die manische Komponente die oberflachliche Kritiklosigkeit des Para
lytikers oder seine expansive Stimmungslage auch bei der Hirnsyphilis vor
getauscht werden kann. 

Als Beispiel sei folgender Fall mitgeteilt: Ein 40jahriger Mann S., der sich mit 24 Jahren 
luisch infiziert und reichlich Kuren durchgemacht hatte, fiihlte sich seit einem Jahr zeit
weilig nervos und bemerkte eine Unsicherheit beim Gehen, die er zunachst auf eine Beschadi
gung seines Knies im Felde zuriickfiihrte. Es war aber anderen Leuten schon aufgefallen, 
daB er sich auch in seinem psychischen Verhalten geandert habe. Zunachst machte der sehr 
redselig und kritiklos erscheinende Mann durchaus den Eindruck einer Paralyse (Tabo
paralyse), zumal, da die anamnestischen Angaben auf eine ausgemachte Urteilslosigkeit 
schlieBen lieBen. Es wurden verschiedentlich mit ihm spezifische Kuren vorgenommen 
die auch eine Besserung erzielten; jedenfalls war es moglich, daB er seinen verantwortungs
vollen Beruf, der ihn dabei noch zu nicht unerheblichen korperlichen Anstrengungen notigte, 
wieder recht gut ausfiillen konnte. Mit experimentellen Priifungen waren grobe AusfiHle 
nicht nachweisbar gewesen, jedoch machte seine Distanzlosigkeit und die vollkommen fehlende 
Krankheitseinsicht einen defekten Eindruck. Bei spateren Aufnahmen war immer wieder der 
Optimismus, die geistige Beweglichkeit und Regsamkeit des Mannes erstaunlich. Gleichwohl 
hatte man stets den Eindruck einer gewissen Kritiklosigkeit, die man nach wie vor als Defekt 
deuten zu miissen glaubte. 1m Jahre 1924 wurde eine Malariakur mit ihm vorgenommen, 
die er ausgezeichnet iiberstand. Eine wesentliche Veranderung war danach nicht zu bemerken. 
Er konnte nach wie vor seinen Beruf ohne allzu groBe Schwierigkeiten versehen. Zunachst 
war allerdings eine Verschlechterung .des Gehvermogens eingetreten. Er hat aber mit bewun
dernswerter Energie durch fleiBige Ubungen seiner Ataxie Herr zu werden gelernt, ein Um
stand, der allein schon gegen das Vorhandensein einer Paralyse sprach. Ein Jahr spater kam 
der Kranke wieder, diesmal mit einer ganz eigentiimlichen Lahmung des linken Beins, die 
auBerordentlich schwer zu deuten war. Es handelte sich dabei um eine ohne Hypertonie 
einhergehende Lahmung yom Pradilektionstyp, die danach wohl als eine Lahmung im pri
maren motorischen Neuron anzusprechen war. Das Fehlen der Spasmen und das Ausbleiben 
der Reflexsteigerung muBte mit den schon vorher vorhandenen tabischen Erscheinungen 
(Hypotonie und Areflexie) erklart werden. Auffallend fiir eine Lahmung im Gebiet des pri
maren motorischen Neurons war allerdings die Beteiligung des Glutaeus medius und minimus. 
Der elektrische Befund zeigte zwar eine Herabsetzung der elektrischen Reaktionen, eine Ent
artungsreaktion aber nur im Peronealgebiet, wo nach Angabe des S. schon frUber eine 
Parese gewesen sein solI. Wir hatten also hier den eigentiimlichen Fall vor uns, nicht mit 
Sicherheit entscheiden zu konnen, ob eine periphere oder eine zentrale Lahmung vorliegt, 
ob also die Tabes zur Erklarung ihres Zustandekommens ausreicht, oder ob sie auf eine syphi
litische Cerebralerkrankung bezogen werden muB. Jedenfalls aber sprach die Art und auch 
die Dauer der Lahmung durchaus gegen ihre paralytische Natur. Die serologischen Reaktionen, 
die vielfach ausgefiihrt wurden, ergaben anfangs eine maBig erhohte Zellzahl und eine Opa. 
lescenz nach Nonne. Diese Reaktionen, ebenso die EiweiBreaktionen, waren fast immer nacho 
weisbar, Wassermann im Blut war negativ oder schwach positiv. Die Wassermannsche 
Reaktion im Liquor bei geringer Konzentration negativ oder schwach, von 0,6 ab in der Regel 
+ + + +. Die Kolloidkurve zeigte eine Zacke, die von der paralytischen wesentlich verschieden 
war, die sehr viel spitzer als diese verlief und nicht so weit nach unten reichte. Nach aHem 
wird man an der Diagnose Paralyse doch wohl zweifeln, und zwar war dieser Zweifel schon 
geboten, bevor die Malariakur unternommen worden war. Die Kritiklosigkeit, die als Defekt 
gedeutet wurde, erwies sich, je naher man den Kranken kennen lernte, doch wohl als ein 
durch seine hypomanische Art wenigstens mitbedingtes Symptom. Manisch erschien auch die 
oberflachliche Einstellung gegeniiber den vielen MiBhelligkeiten, die ihm seine kOrperlichen 
Beschwerden machten. Manisch und durchaus unparalytisch war vor allem die bewunderns
werte Energie, mit der er trotz der erheblichen auBeren Schwierigkeiten, die ihm seine Lah
mung und seine Ataxie in seinem Beruf bereiteten, immer wieder.)lnermiidlich fleiBig tatig 
war, und dann auch die Energie, mit der er seine Ataxie durch Ubungen bekampfte. DaB 
diese Fahigkeit lediglich durch eine Einsichtslosigkeit gegeniiber seiner Erkrankung bedingt 
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sein sollte, ist nicht anzunehmen, denn eine gewisse Krankheitseinsicht war sicher vorhanden. 
Andernfalls hatte er nicht in dieser Weise versucht, seine Ataxie zu behandeln. DaB diese 
Einsicht nicht tiefer ging, scheint mir bei der ganzen Sachlage sowohl mit seiner hypomani
schen Einstellung wie auch mit einem Defekt zusammenzuhangen. Jedenfalls mochte ich 
annehmen, daB WIT es hier mit einer hypomanischen Personlichkeit zu tun haben, bei der 
zu einer Tabes noch eine Lues cerebri getreten ist. 

Was hier von vornherein gegen eine Paralyse sprach, war das Erhaltensein der Person
lichkeit, die bei der Paralyse in einem solch langen Verlauf doch mehr gelitten haben miiBte. 
Die Tatsache, daB die spezifische Therapie nicht besonders wirksam war, kann nicht gegen 
die Lues cerebri verwendet werden, wenigstens dann nicht, wenn es sich urn chronische, 
insbesondere gefaBbedingte Erkrankungen handelt. 

Der therapeutische Erfolg mit Quecksilber oder Salvarsan wurde friiher 
vielfach als ein differentialdiagnostisches Kriterium gegeniiber der Lues cerebri 
angesehen. Ich glaube, daB damit nur fiir die frischen FaIle etwas gewonnen 
werden kann; und gerade bei den wegen der uncharakteristischen Demenz 
diagnostisch schwer zu entscheidenden alteren Fallen kommt man damit nicht 
weiter; denn namentlich bei den endarteriitischen Hirnprozessen pflegt eine 
antisyphilitische Behandlung so gut wie nie Erfolg zu haben. 

Wenn auch in den spateren Stadien die Differentialdiagnose wohl nur noch 
theoretisches Interesse hat, so sei gerade auf die Art des Ausgangs noch kurz 
hingewiesen. Der Hirnsyphilitiker stirbt entweder an Hirndruckerscheinungen 
oder an apoplektischen Insulten, bzw. die Kranken mit Defekten ohne Progression 
gehen schlieBlich an interkurrenten Erkrankungen zugrunde. Die Paralyse da
gegen fiihrt bei ihrem natiirlichen Ablauf, von wenigen Ausnahmen abgesehen, 
verhaltnismaBig rasch zu einem Marasmus, der, wie oben schon dargelegt wurde, 
als ein durch die Schadigung der Zwischenhirnzentren hervorgerufener vegetativer 
Verfall angesehen werden muB. 

Nachdem man neuerdings nicht nur die Paralyse, sondern auch die Hirnlues 
einer Infektionsbehandlung zu unterziehen pflegt, ist die Unterscheidung zwischen 
Luespsychose und Paralyse praktisch nicht mehr von solcher Bedeutung, zumal 
da die akuten Formen der Hirnlues, die einer spezifischen Behandlung bediirfen, 
ohnehin im allgemeinen leichter erkennbar sind. Dagegen kann eine nicht auf 
Lues beruhende endogene Psychose bei einem Tabiker leicht zu Fehldiagnosen 
fiihren. Das gleiche gilt von psychischen Anomalien bei einem Menschen, der 
einmal syphilitisch angesteckt war und noch einen positiven Blutbefund auf
weist. Diese beiden FaIle konnen gemeinsam besprochen werden, da die diagnosti
schen Gesichtspunkte im wesentlichen die gleichen sind. Bei der Tabes kommt 
allerdings noch die Schwierigkeit hinzu, daB Liquorbefund und Pupillenstorungen 
auf eine Affektion des Zentralnervensystems hinweisen, die freilich nicht ohne 
weiteres auch die Ursache fiir die Psychose zu sein braucht. Hier wird also die 
Liquoruntersuchung nicht immer eine Klarung bringen. 

Wenn z. B. eine Manie oder Depression mit einer tabisch bedingten reflek
torischen Pupillenstarre zur Untersuchung kommt, so wird man in erster Linie 
an eine Paralyse denken. Handelt es sich um eine alte Tabes mit negativen 
oder schwachen Reaktionen, so ist die Diagnose Manie + Tabes leicht. Die Zweifel 
beginnen erst, wenn die Art der biologischen Reaktionen eine Paralyse moglich 
machen wiirde; hier ist man ganz auf den psychischen Befund angewiesen, und 
bei solcher Gelegenheit sieht man erst, wie sehr man sich daran gewohnt hat, 
die serologischen Reaktionen diagnostisch ausschlaggebend sein zu lassen. Bei 
einer unproduktiven gehemmten Depression ist eine Entscheidung in den mei
sten Fallen auch klinisch nicht moglich. Dagegen gibt eine entauBerungslustige 
Manie doch oft Gelegenheit, sich davon zu iiberzeugen, daB trotz expansiver 
Ideen eine Paralyse nicht in Betracht kommt. Ich verweise hier besonders auf 
die oben dargelegten Unterschiede zwischen Urteilsschwache und Urteilslosigkeit, 
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ferner auf den Gegensatz zwischen schwungvollen, von Vitalitiit strotzenden, 
oft einfallreichen und originellen expansiven Gedanken der Manischfm und den 
schwiichlich euphorischen, durch iiuBere Anregung oder einfach mechanisch ins 
Ungemessene gesteigerten GroBenideen der Paralytiker. Der Manische ist dabei 
immer auf dem Laufenden, weiB im Krankensaal Bescheid, verwendet in seinen 
EntiiuBerungen die neuesten Anregungen aus Gespriichen oder Zeitungen usw. 
Er ist schlagfertig, witzig, oft vo~ unverkennbarer Initiative, alles Dinge, die dem 
Paralytiker in diesem Stadium fehlen. FUr sehr wichtig halte ich auch die Fiihig
keit zur paranoischen Reaktion (ich meine hier nicht etwa schizophrene paranoide 
Vorgiinge, sondern Mechanismen im Sinne der echten Paranoia, die auf Grund 
eines miBtrauischen Affekts produziert werden). Hierzu bedarf es einer intakten 
Personlichkeit, einer gewissen Kraft, die dem Paralytiker auch im Anfangs
stadium nicht mehr eignet. Man kann im allgemeinen sagen, daB eine "sthe
nische" paranoische Einstellung durchaus gegen Paralyse spricht. 

Eine solche Kombination von Tabes mit Manie wurde in folgendem Fall, der zunachst 
auch paralyseverdachtig war, vermutet. Der Kranke, ein 52jahriger Schlosser, war im Juni 
1925 wegen einer Tabes auf der Nervenabteilung in Behandlung gewesen. Er war damals 
ausgesprochen verdrossen, etwas norgelig, vielfach gehemmt und verstimmt, aber nicht in 
einem Grade, daB er damals als Depression aufgefallen ware. Er wurde gebessert entlassen 
und kam dann im Dezember 1925 wieder, nunmehr hell manisch, auBerordentlich erregt und 
unruhig. Soweit bei seiner motorischen und sprachlichen Unruhe eine Untersuchung moglich 
war, schien er nicht defekt zu sein. Er war auch schlagfertig, schwungvoll und in der Auffassung 
scharf und prazise. Die Liquorreaktionen waren folgende: Nonne Opalescenz, 23/3 Zellen. 
Wassermann 0,21'1,0,6 ++, 1,0 ++++. Blut-Wassermann war auch schon vor der ersten 
spezifischen Behandlung negativ. Hier war also auch nach dem Verhalten des Liquors eine 
Tabes wahrscheinlicher als eine Paralyse. Eine endgiiltige Entscheidung aus der Katamnese 
ist hier nicht moglich, weil durch eine Fieberbehandlung der nattirliche Ablauf unterbrochen 
worden ist. 

Bei einem Tabiker mit schizophrenen Zeichen wird man im allgemeinen 
zuniichst weniger an eine Paralyse als an eine Lues cerebri, insonderheit an eine 
Lues-Halluzinose denken (vgl. das einschliigige Kapitel bei den Luespsychosen). 
Gleichwohl kann auch eine Paralyse sich gelegentlich in dies em Gewande zeigen. 
Da Paralysen unter Umstiinden sehr lange ein schizophrenes Zustandsbild 
beibehaIten, so ist, falls die Liquoruntersuchung versagt, eine Differentialdiagnose 
aus dem psychischen Bilde nur dann moglich, wenn durch den schizophrenen 
Symptomenkomplex die paralytische Demenz oder doch die paralytische Kraft
losigkeit sichtbar wird. So fehIt dem Paralytiker trotz sonst schizophrener Sym
ptome meist die Fahigkeit zum echten Autismus. Etwaige Sinnestiiuschungen 
oder Wahnideen sind primitiver, wirklichkeitsniiher als bei Schizophrenen und 
sie wirken zuweilen auch in der Darstellung plastischer. Vor allem kommt die 
schizophrene Gedankenentwicklung hier nicht zum Ausdruck. MINKOWSKI macht 
weiter auf einige prinzipielle Verschiedenheiten aufmerksam, die gelegentlich 
bei der Unterscheidung zwischen einem Paralytiker mit schizophrenem Bilde 
und einem echten Schizophrenen mit positivem Wassermann herangezogen wer
den konnten. MINKOWSKI geht dabei aus von BERGSONSchen Begriffen und nimmt 
an, daB bei der Paralyse die I ntelligenz, bei der Schizophrenie der I nstinkt ge
schiidigt ist, und daB dabei der erhaltene Teil den geschiidigten tiberwuchere. 
So zeigt der Schizophrene einen tibertriebenen Hang zur Logik, wiihrend bei dem 
Paralytiker nur noch das InstinktmiiBige in seinen Antworten zum Ausdruck 
kommt. Beim Schizophrenen entwickelt sich infolge dieser EinbuBe an Instinkt 
ein Verlust des lebendigen Kontaktgeftihls mit der Wirklichkeit. 

Da, wie wir wissen, die Paralyse in einem nicht einmal so kleinen Prozentsatz 
(10%) ohne Pupillenstorungen einhergeht, so wird man auch bei manisch
depressiven oder schizophrenen Symptomenbildern ohne tabische Symptome 
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gelegentlich einmal eine Paralyse versteckt finden, ein Umstand, der uns die 
Notwendigkeit, regelmaBige Blut- und Liquoruntersuchungen vorzunehmen, 
vor Augen fiihrt. Wenn auch durch die wenigstens bei langerer Beobachtung 
meist bemerkbare Demenz die Diagnose in der Regel gestellt werden kann, 
so muB man doch bedenken, daB die im Anfang der Paralyse auftretende Manie 
solche Demenzbeimengungen noch nicht zu zeigen braucht. Das gilt ganz besonders 
von den durch den beginnenden paralytischen IfirnprozeB provozierten manisch
depressiven oder schizophrenen Krankheitsbildern. In solchen Fallen vermag nur 
eine Liquoruntersuchung eine Entscheidung zu bringen. 

Nun kann eine Paralyse aber auch durch eine Kombination von Tabes mit 
organischen, nicht syphilitischen Seelenstorungen vorgetauscht werden. Erwahnt 
sei in diesem Zusammenhang ein wohl einzig dastehender Fall, in dem das Zu
sammentreffen von HUNTINGTONScher Chorea mit Tabes langere Zeit ein paralyse
ahnliches Zustandsbild vorgetauscht hatte. Man hatte dabei an eine besondere 
BeteiIigung des Striatums am paralytischen ProzeB gedacht und den fiir Paralyse 
nicht ganz typischen Liquorbefund mit dieser ungewohnlichen Lokalisation in 
Verbindung gebracht. Ganz besonders interessant war die Sprachstorung. Der 
Klang ahnelte sehr dem der Paralyse, jedoch lieB die Artikulation einen gewissen 
Unterschied erkennen. Die Mitbewegungen im Gesicht waren aber so typisch 
choreatisch, daB gerade deshalb die anfangliche Diagnose Paralyse umgestiirzt 
und eine HUNTINGTONSche Chorea angenommen wurde. Die Sektion bestatigte 
diese Diagnose. Hervorzuheben war noch die ausgemacht demente Kritiklosigkeit 
des Choreatikers, die sich von der Paralyse vielleicht durch das Fehlen der eupho
rischen Stimmungslage unterschied. Bemerkenswert war auch, daB der Kranke 
sich oft eigensinnig zeigte und in seinen zwar meist dementen Entschliissen eine 
gewisse unparalytische Selbstandigkeit verriet. 

DaB schlieBlich eine Imbezillitat mit Tabes gelegentlich anfangs fiir eine 
Paralyse gehalten werden kann, sei nur kurz erwahnt. GroBe diagnostische 
Schwierigkeiten machte uns ein an der Grenze der Imbezillitat stehender 
debiler Kaufmann, der, nachdem er friiher acht manische bzw. depressive Phasen 
durchgemacht hatte, in einem weiteren manischen Zustand die neurologischen 
Symptome einer Hirnlues zeigte. DaB ein solcher Fall zunachst als Paralyse 
angesprochen wird, erscheint begreiflich. In diesem Falle vermochte die Anamnese 
die Entstehung des Symptomenbildes zu erklaren. 

Die praktisch wichtigste und dabei keineswegs leichte differentialdiagnostische 
Entscheidung ist bei den sogenannten neurasthenischen Zustanden zu treffen. 
Es gilt ja als Regel, bei jedem, der im Alter von 30 bis 40 Jahren wegen nervoser 
Storungen in Behandlung kommt, Blut und Liquor zu untersuchen, ganz beson
ders dann, wenn friiher keinerlei "Nervositat" bestanden hat. Ein negativer Be
fund laBt eine Paralyse ausgeschlossen erscheinen, ein positiver konnte unter 
Umstanden durch eine einfache "Liquorlues" bedingt sein, namlich dann, wenn 
der Kranke sich etwa erst im Sekundarstadium der syphiIitischen Infektion 
befindet. In diesem FaIle waren ja die neurasthenischen Beschwerden auch ohne 
weiteres durch diese allgemeine Erkrankung zu erklaren. Unter allen Umstanden 
sollte man aber diese Kranken noch langer in Beobachtung behalten. 

Schwierig, ja oft unmoglich zu deuten sind die Falle von Tabes mit nervosen 
Beschwerden. Wenn die biologischen Reaktionen positiv sind, kann man nicht 
immer entscheiden, ob es sich um eine reine Tabes handelt oder ob die Reaktionen 
schon durch eine beginnende Paralyse bedingt sind. Man muB versuchen, durch 
eingehende Beobachtung und durch genaue Erforschung der Vorgeschichte 
Anhaltspunkte fiir eine beginnende Paralyse zu gewinnen. Besonders ist darauf 
zu achten, ob etwa Anfalle oder anfallsartige Zustande, wie Schwindel, Ohn-
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machtsanwandlungen vorgekommen sind. Immer ist es in solchen zweifelhaften 
Fallen notwendig, die Angehorigen sehr genau nach irgendwelchen Veranderungen, 
Auffalligkeiten im Verhalten des Kranken auszufragen. Eine ungewohnte Reiz
barkeit, ein Nachlassigerwerden in den auBeren Formen, besonders in der Klei
dung, ein friiher nicht beobachtetes Sichgehenlassen im Familienkreise und andere 
meist als harmlos gedeutete oder aber auch als briiskierend empfundene Auf
falligkeiten, die bis dahin niemand als krankhaft aufgefaBt hat, konnen dabei 
gelegentlich den Ausschlag geben. Man muB dabei bedenken, daB in den differen
tialdiagnostisch schwierigen Stadien des Beginns auch bei der Paralyse Intelli
genzausfalle kaum experimenteU nachzuweisen sind, und weiter, daB sich bei 
solchen Kranken auch im Anstaltsleben keine besonderen Auffalligkeiten heraus
stellen werden. 

Bei strafrechtlichen Gutachten spielt diese Differentialdiagnose zuweilen 
eine ganz besonders wichtige Rolle. Hier kann dann noch durch iiberlagernde 
hysterische Ziige, so z. B. durch Pseudodemenz, ein unter Umstanden unentwirr
barer Knauel von Symptomzusammenstellungen sich entwickeln. Gerade unter 
dem Bilde einer Pseudodemenz verbirgt sich, wie ich mehrfach gesehen habe, 
zuweilen eine beginnende Paralyse. Hier ist eine Entscheidung schon deshalb 
sehr schwierig, ja oft unmoglich, weil man mit Riicksicht auf die Pseudodemenz 
kein klares Bild von der de facto noch vorhandenen Leistungsfahigkeit gewinnt. 
Nur wenn bei unbehandelten Fallen dieser Art der Liquor ganz negativ ist, 
wird man eine Inkulpierung aussprechen diirfen; sonst sind wohl Zweifel an der 
Zurechnungsfahigkeit nicht zu umgehen. 

Die differentialdiagnostischen Fragen miissen noch weiter die Tatsache 
beriicksichtigen, daB es auch atypische Paralysen gibt, bei denen insbesondere 
auch die Blut- und Liquorreaktionen gelegentlich nur schwach ausgepragt sind. 
lch denke hier vor allem an die Taboparalyse und auch an die Lissauersche Form. 
(Vber die Differentialdiagnose der juvenilen Paralyse, besonders gegeniiber 
dem angeborenen Schwachsinn, ist in dem Abschnitt iiber die Juvenile Paralyse 
gesprochen worden.) A.hnliches gilt auch von der stationiiren Paralyse und dann 
von den mit Malaria behandelten Fallen. 

Bei der LrssAuERSchen Paralyse kommt vor allem die Differentialdiagnose 
gegeniiber der Lues cerebri in Betracht. Da bei der LrssAuERschen Paralyse 
die Herdsymptome auch konstant bleiben, fehlt uns hier ein sonst wertvolles 
differentialdiagnostisches Merkmal gegeniiber einer Luespsychose. Erhoht wird 
die Schwierigkeit auch dadurch, daB die LrssAuERSchen Paralysen auBerdem 
zuweilen mit atypischen, ja unter Umstanden negativen Liquorreaktionen ein
hergehen, und so kann gelegentlich auch einmal die Differenzierung gegeniiber 
einer Arteriosclerosis cerebri schwer sein. Fiir diese Fragen ist noch wichtig zu 
wissen, daB es auch Paralysen gibt, die mit Hirnarteriosklerose kombiniert sind. 
Wenn es dabei zu Insulten mit dauernden cerebralen Ausfallserscheinungen 
kommt, ist eine Unterscheidung zwischen Paralyse mit arteriosklerotischen 
Beimengungen auf der einen Seite und der LrssAuERschen Form auf der anderen 
Seite nicht moglich, es sei denn, daB man am Herzen und am GefaBsystem so 
eindeutige Befunde fiir Arteriosklerose feststellen kann, daB nur diese Moglichkeit 
in Frage kommt. 

Bei den Taboparalysen ist der Beginn der eigentlichen Paralyse meist 
ganz besonders schwer zu erkennen. STERTZ hat meines Erachtens mit Recht 
darauf hingewiesen, daB diese Kranken haufig langere Zeit noch eine gewisse 
Regsamkeit und ein leidliches Gedachtnis behalten, daB die SprachstOrung 
geringer und weniger charakteristisch ist. Man gewinnt zwar gelegentlich dadurch, 
daB die Liquorreaktionen starker und fiir Paralyse kennzeichnender werden, 
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eine gewisse diagnostische Sicherheit, jedoch kann man sich darauf nicht ver
lassen. Jedenfalls gibt in dieser Beziehung eine Beobachtung von STEINERZU 
denken: hier wurden bei einer seit J ahren bestehenden schweren Tabes die patho
logischen Liquorreaktionen immer schwacher und schwacher, schlieBlich waren 
sie normal, was aber nicht hinderte, daB eine typische progressive Paralyse zum 
Ausbruch kam, ohne daB dabei die Liquorreaktionen positiv geworden waren. 

Nun wissen wir weiter, daB bei den 8tationiiren Formen der Paralyse die bio
logischen Reaktionen sich oft spontan bessern oder gar ganz zuriickgehen; ahn
liches gilt auch fiir die spontanen und therapeutisch bedingten Remissionen. 
Da bei diesen letzteren auch das psychische Bild oft eine Paralyse nicht mehr er
kennen laBt, sieht man sich ohne genaue Vorgeschichte oft groBen diagnostischen 
Schwierigkeiten gegeniiber. Wenn nun in solchen Fallen etwa nervose Beschwer
den oder eine hinzukommende endogene Psychose AnlaB zu arztlichem Eingreifen 
geben, so laBt sich eine Diagnose oft nicht stellen. Die Verantwortung ist beson
ders groB, wenn man Zweifel hat, ob es sich im einzelnen etwa um einen Riickfall 
der bis dahin remittierten Paralyse oder um eine von Lues unabhangige Psychose 
handelt. Hier kann nur die genaue Beobachtung und Heranziehung aller diagno
stischen Hilfsmittel vielleicht eine Klarung bringen. 

Senile Demenz und Arterio8klero8e de8 Gehirn8 werden im allgemeinen nur selten 
zu differentialdiagnostischen Erwagungen Veranlassung geben, schon deshalb, 
weil Paralysen jenseits des 60. Lebensjahres selten sind. Immerhin kommen sie 
auch in noch hoherem Alter vor; NIKOLAJEVSKIJ beschreibt einen durch arterio
sklerotische Veriinderungen komplizierten Fall von 72 Jahren, und ich selbst 
konnte erst kiirzlich eine mit GroBenideen einhergehende anatomisch bestatigte 
Paralyse bei einer 84jiihrigen Frau beobachten; erinnert sei auch an den schon 
fmher erwahnten Fall von MOREIRA und VIANNA mit 99 Jahren. Grund zu 
Verwechslungen von senilen Hirnerkrankungen mit Paralyse konnen hier positive 
Blut- und Liquorreaktionen im Alter oder auch eine gelegentlich mit senilen 
Hirnveranderungen zusammenhiingende Pupillentriigheit geben. Reflektorische 
Pupillenstarre ist jedoch meines Wissens bei einfachen senilen Veriinderungen 
noch nicht gesehen worden. Bemerkenswert erscheint mir folgender Fall: 

Schn., Ludwig, geb. 1855. 
Aufnahme 1924. Vor 38 Jahren, also mit 31, sei ergeschlechtskrank gewesen. Friiher reich

licher Potus; war sonst immer gesund. Etwa 1921 (im 66. Lebensjahr) wurden Anialle beobach
tet. Seit Herbst 1923 soil er geistig nachgelassen haben. Er wurde gelegentlich erregt, schimpfte 
viel, vergaB alles, lieB gelegentlich unter sich gehen. Der Gang wurde unsicher. 

Die Untersuchung ergab bei dem korperlich kraftigen, nur sehr schwerhorigen Mann 
eine trage und wenig ausgiebige Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz, die Sprache 
war etwas verwaschen, aber nicht eigentlich silbenstolpernd. Die Auffassung erschien zwar 
erschwert, jedoch der Gesamteindruck war nicht der ein~r Paralyse. Er lag meist still zufrieden 
da, doste stumpf vor Rich hin, war desorientiert. Seine AuBerungen waren eintonig, sein Ver
halten freundlich, dabei aber schwer ansprechbar. Intellektuelle Leistungen waren kaum 
zu priifen, weil er auf nichts einging. 

Wassermann im Blut + + + +, im Liquor: 0,20,0,6 + +, 1,0 + + + +; 66/3 Zellen, Nonne 
positiv, 3/4 %0 GesamteiweiB (s. Abb. 42 S. 295). 

1m weiteren Verlauf kam es gelegentlich zu epileptiformen Anfallen. Fiir ein Vierteljahr 
konnte der Kranke noch nach Hause entlassen werden, er kam dann wieder, korperlich wenig 
verandert; auch j etzt war er meist stumpf, von erschwerter Auffassung, die es unmoglich machte, 
mitihmin Verbindung zu treten. Gelegentlich erregt, scmmpftedariiber, daB er hierimZuchthaus 
gehalten werde, beschwerte sich, schlief sonst viel oder doste vor sich hin, er war auch jetzt 
vollkommen unorientiert und wegen seiner erschwerten Ansprechbarkeit nur sehr notdiirftig 
zu explorieren. Namentlich wenn er gereizt war, wurde seine Sprache verwaschen. Meist lieB 
er unter sich gehen. Am 16. 5. 1925 drei epileptische Anfalle, danach linksseitige Hemi
plegie, die sich aber bald wieder zuriickbildete. Am 22. 6. 1925 Exitus ohne vorhergehenden 
Verfall. 

Die Sektion ergibt keine Paralyse, sondern arteriosklerotische Erweichungen in der Rinde 
und den Stammganglien, atheromatose Veranderungen an vielen pialen GefaBen. 
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Dieser Fall ist als Paralyse im Senium gedeutet worden. Das atypische psy
chische Bild wurde dabei auf die Einwirkung arteriosklerotischer Veranderungen 
resp. auf eine Kom bina tion mit arteriosklerotischen StOrungen zuruckgefuhrt. MaB-
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gebend fUr die Diagnose Paralyse war der Liquorbefund, obwohl man sich uber 
die Atypie des psychischen Bildes klar war. Den Liquorbefund kann man sich 
schwer erklaren. Eine Durchlassigkeit der Meningen fur Wassermann-Reagine, 
an die man hier denken konnte, wird von maBgebender Seite bestritten, auch 
fragt es sich, ob damit die Paralysekurve zu erkHiren ist. Interessant 
ist, und deshalb erscheint mir dieser Fall besonders wertvoll, daB die Art der 
psychischen Verariderung doch eine ganz andere war, zum mindesten einen 
ganz anderen Eindruck machte als bei der gewohnlichen Paralyse. Auch die 
SprachstOrung glich nicht der bei der Paralyse ublichen; allerdings kann 
man durch solche Beobachtungen auch in anderem Sinne irregefUhrt werden. 
Das beweist folgender Fall, bei dem eine PICKsche Atrophie diagnostiziert 
wurde, wahrend in Wirklichkeit eine Paralyse bestanden hatte: 

Es handelte sich um eine 55jahrige Frau mit intakten Pupillen und ausgesprochenen 
akinetischen Erscheinungen. Die anfangs vermutungsweise geauBerte Diagnose Paralyse 
hatten wir wieder fallen lassen, weil weder die psychischen Symptome noch die Vorgeschichte 
charakteristisch waren. Die Frau sollte seit acht Jahren krank sein und hatte sich in den letzten 
Jahren sehr verwahrlosen lassen. Eine paralytische Sprachstorung wurde ebenfalls vermiBt. 

Wassermann im Blut + + + +. 1m Liquor fanden sich Il/3 Zellen, leichte Globulinver
mehrung. 5/12 0/00 GesamteiweiB. Wassermann negativ. 
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Die Sektion ergab makroskopisch eine starke, wenn auch nicht isolierte Atrophie des 
Stirnhirns. Mikroskopisch stellte sich jedoch heraus, daB wir eine Paralyse vor uns hatten. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber Hirntumor ist in erster Linie dann schwer, 
wenn es sich um Tumorkranke handelt, die fruher einmal Lues uberstanden haben. 
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Ganz besonders irrefUhrend kann diese Infektion dann werden, wenn der Hirn
tumor im sekundaren Stadium der Lues auf tritt, zu einer Zeit also, in der die 
Liquorreaktionen oft positiv sind. SchlieBlich kann auch einmal eine Kombination 
von Hirntumor und Tabes zu einer Verwechslung mit Paralyse fiihren. Das 
psychische Bild kann bei Hirntumor dem einer beginnenden Paralyse ahneln. 
Differentialdiagnostisch erschwerend kommt hinzu, daB man bei einem Ver
dacht auf Hirntumor sich nur schwer entschlieBen wird, eine Lumbalpunktion 
vorzunehmen, weil eine solche, namentlich bei Tumoren der hinteren Schadel
grube, unter Umstanden lebensgefahrlich sein kann. Allerdings haben wir es 
bei der Differentialdiagnose gegeniiber Paralyse meist mit Tumoren im Stirn
hirn, dann aber auch mit multiplen Tumoren zu tun. 

Das Vorhandensein einer Stauungspapille macht allerdings das Vorliegen einer 
einfachen Paralyse auBerordentlich unwahrscheinlich. Ihr Auftreten spricht allen
falls fUr eine Kombination von Paralyse und Hirntumor. Ein derartiges Zu
sammentreffen ist nur sehr selten beschrieben worden, und in einzelnen der vor
liegenden FaIle erscheint es nicht einmal sicher, ob eine Paralyse wirklich vor
handen gewesen ist. Dazu gehort auch der neuerdings von BINGEL veroffent
lichte Kranke, bei dem, soviel ich der Arbeit entnehme, eine histologische Unter
suchung des Gehirns auf Paralyse fehlt, so daB sich die Diagnose lediglich auf 
die nicht einmal ganz typischen Reaktionen in Blut und Liquor stiitzt. Bei dem 
neurologischen Befund konnte auch an eine Kombination von Tabes und Tumor 
gedacht werden. Eine sichere Kombination von histologisch nachgewiesener Para
lyse und Hirntumor veroffentlicht ALZHEIMER (Fall 8 der Histologischen Studien 
zur Differentialdiagnose der Paralyse); auch die FaIle von RUHLE, M. GOLDSTEIN, 
HENNEBERG sowie von CORNU gehoren sehr wahrscheinlich hierher. Erwahnt sei 
in dies em Zusammenhang schlieBlich noch eine Publikation von HOPPE, der 
eine Paralytica mit einem Cysticercus beschrieben hat. Bemerkenswert ist die 
Beobachtung ALZHEIMERS, daB die Geschwulst (bei ALZHEIMER handelte es sich 
um ein Gliom) einen bestimmenden EinfluB auf die Anordnung der paralyti
schen Degeneration ausubt, vielleicht dadurch, daB sie in der Umgebung andere 
Zirkulationsbedingungen schafft oder das Gewebe widerstandsunfahig macht. 

Wegen gewisser Ahnlichkeiten im psychischen Befund kann am haufigsten 
ein Stirnhirntumor zu Verwechslungen mit Paralyse fuhren. Zunachst sei ein 
Fall wiedergegeben, der in vieler Hinsicht lehrreich erscheint und den ich bereits 
fruher in anderem Zusammenhang veroffentlicht habe: 

45jahriger GroBkaufmann H. H. 
Der Patient hat bereits wahrend des Krieges (ca. 10 Jahre vor seinem Tod 1927) Seh

stiirungen mit Gesichtsfeldausfallen gehabt. Die Sehstiirungen verschlimmerten sich 1920; 
ein Augenarzt stellte eine Pigmentverschiebung der Macula fest (angeblich ist damals schon 
der Wassermann im Blut positiv gewesen). 1922 fand eine Untersuchung des Augenhinter
grundes an der Miinchener Universitatsklinik statt, wobei eine Chorioiditisangenommen 
worden sein soll. Leider fehlen nahere Angaben iiber das Untersuchungsergebnis. Zur gleichen 
Zeit wurde in der dermatologischen Klinik festgestellt, daB ein Primaraffekt der Uvula und 
eine allgemeine Roseola syphilitica vorlag. Die Wassermannsche Reaktion war im Blut 
positiv. 1923 hatte sich die Sehkraft weiter verschlechtert, und der Patient klagte iiber all
gemein nerviise Beschwerden, sowie iiber neuralgische Schmerzen in den Armen. 1m Laufe 
des nachsten ,Tahres wurde von den Angehiirigen eine Veranderung in dem psychischen Ver
halten des Patienten beobachtet. H. war zwar noch imstande, sein groBes Unternehmen zu 
leiten, den Naherstehenden aber fiel nicht nur eine Abnahme des Gedachtnisses auf, sondern 
auch das Hervortreten von Charakterziigen, die friiher nicht bestanden hatten. Er neigte zu 
unmotivierten Witzen und zu Verschwendung. Spater trat eine ausgesprochene Hemmungs
losigkeit besonders auf sexuellem Gebiet hervor. Er belastigte Damen in schamloser Weise 
trotz Gegenwart der eigenen Frau usw. Ferner entwickelte er geschaftliche Plane, die von 
vornherein aussichtslos waren. 

1925 Aufnahme auf einer med. Station: Innere Organe o. B., PuIs 76 in der Minute. Es 
wurde eine primareAtrophie des Opticus beiderseits festgestellt; Pupillenreaktion der Atrophie 
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entsprechend herabgesetzt. Die WaR. war im Blut und Liquor positiv, andere Liquorreak
tionen waren nicht angestellt worden. Wegen Paralyse wurde der Pat. zur Malariakur in die 
Psychiatrische und Nervenklinik verlegt. Hier wurde neurologisch derselbe Befund erhoben, 
die Punktion ist nicht wiederholt worden. Keine Sprachstorung. An den Reflexen wurde nichts 
Pathologisches gefunden. Psychisch stand im Vordergrund eine Euphorie, die auch durch 
die zunehmende Sehstorung nicht im geringsten beeintrachtigt wurde. Auch in geschaftlicher 
Beziehung verriet H. eine durch einen unberechtigten Optimismus bedingte Uneinsichtigkeit 
und Kritikschwache. Er neigte zu einer friiher nach den Aussagen der Frau nie beobachteten 
Laszivitat und lieB sich auch durch die Gegenwart der Ehefrau nicht von undezenten Be
merkungen abhalten. Brachte man ihn zu einer Unterhaltung, so konnte er zum mindesten 
eine Zeitlang gut folgen, machte auch treffende, gelegentlich ganz schlagfertige Bemerkungen, 
ermiidete aber rasch und verriet im allgemeinen, wenn er sich selbst iiberlassen blieb, keine 
Neigung zu einer seinem friiheren Niveau angemessenen Beschaftigung, zeigte auch kaum 
ein Bediirfnis, iiber sich, seinen Zustand oder andere Dinge nachzudenken; kamen ihm einmal 
besorgte Gedanken, so lieB er sich schnell und durch belanglose Bemerkungen trosten. Die 
Merkleistungen waren nicht auffallig beeintrachtigt, aus der Anamnese ergaben sich jedoch 
Anhaltspunkte fUr eine praktisch etwas reduzierte Merkfahigkeit. 

Wegen der Kombination einer positiven WaR. in Blut und Liquor mit einer von den 
Ophthalmologen als tabisch bezeichneten Sehnervenatrophie und einer an Paralyse erinnern
den Personlichkeitsveranderung wurde die Diagnose auf Taboparalyse gestellt, wobei die 
voriibergehenden neuralgischen Beschwerden im Arm als tabische lanzinierende Schmerzen 
gedeutet worden waren. Nach Durchfiihrung einer Malariakur kam es im weiteren Verlauf 
des Leidens zur volligen Erblindung; das psychische Zustandsbild war auch spater noch durch 
ausgesprochene Euphorie und Einsichtslosigkeit gekennzeichnet. Am 8. 2. 1927 trat nach 
einem Status epilepticus der Tod ein. Die Diagnose hatte in den letzten Jahren stets Paralyse 
und Tabes gelautet. Der Primaraffekt, der 1922 festgestellt worden war, war als Ausdruck 
einer Reinfektion gedeutet worden; indes hat sich nachtraglich herausgestellt, daB die Angabe, 
bereits 1920 sei die WaR. positiv gewesen, offenbar nicht zuverlassig war. Die Infektion war 
offenbar erst in der ersten Zeit der psychischen Veranderung erfolgt. 

Die Sektion ergab einen gut ganseeigroBen harten Tumor (Meningiom) in der vorderen 
Schadelgrube, der sich ein tiefes Bett in die Unterflache des Stirnhirns gegraben hatte. 

Besonders bemerkenswert war in diesem Falle das psychische Zustandsbild, 
die Euphorie und die vollige Einsichtslosigkeit bezuglich der eigenen Lage bei 
wenig geschadigten mnestischen Funktionen. Diese zusammen mit den Zeichen 
einer Charakteranderung und mit den positiven Reaktionen in Blut und Liquor 
sowie der yom Ophthalmologen fUr tabisch gehaltenen Opticusatrophie hatten 
zu der irrtiimlichen Diagnose Tabes mit Paralyse gefuhrt. Eine Sprachstorung 
hatte gefehlt, und leider war eine Prufung des Geruchsvermogens versaumt 
worden. Trotz des sehr groBen Tumors hatte aber der Kranke nicht uber Kopf
schmerzen geklagt, und auch andere Erscheinungen von Hirndruck waren nicht 
wahrgenommen worden. 

Einen entsprechenden Fall hat kiirzlich v. BOGAERT beschrieben, und wahr
scheinlich haben wir es bei einer Beobachtung von LECHELLE, BARUK und LEDOUX
LEBHARD mit etwas Ahnlichem zu tun. Diese Falle mach en es notwendig, zur 
Frage der Stirnhirndemenz Stellung zu nehmen. Meines Erachtens handelt es 
sich bei allen dies en Fallen nicht um eine eigentliche Verblodung, sondern eine 
Demenz wird vorgetauscht, einmal durch die euphorischen Syndrome, dann aber 
auch durch die Akinese, die es verhindert, daB der Kranke sein de facto noch 
vorhandenes Urteilsvermogen verwendet. Die Akinese auBert sich zwar meist 
und am ausgesprochensten auf motorischem Gebiet. In diesem Zusammenhang 
erscheint mir aber ihr EinfluB auf die Denkvorgange und vor allem auf das Denk
bedurfnis wichtiger. Vielleicht ist es gerade die Vermischung mit akinetischem 
Beiwerk, die sowohl der Witzelsucht wie auch der Urteilslosigkeit mancher Stirn
hirntumoren das charakteristische Geprage gibt. Das so entstehende organisch
euphorische Syndrom und die akinetische Demenz sind einzeln und kombiniert 
bei Hirntumoren wohl kaum ohne Beteiligung des Stirnhirns anzutreffen. Von 
einem Lokalsymptom mochte ich gleichwohl nicht sprechen, schon deshalb nicht, 
weil diese Bezeichnung unwillkurlich an die Schadigung einer circumscripten Stelle 
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denken HiBt. Eine solche geniigt aber auch im Stirnhirn nicht fiir die Entstehung 
dieses Zustandes. ErfahrungsgemiiB handelt es sich fast immer urn sehr groBe 
Geschwiilste, und meist findet man derartige Erscheinungen bei Tumoren, die 
beide Stirnhirnhemispharen betroffen haben. Auch der Balken ist nicht selten 
beteiligt, ohne daB sich iiber dessen Bedeutung etwas sagen laBt. Interessant 
ist bei dem vorhin erwahnten Fall, daB sich der Kranke offen bar erst unter 
dem EinfluB seiner durch den Stirnhirntumor bedingten Personlichkeitsver
anderung mit Lues infiziert hat. 

Bei der Differentialdiagnose muB bedacht werden, daB der Paralytiker im 
Anfang seines Leidens ja auch nicht eigentlich dement ist, sondern daB er ganz 
ahnlich wie der Stirnhirnkranke in seiner euphorischen Indolenz oder in seiner 
akinetischen Bequemlichkeit von seiner Urteilsfahigkeit keinen Gebrauch zu 
machen geneigt ist. Einem Teil der zuerst von OPPENHEIM und dann von KAHL
METER veroffentlichten FaIle von Pseudoparalysis pituitaria liegen wohl ahnliche 
Bilder zugrunde; bei den so beschriebenen Hypophysentumoren diirfte es sich 
wohl auch z. T. urn suprasellare Meningiome gehandelt haben, deren Unter
scheidung von Hypophysentumoren klinisch nicht immer leicht ist. 

Auch multiple Tumoren im Gehirn und seinen Hauten, insonderheit Meta
stasen, vermogen das Bild einer Paralyse nachzuahmen. So beschreibt HIRSCHEL 
einen derartigen Fall, bei dem auch eine trage Lichtreaktion der einen Pupille 
beobachtet wurde. MARCUS berichtet iiber eine diffuse Sarkomatose der Pia mater, 
die trotz negativer Wassermannscher Reaktion in Blut und Liquor wegen des 
psychischen Bildes als Paralyse gegangen war. KORBSCH faBt eine Reihe von 
Fallen dieser Art zusammen und betont, daB uns, urn von einer beginnenden 
Tumorpsychose oder einer initialen Paralyse eine Skizze zu entwerfen, vielfach 
nur gleiche Ausdriicke zu Gebote stehen. Er selbst beschreibt einen Fall, bei 
dem ziemlich groBe Metastasen im linken Stirnhirn und den rechten Stamm
ganglien sowie eine kleine an der Briicke saBen. AuBerdem fand sich hier eine 
Infiltration der Meningen. In dem genannten Fall von KORBSCH war die Ahnlich
keit mit einer Paralyse durch eine BewuBtseinstriibung mit gehobener Stimmungs
lage hervorgerufen worden. Allerdings war die Diagnose hier nicht so sehr schwer, 
weil die Pupillen in Ordnung und die Reaktionen in Blut und Liquor negativ 
waren. KORBSCH weist aber sehr richtig auf die Schwierigkeiten hin, die ein 
Auseinanderhalten der jeweiligen Krankheitsbilder mit sich bringt. Ich kann 
ihm aber nicht beistimmen, wenn er die Begriffe von BewuBtlosigkeit und Demenz 
etwas zu sehr ineinander flieBen laBt, weil er dem Demenzbegriff nicht die Eigen
schaft des Dauernden zuerkennt, die m. E. unbedingt dazu gehort. In seiner 
Krankengeschichte kommt auch gerade sehr schon heraus, daB es sich in seinem 
FaIle nicht urn eine eigentliche Demenz handelt. Besonders charakteristisch ist 
hier eine Mischung von Akinese und Gleichgiiltigkeit, die zu einem ausgesprochenen 
Fehlen jedes Denkbediirfnisses gefiihrt hatte. 

Traumatische Hirnschadigungen braucht man im allgemeinen nur selten zu 
differentialdiagnostischen Erwagungen heranzuziehen. Die echte traumatische 
Demenz ist nicht haufig. AuBerdem fiihren Hirntraumen ja auch kaum je zu 
so ubiquitaren Hirnschadigungen, wie sie notig waren, urn das Bild der Para
lyse nachzuahmen. Meist wird in solchen Fallen auch das Korssakowsche Syndrom 
dominieren. Bei Verwertung der anamnestischen Angaben muB man daran 
denken, daB von den Angehorigen ein Sturz bei einem paralytischen Anfall 
zuweilen als "Unfall" gedeutet wird. 

Fiir die Differentialdiagnose ist es wichtig zu wissen, daB es, wenn auch nur 
sehr selten, eine traumatische reflektorische Pupillenstarre gibt. 

1m Zusammenhang mit den traumatischen Hirnschadigungen mochte ich noch 
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die Fettembolie nach Knochenbriichen erwahnen. Wie SARBO gezeigt hat, kann 
die cerebrale Fettembolie unter dem Bilde der progressiven Paralyse verlaufen. 
Der von ihm beschriebene Fall zeigte in der Tat zeitweise eine groBe Ahnlich
keit mit einer Paralyse, nur war die Sprachfunktion gut erhalten. Hier konnte 
auf Grund eines negativen Wassermanns in Blut und Liquor schlieBlich die 
Differentialdiagnose zugunsten der Fettembolie entschieden werden. Das wich
tigste Krankheitszeichen ist nach SARBO das freie Intervall zwischen Knochen
bruch und Beginn der psychischen Erscheinungen. Vielleicht darf man auch die 
vorher schon auftretenden Lungenerscheinungen differentialdiagnostisch ver
werten, da das yom Blute weiterbeforderte Fett ja erst die Lunge passieren muB. 
Die Prognose braucht bei der Fettembolie nicht schlecht zu sein. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber der Encephalitis epidemica umfaBt zwei 
Fragestellungen. Einmal die Auseinanderhaltung eines deliriosen Bildes der akuten 
Encephalitis von dem einer deliranten Paralyse; da bei der Paralyse auch Fieber 
auftreten kann, und da das exogene Symptomenbild in beiden Fallen prin
zipiell ahnlich ist, da weiter bei der Encephalitis auch PupillenstOrungen vor
kommen, so kann in der Tat die Entscheidung zuweilen nicht ganz einfach sein. 
SCHILDER! beschreibt einen solchen Fall, bei dem auch die Art der motorischen 
Hyperkinese lebhaft an Encephalitis acuta erinnerte. 

Die schweren Spaterscheinungen der Encephalitis gehen fast stets mit Parkin
sonismus einher; man wird daher kaum je in Verlegenheit kommen, diagno
stische Zweifel zu auBern. Auch psychisch sind die beiden Krankheitsbilder ja 
recht verschieden, insbesondere hat STERTZ hervorgehoben, daB bei der Para
lyse in erster Linie die mnestischen Funktionen geschadigt sind, wahrend er bei 
der Encephalitis die Senkung des Personlichkeitsniveaus fiir wesentlich halt. 
Dabei bestreitet STERTZ nicht, "daB auch z. B. bei der Paralyse eine leichte Ab
schwachung des Personlichkeitsniveaus, gekennzeichnet etwa durch einen Mangel 
an geistiger Beweglichkeit, Initiative und Schwungkraft oder durch das Hervor
treten von Unbeherrschtheit und Taktlosigkeit beobachtet werden kann, ohne 
daB Gedachtnis und Intelligenz sich mit den verfiigbaren Mitteln als geschwacht 
erweisen". Erwahnenswert erscheint jedoch noch, daB es auch Falle von schwerer 
Amyostase gibt, bei denen nicht nur die Quellen der Innervierungen versiegen, 
sondern die Leistungsfahigkeit der hoheren Personlichkeitsschicht einem zer
stOrenden ProzeB ausgesetzt wird. STERTZ beschreibt einen solchen Fall von 
postencephalitischer Demenz, der als ein solcher kombinierter besonders schwerer 
Fall aufzufassen ist. 

Vergiftungen konnen gelegentlich einmal das Bild der Paralyse vortauschen. 
Insbesondere gilt das von den Dauervergiftungen durch Schlafmittel. HERSCH
MANN hat Falle beschrieben, in denen die Ahnlichkeit chronischer Veronal- resp. 
Trionalvergiftung mit Paralyse offenbar sehr eklatant gewesen ist. Dafiir waren 
nicht nur die psychischen StOrungen verantwortlich zu machen, die sich durch Merk
ausfalle, Herabsetzung der Aufmerksamkeit und der Auffassung, sowie durch eine 
gewisse Euphorie auszeichneten, sondern es kam auch zu Beeintrachtigungen 
der Sprache, sowie zu einer Schadigung der Pupillenreaktion. Auch die Dauer
vergiftungen mit bromhaltigen Schlafmitteln haben gelegentlich zur Fehldiagnose 
Paralyse gefiihrt (MOLLENHOFF, POHLISCH). Gerade die Sprachstorung ist dabei 
u. U. so eklatant, daB die Diagnose Paralyse in der Tat naheliegt. Ich selbst 
habe einmal einen Fall gesehen, bei dem zu Vortauschungszwecken groBere 
Mengen Opiumpulver langere Zeit genommen worden waren. Dadurch, sowie 
durch eine iiberlagernde Pseudodemenz war das Bild einer Paralyse sehr gut 

1 Einige Bemerkungen zu der Pro blemsphare: Cortex, Stammganglien - Psyche, N eurose. 
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nachgeahmt worden. Auch hatte hier die Engigkeit und schlechte Reaktion der 
Pupillen eine besondere Bedeutung bei dieser Fehldiagnose, die durch die Lumbal
pUnktion aber rasch berichtigt werden konnte. 1m groBen und ganzen scheint 
aber die Differentialdiagnose hier nicht sehr schwer zu sein, denn abgesehen von 
den negativen Liquorbefunden pflegt nach Absetzen der Schlafmittel selbst bei 
schweren Arzneimittelpsychosen eine defektlose Heilung zu erfolgen (POHLISCH). 

VI. Begutachtung und soziale Fragen. 
Die Tatsache, daB die Paralyse eine syphilogene Erkrankung ist, wurde allein 

nicht genugen, von vornherein jede andere Mitursache fur die Entstehung dieses 
Leidens abzulehnen, denn wir wissen, daB nur ein gewisser, nicht einmal sehr groBer 
Prozentsatz der SyphiIitiker paralytisch wird. Wir kennen aber die Faktoren 
nicht, die im einzelnen dazu beitragen, daB sich bei einer bestimmten luisch 
infizierten PersonIichkeit eine Paralyse entwickelt. Wenn wir aber noch andere 
Umstande mit fUr die Entstehung einer Paralyse verantwortlich machen mussen, 
so fragt sich, ob etwa auBeren Einwirkungen eine solche Bedeutung zukommt. 
Die allgemeine Auffassung geht nun dahin, daB exogene Schadigungen, z. B. Stra
pazen, akute Infektionen, Hirnschadigungen und andere Unfalle fUr die Auslosung 
einer Paralyse in der Regel nicht herangezogen werden durfen. Das ergibt sich vor 
allem auch aus den Kriegserfahrungen, denn es hat sich gezeigt, daB in den in Be
tracht kommenden Jahren die Paralysezahlen nicht zu-, sondern eher abgenommen 
haben (BoNHoEFFER, BUMKE). Wenn somit die allgemeinen Einwirkungen des 
Krieges fUr die Aus16sung einer Paralyse ohne Bedeutung sind, so wird man ge
legentIich einem schweren Schadeltrauma, das einen Syphilitiker betroffen hat, 
nicht immer und nicht ohne weiteres jeden EinfluB auf das Manifestwerden 
einer Paralyse absprechen durfen. Selbstverstandlich ist dabei aber vorher aus
zuschlieBen, daB eine bereits vorhandene Paralyse zu einer Kopfverletzung Ver
anlassung gegeben hat (Unfalle infolge Unsicherheit des Paralytikers, Sturz im 
paralytischen AnfalI). Ferner muB es sich um ein Trauma handeln, das entweder 
den Schadel selbst heftig getroffen oder doch auf eine andere Weise das Gehirn 
erheblich in Mitleidenschaft gezogen hat (SchuBverletzungen des Schadels, Kon
tusionen, schwere Erschutterungen usw.), und schlieBlich muB auch ein zeitlicher 
Zusammenhang zwischen Schadeltrauma und Ausbruch der Paralyse ersichtlich 
sein. Dabei kommt ein unmittelbares zeitliches Aufeinanderfolgen jedoch nur in den 
sehr seltenen Fallen in Betracht, bei denen z. B. nach einem KopfschuB ein 
paralytischer Anfall einsetzt. 1m allgemeinen ist damit zu rechnen, daB die Para
lyse einer gewissen Zeit zu ihrer Entwicklung bedarf. BERGER meint, daB 
die Paralyse sich spatestens nach einem hal ben Jahr fur den arztIichen Unter
sucher oder spatestens nach einem Jahr fur den Laien bemerkbar gemacht haben 
muBte. Naturlich wird man diese zeitlichen Angaben nicht als scharfe Grenzen 
ansehen durfen; sie sollen vielmehr nur einen ungefahren Anhaltspunkt abgeben. 
Weiter ist zu berucksichtigen, daB unmittelbar nach dem Trauma meist Symptome 
der gesetzten Hirnschadigung bestehen werden, die mit der Paralyse nichts zu 
tun haben. Diese konnen abklingen, und paralytische Erscheinungen treten dann 
unter Umstanden erst nach einem Intervall auf, oder die Symptome der Para
lyse gehen t>,lImahlich aus dem traumatischen Cerebralsyndrom hervor. Aber auch 
wenn diese Bedingungen gegeben sind, wird man sich nur mit auBerster Vor
sicht zur Annahme eines Zusammenhanges zwischen Trauma und Paralyse ent
schlieBen, denn den immerhin nur mit Moglichkeiten rechnenden Meinungen 
der Autoren, die fur dies en Zusammenhang eintreten, steht die Tatsache gegen
uber, daB POPPELREUTER (zitiert nach BONHoEFFER) in einem 3000 Hirnverletzte 
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umfassenden Material nul' 4 Paralysen fand, bei denen er iibrigens auch 
keine atiologischen Beziehungen zum Trauma nachweisen konnte. Ahnliche Er
fahrungen haben BONHOEFFER und HAHN gemacht. WEYGANDT dagegen meint, 
ohne allerdings eigenes Material zu bringen, daB man die AuslOsung einer Para
lyse durch eine Schadelverletzung schwerlich als ausgeschlossen odeI' hochgradig 
unwahrscheinlich erachten konne (Kriegsschadigungen des Nervensystems, Wies. 
baden 1917). Einen ahnlichen Standpunkt wie BONHOEFFER vertritt BRATZ in 
einem in die Entscheidungen des Reichsversorgungsgerichts aufgenommenen Ober
gutachten; auch KLIENEBERGER und PILCZ lehnen einen Zusammenhang zwischen 
derartigen Kriegsschadigungen und Paralyse abo 

Erschopfung als auslosende Ursache einer Paralyse kommt nur dann in Be· 
tracht, wenn es sich um Zustande allerschwerster Uberanstrengung mit Nahrungs
und Schlafentziehung handelt, Zustande, wie sie auBerst selten vorkommen und 
auch im Kriege in typischer Form fast nie beobachtet worden sind. Berichtet 
wird von solchen hochstgradigen Erschopfungen bei den Serben, ohne daB iib
rigens auch da ein Auftreten von Psychosen in auffallig groBer Zahl beobachtet 
worden ware. Ferner erwahnt STIEFLER solche Zustande bei del' Belagerung 
von Przemysl. Praktisch haben diese Faktoren wohl kaum eine Bedeutung. 

Aufregungen und andere psychische Kriegseinwirkungen sind nach den all
gemeinen Erfahrungen in keiner Weise an del' AuslOsung del' Paralyse beteiligt. 
Auch von schwereren Emotionen kann man das nicht sagen. Soviel ich sehe, 
rechnet nur SCHARNCKE mit diesel' Moglichkeit. 

Welche besonderen Kriterien konnten nun dafur sprechen, daB eine von den 
eben erwahnten Einwirkungen die Paralyse bei einem Syphilitiker ausgelOst odeI' 
ihren Verlauf verschlimmert hat 1 Es ware zunachst moglich, daB die Paralyse, 
wenn auBere Umstande eine Rolle spielen sollen, besonders frilh aufgetreten ware. 
Das konnte sich einmal im Lebensalter des Paralytikers bemerkbar machen. Bei 
statistischen Untersuchungen, wie sie BONHOEFFER, WEYGANDT und andere mit· 
geteilt haben, ergibt sich fur die Kriegsparalytiker ein durchschnittliches Alter 
von 38 Jahren, das kaum von den gewohnlichen Verhaltnissen abweichen durfte. 
AuBerdem abel' konnte eine verkilrzte Inkubation unter Umstanden fur eine Aus
lOsung durch auBere Umstande sprechen, abel' auch hier haben statistische Er
hebungen gezeigt (KOLLMEIER), daB eine A.nderung del' Inkubationszeit im Krieg 
fur den Durchschnitt offenbar nicht vorliegt. 

Von RITTERSHAUS und WEBER ist als eine Besonderheit del' Kriegsparalyse 
ein auffalliges Vorherrschen somatischer Symptome angenommen worden. BON
HOEFFER hat diese Feststellung mit guten Grunden zuriickgewiesen und darauf 
aufmerksam gemacht, daB man im Kriege die Paralyse eben sehr viel fruher be· 
merkt hat und auf diese Weise schon in einem Stadium zur Untersuchung bekam, 
in dem eben die somatischen Erscheinungen noch im Vordergrund stehen resp. 
uber die psychischen dominieren. 

Weiter hat WEYGANDT die Meinung geauBert, daB die unter Kriegseinflussen 
entstandenen Paralysen einen besonders schnellen Verlauf nehmen. HAUPTMANN 
hat dagegen geltend gemacht, daB damals infolge del' schlechten Ernahrungs
verhaltnisse die Paralytiker sehr vie I fruher starben als in Friedenszeiten, was 
andererseits KAFKA wieder zuruckweist; im iibrigen haben auch Nachuntersuchun
gen von BONHOEFFER und HERz keine Bestatigung del' WEYGANDTSchen Be
obachtungen ergeben. 

Das Kriterium des schnelleren Verlaufs kommt auch zur Geltung, wenn es 
sich um die Frage del' Verschlimmerung einer Paralyse handelt. Nun ist es abel' 
sehr miBlich, bei einem Leiden, das so auBerordentlich variabel in Verlauf und 
Dauer ist wie die Paralyse, eine Verschlimmerung durch auBere Momente wahl'. 
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scheinlich zu machen oder auch nur in den Bereich der M6glichkeit zu ziehen. 
GewiB, wenn es nach einem Kopftrauma - einen solchen Fall erwahnt BON
HOEFFER einmal - bei einem bis dahin anfallsfreien Paralytiker zu einem para
lytischen Anfall kommt und wenn auch der Verlauf danach rasch deletar wird, 
konnte man vielleicht von einer Verschlimmerung reden. Man wird sich aber 
daruber klar sein mussen, daB in den meisten Fallen auch ohne ein solches Trauma 
der Tod, wenn auch vielleicht ein Viertel- oder ein halbes Jahr spater, eingetreten 
ware. 

Auch Verschlimmerungen durch Infektionskrankheiten wird man nicht ohne 
weiteres zugeben durfen angesichts der Tatsache, daB Infektionskrankheiten, nicht 
nur wenn sie aus therapeutischen Gesichtspunkten hervorgerufen werden, sondern 
auch wenn sie zufallig entstanden sind, zuweilen den Verlauf der Paralyse gunstig 
beeinflussen. 

Die gleichen Gesichtspunkte, wie sie BONHOEFFER fUr die Frage des Kriegs
einflusses auseinandergesetzt hat, gelten auch fUr die Unfallsbegutachtung; nur 
in Ausnahmefallen wird man an die Wahrscheinlichkeit eines Zusammenhangs 
zwischen traumatischer Schadigung oder einer seelischen Einwirkung und 
Paralyse denken k6nnen, und auch dann wird man vielleicht nur eine be
sondere Lokalisation der Paralyse auf ein vorangegangenes Trauma beziehen 
durfen (MARCHAND u. COURTOIS). Bemerkenswert ist ein Fall von BELLONI: 
Mit 3 Jahren SchuBverletzung, Lues mit 30 Jahren. Mit 34 Jacksonanfalle, 
nach weiteren 4 Jahren Paralyse. Obduktion: Alte Narbe und Liquorcyste ent
sprechend der alten Schadelverletzung als Ursache fUr die Jacksonanfalle. Zu 
ihrer Entstehung wird aber wohl auch die Paralyse beigetragen haben. 

REICHARDT formuliert seine Anschauungen uber die Beziehungen zur Unfall
paralyse folgendermaBen: "Ein seelischer Insult vermag selbst bei auBergewohn
licher Heftigkeit keine wesentliche Teilursache fur die Paralyse zu bilden, ebenso
wenig kann eine Gehirnerschutterung, Kopfverletzung oder sonstige K6rperver
letzung im allgemeinen als wesentliche Teilursache fUr eine progressive Paralyse an
gesehen werden. N ur schwere dauernde organische Hirnschadigungen diirften ... ge
gebenenfalls als wesentliche Teilursache betrachtet werden, wenn der Kranke zur 
Zeit des Unfalls und unmittelbar nach demselben noch keine - auch keine neuro
logischen - Symptome der Paralyse dargeboten hatte, und wenn die Paralyse 
nach einem freien Intervall von einigen Wochen bis langstens einem Vierteljahr 
nach dem Unfall sich entwickelt." 

Auch KINNIER WILSON lehnt die traumatische Entstehung der Paralyse 
abo In bezug auf die Dauer des Intervalls ist er allerdings anderer Meinung als 
REICHARDT. Wenn ein Zusammenhang vorliegen solI, so muBte nach seiner 
Ansicht der Nachweis verlangt werden, daB die Symptome der Paralyse 
48 Stunden nach dem Trauma vorlagen, oder sich innerhalb dieses Zeitraumes 
erheblich verschlimmert hatten. 

Selbstverstandlich macht diese im allgemeinen negative Stellungnahme nicht 
die genaue Untersuchung und anamnestische Erhebung bei jedem einzelnen 
Patienten uberflussig. SCHARNCKE teilt einen Fall mit, bei dem 3 Monate nach 
einem schweren Kopf- bzw. Gehirntrauma eine Paralyse ausbrach. Da dieses 
Leiden nur 3 Jahre nach der syphilitischen Infektion begonnen hatte, war dem 
Unfall zum mindesten fur den verfruhten Ausbruch der Krankheit eine wesent
liche Bedeutung eingeraumt worden (Gutachten der ChariM-Nervenklinik). 

Die strafrechtliche Zurechnungsfahigkeit kann in dem Augenblick, in dem eine 
Paralyse diagnostizierbar ist, als aufgehoben angesehen werden, und zwar gilt das 
nach meiner Meinung auch fiir solche FaIle, bei denen man die Diagnose vor 
aHem auf Grunddeskorperlichen undLiquorbefundes stellt, ohne daB eine charak-
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teristische psychische Veranderung schon nachweisbar ware. Wir haben ja ge
sehen, daB der Paralytiker im Anfangsstadium noch nicht dement ist, daB man 
sich aber auf seine Leistungen und Handlungen nicht mehr so verlassen kann 
wie in den gesunden Tagen. Zuweilen wird ja schon die Art der Straftat oder ein 
Vergleich mit dem friiheren Leben einen Anhaltspunkt dafUr ergeben, daB es 
sich hier, allgemein gesagt, urn eine Personlichkeitsveranderung handelt. 

Nun wird man zuweilen auch vor die Aufgabe gestellt, sich nachtraglich iiber 
die Zurechnungsfahigkeit bei einem langer zuriickliegenden Vergehen zu auBern. 
Man muB dabei die Erfahrung beriicksichtigen, daB die Eigenarten der Paraly
tiker yom Publikum oft ganz auBerordentlich spat als krankhaft erkannt werden. 
So stellte sich bei einem unserer Paralytiker heraus, daB er iiber drei Jahre 
vor Aufnahme in die Klinik wegen Amtsunterschlagung mit sechs Monaten Ge
fangnis und Dienstentlassung bestraft worden war. Die Vorgeschichte ergab, 
daB das dem bis dahin immer tadellosen Beamten zur Last gelegte Vergehen 
eine uniiberlegte, torichte Handlung gewesen war. Er hatte einen kleinen Teil 
eines ihm zur Einzahlung iibermittelten Geldbetrages verloren, und anstatt da
von Meldung zu machen, hatte er die ganze Summe nicht abgeliefert, sondern 
war, iibrigens ohne das Geld mitzunehmen, kurzschliissig weggelaufen. Sein 
Verhalten nach der Verurteilung, seine Gleichgiiltigkeit bei der Verhandlung, 
die auch im Urteil hervorgehoben war, legte uns den Gedanken nahe, daB die 
Paralyse damals schon in Anfangsstadien bestanden hatte. Die Strafe war zwar 
langst verbiiBt, aber abgesehen davon, daB durch die Unzurechnungsfahig
keitserklarung ein Makel von dem unbescholtenen Manne genommen wurde, 
lohnte eine Wiederaufnahme des Verfahrens auch deshalb, weil die Behorde die 
Dienstentlassung riickgiingig mar,hen und in eine Pensionierung wegen Krank
heit umwandeln konnte. 

Die Hauptschwierigkeiten in strafrechtlicher Beziehung liegen auf diagnosti
schem Gebiet. Besonders schwer zu beurteilen sind die schon bei der Differential
diagnose ausfiihrlicher behandelten Falle, bei denen es fraglich erscheint, ob es 
sich um eine beginnende Paralyse oder um allgemein nervose Symptome bei 
einem Tabiker handelt. Ganz besonders schwer kann diese Diagnose werden, 
wenn das Bild einer Pseudodemenz produziert wird. Mit Sicherheit wird man 
die dabei vorkommenden diagnostischen Fragen nur dann im Sinne der Zu
rechnungsfahigkeit entscheiden konnen, wenn Blut- und Liquorreaktionen, 
namentlich Wassermann und Kolloidkurven, negativ sind. In solchen Fallen 
kann man eine etwaige Pupillenstarre ohne weiteres als nur tabisches Symptom 
auffassen. Sind die biologischen Reaktionen in BIut und Liquor aber vorhanden 
und nur nicht ganz charakteristisch fUr Paralyse, so wiirde ich, wenn der psy
chische Befund nicht vollig einwandfrei ist, doch ZweifeJ an der Zurechnungs
fahigkeit auBern. Auch die Tatsache, daB eine offensichtliche Pseudodemenz 
produziert wird, kann nicht zur Diagnose einer Haftpsychose geniigen, denn 
man macht immer wieder die Erfahrung, daB sich unter dieser Pseudodemenz 
eine beginnende paralytische Demenz verbirgt. GewiB ist in solchen Fallen die 
Personlichkeit nicht so abgebaut, daB ihr nicht mehr die hysterischen Mecha
nismen zur Verfiigung stehen, aber nach mancherlei Beobachtungen habe ich 
den Eindruck gewonnen, als ob die Fahigkeit zu hysterischen Reaktionen eine 
so primitive ist, daB sie auch durch einen schwereren HirnprozeB nicht ohne 
weiteres verloren zu gehen braucht. Jedenfalls darf auch ein ausgemacht hyste
risches Bild nicht dazu verleiten, die Voraussetzungen des § 51 zu verneinen. 
TIETZE beschreibt sogar eine Paralytica, die offensichtlich Geisteskrankheit zu 
simulieren versuchte, sie au Berte im Gefangnis, man miisse nur markieren, dann 
komme man frei, mimte Anfalle usw. 
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c. SCHNEIDER behandelt die Frage der Zurechnungsfahigkeit von fieber
behandelten, gut remittierten Paralytikern ausfiihrIich. Unter Hinweis auf die 
bei den meisten dieser Kranken noch erkennbaren leichten Mangel neigt er 
dazu, die Voraussetzungen des § 51 RStGB. noch als gegeben anzusehen. Er 
weist dabei mit Recht darauf hin, daB unsere Untersuchungsmethoden fiir die 
Feststellung feiner Ausfalle nicht ausreichen. lch mochte die gleiche Auffassung 
vertreten, vor allem auch deshalb, weil man selbst bei sehr gut remittierten Fallen 
doch nach unseren heutigen Erfahrungen noch nicht wissen kann, unter welchen 
Bedingungen sich die psychischen Vorgange bei diesen Leuten abspielen. GROSZ 
und STRAUSZLER meinen allerdings, man konne erfolgreich behandelte Paralytiker 
unter Umstanden wie andere geheilte Geisteskranke auch als zurechnungsfahig 
erachten. Ahnlich au Bern sich LEPPMANN, WIMMER!, SALINGER, sowie ALEXANDER 
und NYSSEN, letztere verweisen auf das Beispiel der geheilten Hirntraumatiker. 
MICHEL und WEEBER sprechen sich selbst bei jahrelanger Vollremission nur fiir 
verminderte Zurechnungsfahigkeit aus. Auch ich wiirde in strafrechtlichen Gut
achten zur Vorsicht raten, besonders wei! man ja nicht vorauszusehen vermag, 
ob und eventuell wann wieder ein Rezidiv eintreten wird. WAGNER VON JAUREGG 
ist zwar der Auffassung, daB nach einer mehr als zwei Jahre langen Dauer einer 
Remission Rezidive nur noch in Ausnahmefallen zu befiirchten sind, jedoch wird 
man bei Fragen der Zurechnungsfahigkeit nach meiner Meinung gerade auch diese 
Ausnahmen beriicksichtigen miissen. LEPPMANN, der bei gut remittierten Para
lytikern den § 51 nicht annehmen will, empfiehlt mit dem Strafvollzug 2 bis 
3 Jahre zu warten, um sich von der Dauerhaftigkeit der Remission zu iiberzeugen. 

lch verkenne nicht, daB meine sehr vorsichtige Auffassung nur eine vor
laufige sein wird; es ist zu hoffen, daB wir auch in dieser Beziehung einen siche
reren Standpunkt haben werden, wenn wir einen groBeren Zeitabschnitt nach 
Einfiihrung der Fieberbehandlung iiberblicken. 

Abgesehen von den eben erorterten Fragen sind die Fieberbehandelten auch 
deshalb schwer zu beurteilen, weil wegen des Negativwerdens von Blut- und 
Liquorreaktionen die Krankheitsbilder unter Umstanden diagnostisch unklar 
werden konnen, das zeigt z. B. folgender Fall: 

Ein Bankier S. kam 1925 in pekuniare Schwierigkeiten. Anfang 1926 griff er Depots 
seiner Kunden an. Als er sich nicht mehr helfen konnte, verschwand er unter Hinterlassung 
von 3 Millionen Passiven. Schon friiher war er nach den Angaben der Angehiirigen auffallig 
gewesen, der untersuchende Nervenarzt hatte aber nicht sicher zwischen einer Tabes und 
einer Tabesparalyse entscheiden kiinnen, weil keine Lumbalpunktion gemacht werden konnte. 
Wahrend seiner Abwesenheit lieB S. auswarts eine Malariabehandlung vornehmen. Die Reak
tionen sollen vor dieser Kur im Sinne einer Paralyse gesprochen haben. N ach seiner Ver haftung 
wurde bei ihm eine klassische Pseudodemenz festgestellt, und die Liquorreaktionen waren 
nunmehr uncharakteristisch, so daB die Gerichtsarzte nicht an eine Paralyse glaubten und die 
Zurechnungsfahigkeit bejahten. Wahrend der Beobachtung in der Klinik ergab sich, daB das 
auBere Bild in der Tat das einer hysterischen Pseudodemenz oder besser eines hysterischen 
Stupors war. Angesichts der Tatsache jedoch, daB auf die jetzigen Reaktionen mit Riicksicht 
auf die zuvor durchgemachte Malariabehandlung kein entscheidendes Gewicht gelegt werden 
konnte, lieB sich nicht nachweisen, daB zur Zeit der Straftat eine Paralyse nicht vorgelegen 
hatte. Es ergab sich iibrigens spater noch aus Angaben der Angehiirigen, daB schon friiher 
eine Reihe von Auffalligkeiten vorgekommen waren. Da aber in Strafsachen Mitteilungen 
von Verwandten zugunsten der Angeklagten kein allzu groBes Gewicht zu haben pflegen, 
war man anfangs in der Tat wenig geneigt, die Zurechnungsfahigkeit anzuzweifeln. Der weitere 
Verlauf hat aber dem Gutachten recht gegeben insofern, als die Remission von kurzer Dauer 
war und es inzwischen wieder zu einem Fortschreiten der Erkrankung gekommen ist. 

1 Die auslandischen Arbeiten kiinnen hier allerdings nicht ohne weiteres herangezogen 
werden, so scheint aus der Arbeit von WIMMER hervorzugehen, daB nach dem danischen 
Recht die StrafausschlieBung nur dann in Frage kommt, wenn nachgewiesen wird, daB der 
Angeklagte zur Zeit der Tat geisteskrank war, wahrend in Deutschland bekanntlich Zweifel 
an der Zurechnungsfahigkeit schon geniigen. 
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1m allgemeinen sind die kriminellen N eigungen der Paralytiker, auch der 
im Remissionsstadium, nicht sehr groB. In der Regel fehlt es ihnen an der notigen 
Aktivitat. Und so sind es vielfach Nachlassigkeiten, die den Paralytiker mit dem 
Strafgesetz in Konflikt bringen. LEPPMANN erwahnt Begiinstigungen infolge 
phlegmatischen Geschehenlassens, Delikte aus passivem sich Schiebenlassen (Mein
eid) oder auch Handlungen infolge gesteigerter Gereiztheit. Umgekehrt kommt 
es auch gelegentlich vor, daB Leute, die vor ihrer Erkrankung zu Straftaten 
neigten, nach der Erkrankung oder etwa in der Remission sich gut gehalten 
haben. 

Art und Ausfiihrung der Vergehen ist unter Umstanden recht bezeichnend. 
Die Straftaten werden ohne jede VorsichtsmaBregel unternommen. Oft bringt 
eine scheinbar gute Gelegenheit und ein kurzschliissiger Gedanke die Kranken 
zu einem Vergehen. Auch ausgemacht infantile Mechanismen beobachtet man 
hier zuweilen. VerhaltnismaBig haufig kommen ebenfalls primitive Sexualver
gehen, Exhibitionismus usw. vor. Eine gewisse Ausnahme von der allgemeinen 
Regel bildet folgender Fall: 

Ein 31 jahriger Paralytiker, derfriiher schon mehrfach wegen Diebstahls, Betrugs, Wechsel
falschung usw. vorbestraft war und sich bis in die letzte Zeit als gewandter "Fassadenklet. 
terer" betatigt hatte, bot in der Klinik zunachst ein Bild, das an hysterische Mechanismen, 
insbesondere Pseudodemenz erinnerte. Da aber aIle Reaktionen fiir Paralyse sprachen, 
wurde eine solche angenommen, und im Laufe der Zeit entwickelte sich auch eine Reihe 
von typischen GroBenideen und anderen sicheren Kennzeichen einer Paralyse. Der Kranke 
wurde transferiert und scheint dann aus der Anstalt entsprungen zu sein, jedenfalls finden 
wir ihn spater in seiner norddeutschen Heimat wieder, wo er wegen Einbruchdiebstahls 
verhaftet worden war. Wie ich dem Bericht der dortigen Irrenanstalt entnehme, scheint 
er auch hier wieder im wesentlichen hysterische Symptome geboten zu haben. DaB aber eine 
Paralyse vorliegt, wurde auch dort nicht bezweifelt. Beachtenswert ist bei dieser Personlich
keit die trotz der Paralyse vorhandene Aktivitat, die Energie und Schlaue, mit der er seine 
Verbrechen ausfiihrte. 

Die Beurteilung der Geschaftsfahigkeit im Sinne des § 104 Abs. 2 BGB. hat 
nach den gleichen klinischen Gesichtspunkten zu erfolgen wie die der Zurech
nungsfahigkeit nach § 51 StGB. So wird man auch hier jeden Menschen mit 
einer erkennbaren Paralyse als geschaftsunfahig ansehen miissen. Hierbei ist je
doch die retrospektive Beurteilung von groBerer praktischer Bedeutung als bei 
den Gutachten nach § 51. Da man ja auBer bei Paralysen, die sich durch An
falle oder durch organisch provozierte Manien usw. einleiten, damit rechnen 
muB, daB das Leiden schon eine geraume Zeit besteht, ohne daB es den Ange
horigen auffallt, wird man meist auch bei geschaftlichen Aktionen, die u. U. 
auch ein bis zwei Jahre vor der klinischen Erkrankung liegen, den § 104 als ge
geben ansehen diirfen. Freilich sind diese Begutachtungen deshalb nicht so 
einfach wie bei der Zurechnungsfahigkeit, weil Zweifel an der Geschaftsfahig
keit nicht geniigen, um die Voraussetzungen des § 104 als erfiillt anzusehen, 
sondern die Geschaftsunfahigkeit muB bewiesen werden. Dieser Umstand ist auch 
bei der Behandlung von defektgeheilten Paralytikern von Bedeutung. Wahrend 
man auch bei diesen im FaIle ihrer Straffalligkeit meist berechtigt ist, Zweifel 
an der Verantwortlichkeit zu auBern, wiirden bloBe Zweifel an der Geschafts
unfahigkeit hier nicht ausreichen, um dem Richter die Anwendung des § 104 zu 
gestatten. Man wird daher den Defektgeheilten nur dann als geschaftsunfahig 
ansehen diirfen, wenn wirklich noch manifeste Ausfalle vorliegen. 

DaB ein Paralytiker auf der Hohe seiner Erkrankung die psychiatrischen 
Voraussetzungen einer Entmundigung wegen Geisteskrankheit erfiillt, bedarf wohl 
keiner Erwahnung. Schwierig zu beurteilen sind auch hier nur die Remissionen 
und die sog. geheilten Paralytiker. Wenn ich auch der Meinung bin, daB man 
bei weitaus den meisten dieser Leute Zweifel an der Zurechnungsfahigkeit auBern 
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sollte, so glaube ich doch, daB man zum mindesten bei den Berufstatigen eine 
bestehende Entmiindigung aufheben muB. Allenfalls kann man eine gewisse 
Probezeit abwarten, oder aber man kann eine wegen Geisteskrankheit verhangte 
Entmiindigung in eine solche wegen Geistesschwache umwandeln, um dem Vor. 
mund Gelegenheit zu geben, den Kreis der geschaftlichen Betatigung seines 
Miindels langsam zu erweitern. SCHNEIDER weist mit Recht darauf hin, daB 
fUr den gebesserten und eventuell wieder berufsfahigen Kranken die Entmiindi
gung als eine lastige Fessel erscheint, daB auch die Kennzeichnung als geisteskrank 
die Wiederaufnahme der Berufstatigkeit unnotig erschwert. Hier sind aber oft 
die AngehOrigen zuriickhaltend, und es ist ja auch begreiflich, daB sie auf Grund 
friiherer Erfahrungen mit dem Kranken im Beginn des Leidens Bedenken haben 
und sich zunachst noch gegen eine Wiederaufhebung der Entmiindigung strauben. 
Vielleicht kommt aber gerade fiir solche Falle die oben schon erwahnte Um
wandlung in den leichteren Grad der Entmiindigung in Betracht. In Belgien 
hat man dafiir den Begriff der Halbentmiindigten (demi-interdits) geschaffen 
(ALEXANDER und NYSSEN). 

Fiir die Ehescheidung wegen Geisteskrankheit wird eine unbehandelte Para
lyse die notigen Voraussetzungen abgeben, vorausgesetzt daB eine Krankheits
dauer von drei Jahren wahrend der Ehe erreicht ist. Allerdings besteht unter 
diesen Umstanden wegen des dann in unmittelbare Nahe geriickten Todes prak
tisch oft kein Bediirfnis, die Ehescheidung noch durchzufiihren. Seit Einfiihrung 
der Fieberbehandlung hat sich auch die Anwendungsfahigkeit des § 1569 BGB. 
in bezug auf die Paralyse erheblich geandert. Zunachst muB man den Erfolg 
einer Fieberbehandlung abwarten. 1st auch nach 1 % bis 2 Jahren, eventuell 
nach einer zweiten Infektionsbehandlung, kein Fortschritt zu verzeichnen, so 
besteht nach allgemeiner Erfahrung in der Tat wohl keine wesentliche Hoffnung 
auf weitere Besserung, und auf den Defektgeheilten (der Ton liegt hier auf 
Defekt) wiirde nach meiner Auffassung der § 1569 durchaus noch anzuwenden 
sein. Gerade bei diesen Fallen halte ich die Ehescheidung auch praktisch unter 
Umstanden fUr erforderlich, weil, wie wir gesehen haben, diese defektgeheilten 
Paralytiker in ihrer sozialen Unbrauchbarkeit unter Umstanden noch sehr lange 
am Leben bleiben und in ihrer stumpfen Gleichgiiltigkeit in der Tat keine geistige 
Gemeinschaft mit dem Ehegatten mehr zu haben vermogen. 

Eine Anfechtung der Ehe nach § 1333 kommt wegen Paralyse praktisch kaum 
je in Frage, denn eine um die Zeit der EheschlieBung vorhandene Paralyse wiirde 
die Ehe ja nach § 1325 nichtig machen. Dagegen kann ein Ehegatte dann die 
Ehe anfechten, wenn der andere Ehegatte paralytisch wird, unter der Voraus· 
setzung, daB dies die erste Gelegenheit darstellt, bei der der gesunde Ehegatte 
von der friiheren Lues des Partners hort. Zweifellos wiirde ein Verschweigen 
der Lues vor der EheschlieBung als Anfechtungsgrund geniigen. Auf diese Weise 
miiBten bei dem Wunsch nach Ehetrennung von dem paralytischen Ehegatten 
die drei Jahre, die der § 1569 verlangt, nicht abgewartet werden. 

Zum SchluB sind noch einige Fragen offentlich-rechtlicher Natur zu be· 
handeln. DaB ein Paralytiker bei voller Auspragung seiner Krankheitssymptome 
berufsunfahig ist, versteht sich von selbst, desgleichen daB er durch seine Er
krankung Anspruch auf Invalidenrente hat. Leider halten sich eine ganze Reihe 
von Krankenkassen, insbesondere die Mittelstandskrankenkassen, fiir berechtigt, 
im Falle einer Paralyse die Krankenhauskosten usw. zu verweigern, weil es sich 
hier um eine "selbstverschuldete" Krankheit handle. Meines Erachtens ist 
dieser moralisierende Standpunkt unberechtigt und erheischt dringend eine 
Reform. Es ist das Verdienst von J. LANGE, auf diesen MiBstand mit allem 
Nachdruck hingewiesen zu haben. 
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In allen verantwortungsvollen Berufen bildet auch der "noch symptom
lose" oder nicht besonders auffiillige Paralytiker eine groBe Gefahr. HARSOW 
berichtet iiber den Fall eines paralytischen Lokomotivfiihrers,der mit seiner 
Maschine in einen Personenzug hineinfuhr. Dieses Vorkommnis war um so be
merkenswerter, als es sich um einen Kranken handelte, bei dem schon Monate 
zuvor Gedachtnisausfalle bemerkt worden waren, die den Arzt allerdings nicht 
veranlaBt hatten, genauer zu untersuchen. Mit Riicksicht auf ahnliche Falle 
fordert ALLESSANDRINI regelmaBige Untersuchungen des in verantwortlichen 
Stellen arbeitenden Eisenbahnpersonals. 

Nach der Fieberbehandlung tritt in einem groBen Prozentsatz die Berufs
fahigkeit wieder ein. Ich glaube, daB man da vielleicht noch in einem weiteren 
MaBe entgegenkommend sein konnte, als das bis jetzt geschehen ist. Nur bei Be
schaftigungen, die eine groBe eigene Verantwortung mit sich bringen, wiirde 
ich eine Berufsfahigkeit ablehnen. So wiirde ich es nach dem heutigen Stande 
unseres Wissens nicht fiir richtig halten, selbst gut geheilten Paralytikern den 
Autofiihrerschein anzuvertrauen oder sie etwa als Lokomotivfiihrer tatig sein 
zu lassen. Auch bei anderen verantwortungsvollen Betatigungen als Richter, 
Arzt, Lehrer sollte man vorsichtig sein. Insbesondere vermag ich die entgegen
kommendere Auffassung von WEYGANDT in bezug auf den Beruf als Lehrer 
nicht zu teilen. 

Auch gegen den Heiratskonsens habe ich bei erfolgreich behandelten Kranken 
groBe Bedenken. Zwar braucht man eine Ansteckung mit Lues durch den ehe
lichen Verkehr beim Paralytiker kaum mehr zu befiirchten (vgl. hierzu JAHNEL), 
aber die Unsicherheit der Zukunft ist nach dem, was wir heute wissen, wohl 
Hinweis genug, um die Verantwortung hier abzulehnen. 

Eine Indikation zur Einleitung der kilnstlichen Frilhgeburt kann die Fest
stellung einer Paralyse bei einer Gravida nicht bilden. Wie die Erfahrung ge
lehrt hat, bedeutet weder die Graviditat noch die Entbindung eine besondere 
Gefahr fUr Mutter und Kind .. Ob das gelegentlich zu beobachtende rasche Fort
schreiten der Paralyse nach der Entbindung mit den Vorgangen bei Graviditat 
und Geburt zusammenhangt, ist fraglich. DaB ein solches Fortschreiten nicht 
gesetzmaBig ist, zeigt ein Fall von HARTUNG, in dem einige Wochen nach der 
Geburt eine auffallende Remission eintrat. ZweckmaBig ware es jedenfalls, wenn 
wahrend der Schwangerschaft eine spezifische Kur durchgefiihrt werden konnte. 
Allerdings wird dadurch nicht immer verhindert, daB das Kind mit einer an
geborenen Lues zur Welt kommt. Immerhin ist, wie namentlich PLAUT und 
GORING feststellen konnten, diese Gefahr nicht sehr groB, denn die Lues ver
liert im Laufe der Jahre ihre gefahrliche Bedeutung fiir die Frucht, und etwa 
12 Jahre nach der Ansteckung ist die Gefahr einer congenitalen Lues wohl 
nur noch gering. Da aber die Paralyse wohl meist erst nach Ablauf dieser Zeit 
auf tritt, so werden speziell die Paralytikerkinder nicht so sehr gefahrdet sein 
wie die Kinder von Eltern, deren Lues frisch ist!. (Vgl. hierzu auch die Arbeit 
MEGGENDORFERS iiber die Erblichkeit bei der Paralyse.) Eine Kontraindikation 
gegen eine Malariabehandlung scheint die Graviditat nach einer Beobachtung 
von UNGER nicht zu sein; in dem von ihm beobachteten FaIle ist die Behand
lung allerdings bereits im 2. bis 3. Schwangerschaftsmonat vorgenommen worden. 
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Die Stilrungen des Gedilehtnlssos. Von Prof. Dr. 
K. Schneider-Koln a. Rh. 

Stilrungen des DeMens. Von Dr. W. Jahrreiss
Miinchen. 

Stilrungen des BewuBtsolns. Von Dr. W. Jahr
reiss-Miinchen. 

Stilrungen des Gefiihlslebens. Temperamente. Von 
Prof. Dr. E. Kretschmer-Marburg. 

Stilrungen der Intelllgenz. Von Prof.Dr.G. Stertz
Kie\. 

Zweiter Band: Allgemeiner Teil. II. 

Stiirungen des Wollens, Handelns und Spreebens. 

Mit 34 Abbildungen. VIII, 377 Seiten. 1928. RM 37.40 geheftet, RM 39.80 gebunden. 

Stilrungen des Wollens. Von Prof. Dr. A. Bo
s t roe m -Miinchen. 

Die psyohoreaktlven (psychogenen) Symptom
bildungen. Von Prof. Dr. K. Birnbaum-Berlin. 

KatatoneStilnmgen. Von Prof. Dr A.Bostroem
Miinchen. 

Striilre Stilrungen. Von Prof. Dr. A. B 0 s t roe m
Miinchen. 

Aphasle, Apraxle, Agnosle. Von Prof. Dr. 
R. Thiele-Berlin. 

Dritter Band: Allgemeiner Teil. III. 
K6rperliebe St6rungen. 

Mit 77 Abbildungen. VI, SS3 Seiten. 1928. RM 32.- geheftet, RM 34.40 gebunden. 

Kilrperbau und soellsehe Anlage. Von Prof. Dr. 
F. Georgi-Breslau. 

Die neurologlschen Stilrungen bel Gelates
krankbelten. Von Prof. Dr. M. Rosenfeld
Rostock. 

PuIs, Blutdruck, va80motorlscho Stilrungen, Blut-

vertellung. Von Prof. Dr. E. Kiippers-Freiburg 
i. Br. 

Kilrpergewlcht, Endokrlnes System, Stoffwechsel. 
Von Prof. Dr. O. Wuth-Miinchen-Kreuzlingen. 

Serologle der Gelsteskrankhelten. Von Prof. Dr. 
V. Kafka-Hamburg. 

Vierter Band: Allgemeiner Teil. IV. 
VI, 421 Seiten. RM 44.- geheftet, RM 46.80 gebnnden. 

Allgemeine Theraple und Prophylaxe der Gelstes
krankhelten. Von Obermed.-Rat Dr. P. Ni tsche
Pirna (Elbe). 

Forenslsehe Beurtellung. Von Prof. Dr. W. Vor
kastner-Frankfurt a. M. 

GrenzgebletederPsycWatrle.VonProf.Dr. K. Bi rn· 
baum-Berlin. 
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