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Infektiose Erkrankungen des Zentralnervensystems. I.

Infektiose Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks.

Von G. STERTZ-Kiel.

Auf die infektisen Erkrankungen des Zentralnervensystems wird natur-
gemil in mehreren Kapiteln dieses Handbuches Bezug genommen werden
miissen. Uberschneidungen werden sich nicht ganz vermeiden lassen. An dieser
Stelle kommen in der Hauptsache nur die Folgezusténde jener infektiGsen All-
gemeinerkrankungen in Betracht, die unter anderem auch eine Beteiligung des
Nervensystems mit sich bringen kénnen. Selbst dann nétigt die stoffliche Ein-
teilung des Handbuches hier insofern zu Beschrinkungen der Betrachtung,
als z. B. meningeale Begleiterscheinungen, Sinusthrombose, Abscesse nicht
eingehend behandelt zu werden brauchen. Das gleiche gilt fiir die organisch
eigentlich eng dazugehérigen peripheren Neuritiden. Der verbleibende Rest
stellt entgegen vielleicht einer urspriinglichen Erwartung kein befriedigendes
Gebiet der Neurologie dar. Unerfiillt bleibt im allgemeinen die Erwartung,
daBl jeder Krankheitserreger oder sein Gift auch ein eigenes Vorzugsgebiet im
Nervensystem habe. Das ist nur in beschrinktem Umfang der Fall. An sich
ist die Zahl der moglichen Angriffsweisen solcher Schiden keine sehr grole,
aber jede von ihnen kann bei jeder Infektionskrankheit auftreten, und es mufl
notwendig ermiidend sein, sie immer wieder nennen zu miissen.

Am besten werden die klinischen Komplikationen der Infektionskrankheiten
aus ihrer pathologisch-anatomischen Bedingtheit verstanden, obgleich es im
einzelnen Fall oft sehr schwierig ist, die Zuordnung eines bestimmten Syndroms
zu seiner speziellen Verursachung zu erkennen. Die Moglichkeit einer anatomi-
schen Bestitigung der klinischen Diagnose ist verhiltnisméifig selten gegeben,
weil diese cerebrospinalen Erkrankungen meist nicht zum Tode fiihren. Die
grofle Zahl kasuistischer Mitteilungen, besonders auch aus dlterer Zeit, dndert
daran nichts und manchen wohnt eine nur geringe Beweiskraft inne. Im Ver-
héltnis zu den bedeutenden Ergebnissen, welche die primér neurotropen Virus-
arten bzw. ihre Manifestationen am Nervensystem unter dem Einflufl der Ence-
phalitis epidemica fiir die Forschung gezeitigt haben, tiberrascht die Diirftigkeit
und Einformigkeit der Erscheinungen auf dem hier zu bearbeitenden Gebiet.
Niitzlich scheint es mir zu sein, sich zusammenfassend Rechenschaft zu geben
von den verschiedenen Formen, in welchen bei den uns geldufigen Infektions-
krankheiten das Nervensystem beteiligt ist.

1. Hinsichtlich der Allgemeinschidigung, welche der fieberhafte Infekt
dem Organismus zufiigt, diirfte das Nervensystem kaum eine Ausnahmestellung
beanspruchen. Es beteiligt sich an den diffusen parenchymatésen Verinde-
rungen, die pathologisch-anatomisch als triibe Schwellung bezeichnet werden,
vor allem mit Ganglienzellerkrankungen, deren Formen und Grade uns seit
den bahnbrechenden Untersuchungen Nissrs bekannt sind. Es ist wohl nichts
dagegen einzuwenden, diese obligaten Parenchymverinderungen mit den eben-
falls obligaten klinischen Syndromen exogener Hirnschidigung in Beziehung zu
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2 G. SterTZ: Infektitse Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks.

bringen. Es handelt sich dabei vor allem um den neurasthenischen Symptomen-
komplex. Schon unter den Vorboten des eigentlichen Infektes, jedoch auch im
Verlauf und besonders unter den Nachwirkungen desselben hat das entsprechende
Zustandsbild eine weite Verbreitung. Die Patienten klagen iiber Kopfschmerzen,
Gefiihl von Eingenommenheit, iber allgemeines Unbehagen, wechselnde Sen-
sationen in verschiedenen Organgebieten, Schwichegefiihle, Schlafstérungen,
teils in Gestalt von Schlaflosigkeit, teils von Schlafsucht, ferner iiber vege-
tative Symptome: Herzklopfen, Neigung zum Schwitzen und dergleichen.
Auf psychischem Gebiet wird die ,reizbare Schwiche* von Uberempfindlich-
keit, Erregbarkeit, erhohter Ermiidbarkeit und Verstimmungen begleitet. Der
ins Auge fallende vegetative Kern des Syndroms, der einer Erschiitterung der
vitalen Person (BrauN) entspricht, mag mit einer besonderen Hirnstamm-
Iokalisation zusammenhingen. Art und Grad des Ansprechens dieses Gebietes
héngt natiirlich in hohem MaBe von der Konstitution des Betroffenen ab.
Nirgends findet sich héufiger die gegenseitige Durchflechtung des exogenen
mit dem konstitutionellen Moment. Es kann hier gleich hinzugefiigt werden,
dafl die Schwichung der vitalen Person, die Herabsetzung der allgemeinen
Widerstandsfihigkeit unter Umstéinden auch hysterischen Uberlagerungen den
Boden bereitet. Die letzteren betreffen dann jeweilig organisch geschidigte
Funktionsgebiete. Die Erfahrungen des Weltkrieges sind in dieser Beziehung
lehrreich gewesen.

2. Die gradweise Steigerung der toxisch-infektidsen Gehirnschidigung driickt
sich weiterhin in Benommenheit des Sensoriums, den Bildern der sog. sympto-
matischen Psychosen (BoNHOEFFER) unter Umsténden in epileptischen Anfillen
aus. Auch diese gestalten sich verschieden, je nach den individuellen Bausteinen,
welche die Konstitution dafiir liefert und selbst die Auslésung endogener, bis
dahin latenter Dispositionen epileptischer, schizophrener, manisch-depressiver
Art durch die Infektionskrankheit liegt im Bereich der klinischen Erfahrungen.
Auf Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden. Die unter solchen Um-
stdnden gefundenen Verdnderungen am Zentralnervensystem brauchen iiber die
erwihnten diffusen Zellerkrankungen und sonstige unspezifische Befunde nicht
hinauszugehen, doch sind mitunter mikroskopische Herdbildungen vor allem
degenerativer Art erkennbar.

3. VerhaltnismaBig oft sind die Hirnhdute an der allgemeinen Gewebs-
schiadigung klinisch erkennbar beteiligt. Meningismus und Meningitis bilden
hiufige Komplikationen der Infektionskrankheiten. Hier muB unterschieden
werden zwischen den rein toxischen Reizzustdnden, den durch die spezifischen
Erreger hervorgerufenen nichteitrigen oder eitrigen Entziindungen und endlich
den Folgen von Mischinfektionen mit gewdhnlichen Eitererregern, jedoch
klinisch gehen alle diese Bilder flieBend ineinander iiber. Einerseits fallen
manchmal die Symptome ausgesprochener Meningitis wenig in die Augen und
umgekehrt kann der Meningismus die Erscheinungsformen der ausgesprochenen
Meningitis annehmen. Nur die Lumbalpunktion kann hier Klarheit bringen.
Der anatomische Befund zeigt ebenfalls flieBende Uberginge zwischen einfacher
Hyperdmie und Odem, dann mikroskopischen entziindlichen Herden besonders
lymphocytérer Art und endlich den diffusen eitrigen Entziindungen.

4. Die Meningitiden kénnen in mehr oder minder groBem Umfange die
Neigung zeigen, auf das Gehirn und das Riickenmarksparenchym iiberzugreifen,
sei es in Form einer diffusen toxischen Schidigung, sei es durch die Fortsetzung
der entziindlichen Vorginge léngs den GefiBscheiden, welche zur Bildung
parenchymatéser Entziindungsherde und entsprechender Reaktionen der Um-
gebung Veranlassung geben. In diesem Falle treten uns klinisch Herdsymptome
entgegen. Ein Ubergreifen der Meningitis in breiter Front auf das Gehirn und
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Riickenmark fiihrt zur Verwischung der Grenzen der Entziindungsvorginge
und gibt gewdhnlich zur Bildung multipler encephalo-myelitischer Herde,
zu Abscessen, Blutungen und Erweichungen Veranlassung: das klinische Bild der
Meningo-encephalo-myelitis. Soweit derartige Prozesse sich zuriickbilden, hinter-
lassen sie eine chronische Leptomeningitis und Narben, deren klinische Folgen in
nervosen Symptomen wie Kopfschmerzen, Uberempfindlichkeit, psychischer Labi-
litat, Intoleranz fiir Alkohol und dergleichen sich ausdriicken. Auch psychiscehe
Defekte, Hirnnervenlihmungen und dergleichen kénnen zuriickbleiben.

5. Sind schon bei den genannten Krankheitsbildern GefdBschidigungen
stets beteiligt, so sind von grofler Bedeutung die unmittelbaren und priméren
Schiadigungen der Blutgefdfle. Hier lassen sich verschiedene Grade und Formen
auseinanderhalten. Storungen der GefiaBinnervation kénnen zu angiospasti-
schen Zustidnden einerseits, zur Stase andererseits filhren. Besonders die ersteren
kénnen ihren Ausdruck in voriibergehenden Léhmungs- und Reizzustinden
lokaler Art finden, die wir nicht selten in der Symptomatologie der Infektions-
krankheiten antreffen. In anderer Richtung wirkt die toxische GefidBwand-
schidigung. Sie fithrt zur Durchlissigkeit fir die fliissigen, dann auch die
geformten Blutbestandteile, vor allem zum Ubertritt der im Blute kreisenden
Toxine in das Parenchym, zu Degenerationsherden, zum Auftreten kleiner
Blutungen, welche als Purpura cerebri das ganze Zentralnervensystem, vor
allem die weile Substanz, durchsetzen konnen. Die Capillaren, die kleinen
Arterien und Venen sind vor allem daran beteiligt. Mehr oder minder fliichtige
Herdsymptome kénnen wiederum klinisch die Folge sein. Ein Schritt weiter
fithrt zur eigentlichen Entziindung, zu perivasculdren Infiltraten, zum Durch-
bruch der Entziindungsprodukte durch die Grenzmembran und dadurch wiederum
zu multiplen Entziindungsherden und degenerativen Verdnderungen. Die klini-
schen Folgen sind ohne weiteres vorstellbar. Endlich sind jene Folgen der
GefdBwandschidigung zu beriicksichtigen, die zur Briichigkeit derselben und
damit zu Blutungen oder andererseits zur Thrombose und damit zur Erweichung
der betreffenden Versorgungsgebiete fithren. Hier treten uns klinisch apoplek-
tische Insulte mit verschiedenartigen neurologischen Herdsymptomen ent-
gegen. Das Fortbestehen der GefdBerkrankung kann zu sog. Spitblutungen
in das Gehirn oder Riickenmark fiihren.

Eine Ubersicht iiber all diese Moglichkeiten ergibt, daB wir nur in verhaltnis-
maBig seltenen Fillen uns intra vitam eine Vorstellung davon machen kénnen,
auf welche spezielle Weise irgendwelche von uns beobachteten klinischen Sym-
ptome entstanden sein mogen.

Typhose und posttyphése Erkrankungen.

Die volkstiimliche Bezeichnung des Typhus als ,,Nervenfieber deutet auf
seine starke Affinitdt zum Nervensystem hin, wobei allerdings vorwiegend die
Toxine wirksam werden, wihrend die Bacillen selbst verhdltnismifig selten im
Zentralnervensystem und in seinen Krankheitsherden angetroffen werden.
Der konstanteste Ausdruck der Beteiligung des Nervensystems ist die Benommen-
heit, die wihrend der akuteren Phasen des Verlaufes kaum je vermifit wird und
aus welcher heraus teils durch die Schwere der Infektion, teils auch durch die
individuelle Empfindlichkeit sich Delirien oder andere Formen des exogenerr
Reaktionstypus entwickeln (BonHOEFFER). Kopfschmerzen und Eingenommen-
heit des Sensoriums gehen den Darmerscheinungen oft voran und das toxische
Bild beherrscht gelegentlich die Symptomatologie wihrend des ganzen Ver-
laufes. Fille dieser Art, bei denen die Bacillen im Blut nachgewiesen wurden,
haben sogar wihrend ihres ganzen Verlaufes Darmerscheinungen vermissen
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lassen. Der eingangs geschilderte neurasthenische Symptomenkomplex ist vor
allem in der Rekonvalescenz auBerordentlich hiufig. Bei meinen Untersuchungen
in einem Typhusgenesungsheim wihrend des Krieges fand ich ihn in 60—70%
aller Fille und der Prozentsatz wire vielleicht noch hoher ausgefallen, wenn die
Falle zum Teil frischer in die Beobachtung gekommen wiren und wenn man die
abortiven Fille ausgeschaltet hitte. Der Symptomatologie, wie sie oben
dargestellt wurde, wire kaum etwas hinzuzufiigen, auch die oft geklagten Sté-
rungen des Gedéchtnisses entpuppten sich bei néherem Zusehen als neurasthe-
nische Zerstreutheit, obgleich in manchen schwereren Fallen Ubergéinge zu
echt amnestischen Storungen nachgewiesen werden konnten. Gerade am Typhus
habe ich meine Erfahrungen iiber hysterische Uberlagerungen organischer
Krankheitsreste gemacht. Motorische und sensible Paresen, Ataxie, Tremor,
Schwerhorigkeit, choreiforme Zuckungen und echte Anféille konnten in ihrem
Grade und in ihrer Art als psychogen mit Sicherheit erkannt werden, wihrend
es klar war, daB sie sich der durch den Typhus entstandenen Organminder-
wertigkeit bedienten. Die Hiufigkeit solcher Uberlagerungen durfte wohl auf
die psychologische Situation im Kriege zuriickgefiihrt werden.

Gegeniiber der groBen Hiufigkeit der auf psychisch-nervésem Gebiet sich
abspielenden Krankheitssymptome betragen die schwereren organischen Kompli-
kationen des Typhus nur einen kleinen Prozentsatz, der schon deshalb schwer
genauer zu bestimmen ist, weil sich die verschiedenen Epidemien in dieser
Beziehung verschieden verhalten und die giinstige Entwicklung der voran-
gegangenen Schutzimpfung entschieden in Rechnung gestellt werden muf.
Wenn in der Uberschrift des Kapitels eine Trennung von typhésen und post-
typhosen Komplikationen angedeutet wird, so muf} hier einschrénkend bemerkt
werden, daBl meines Erachtens fiir die groBe Mehrzahl der Fille angenommen
werden darf, daB mindestens die Grundlage zu den Komplikationen wihrend
des akuten Stadiums der Krankheit gelegt wird, selbst dann, wenn die mani-
festen Symptome erst in der Rekonvaleszenz entstehen. Ich mdochte das Ver-
halten selbst fiir die Neuritiden als wahrscheinlich bezeichnen.

VerhéltnismiBig oft begegnet man beim Typhus einer Beteiligung der
Meningen, meist wohl in der Form des Meningismus bzw. der Meningitis serosa,
wihrend ausgesprochene Meningitiden nicht gerade héufig vorkommen. In der
Mehrzahl der letzteren Fille handelt es sich um Mischinfektionen mit Eiter-
erregern, die teils metastatisch die Meningen infizieren, teils durch Fortleitung
von Ohrerkrankungen her entstehen. In seltenen Féllen sind aber auch Typhus-
bacillen im Liquor nachgewiesen worden, und zwar sowohl bei eitriger Beschaffen-
heit des Punktats wie auch bei im iibrigen normaler Beschaffenheit desselben.
Eitrige Meningitis fanden STAuBLI, ScEHULTZE, BaLP, STURMER, KUHENAU u. a.
CurscHMANN fand sie in einem groBen Material 5mal, LENEARTZ und ScHOTT-
MULLER fanden eitrige Lumbalfliissigkeit mit Typhusbacillen ohne Ileotypus. In
9 Fillen SttEMERS trat 6mal Heilung ein. In ibnen war nur Lymphocytose sowie
Drucksteigerung des Liquors beobachtet worden. Hier liegen offenbar bereits
Ubergiinge zur Meningitis serosa vor. Die Symptomatologie weist keine Besonder-
heiten auf. Die an sich vorhandene typhdse Benommenheit kann die Erkennung
erschweren. Die Frage, ob Meningitis oder Meningismus vorliegt, kann selbst-
verstindlich nur durch die Lumbalpunktion geklirt werden. Zu beachten ist,
daB Riickenschmerzen, Steifigkeit der Wirbelsiule, Kernig, auch als Ausdruck
einer Spondylitis typhosa vorkommen (s. u.). Zuweilen ist auch die harte
Hirnhaut erkrankt gefunden worden in Form der Pachymeningitis haemorrhagica
(FINKELNBURG).

Unter gleichen Bedingungen wie zur eitrigen Meningitis kommt es auch zu
AbsceBbildungen. Auch dabei ist vereinzelt der EBERTsche Bacillus im Eiter
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gefunden worden. Sinusthrombose wird ebenfalls als Folge des Typhus erwihnt,
auch hier besteht die Moglichkeit fortgeleiteter Entziindung aus der Nachbar-
schaft (Otitis) wie auch einer priméren Schidigung der Sinuswand als Teil-
erscheinung einer nicht selten vorhandenen Neigung des Typhusgiftes, die
Venenwandungen anzugreifen.

Die Mehrzahl der neurologischen Komplikationen verlduft unter dem Bilde
encephalo-myelitischer Herde, die einzeln oder in der Vielheit auftreten kénnen.
Eine strenge Trennung cerebraler und myelitischer Lokalisation ist oft nicht
durchzufithren. Gerade multiple Herde sind oft in beiden Anteilen des Zentral-
nervensystems festzustellen. In vielen Fillen ist gleichzeitig auch das periphere
Nervensystem beteiligt. Der Befund einer Meningomyelitis typhosa ist wohl
erstmalig von VIRcHOW erhoben worden; weitere Félle wurden von LEYDEN,
CURSCHMANN, ScHIFF, VOISIN und MiLLET beschrieben. Es sei mir gestattet,
eine Reihe einschlégiger Fille meiner eigenen Beobachtung kurz zu skizzieren.

1. Wihrend des fieberhaften Stadiums entstand bei dem Patienten eine
hochgradige Schwerhorigkeit, Schwiche und Zittern der Beine. Patient kam
sehr langsam wieder auf die Beine. Bei der Untersuchung in der Rekonvaleszenz
fand sich eine starke Abmagerung derselben, Druckempfindlichkeit der Nerven-
stimme, Paresen im Peroneusgebiet bei Steigerung der Patellarreflexe und
rechtsseitigem Babinski. Gang paretisch und leicht ataktisch. Hier handelte es
sich offenbar um ein Gemisch peripher-neuritischer und spinaler Symptome.
Die Schwerhdrigkeit war auf eine Degeneration des Nervus cochlearis zu beziehen
(WITTMAACK).

2. Wihrend eines Typhusrezidives entwickelte sich eine Reflexsteigerung
der Beine, anhaltender FuBlklonus, ataktischer Gang, RomBERGsches Zeichen —
also ein der multiplen Sklerose &hnliches Syndrom. Dazu trat eine Serratus-
lshmung. Es sei hier erwihnt, dal C. WESTPHAL bereits 1870 einen Fall dissemi-
nierter Myelitis nach Typhus beschrieben hat, der mit skandierender Sprache,
Paresen, leichten psychischen Stoérungen einherging.

Ubrigens kann nicht in Abrede gestellt werden, daB gelegentlich auch eine
echte multiple Sklerose sich erstmalig nach Typhus wie auch nach anderen
Infektionskrankheiten manifestiert. Die Differentialdiagnose kann dann schwierig
sein, das gleichzeitize Bestehen peripher-neuritischer Symptome spricht fiir
Typhusfolge, das Vorhandensein partieller Opticusatrophie fiir echte multiple
Sklerose. Beides konnte ich in meinem Material beobachten.

3. Befund einer unvollstdndigen Querschnittsmyelitis in der Héhe des
Brustmarkes, jedoch kombiniert mit neuritischen und wohl auch myositischen
Symptomen.

4. Befund einer cerebellaren Ataxie neben diffuser Schwiche der Beine
ohne Hinweise auf Polyneuritis. Cerebellar-ataktische Syndrome sind auch bei
anderen Infektionskrankheiten nicht ganz selten und beweisen die besondere
Verletzlichkeit gewisser Kleinhirnsysteme (s. u.).

5. Ein Krankheitsbild, das sich im AnschluB an eine Typhusmeningitis
entwickelt hatte, lieB Tremor und Cyanose der Hinde, Zittern der Zunge,
Abschwichung der Sehnenphénomene und Silbenstolpern erkennen, eine
apathische Demenz vervollsténdigte das pseudoparalytische Bild, das iibrigens
stationdr blieb.

6. Bei einem 18jéhrigen Mann entstand wihrend des fieberhaften Stadiums
eine Schwiche der linken Kérperhilfte mit Beteiligung des Mundfacialis. Die
spitere Untersuchung ergibt eine typische cerebrale Hemiplegie und Stérung
der Tiefensensibilitdt, leichte Ataxie und Babinski. Es lieB sich — wie so oft —
auch in diesem Falle nicht unterscheiden, ob eine Blutung, ein embolischer
Vorgang oder ein encephalitischer Herd vorlag. Die verhiltnismiBig rasche



6 G. SterTZ: Infektitse Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks.

Riickbildung konnte am ehesten fiir einen entziindlich-degenerativen Herd
sprechen. In der Literatur sind eine ganze Anzahl akut aufgetretener Mono-
und Hemiplegien mit und ohne Aphasie, Artikulationsstérungen, Ataxie, pseudo-
bulbire Krankheitsbilder beschrieben.

7. Bei einem 18jihrigen Mann entstand wihrend eines schweren Typhus
Parese des rechten Recurrens, der rechten Schulter und proximalen Arm-
muskulatur mit nachfolgender Abmagerung und teilweiser EaR. sowie einer
dissoziierten Sensibilitdtsstorung fiir Schmerz und Temperatur der rechten
Gesichts- und Kopfhilfte sowie des rechten Armes und der rechten Thorax-
hilfte, Cornealreflex rechts aufgehoben: das Bild einer Syringomyelie, nach
der Entstehungsweise aber mutmafllich als eine Himatomyelie aufzufassen.
Ubrigens hat bereits CurscEMANN Fille von Himatomyelie nach Typhus
beschrieben. Funktionsstérungen im Bereich des Riickenmarkes wurden auch
in Gestalt leichter spastischer Paraparesen, als Blasenstérung u. a. beschrieben.
Aber auch schwerere, das Riickenmark ausschlieBlich betreffende Syndrome, so
eine LaNDRYsche Paralyse (CURsSCEMANN), Myelitis acuta (ScHIFF) finden sich
im Schrifttum.

Die Affinitdt des Typhusvirus zum Hirnstamm bzw. zum extrapyramidalen
System ist offenbar gering. Einmal wurde eine Chorea beobachtet (PEIPER),
einmal bei einem 25jihrigen Manne ein progressiver Parkinsonismus, der sich von
der 2.—7. Woche entwickelte und in ein allgemeines Siechtum tiberging (MmLLE).

Ganz kurz sei hier der Vollstandigkeit halber auf die sehr hiufige Beteiligung
des peripheren Nervensystems hingewiesen, die schon von CUBLER, von LEYDEN
gewiirdigt wurde. In meinem neurologischen Material nahm sie einen grofBen
Raum ein. Am hédufigsten zeigte sich der Ulnaris betroffen, dann folgt Pero-
neus, Cutaneus femoris externus (BERNHARDsches Syndrom). Oft handelt
es sich um multiple Neuritiden im Gebiet des Arm- und Beckenplexus. Radialis
und Medianus wurden von mir nicht isoliert erkrankt gefunden. Von den Hirn-
nerven erkrankt am héufigsten der cochleare Anteil des Acusticus, ferner der
Abducens, Facialis, Trigeminus, Vagus und Hypoglossus, Verlust des Geruches
und Geschmackes kommt gelegentlich vor.

Interessant sind die nicht seltenen vegetativen Stérungen vasomotorischer,
sekretorischer, trophischer Art. Man beobachtet GefdBparesen im Bereich der
distalen Extremititenenden, die dauernd blau und kalt erscheinen. IMPERIALE
berichtet iiber einen Fall von symmetrischem Gangrin beider Fiufle bei einem
20jéhrigen Soldaten. Nach doppelseitiger Amputation trat Heilung ein. Sekre-
torische Stérungen finden sich in Gestalt von profuser Hyperdrosis, und Poly-
urie in der Rekonvaleszenz. Héiufig ist der Ausfall der Haare sowie trophische
Stérungen an den Nigeln. Basedowoide und tetanoide Symptomenkomplexe
kommen gelegentlich vor, jedoch wohl kaum die ausgebildeten Krankheits-
bilder dieser Art.

Indirekt wird das Nervensystem durch die nicht seltene Spondylitis typhosa
in Mitleidenschaft gezogen. Es handelt sich dabei um durch den Typhusbacillus
hervorgerufene osteomyelitische Herde, die kaum zur Einschmelzung und zur
Gibbusbildung fithren. Die Krankheit ist mit schmerzhafter Lordose der Wirbel-
siule, ausstrahlenden Wurzelschmerzen und starkem Druckschmerz der be-
fallenen Wirbel verbunden. In meinem Material habe ich Querschnittslisionen
des Riickenmarks dabei nicht beobachtet, ScHOTTMULLER erwihnt jedoch solche
Fille mit giinstigem Ausgang und RAYMOND und SicARD haben eine typhése
Spondylitis beschrieben, welche zur Bildung eines epiduralen Abscesses fiihrte
mit entsprechenden spinalen Symptomen. Der Fall wurde operativ geheilt.

Prognose. Im allgemeinen zeigen die typhésen Komplikationen des Nerven-
systems eine gute Riickbildungstendenz. Der EBErTHsche Bacillus hat geringe
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Neigung, Gewebseinschmelzungen hervorzurufen. Selbstverstindlich aber hinter-
lassen die schweren und tiefergreifenden Erkrankungen dauernde Funktions-
storungen, wenn nicht der Tod eintritt.

Die Therapie richtet sich nach den allgemeinen Grundsitzen. Zweifellos
wirkt die Typhusschutzimpfung bis zu einem gewissen Grade auch prophy-
laktisch auf die Beteiligung des Nervensystems.

Pathologische Anatomie. Hier ist dem eingangs Gesagten wenig hinzuzu-
fiigen. In einzelnen Fillen wurden groBe Blutungen, Abscesse (MACCLIMTOCK),
Sinusthrombose gefunden. Im iibrigen sind die Befunde oft nur unscheinbar:
Odem des Gehirns und seiner Haute, Hyperimie, kleine Gewebsblutungen, hier
und da nichteitrige Infiltrationen in den Meningen und um die RindengefiBe
(Fr. ScEULTZE). Die Verinderungen an den Ganglienzellen und der Glia sind
unspezifisch. Besonders empfinglich zeigt sich auch hier die Molekularschicht
des Kleinhirns, die PurriNJEschen Zellen, deren abschmelzende Dendriten
durch entsprechend angeordnete Gliazellen ersetzt werden: ,,Gliastrauchwerk‘
SpieLMEYERs. Haufig ist der Nucleus dentatus, seltener die Olive befallen
(v. BrRauxmtUHL). Einen klinischen Ausdruck finden diese Verinderungen
nicht immer.

Septische Erkrankungen.

Am hiufigsten handelt es sich um den Streptococcus pyogenes, den Staphylo-
coccus aureus und den Pneumococcus lanceolatus, aber auch andere Infekte
konnen zu Sepsis fithren, z. B. Gonorrhée. ScHOTTMULLER und BINGOLD weisen
darauf hin, daB die septischen Prozesse im Beginn und Verlauf fast immer von
allgemein nervisen Symptomen begleitet sind, sie entsprechen dem von uns
erwihnten neurasthenischen Symptomenkomplex. Aber auch alle andern exo-
genen Reaktionstypen kommen je nach der Schwere des Krankheitszustandes
vor, auf der Hohe der Krankheit kommt es gewShnlich zu Benommenheit,
einer Art von ,,Status typhosus®. Auch das Korsarxowsche Syndrom wird
beobachtet. Teils durch toxische Einfliisse, teils durch metastatische Ver-
schleppung der Eitererreger, die manchmal die Form sog. Kokkenembolie
annimmt, kommt es zu den verschiedensten Herderkrankungen im Zentral-
nervensystem, wie auch in den peripheren Nerven. Embolische Vorginge
kommen desto leichter zustande, wenn gleichzeitig eine Endokarditis vorhanden
ist. Manchmal tritt ein meningitisches Krankheitsbild ganz in den Vorder-
grund, und es kann eine differentialdiagnostische Abgrenzung gegeniiber tuber-
kuléser Meningitis oder auch Encephalitis epidemica notwendig werden. Eine
circumscripte eitrige Meningitis mit Ubergreifen auf das Riickenmark hat ScroTT-
MULLER erwihnt. Teils durch das Ubergreifen der Meningitis auf das Par-
enchym, teils durch die erwihnte metastatische Verschleppung der Eiter-
erreger sind Encephalitiden und Myelitiden verschiedener Lokalisation nicht
selten, die entweder auf kleinen Raum beschrinkt bleiben, oder sich auch zu
groferen Abscessen auswachsen kénnen. Bekannt ist das apoplektiforme Ein-
setzen von Herdsymptomen bei der Endocarditis lenta, und es kommt gelegent-
lich vor, daB von diesen Syndromen her die Diagnose der letzteren angebahnt
wird. ScHOTTMULLER erwidhnt, daB der Gasbrandbacillus nicht zu cerebralen
Komplikationen neigt. Selbstverstindlich kénnen eitrige Entziindungen auch aus
der Nachbarschaft zum Zentralnervensystem fortgeleitet werden (z. B. Otitis und
Spondylitis). Das ist differentialdiagnostisch im Auge zu behalten. Die Uber-
schwemmung des Korpers mit Toxinen fithrt héufig zu polyneuritischen Sché-
digungen (Ross, GOWERS, Daxa, KraUS u.a.). Der Peroneus kann vorwiegend
betroffen sein (SEVERIN).
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Anatomisch finden sich wieder einerseits die unspezifischen Erscheinungen
der allgemeinen Vergiftung: Hyperamie, auch Anamie, Odem, Hirnschwellung,
kleinere und grofere Hiémorrhagien in den weichen und harten Hirnhduten
sowie im Zentralnervensystem selbst, diffuse Zellverinderungen, kleine degene-
rative Herde u. dgl. Dazu treten die gréberen Entziindungs- und Erweichungs-
herde. Der EntziindungsprozeB durchbricht die Grenzmembran und es kommt
zur entsprechenden Ausbreitung desselben im Parenchym. Auch Gefidfe konnen
circumscript entziindlich erkranken und die entsprechenden Folgen zeitigen.

Erysipel. Das Erysipel kann einerseits durch die Entsendung von Toxinen
in den Kreislauf neurologische Komplikationen hervorrufen, andererseits — be-
sonders die Gesichtsrose — durch Infizierung der Lymphwege per continui-
tatem das Gehirn in Mitleidenschaft ziehen. So soll z. B. Meningitis als Folge
einer Fortleitung des Virus in den Sehnervenscheiden entstanden sein (JocH-
MANN). HEGLER erwihnt das Zustandekommen meningitischer, encephaliti-
scher, myelitischer, neuritischer und polyneuritischer Komplikationen bei dem
Erysipel. Die gleichen Komplikationen beschreiben DEREUX und GALIEGUE.
Die gelegentlich beobachtete Neuritis optica darf wohl als lokal bedingt auf-
gefalit werden. Es sind auch Erblindungen dabei beobachtet worden (Gorp-
GERG). Auch eine Fortpflanzung des Erysipels auf das Labyrinth soll vor-
kommen (NEUMANN). Unter den Ursachen der Encephalitis wird von OPPEN-
HEM, HAsSE und KOLLIKER auch das FErysipel erwihnt. Das Vorkommen
von Neuritiden und Polyneuritiden ist schon seit v. LEYpEN, STRUMPELL, LEU,
Par, Grasser, CHARCOT u. a. bekannt. Die Polyneuritis kann sich mit der
Korsarowschen Psychose verbinden. Trigeminus und Facialis kénnen be-
teiligt sein (ANDRES, DopTER). Dal Sinusthrombose und Abscesse im Geleit
des Erysipels auftreten konnen, sei hier nur kurz der Vollstindigkeit halber
erwihnt.

Die bei Erysipel auftretenden symptomatischen Psychosen weisen keine
Besonderheiten auf.

Pathologische Anatomie. Soweit Verinderungen gefunden werden, ent-
sprechen sie durchaus den immer wieder erwihnten hauptsichlich toxischen
Schédigungen des Parenchyms.

Akuter Gelenkrheumatismus.

Das unbekannte Virus des Gelenkrheumatismus fiihrt, wenn auch selten,
zu Schidigungen des Nervensystems. Meningitis ist einige Male von franzosi-
schen Autoren beschrieben worden; GERHARDT und SCHULTZE haben an einem
groflen Material keine ausgesprochene Meningitis gesehen, Meningismus aller-
dings kommt vor, und es gibt eine Form des Gelenkrheumatismus, bei dem
dieses Syndrom dominiert (,,cerebraler Rheumatismus*“). Die hiufige An-
siedlung des rheumatischen Virus an den Herzklappen in Form der Endokarditis
hat sekundéir nicht selten embolische Herderscheinungen zur Folge. MAGER
und ReEm haben Myelitis nach Gelenkrheumatismus beschrieben. Eine Sonder-
stellung nimmt die Chorea minor ein, die frither von manchen Autoren als Folge
von Hirnembolien angesehen wurde (KIRKES, MARKENZIE, MONEY, FRERICHS u. a.).
wogegen sich schon LITTEN ausgesprochen hat.

Die pathologische Anatomie hat dabei ndmlich nicht das Vorhandensein
embolischer Herde bestéitigt. Offenbar handelt es sich in der Mehrzahl der
Choreafille um toxische Verdinderungen im Bereiche des extrapyramidalen
Systems. Es ist ja bekannt, daf einerseits auch bei anderen Infektionskrank-
heiten Chorea, wenn auch selten, beobachtet wird und daB andererseits das
Auftreten der Chorea minor durchaus nicht unbedingt an das Vorhandensein



Keuchhusten. 9

rheumatischer Endokarditis gekniipft ist. Hrrier, JoNnes, MACLAGAN sprechen
von einer metarheumatischen Erkrankung bei der Chorea, welche durch eine
besondere Affinitét des Virus zum Gehirn bedingt sei.

Keuchhusten.

Fir die neurologischen Folgeerscheinungen des Keuchhustens hat man
frither das mechanische Moment in den Vordergrund gestellt, die Cyanose bzw.
Stauung im GefdlBsystem, welche unter dem EinfluB der schweren Husten-
anfille zustande kommt. Es ist aber zweifellos fiir sich allein nicht ausschlag-
gebend. Das krampfhafte Element, das den Zustinden und iiberhaupt den
Erkrankungsfillen des Keuchhustens vielfach eigen ist, ist ebenfalls nicht ein
einheitliches. Manche Autoren stellen die Spasmophilie stark in den Vorder-
grund, und es ist richtig, daBl die Krankheit am hiufigsten zur Zeit der grifiten
Krampfbereitschaft im 1.—2. Lebensjahr entsteht (BonmEmM und BLUHDORN).
REercHE ist jedoch der Meinung, dal die Spasmophilie nur eine Nebenrolle
spielt. HUSLER und Sparz fanden in 10% der Krankheitsfille tetanoide Sym-
ptome. In BonEEmMs 2690 Fallen waren diese verhidltnismiBig oft vertreten.
Krorz betont, daf spasmophile Kinder der Gefahr des Keuchhustens be-
sonders ausgesetzt sind. Die krampfhaften Inspirationen fiihren dann zum
VerschluB der Stimmritze, zur Atemsperre, zu Cyanose, Kollaps, partiellen und
generalisierten Anfillen, zuweilen auch mit BewufBtseinsverlust. Die Haufung
solcher Zustdnde kann eine Lebensbedrohung darstellen. Die grofien Anfille
unterscheiden sich nicht von den epileptischen, und es kann kein Zweifel sein,
daB auch echt epileptische Anfille unter den Verhiltnissen des Keuchhusten-
paroxysmus ausgelost werden. Freilich bleibt zu beriicksichtigen, da8 es schwer
sein kann, die endogenen epileptischen Dispositionen von solchen epileptischen
Leiden auseinanderzuhalten, welche exogen als Komplikationen des Keuch-
hustens, etwa durch encephalitische Prozesse, entstehen.

Jedenfalls spielt die nervose Veranlagung im Bereich des Keuchhustens eine
recht erhebliche Rolle, wenn auch CzERNY wohl zu weit geht, wenn er die
nervose Konstitution ganz in den Mittelpunkt stellt, die Symptome der Luft-
wege nur als Folge von Gelegenheitsinfektionen betrachtet. Wenn der Keuch-
husten auf andere Kinder ansteckend wirkt, so kann das natiirlich nicht
nur auf das suggestive Moment bezogen werden, wenngleich solche Fille vor-
kommen mégen, sondern es handelt sich in der Mehrzahl der Fille um Uber-
tragungen des Krankheitserregers, wie schon die Fille erkennen lassen, in
denen die Krankheit von Kindern auf Erwachsene iibertragen wird, die keines-
wegs nervos disponiert sind. Ubrigens driickt die alte Bezeichnung ,,Tussis
nervosa’* auch die engen Beziehungen zum Nervensystem aus. Dem infektidsen
Charakter entsprechend findet man beim Keuchhusten &hnliche Beteiligungen
des Nervensystems wie bei den anderen Infektionskrankheiten. Sicherlich sind
nicht selten die Meningen — wenn auch nicht in schwerer Form — beteiligt,
und den meningitischen Reizzusténden wird von manchen Autoren eine wichtige
Rolle in dem Krankheitsbild zugeschrieben. Immerhin sind die wirklich deut-
lich erkennbaren Fille nicht héufig. RercrE fand in 324 Fillen von Keuch-
husten 17mal eine Beteiligung der Meningen, C. Lanek beschrieb Fille von
Meningitis serosa mit Drucksteigerung, Eiweilvermehrung und Lymphocytose.
Zu beachten ist bei dem Auftreten ausgesprochener meningitischer Symptome,
daBl unter Umstinden anderweitige Komplikationen, wie Tuberkulose, die
Fortleitung von einer Otitis, eine Sinusthrombose dafiir in Anspruch genommen
werden miissen. Eine ganze Anzahl der Komplikationen sind sicherlich durch
infektits-degenerative Herde im Zentralnervensystem zu erkliren, wobei die



10 G. SterTZ: Infektitse Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks.

Unterscheidung cerebraler oder myelitischer Lokalisation nicht immer durch-
fithrbar ist. Zweifellos kommen auch hier multiple Herde, die iiber das Zentral-
nervensystem verstreut sind, vor. Es werden motorische und sensible Paresen
einzelner GliedmaBen, wie Hemiplegien und Paraplegien beobachtet. Oft sind
es die gleichen Fille, bei denen sich im Krankheitsbild epileptische Anfille und
meningitische Reizerscheinungen finden. Neben dem Pyramidensystem kann
das extrapyramidale erkranken, und BONHEmM erwihnt Fille, welche der Ence-
phalitis epidemica &hnlich sehen, indem sie von BewuBtseinsstérungen, lethar-
gischen Zustéinden, Starre und Unbeweglichkeit begleitet sind, andererseits
zeigen manche Fille einen mehr cerebellaren Einschlag. Abschwichung des
Muskeltonus, Nystagmus, Sprachverlust und Taubheit kommen dabei vor,
vor allem findet sich Erblindung ofter erwdhnt, welche teils auf Neuritis, teils
auf Netzhautischimie oder Embolie zuriickgefithrt wird. MAGER beschreibt
das Bild einer Myelitis acuta, Borra das einer schlaffen Lahmung der Beine,
wobei er es dahingestellt sein 148t, ob das Keuchhustenvirus oder eine Misch-
infektion mit Poliomyelitis dafiir verantwortlich sei. Kocr erwidhnt Fille,
welche in der Form der ascendierenden Paralyse verlaufen sind. Es wurde von
der entziindlich-degenerativen Pathogenese derartiger Herderkrankungen ge-
sprochen, indessen konnen die gleichen Zustandsbilder auch unmittelbar ge-
fiBbedingt sein, ohne daB sich klinisch eine Differentialdiagnose stellen lieSe.
SmeER fand in 4 Fillen Massenblutungen des Gehirns und der Héaute, und er
meint iiberhaupt, daB die funktionellen Kreislaufstérungen eine gréBere Be-
deutung hétten als die toxisch-infektiésen Schidigungen der nervésen Sub-
stanz. Einelige Zwillinge bekamen beide groBle Blutungen in die Hiute und
kleinere in die Hemisphéren. Auch CorraDpO erwihnt 2 Fille von Keuch-
hustenapoplexie. Es muB im einzelnen Falle dahingestellt bleiben, inwieweit
es sich um GefiBrupturen oder um konfluierende Diapedesisblutungen handelt.

Die Prognose derartiger Komplikationen ist im allgemeinen wohl ganz
giinstig, wenigstens wird die regressive Tendenz hervorgehoben. Sie hingt von
dem klinisch oft nicht erkennbaren Umstand ab, ob funktionelle, vor allem ge-
fiBspastisch bedingte Funktionsstérungen oder grobe Gewebslidsionen -ein-
getreten sind. Jedenfalls k6nnen auch Zustinde zuriickbleiben, die man unter
dem Sammelbegriff der cerebralen Kinderlahmung erfassen kann. ELEY fand
in solchen Fillen Verdnderungen im Encephalogramm, und zwar einmal einen
Kalkherd, der auf eine frithere Blutung hinwies, ein anderes Mal eine asym-
metrische Erweiterung der Seitenventrikel. Selbstverstindlich kann die psy-
chische Entwicklung Hand in Hand mit den neurologischen Riickstdnden
unter solchen Bedingungen gehemmt werden. Die Beteiligung des peripheren
Nervensystems ist verhiltnismiBig selten erwihnt worden (BERNHARD, MOBIUS,
MackEY).

Pathologische Anatomie. Auf den Befund purpuraartiger kleiner und
massiverer Blutungen wurde bereits hingewiesen. Auch in den weichen Hirn-
hiuten und in der Dura werden héiufig Blutungen gefunden. Sie sind der Aus-
druck einer toxischen GefiBschiadigung (NEURATH). Kleine Infiltrationsherde
kommen vor. HusLER und Spatz fanden im Gehirn weitverbreitete homogene
Zellerkrankungen, daneben aber auch laminire bzw. pseudolamindre Ver-
6dungsbezirke in der Rinde, besonders in der 2. und 3. Schicht, dhnliche Ver-
dnderungen im Ammonshorn im Nucleus dentatus und in den PurkiNJEschen
Zellen, begleitet von lebhafter Gliaproliferation. Auch NEUBURGER erhob #hn-
liche Befunde. Es ist offenbar, daB diese Verinderungen zum Teil nicht direkt
durch das Keuchhustenvirus verursacht werden, sondern eine indirekte Wirkung
der gefdBspastischen Zustdnde sind, welche die epileptiformen Anfille begleiten
(ischdmische Nekrosen SPIELMEYERS).
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Parotitis epidemica (Mumps).

Das toxische Bild kann unter Umsténden dabei — wenn auch selten — ein
schweres werden. Es kommt zu meningismusartigen Erscheinungen, aber auch
zu ausgesprochener Meningitis serosa und nicht selten weisen dann die klini-
schen Symptome auf encephalitische bzw. degenerative Herde im Zentral-
nervensystem hin. Pupillenstarre, Augenmuskellihmung und andere Paresen
der Hirnnerven [VII, XTI, einseitige und doppelseitige Schwerhorigkeit (Voss)];
statische und lokomotorische Ataxie, auch Extremitétenparesen kommen vor
(SomoTTMULLER). Dieser Autor lafit die Moglichkeit infektidser Embolien offen.
Jedoch miissen solche Fille &duflerst selten sein, SEYLER beispielsweise fand
unter 6000 Fillen von Parotitis keinen einzigen Fall mit encephalitischer Kom-
plikation. Hinsichtlich der meningitischen Komplikationen ist von SCHRODER
ein negativer Lumbalbefund, von ACKER und URBANTScHITSCHE jedoch das
Vorliegen entziindlicher Verdnderungen im Liquor beschrieben worden.

Pest.

Die Erfahrungen sind spérlich. Nach RopENAUIS kommt es dabei zu schweren
Toxinwirkungen auf das Nervensystem, welche sich in Kopfschmerzen, Schwindel,
Taumeln, Benommenheit bis zur BewuBtlosigkeit, schleppender Sprache, Un-
ruhe und Delirien &uBern. Meningismus und Meningitis, gelegentlich vergesell-
schaftet mit meningo-encephalitischen Symptomen kommen vor. Noch in der
Rekonvaleszenz soll es infolge einer Nachwirkung der Toxine zu Vasomotoren-

ldhmungen kommen.

Akute Exantheme.
Scharlach.

Beim Scharlach ist zu beachten, dafl Mischinfektionen, vor allem mit Strepto-
kokken, sehr hiufig sind, daB Ohrerkrankungen leicht durch Fortleitung von
Entziindungsvorgéingen das Nervensystem beteiligen, dal endlich auf dem
Umwege iiber die Urdmie nervose Storungen auftreten kénnen. Eine genaue
Scheidung dieser Moglichkeiten von den eigentlichen Scharlachkomplikationen
ist nicht immer durchgefithrt und durchfithrbar. An sich diirfte das Scharlach-
virus kaum andere Wirkungen entfalten als die anderen Infektionskrankheiten.
Dem entspricht auch die pathologische Anatomie dieser Krankheit (WEIMANN).
Blutungen, embolische Vorgénge, Thrombosen kommen vor.

Die Erkrankungen des Nervensystems schlieBen sich (HoTTINGER und
SOHLOSSMANN) meist schon an die schweren Anfangserscheinungen der Krank-
heit an, bei jiingeren Kindern kommt es oft zu initialen Krampfen, das ,,vitale
Syndrom* tritt deutlich hervor, Verstimmungen, auch delirante Erscheinungen,
Schlafsucht kommen im Geleit von Kopf- und Gliederschmerzen vor. Meningis-
mus ist hdufig. ZrscEiNskI hat Fille von primérer eitriger Meningitis beob-
achtet. Die meisten herdformigen Syndrome treten wohl im zweiten Stadium
der Krankheit hervor unter erneuter Fiebersteigerung (,,zweites Kranksein®).
RorrLy erwihnt Meningoencephalitiden mit entsprechenden Léhmungen. CHa-
vAGNY beobachtete Hemiplegien nach Scharlach bis zum 15. Lebensjahr, die
einige Wochen nach der akuten Erkrankung auftraten. Einmal war jedoch
schon 3 Tage nach der Infektion eine Parese mit Chorea und Athetose vor-
handen. Als Ursache vermutet der Autor Gefidfspasmen. Auch das Kleinhirn
wird von den Toxinen angegriffen, nicht selten in der unspezifischen Art von
Degenerationen im Gebiet der Molekularschicht und der PurRkINIE-Zellen mit
sekundirem Gliastrauchwerk, ohne dafl diese Verdnderungen klinisch zum
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Ausdruck kommen miissen. SCHILDER beobachtete jedoch eine ausgesprochene
Encephalitis cerebelli, die mit schwerer Ataxie, Mutismus, Adiadochokinese
und Intentionstremor sowie choreiformer Unruhe einherging. Rechts bestanden
Pyramidensymptome. Seltenheiten bilden auch hier Erkrankungen des stridiren
Systems, so beschrieb OBARRIO bei einem 18jihrigen Patienten einen Parkin.-
sonismus, der sich einige Wochen nach dem Scharlach in charakteristischer
Weise entwickelte. MANNINT hat eine Chorea minor nach Scharlach gesehen.

Das periphere Nervensystem ist vielleicht etwas weniger héufig beteiligt
als etwa beim Typhus, es kommen aber im groBen und ganzen die gleichen
Lokalisationen vor. Ich erwihne eine Neuritis des Ischiadicus (REMAK), doppel-
seitige Armneuritis (SaN0), Mononeuritis im rechten Bein (CEAVIGNY), Neuritis
ulnaris (Brzzari). Von den Hirnnerven wurde von WrirTMaack die isolierte
Degeneration des Cochlearis ohne Otitis media beobachtet. Polyneuritiden
werden von BASETH und SEIFFERT erwidhnt. Die neurologischen Folgeerschei-
nungen, welche die verschiedenartigen Komplikationen des Scharlach: Otitis,
Sinusthrombose, Embolie usw. hervorrufen, bediirfen hier keiner n#heren Er-
wahnung. Die Versuche einer prozentualen Berechnung der neurologischen
Komplikationen (BONEEM, LANGER, WOLFE) ergeben kein einheitliches Resultat.

Die Prognose bietet keinen AnlaB zu besonderen Betrachtungen, sie héngt
auch hier selbstversténdlich von der Schwere der Einzelerkrankungen ab.

Masern.

Masernkomplikationen des Zentralnervensystems fanden frither wenig Be-
achtung. Rorry sagt im ,,Handbuch der inneren Medizin“, daB das Masern-
gift im allgemeinen keine erheblichen Komplikationen des Zentralnerven-
systems hervorrufe und dafl schwerere Symptome meist auf Komplikationen:
Otitis media, Bronchopneumonien, Nephritis und Miliartuberkulose usw. be-
ruhen. BONHEmM fand unter 5940 Masernfillen der Jahre 1905—25 25mal
neurologische Erscheinungen: 1lmal Konvulsionen, 8mal Meningitis serosa,
6mal Encephalitis. Wiirde man die oft sehr leichten Masernfille aussondern,
so wire das prozentuale Ergebnis vermutlich ein anderes, und in den letzten
10 Jahren hat gerade die Masernencephalitis ein gesteigertes Interesse ge-
funden, das sich sowohl in eingehenderen histologischen Untersuchungen
wie in vielen kasuistischen Mitteilungen zu erkennen gibt. Das neurasthenische
Prodromalstadium, das oft dem Fieber vorangeht und sich bei den Kindern
in Unruhe, Stimmungswechsel, schlechter Laune ausdriickt, unterscheidet sich
nicht von den anderen Krankheiten dieser Gruppe (v. GROER). In schwereren
Fillen treten Benommenheit und Delirium auf, Konvulsionen sind selten.
Hiufiger vielleicht wird Meningismus beobachtet, REICHE beschrieb eine pré-
morbilldse Meningitis serosa. Der Liquor ist dabei kaum verindert (B6NHEIM,
ZALLoko). Eitrige Meningitis beruht wohl stets auf Mischinfektionen (JESSEN,
EpENs). Mit der Meningitis, auch der serdsen, kann sich die Lihmung ein-
zelner Hirnnerven verbinden, so z. B. des 6. (Foccr) oder des 3. (FINKELNSTEIN).
Die gelegentlich nach Masern beobachteten Lihmungen wurden frither vor-
wiegend als peripher bedingt angesehen (Mowro, MorToN, Buzzarp, BER-
GERON), hingegen rechneten BUrRY und Ross fast alle Fille zu den cerebralen
und medulldren (s. Handbuch von LEwaNDowsKI). Mit den Verétfentlichungen
von Loust, ScrHicK, REDLICH, MOSSE, STERN u. a. kam die Diskussion iiber die
Natur der Lahmungen in Flu. BONEEmM unterschied vier Gruppen je nach
der Lokalisation:

a) Pyramidale bzw. cerebrale Lihmungen (FREUD, WEINBERG und Voar,
Bayig). Beginn meist am Ende der Exanthemperiode. Plétzliche Entwicklung
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von Hemiplegie mit und ohne Aphasie, gelegentlich diplegische Symptome,
auch in Kombination mit Aphasie. In 2 Féllen NEURATHs entstand im Beginn
der Krankheit Hemiplegie mit Aphasie. Sie wurden gebessert entlassen. Hier-
her gehoért auch ein Fall BArRaNs, bei welchem sich ebenfalls unmittelbar nach
Masern unter Koma ein Krampfanfall der rechten Korperhilfte herausstellte,
welcher eine allmédhlich sich zuriickbildende Hemiplegie hinterlieQ.

b) Extrapyramidale Léhmungen. 1 Monat nach dem Beginn der Masern
Tremor im Gesicht und den Extremitéten, halbseitige Chorea oder Athetose
(Marre, Carmam, STEHEEMANN). Neuerdings haben MAKENZIE und ScaTTO
DES Casas Merro Fille von Chorea nach Masern beschrieben. 1 Fall ScENEP-
PERs erkrankte am 4. Tage nach dem Exanthem mit Koma, Atonie, Ataxie,
Stummbheit, Versagen der Beine. Er muf} wohl als eine cerebellare Lokalisation
gedeutet werden; ebenfalls eine cerebellare Ataxie beschreibt KrRaAMER, welche
nach 7 Monaten zur Abheilung kam. Auch Bilder, welche der Encephalitis
epidemica dhnlich sind, werden gelegentlich erwihnt: Lethargie mit Hypertonie,
Starre u. dgl. Thre Deutung ist nicht ohne weiteres moglich.

¢) Erblindung kommt vor mit dem Befunde einer Neuritis optica, einer
Embolie der Arteria centralis retinae, Animie der Netzhaut.

d) Myelitiden traten wihrend oder kurz nach dem Exanthem plétzlich auf:
schlaffe Lahmung der Beine, Blasen- und Mastdarm-, evtl. auch Sensibilitéits-
stérungen (BavyLE, DENARIE, LoP, LUkAS u. a.). Auch aufsteigende Paralyse
(NEGRIE, BARLOW u. a.) kommt vor. MENsI beschrieb neuerdings die Erkran-
kung eines 14jahrigen Knaben, bei welchem wihrend des Abblassens des Exan-
thems ein meningitisches Bild, schlaffe Lahmung der Beine, Sphincterenstérung
bei positivem Lumbalbefund mit Ausgang in Heilung auftrat. Die Autoren
koénnen hier nicht vollzéhlig genannt werden, es sei auf BONHEIM verwiesen.

Einige Beispiele von derartigen Erkrankungen mochte ich noch aus neuerer
Zeit hinzufiigen. BrREGMANN und Poncz beobachteten ein 11jihriges Kind, das
1 Monat nach Masern von totaler Amaurose mit allméhlicher Besserung be-
fallen wurde, 2 Wochen spéter von seiner spastischen Parese der linken oberen
und totaler Lahmung der linken unteren Extremitiéit. Rechts bestand Ataxie
und Sensibilitdtsstorung. Die Erscheinungen bildeten sich sémtlich zuriick,
so daf3 !/, Jahr nach Beginn der Erkrankung die Patientin wieder gehen konnte.
Ein 8!/, Monate altes Kind bekam 7 Wochen nach den Masern Krampfanfille,
wurde steif am ganzen Kérper und zeigte méiBige Nackensteifigkeit und starken
Liquordruck. Ein drittes erkrankte 2 Monate nachher mit Fieber, Benommen-
heit, choreiformen Bewegungen der linken Seite, Dysarthrie, Ataxie, Unfihig-
keit, zu stehen und zu gehen, skandierender Sprache, und doppelseitigem Ba-
binski: also wieder ein der multiplen Sklerose dhnliches Krankheitsbild, welches
auf eine disseminierte Encephalomyelitis zu beziehen war.

Uberblickt man dieses heterogene Material, so findet man die eingangs ge-
machten Ausfiibrungen iiber die grofien Schwierigkeiten bestétigt, welche der
anatomischen Deutung der klinischen Befunde entgegenstehen. Zumeist mégen
sie wohl toxisch-degenerativer Herkunft sein (s. u.). Es ist des 6fteren die Frage
erdrtert worden, ob sie mit dem Masernvirus als solchem etwas zu tun haben
oder nicht vielmehr der Ausdruck einer anaphylaktischen Reaktion (Parallergie
— Mogro, WALTEARD) sein konnten. Man hat auch an die Aktivierung an sich
harmloser Keime durch die Masern gedacht. WoHLWILL hat allerdings auf
Grund seiner Untersuchungen keine Stiitze fiir die sog. Aktivierungshypothese
gefunden und BEssaU und LuckscH sind fir die Annahme einer echten Masern-
encephalitis eingetreten.

Des Vorkommens peripherer Neuritiden wird wenig Erwidhnung getan,
jedoch kommen sie auch hier vor, desgleichen Neuralgien (Roiry).
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Die Prognose ergibt sich aus den oben kurz skizzierten Fallen. Sie richtet
sich nach der Schwere der Erkrankung. Die Tendenz zu weitgehender Riick-
bildung ist vorhanden. Wir begegnen gelegentlich alten Lahmungszustinden
von der Art der cerebralen Kinderlihmung, welche auf Masern zuriickgefiihrt
werden.

Pathologische Anatomie. WgeimMaNN findet, daB die Masernencephalitis
nicht gerade hiufig sei, wenn man von Sekundérinfektionen absieht. Die Ver-
dnderungen sind nicht spezifisch fiir Masern; besonders in der weiflen Substanz
des Gehirns, der Briicke, des Riickenmarks werden kleine entziindlich-degene-
rative Herde mit entsprechenden Gliareaktionen gefunden, welche an den
GefidBverlauf gebunden sind. Achsenzylinder und Markscheiden erweisen sich
in solchen Herden oft zerstért. Die exsudativen Vorgéinge sind geringer. SULZER,
ebenso WALDHARD sprechen von Encephalomyelose. WoBLWILL hat einen
Fall beschrieben, in welchem die nichtentziindlichen Zerfallsprozesse sich als
schmaler Saum an die Venen der weilen Substanz des Gehirns und Riicken-
marks anschloBen sowie auch das Ependym begleiteten.

Riteln.

Dieses im allgemeinen leicht verlaufende Exanthem scheint wenig Begleit-
erscheinungen am Zentralnervensystem zu verursachen. Hier und da finden
wir in der Literatur verstreut einige kasuistische Mitteilungen. Ein menin-
geales Syndrom wird beispielsweise von BERNHARD beschrieben. Im allge-
meinen sind die cerebrospinalen Meningitiden, welche dabei vorkommen, durch
irgendwelche Komplikationen bedingt. DEBRE, TURQUETYE, BROKA beschreiben
zwei Kinder, welche in der 2. Nacht der Rételn mit schweren meningitischen
Bildern erkrankten, wobei auch der Liquor entziindliche Verdnderungen auf-
wies. Das schwere Krankheitsbild ging pl6tzlich in Besserung iiber. Einmal
finde ich eine Polyneuritis erwihnt (REVILLIOD et LoNG).

Pocken.

Die Krankheit hat in unseren Breiten fast nur noch ein geschichtliches Inter-
esse, und es werden seit langem kaum mehr Fille mitgeteilt. RorLLy erwihnt
jedoch im Handbuch der inneren Medizin als Komplikation seitens des Nerven-
systems dhnliche Erkrankungen, wie sie uns auch sonst begegnen: Meningis-
mus und Meningitis, Encephalitiden mit hemiplegischen und aphasischen Sto-
rungen, Ataxie (WESTPHAL), myelitische Herde, aufsteigende Paralyse. Psy-
chische Stérungen vom exogenen Typus werden in allen Stadien des Krank-
seins beobachtet (Ewarp, MEIRINGER). Neuerdings haben Trour und HURST
den Fall eines 61jihrigen Mannes beschrieben, welcher wihrend der Pocken
eine Schwiche der Beine mit Reflexverlust bekam ohne Liquorverinderungen
und der im Koma starb. Histologisch fanden sich encephalo-myelitische Herde
in der grauen und weilen Substanz, vorwiegend degenerativer Art, dhnlich
wie bei Vaccine und Masern. Der Verfasser schlie3t sich fiir die Entstehung der
Herde der Aktivierungshypothese an.

Varicellen (Windpocken).

Die neurologischen Symptome dabei beanspruchten frither wenig Inter-
esse. BONHEIM bezeichnet sie als selten, erwidhnt beispielsweise einen Fall von
Meningitis serosa (Ton1), der 21 Tage nach der Eruption entstand und zur
Heilung kam, ferner Fille, welche vielleicht auf eine Mittelhirnlokalisation
schlieen lassen, mit Tremor des Kopfes, Grimassen und choreiformen Be-
wegungen (MERKO und MAKENzIE). Apathie, Nystagmus, Pupillendifferenz,
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Tremor und Reflexstérungen zeichneten einen Fall von KrRAMER aus, der 1 Woche
nach den Windpocken entstand. Auch hemiplegische Fille mit und ochne Aphasie
(GorpoxN) wurden schon frither mitgeteilt. Neuerdings hat sich dann das Inter-
esse an den Varicellen wesentlich gesteigert, besonders auch im Zusammenhang
mit den Beziehungen zum Herpes zoster, auf die noch zuriickzukommen sein
wird und mit pathologisch-anatomischen Forschungen. L. vaAN BoGAERT beob-
achtete folgenden Fall: ein 12jihriges Méidchen erkrankte akut mit hohem
Fieber, starken Kopfschmerzen, meningealen Reizerscheinungen und Delirien.
Nach 3 Tagen brach das Exanthem aus, und es entwickelte sich dann das Bild
einer cerebellaren Ataxie mit Schwindel, Nystagmus, choreiformen Bewe-
gungen, Schlaflosigkeit. Die Lumbalpunktion ergab Drucksteigerung und Ei-
weilvermehrung. Nach 14 Tagen war auch Babinski und Inkontinenz der
Blase nachweisbar; unter Zunahme der BewuBtseinsstorung trat nach 26 Tagen
der Tod ein. Anatomisch fanden sich diffuse Infiltrationen im Bereich der
grauen Masse, degenerative Verdnderungen im Klein- und Grofhirn, insbesondere
multiple-skleroseartige Herde mit Markzerfall an der Grenze der grauen und
weiBen Substanz besonders im Parietal- und Frontalhirn, im Cerebellum, auch
im Pallidum, glitse Plaques, dhnlich wie bei multipler Sklerose. Riickenmark
ohne Befund. Kleinhirnlokalisationen sind auch sonst mehrfach aufgefallen,
CorNIL und KissL z. B. beschreiben ein 4jéhriges Kind, das 5 Tage nach dem
bis dahin gutartigen Verlauf der Windpocken ein cerebellares Syndrom mit
allen typischen Erscheinungen bekam, éhnlich wie RuNcE, der in seinem Falle
statische und lokomotorische Ataxie, Asynergie, Hypermetrie, Adiadocho-
kinese, Hypotonie der Muskeln, Bradyphasie feststellte. Die Prognose war
in beiden Fillen giinstig. FusHIk: erwihnt 2 Félle, den einen eines 5jdhrigen
Kindes, das eine Paraparese der Beine mit Reflexschwund bei normalem Liquor
bekam; bei einem zweiten entwickelte sich eine Schwiche der rechten Seite
3 Tage nach dem Exanthem. Beide Fille gingen in Heilung aus. RARE beob-
achtete den Fall eines 2Y/,jahrigen Kindes, das etwa 21/, Wochen nach Krank-
heitsbeginn den Symptomenkomplex einer multiplen Encephalomyelitis dar-
bot. Ein Fall von KraBBE bot Lihmung der unteren Extremititen, Areflexie,
Hypésthesie, Sphincterenlihmung, ein anderer von WALDMANN das Bild einer
Lanpryschen Paralyse bei einer 32jihrigen Frau. Hier war der Liquor ent-
ziindlich veréndert. Zum Schlufl kam ein HorNERscher Symptomenkomplex
und eine rechtsseitige Facialisparese hinzu. Die Patientin starb unter psychi-
schen Symptomen. GLANZMANN weist auf die groBe Ahnlichkeit der neurologi-
schen Komplikationen bei Varicellen, Variola und Vaccine hin. Auch bei dieser
Krankheit ist die Aktivierungs- und die allergische Hypothese mehrfach er-
ortert worden. Viel hat man sich seit den Vertffentlichungen von Boray mit
der Frage beschiftigt, welche Beziehungen zwischen den Varicellen und dem
Herpes zoster bestehen. Schon friith (1909) hat Boray die Vermutung aus-
gesprochen, daBl das Varicellenvirus in seinen Eigenschaften veréinderlich sei,
und er hat den epidemiologischen Zusammenhang zwischen Zoster und Vari-
cellen betont. Impfung mit Zosterblaschen ergab bei den empfinglichen Kin-
dern zum Teil Erkrankung an Windpocken. Die Meinung der Autoren von diesem
Problem blieb uneinheitlich. Fiir eine Identitdt der beiden Virusformen traten
WALLGREN, E. HoFrMANN, DAINVILLE et RAYNAUD, GELY und SoLBERG, RoX-
BOURGH und MARTIN ein, gegen eine solche ArTeErTHUM, Kozzorino, PERUTZ
und ScHEER. Die erstgenannten Autoren schlossen die Identitét aus den ver-
schiedenartigsten Zusammenhingen. WALLGREN z. B. beobachtete 8 Fille von
Giirtelrose bei Kindern ohne vorangegangene Windpocken, aber alternierende
gleichzeitige Félle der letzteren. Die Giirtelrosekinder zeigten sich immer immun
gegen Windpocken. DAINVILLE und REYNAUD geben an, daB3 eine an Zoster
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leidende Amme mehrere S#iuglinge mit Varicellen infiziert habe, auch SoL-
BERG will wechselseitige Ansteckung beobachtet haben. Die anderen Autoren
halten aber — wie gesagt — diese Félle nicht fiir beweiskraftig.

Die Prognose der Varicellenkomplikationen ist offenbar im allgemeinen
giinstig.

Es darf nachgetragen werden, daB auch peripherneuritische Krankheits-
folgen in einzelnen Féllen vorgekommen zu sein scheinen. ALLATRE beschreibt
einen Fall von Polyneuritis mit Lahmung der Rachenmuskeln und des linken
Armes, EaR., dabei Doppeltsehen. Besserung nach einigen Monaten.

Pathologische Anatomie. Hier kann vor allem auf den Fall v. BoGAERT
verwiesen werden (s. 0.). Im iibrigen wurden auch die iiblichen unspezifischen
Befunde erhoben.

Wolhynisches Fieber.

Die Krankheit ist gekennzeichnet durch rheumatoide und neuralgische
Schmerzen, welche an verschiedenen Orten auftreten kénnen. Sie wird darum
auch Febris neuralgica genannt (ScHLECHT und SceHITTENHELM). Charakte-
ristisch sind die Schienbeinschmerzen, seltener auch Schmerzen in Oberschenkel-
und Oberarmknochen. Die ganze Muskulatur kann schmerzhaft sein, so daB
die Patienten sich wie ,,zerschlagen‘’ fithlen (Junemanw). Die Nerven werden
auch hiufig druckempfindlich gefunden, besonders Tibialis, Ischiadicus, Trige-
minus, Intercostales. Gelegentlich werden objektive Sensibilitdtsstérungen,
auch segmentale Zonen (RICHTER), besonders Hyperisthesien in segmentaler
und radikuldrer Anordnung, jedoch auch in peripherer Verbreitung am Rumpf,
Oberschenkel, Waden, Stirn festgestellt (MosLeEr). Eine Neuritis der Cauda
equina wird von CASSIRER beschrieben, leichte Reflexstérungen von ScHITTEN-
HELM, vasomotorische Symptome von MUNK.

Tetanus.

Atiolegie. Der Tetanus wird von dem 1884 von NIcoLATER gefundenen
Tetanusbacillus verursacht. KirasaTo hat zuerst Reinkulturen des Bacillus
erzielt. Er bildet Sporen und wéichst anaerob. Allerdings kénnen bei Misch-
infektionen andere Bacillen und Keime den Sauerstoff soweit an sich reiflen,
daB trotz mangelnden Luftabschlusses der Tetanusbacillus zu gedeihen vermag.
Er bildet ein 1sliches Toxin, das dhnlich dem Diphtherietoxin als Sekretions-
produkt aufgefalt werden kann. Dieses Toxin hat eine groBe Affinitit zum
Nervensystem und entfaltet seine Wirksamkeit auch nachdem die Bacillen
an der Eingangspforte nicht mehr nachweisbar sind. Die Verbreitung des
Bacillus ist eine aullerordentlich groBle. Er kommt hauptséchlich in der Garten-
erde vor, in welche er durch den Kot der Tiere (Diingung) gelangt. Von dort
kann er auf alle méglichen Medien iibergehen, welche ihrerseits geeignet sind,
beim Menschen Wunden zu erzeugen. Grob verunreinigte und taschenartige
Wunden haben die grofte Aussicht, in sich das Wachstum des Tetanusbacillus
zu begiinstigen. Aber auch kleine Wunden, ganz belanglose Verletzungen
konnen dem Bacillus gelegentlich einmal Eingang verschaffen. ROHARDT er-
wihnt, dal sogar der Sandflohstich als Eingangspforte dienen kann. Von er-
krankten Schleimhduten (z. B. Diphtherie), von einer Otitis media kann die
Infektion ihren Ausgang nehmen. Besonders bemerkenswert ist der Tetanus
neonatorum und der Tetanus puerperalis, wobei im ersteren Falle die Eingangs-
pforte die Nabelschnurwunde, im anderen Falle die Placentarfliche bildet.
Unter diesen Bedingungen kann sich gelegentlich eine epidemische Héaufung
in Anstalten bemerkbar machen. Auch unter den Bedingungen des Krieges
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kommt eine Haufung der Fille vor. Lewanpowskl erwidhnt, dafl nach der
Schlacht von Mukden 500 Mann an Tetanus gestorben seien. Im Weltkriege
scheint nach ScHITTENHELM die Tetanusgefahr in Frankreich erheblich gréBer
als in RuBlland gewesen zu sein. Nicht alle Sduger sind gleich empfinglich fiir
die Infektion: Pferd, Ziege, Meerschweinchen und vor allem der Mensch er-
weisen sich als sehr empfinglich, Kaninchen, Hunde und Végel wenig. Jede
Stelle des Koérpers kann die Eingangspforte liefern, die manchmal zur Zeit
des Ausbruchs der Symptome nicht einmal mehr erkennbar ist. Wahrend bei
den Tieren experimentell nachgewiesen ist, daB3 das Gift zunéchst lokal seine
Wirksamkeit entfaltet, gerdt es beim Menschen offenbar in die Blutbahn, er-
zeugt unabhingig von der Infektionsstelle im allgemeinen zunichst Trismus
und zeigt dann eine absteigende Ausbreitung. Doch macht sich in man-
chen Fillen die lokale Wirksamkeit des Giftes auch beim Menschen geltend
(KtMMELL, GOLDSCHEIDER, E. MULLER u. a.). Das Gift ist iibrigens erstmalig
von Kxur FaBEr (1890) durch Filtration von Bouillonkulturen gewonnen
worden. Es wird durch einstiindiges Erhitzen vernichtet (VArLLarp und Rovu-
¢ER). Man kann vielleicht zwei Komponenten unterscheiden, von denen die
eine eine allgemein toxische Wirkung entfaltet, wihrend der anderen die lokalen
und spéter generalisierten Krampfsymptome zuzuschreiben sind. Die Inku-
bation kann sich verschieden gestalten, was iibrigens fiir die Prognose von
grofler Bedeutung ist (s. u.). Im Minimum betrigt sie 8 Stunden, im Maximum
mehrere Wochen, im Durchschnitt vielleicht 6—14 Tage. Es gibt jedoch auch
Falle, bei denen das Virus in der Wunde oder in der Narbe lange Zeit latent
bleibt, um dann spéter bei einer besonderen Gelegenheit doch noch seine Wir-
kung zu entfalten. Der Tetanus der Neugeborenen bricht im allgemeinen bis
zum 11. Lebenstage aus. Die Inkubationsdauer wird in der Hauptsache dadurch
bestimmt, daBl das Toxin mit verschiedener Geschwindigkeit im peripheren
Nerven, und zwar besonders im motorischen spinalwéirts aufwirts steigt, um
dann beim Erreichen des Riickenmarks die Krampfsymptome auszultsen.
Denn auch wo das Toxin ins Blut gelangt, wird man annehmen diirfen, da3
letztlich durch sein Aufsteigen in die peripheren Nerven die Wirkung eintritt.
Es scheint erwiesen, daB es gerade die leitende Substanz des Nerven ist, zu
welcher das Gift eine besondere Affinitdt hat, so dal es beim Tierversuch ge-
lingt, durch Antitoxineinspritzung an proximalen Stellen die Giftwirkung zu
sperren.

Symptomatologie. Die obenerwihnte allgemeine Giftwirkung &duflert sich
in gewissen Prodromen, welche im Grunde wieder dem ,,vitalen Syndrom®
bzw. dem neurasthenischen Symptomenkomplex entsprechen: Kopfschmerzen,
Mattigkeit, Frosteln, Schlaflosigkeit, Schwitzen, ﬁberempfindlichkeit und
Schreckhaftigkeit. Es kommt dann wohl auch zu lokalen Empfindungen in dem
der Infektionsstelle benachbarten Gebiet, welche nach ScHITTENEELM bei ge-
nauer Beobachtung sogar sehr hiufig sind. Das zweite Stadium ist das der
krampfhaften Starre, welche sich, wie bereits erwihnt, beim Menschen zuerst
als Kiefersperre bemerkbar macht, um dann auf die Gesichtsmuskeln iiber-
zugehen. Die tetanische Anspannung im Gebiet der mimischen Muskulatur
verleiht dem Gesicht den Ausdruck des sog. ,,Risus sardonicus®“. Von dort
dehnt sich die Starre iiber den Nacken, den Riicken und den Bauch aus, und
es kommt zum ausgesprochenen Opisthotonus. Auch Arme und Beine werden
mitergriffen, und es befinden sich diejenigen Muskeln in stirkerer Starre, welche
an sich die kriftigsten sind. VerhiltnismiBig wenig sind im allgemeinen die
Arme beteiligt. Die physiologische Grundlage dieser Muskelstarre ist besonders
von H. MeYER und FrOHLICH studiert worden. Nach diesen Autoren handelt
es sich nicht um einen Tetanus im physiologischen Sinne, denn es fehlen der

Handbuch der Neurologie. XII. 2
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entsprechende Glykogenverbrauch und die Aktionsstréme, sondern die Hyper-
tonie ist zentralen Ursprungs und geht mit einer Dauerverkiirzung der Muskel-
fasern einher. Zu dieser Dauerstarre kommt in den meisten Fillen noch das
Auftreten paroxysmaler schmerzhafter Krampfanfille, deren reflektorische Aus-
lésbarkeit durch sensible Reize, Erschiitterungen u. dgl. nicht selten recht deut-
lich ist. Allerdings konnen diese Paroxysmen auch spontan auftreten. Die
Beteiligung gewisser Muskelgebiete gibt der Dauerstarre und den Anfillen
unter Umsténden ein besonderes Geprige, so die der Atemmuskulatur und der
Schlundmuskulatur. Im ersteren Falle kann es zur Erstickungsgefahr mit
entsprechenden Angstaffekten kommen, im letzteren kann sich dhnlich wie bei
der Lyssa ein hydrophobischer Zustand entwickeln. Von sonstigen Begleit-
erscheinungen ist das oft enorme Schwitzen zu erwihnen; die Temperatur ist
meist gering, jedoch kann sich gegen das Ende des Lebens und auch postmortal
eine starke Hyperpyrexie entwickeln (WuNDERLICH, LEYyDEN und BLUMEN-
tHAL). Die gewaltige Uberanstrengung, welcher Herz- und Kreislauf durch
die sténdige Muskelleistung ausgesetzt ist, kann schlieBlich zum Erlahmen der
Herztatigkeit und damit zum Tode fithren. Die Psyche ist nur reaktiv beteiligt,
das BewuBltsein meist ungetriibt, Delirien sind sehr selten. Die Lumbalfliissig-
keit ist im allgemeinen normal, nur STEYER hat ein meningitisches Bild be-
schrieben.

Eine besondere Lokalisation bildet der sog. Kopftetanus, bei welchem die
Verletzungsstelle in diesem Bereich irgendwo liegt. Frithzeitig tritt dann der
Trismus und der Krampf in den mimischen Muskeln sowie das lyssaihnliche
Bild in Erscheinung, und es kénnen sich auch toxische Gehirnnervenlihmungen
herausstellen. Beschrieben ist vor allem die Lihmung des Facialis, seltener des
Hypoglossus, sowie totale Ophthalmoplegie. LEwaNDOWSKI beobachtete einmal
als Anfangssymptom einen Stimmritzenkrampf. Rosk und Jorry haben die
Lehre vom Kopftetanus begriindet.

Periphere Nervenlihmungen kommen aber auch im Bereich des gewthnlichen
Tetanus vor. KUKRLOVA beschrieb z. B. eine Peroneuslihmung, auch LEWAN-
DOWSKI erwihnt Lihmungszustéinde im Bereich der Extremititen. Frithzeitig
werden oft Reflexsteigerungen und Ubererregbarkeit dhnlich der Tetanie beob-
achtet (GOLDSCHEIDER).

Es gibt auch Fille von chronischem Tetanus und oft handelt es sich dabei
um verlingerte Inkubation, ein Uberwiegen der lokalen Symptome und um eine
langsame Entwicklung. So sah LEwANDOWSKI das Zuriickbleiben einer Bauch-
muskelstarre, in einem anderen Fall (LEUBE) traten Rezidive iiber 1Y, Jahr
ein und die stdndigen Krampferscheinungen fiihrten zu einer Verunstaltung der
Wirbelsédule (zitiert nach ScurrTENHELM). Einen interessanten Fall dieser Art
hat HURTER verdffentlicht: 1918 Infektion durch Granatsplitter, 1920 Zustand
heftiger Riickenschmerzen, 1923 schwere tonische Krampfe beider Beine mit
erhéhten Sehnenreflexen und Unméglichkeit zu gehen. 1924 Krampf des
rechten Beines, der dann zu stdrksten totalen Krampfzustinden fiihrt mit
tétlichem Ausgang. Da diese Fiélle wenig bekannt sind, wird leicht die Fehl-
diagnose , Hysterie“ in gewissen Verlaufsphasen des Leidens gestellt. Wir
selbst beobachteten kiirzlich einen Fall, bei welchem seit dem Kriege ein zu-
nehmend schweres Leiden sich entwickelte, welches schliellich seit Jahren
zur vollen Gehunfihigkeit fithrte und zu tetanusartigen Krampfanfillen, welche
besonders das Gesicht betreffen. Hier konnte eine primire Verletzung und
Infektionsmoglichkeit mit Tetanus nicht festgestellt werden. aber es wurde oben
bereits erwidhnt, daB die Verletzungen manchmal duBerst geringfiigig sind und
dafB die Keime lange Zeit latent bleiben konnen. Zu einer sicheren Differential-
diagnose zwischen einem chronischen Tetanus, der allerdings dann sich iiher
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15 Jahre erstrecken wiirde und einem ungewdhnlich schweren Fall von Hysterie
konnten wir nicht kommen.

Prognose. Es wurde bereits hervorgehoben, daB der Tod sowohl durch
Erstickung als auch durch Herzschwéche, zuweilen auch durch andere Kompli-
kationen eintreten kann. Die Prognose ist desto schlechter, je kiirzer die In-
kubationszeit ist. Tritt der Tetanus inmerhalb einer Woche auf, so ist die
Prognose ungiinstig. Nach Rosk betrégt die Sterblichkeit 88% (91% bei den
in der ersten Woche Erkrankten). LEWANDOWSKI erwihnt eine Statistik von
CurrLing. Ks starben von 53 Fillen 11 am 1. Tage, 15 am 2., 8 am 3., 7 am 4.,
3am 5.,4 am 6., 3 am 7,. 2 am 8. Tage der Krankheit. Mit der Dauer der
Krankheit wird also die Prognose giinstiger. Der Tetanus neonatorum und
puerperalis ist prognostisch besonders ungiinstig. Ubrigens muB man mit
Rezidiven nach eingetretener Beruhigung rechnen, welche nachtréglich doch
noch den Tod herbeifiihren kénnen. Die Erholung nimmt bei schweren Fallen
oft lingere Zeit in Anspruch und es ist dann zuweilen schwer zu unterscheiden,
inwieweit psychogene Uberlagerungen sich einstellen. Ein solcher Fall machte
uns kiirzlich bei der Begutachtung Schwierigkeiten. Unter den Nachkrankheiten
wurden bereits die neuritischen Léhmungen erwihnt, sowie die Verunstaltungen
der Wirbelsdule im Anschluf an chronische Fille.

Die Diagnose macht im allgemeinen keine Schwierigkeiten. Meningitis
und hydrocephale Ergiisse koénnen gelegentlich Starrezustéinde mit Opistho-
tonus herbeifilhren. Wenn man nicht an die Krankheit denkt, konnen die
ersten Erscheinungen vielleicht fiir hysterisch gehalten werden. Auf die Be-
ziehung zu lyssadhnlichen Bildern wurde bereits hingewiesen.

Therapie. Kausal nimmt das von v. BEERING entdeckte Tetanusantitoxin
die entscheidende Stellung ein. Rechtzeitig mit dem Toxin zusammengebracht,
ist es geeignet, das letztere seiner Wirksamkeit zu entkleiden. Sobald jedoch das
Gift eine feste Bindung mit dem Nervensystem eingegangen ist, ist die Aussicht
auf Heilung durch das Antitoxin gering, selbst wenn groBe Dosen des letzteren
gegeben werden, oder wenn man den Versuch macht, es intralumbal dem
Kranken einzuverleiben. Die letztere Anwendung des Mittels wire eigentlich
sinnvoll, wenn man sich vorstellt, daB das Gift von der Verletzungsstelle auf dem
Wege des peripheren Nerven allméhlich in das zentrale Nervensystem wandert.
Das lieBe bei intralumbaler Anwendung die Moglichkeit offen, dall das Toxin
im Bereich der Riickenmarkswurzeln gewissermaBen abgefangen wird. Manche
Autoren treten fiir die intralumbale Anwendung ein, bei hohem Sitz auch fiir
die intrazisternale (BOECKER, LEHNBECHER, DUFOUR u. a.). Die von v. BEERING
angegebene Dosis betrigt 100 AE subcutan einverleibt, nicht spéter als 30 Stunden
nach Eintritt der ersten Symptome und nach Moglichkeit in der Gegend der
Verletzungsstelle. Der Erfolg ist aber, wie gesagt, desto geringer, je mehr Zeit
seit der Verletzung verflieBt. Das Heil beruht daher auf der Prophylaxe, d. h.
auf der Serumbehandlung aller verdéchtiger Verletzter, moglichst unmittelbar
nach der Verletzung. Die Serumprophylaxe ist auch den Kriegserfahrungen
zufolge von hohem Wert. Man gibt innerhalb der ersten 12 Stunden 20 AE
subcutan und wiederholt die Injektion evtl. nach 14 Tagen intravends oder
intramuskuldr. Selbstverstindlich ist die Wunde nach Moglichkeit gut zu
versorgen.

Daneben ist zu allen Zeiten die symptomatische Behandlung der Krampf-
erscheinungen angewendet worden. Sie wurde auf verschiedenem Wege an-
gestrebt. Einmal mit narkotischen Mitteln im engeren Sinne, es sind Narkosen
mit Chloroform versucht worden, wobei man annahm, daB die Lipoide des
Nervensystems, von diesem Mittel ergriffen, fiic die Toxine weniger empfinglich
seien. In neuerer Zeit ist von LAEVEN, dem sich DrosT und WoLF anschlossen,

DA
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die Avertinnarkose empfohlen worden. Man hat es mit Morphium, Pantopon,
Luminal, Cloralhydratklysmen, Somnifen versucht. Die epidurale Novocain-
injektion (MaNDEL) diirfte kaum aussichtsreich sein. Alle narkotischen Mittel
haben den Zweck, die Erholung des Patienten von den schweren Krampf-
erscheinungen, die Storung der Herztitigkeit, die Ermoglichung der Ernihrung
zu gewéhrleisten. So wird auch Zeit gewonnen fiir den vollen Eintritt der Wirk-
samkeit des Serums, auf das nicht verzichtet werden kann. Die Herabsetzung
der Krampfbereitschaft ist vor allem durch Magnesiumsulfat versucht worden,
und dieses Mittel subcutan, intravenés, intramuskulir, selbst in schweren Fillen
intralumbal angewendet, wird ziemlich allgemein empfohlen. HIiNEs berichtet
iiber 27 geheilte Fille, die allerdings dem auBerordentlich groBien Material von
5767 Kindern unter 1 Monat entstammen, die 1906 bis 1929 in den Vereinigten
Staaten an Tetanus erkrankten. Er gab den Kindern 13 Tage lang je 2 ccm
einer 25%igen Magnesiumsulfatldsung intramuskulir neben dem Tetanus-
antitoxin. Hem empfahl mit Riicksicht auf die Ubersiuerung, welche durch die
Dauerverkiirzung der Muskeln entsteht, Natriumbicarbonat. Die Wirkung
sei iiberraschend, allerdings jeweilig nur voriibergehend gewesen.

Pathologische Anatomie. WEeIMANN hebt hervor, daB trotz der groBen
Literatur spezifische Befunde nicht erhoben seien. Die vielfach beschriebenen
Zellerkrankungen konnen diffus, aber auch lokal verschieden ausgesprochen sein,
ohne daB die Schwere der Zellverdnderungen und der Ort ihrer Akzentuierung
mit den klinischen Verhiltnissen iibereinstimmt. Es ist nicht einmal sicher
zu sagen, ob die gefundenen Zellverdnderungen nicht agonal entstehen und mit
der eigentlichen Erkrankung nichts zu tun haben. Ein elektives Befallensein
der Vorderhornzellen konnte er nicht feststellen, hingegen fand NIERLICH
beim Kopftetanus die Hirnnervenkerne schwer erkrankt; Mavepa fand ledig-
lich unspezifische Veréinderungen: allenthalben Hyperimie, kleine Blutungen
sowie verbreitete Zellverinderungen. Es 148t sich nicht behaupten, daBi das
klinisch so schwere Krankheitsbild anatomisch befriedigend geklirt sei.

Diphtherie.

Das Virus der Diphtherie kommt dhnlich wie das der Ruhr und das des
Tetanus fast ausschlieBlich in seinen Toxinen zur Wirkung. Bei experimentellen
Vergiftungen findet man bei perakuter Dosierung dhnlich wie bei der Dysenterie
Ganglienzellnekrosen, vergesellschaftet mit einer so erheblichen Schidigung
der Glia, daB diese reaktiv gelihmt erscheint. Bei den chronischen Vergiftungen
erhiilt man Zellnekrosen mit Gliaproliferation (WEmMaNN). Ahnlich wie beim
Tetanus besteht die Moglichkeit, das Gift durch Antitoxin (voN BEHRING)
zu paralysieren, wenn jedoch erst einmal eine Verankerung des Toxins in den
Nervenzellen erfolgt ist, 148t es sich durch das Antitoxin kaum mehr unwirksam
machen. Das Gift wirkt fort und der Schaden entspricht im allgemeinen der
Schwere der Gesamterkrankung. Der Hauptangriffspunkt des Giftes sind die
peripheren Nerven oder auch ihre Kerne, und es ist wieder das motorische
System, das vorwiegend der Giftwirkung ausgesetzt ist. Man kann Frith- und
Spéatlihmungen unterscheiden, von denen die ersteren im Laufe der ersten beiden
Wochen, die letzteren zwischen der 3. und 8. Woche zur Entwicklung kommen
(GorrpERT). Die Frithldhmungen dokumentieren sich in schweren Fillen der
Diphtherie in der Nachbarschaft des priméiren Infektionsherdes. Hier handelt
es sich um die unmittelbare, d. h. kontinuierliche Bindung des Toxins an die
betreffenden Nerven; die Spitlihmungen, welche in der Rekonvaleszenz auf-
traten, betreffen auch die anderen Nervengebiete. Hier spielt nicht die Konti-
nuitdt eine Rolle, sondern das Toxin wirkt iiber die Blutbahn.
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Im einzelnen werden folgende Symptome beobachtet: Die Allgemein-
erscheinungen der Vergiftung sind nicht selten recht erheblich und bewegen sich
in den gewohnten Bahnen. Bei Kindern und besonders bei spasmophil ver-
anlagten sieht man gelegentlich initiale Krimpfe. Es kann auch zu BewuBt-
seinsstérungen, Erregungszustdénden und zu Delirien kommen, obgleich im
allgemeinen, und besonders bei Erwachsenen, Psychosen bei der Diphtherie
selten sind (Ewarp). Es ist zu bedenken, daB den hiufigen Mischinfektionen
unter Umstéinden eine wesentliche Bedeutung dafiir zufallt.

Meningitische Krkrankungen spielen bei der reinen Diphtherie so gut wie
keine Rolle, héchstens werden leichtere Reizzustinde beschrieben, welche nur
geringe oder gar keine Liquorverdnderungen aufweisen. Wo die Beteiligung der
Meningen dariiber hinausgeht, handelt es sich wobhl meist um Mischinfektionen.
Hinsichtlich des Riickenmarkes liegen kaum Befunde vor, welche auf Diphtherie
zu beziehen wéren, hingegen sind Halbseitenlahmungen hier und da beschrieben
worden. Sie sind wohl gewohnlich auf Komplikationen der Diphtherie zuriick-
zufithren, so sahen WoRSTER, DRoUGHT und ALLEN die allmihliche Entstehung
einer Hemiplegie 6 Wochen nach dem Beginn der Diphtherie. SAXL sah am
19. Krankheitstage der Diphtherie einen apoplektischen Insult, der sich mit
klonischen Krampfen einleitete und eine schlaffe Lihmung der rechten Korper-
hélfte mit Aphasie hinterlie, welche in Besserung tberging. In diesem Falle
bestand eine Myokarditis, und die Méglichkeit einer embolischen Entstehung
liegt nahe. In anderen Fillen dhnlicher Art, besonders dort, wo die Léhmungs-
zustdnde sich allméihlich entwickeln, ist an eine Thrombose zu denken. Ver-
einzelt sind jedoch auch Fille beschrieben, welche auf eine toxisch-diphtherische
Encephalitis bezogen werden kénnen. Ein 20jahriger Patient QUERIDOs erkrankte
4 Tage nach der Diphtherie mit Kopfschmerzen, Brechreiz und Krampfsym-
ptomen, wobei sich objektiv eine Steigerung der Reflexe, Patellarklonus, Babinski
neben einer Neuritis optica vorfand. Unter den Ursachen der disseminierten
Encephalomyelitis wird auch die Diphtherie genannt (LEwanpowskis Hand-
buch). Nach meinem Uberblick iiber das Schrifttum miissen diese Félle recht
selten sein.

Der Schwerpunkt liegt bei der Diphtherie auf der Beteiligung des peripheren
Nervensystems und hier wieder sind es die bulbiren Nerven, deren Erkrankung
uns in so charakteristischer Weise  entgegentritt, daB diesen Zustandsbildern
eine differentialdiagnostische Bedeutung in der Richtung der Diphtherie inne-
wohnt. Gaumensegel und Schlundmuskulatur sind héufig betroffen, verursachen
Verschlucken und die Gefahr der Bronchopneumonie. Die Léhmung kann sich
fortsetzen auf die Zungen- und Lippenmuskulatur. Im Bereich des optischen
Apparates werden die Accomodation sowie einzelne Augenmuskeln geldhmt,
die Beteiligung des Zwerchfelles und der Intercostalmuskulatur fiihrt zu schweren
Atemstérungen und die Vagusbeteiligung verrit sich durch eine Herzschwiche,
welche sich mit einer starken Beschleunigung der Aktion einleitet. Die Atem-
schwiche kann durch Beteiligung der Bauchmuskulatur vervollstdndigt werden.
Auch eine Léhmung der KehlkopfschlieBer wird erwihnt (GorrpErT). Die
wesentlichen Bestandteile dieses Symptomenkomplexes konnen als ,,epi-
diphtherische Bulbérléhmungen bezeichnet werden (TROMNER-JACOB). Im
Falle dieser Autoren war die Medulla oblongata in Form von entziindlichen
Verdnderungen, lymphocytiren und Plasmazellinfiltraten auch unmittelbar
beteiligt. In anderen Fillen aber diirfte es sich mehr um eine Polyneuritis der
betreffenden Nervengebiete handeln oder um eine Erkrankung des gesamten
peripheren Neurons. Als Polyneuritis der Hirnnerven wurde der Fall eines
6jshrigen Médchens aufgefaft, bei welchem 5 Wochen nach der Diphtherie
eine doppelseitige Taubheit, Gleichgewichtsstérungen sowie doppelseitige
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Lahmung des VII. Hirnnerven auftrat. Schwere Verdnderungen des Acusticus
sind bei Kindern auch sonst nicht selten. Es wurde bereits gesagt, dal bei den
Spéatlihmungen sich die verschiedensten peripheren Nervengebiete selten
isoliert, haufiger gruppenweise als erkrankt erweisen. Oft sind symmetrische
Muskelgruppen betroffen (GOEPPERT) und zuweilen liegt das ausgepriagte Bild
der Polyneuritis vor. LAUREATI sah eine Polyneuritis, welche die oberen Extremi-
titen, Hals, Rumpf und Vagus ergriffen hatte. Neben den Extremitéten sind
Rumpf- und Nackenmuskeln mitbetroffen und auch die Sphincteren sind —
insbesondere bei Kindern — daran beteiligt. Selbstverstindlich sind diese
Lahmungskombinationen unter Umstéinden mit bulbiren Ausfillen vergesell-
schaftet. GOEPPERT sah in seinem grofen Material das Gaumensegel 195mal,
die Accomodation 30mal, Abducens 30mal, die Schlundmuskulatur 38mal,
Darm und Blase 14mal, die Extremititen 56mal an den Liéhmungszustinden
beteiligt. Isolierte Facialislihmung laBt gewohnlich auf eine otogene Kompli-
kation schlieBen.

Prognose. Es wurde bereits gesagt, daB die schweren Fille eher zu nervosen
Komplikationen disponieren als die leichteren, doch gibt es davon Ausnahmen.
DorNER sah bei 790 leichten Fillen 2,2%, bei 310 mittelschweren 10,7%, bei
305 schweren Fillen 14,3% nervise Komplikationen. Mehrfache schwere
Lahmungen sah er nur, wenn die Beldge 6 Tage, todliche, wenn sie 10—12 Tage
bestanden. Wenn seit dem Eintritt der Lahmung 5—8 Tage verflossen sind,
ist ein Fortschritt kaum mehr zu befiirchten. Der frithe Eintritt der Lahmungen
ist zugleich ein bedenkliches Zeichen hinsichtlich ihres Fortschrittes. Die Fille
mit isolierter Lahmung verliefen in 8—10% letal, die mit multipler in 50%
(GorppERT). Die Behandlung mit dem BerINgschen Heilserum kann hinsicht-
lich der neurologischen Komplikationen in der Hauptsache nur eine prophy-
laktische sein. Immerhin wird man versuchen, bei beginnenden Lahmungs-
zustdnden durch Wiederholung der Einspritzung dem Fortschreiten Einhalt zu
tun. Es miissen dann nach MoRRA bis zu 40 und selbst 50 000 Einheiten ver-
abfolgt werden. Die Nachbehandlung der Lihmungszustinde richtet sich nach
den iiblichen Grundsitzen.

Pathologische Anatomie. Die Hauptverdinderungen liegen im peripheren
Nervensystem, sie sind vorwiegend degenerativ, wenn auch entziindliche Vor-
ginge nicht ganz fehlen. Man findet Degeneration der Markscheiden, Zerfall
der Achsenzylinder, Wucherungen des Interstitiums (MEYER). SABOLOTTNOFF,
MEevER, Barros fanden schwere Zellverinderungen an den Vorderhornern.
Am Gehirn sind die Verdnderungen im allgemeinen geringfiigig und unspezifisch :
Hyperdmie der Meningen, capillire Hémorrhagien, diffuse Zellverinderungen.
Im Riickenmark hat Bacmwsky Triibung, Kernverlust und Nekrose im Bereich
der Vorderhorner gesehen sowie Blutungen in der Marksubstanz.

Ruhr.

In unseren Breiten diirfte nur die Bacillenruhr in Betracht kommen (SHIcA-
Kruse), wihrend die Amébenruhr auf tropische Gegenden beschrinkt ist.
Bei letzterer kommen infolge der Mischinfektion vor allem metastatische Pro-
zesse im Zentralnervensystem vor. SCHITTENHELM schreibt dem Ruhrbacillus
bzw. seinen Toxinen eine innige Beziehung zum Nervensystem zu. Experi-
mentelle Uritersuchungen LoTmaRrs haben ergeben, daBl das geldste Toxin der
Dysenterie schwere Verinderungen an der Hirnrinde der Tiere anrichtet. Bei
der perakuten Vergiftung kommt es zur Verfliissigung der Ganglienzellen,
wihrend die Glia gelihmt ist und Zeichen amd&boiden Zerfalls darbietet. Bei
den weniger stiirmischen Vergiftungen kommt es zu Verdnderungen, die einer
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disseminierten Encephalomyelitis entsprechen bei entsprechender Reaktion der
Glia. Das exsudative Moment spielt freilich in beiden Fillen keine groBe Rolle.
Beim Menschen (WEIMANN) liegen nur wenig Befunde vor. Sie sind bei weitem
nicht so schwer wie in den Tierversuchen. Die Zellverinderungen erscheinen
riickbildungsfahig, wenn auch Lichtungen in den oberen Rindenschichten
entstehen konnen (OsTERLIN). Die iibrigen Veranderungen sind nach WEIMANN
unspezifisch und stimmen mit denen der anderen Infektionskrankheiten iiberein.

Das Toxin hat offenkundig eine erhebliche Affinitét zum vegetativen Nerven-
system, vor allem werden die Kreislaufsorgane in ihrer Funktion gestort. Die
spastischen Kontraktionen des Dickdarmes beruhen nach ScHITTENHELM auf
toxischer Vaguserregung Andererseits werden Erscheinungen angetroffen,
welche auf ein Ubermegen des Sympaticotonus schlieBen lassen. Priser fand
in 10% der Fille eine Hyperfunktion der Schilddriisen-Nebennierengruppe:
Glanzauge, Zuriickbleiben des oberen Lides, Internusschwiche, seltener Lid-
schlag, daneben Dermographie, SchweiBausbriiche, Speichelflu und Tachy-
kardie, die allerdings auch von Bradykardie abgelost werden kann. Bemerkens-
wert ist, daBl die Dysenterie einschlieBlich der Pseudodysenterie (FLEXNER)
nur geringe Neigung zur Hervorbringung psychischer Stérungen hat. Wo sie
vorliegen, muB daher an Mischinfektion mindestens gedacht werden. ITm Kindes-
alter freilich wirken sich die Gifte schwerer aus. Die Kinder werden benommen
und bekommen hdufig Krampfe, Erscheinungen, die rasch wieder voriibergehen
(GoErPERT). Bei Erwachsenen treten gelegentlich gegen das Ende des Lebens
unter dem Einflul der Erschépfung amentielle und korsakowartige Krankheits-
bilder auf. Charakteristisch ist zuweilen ein starkes Angstgefiihl, das mit den
somatischen Storungen zusammenhingt und sie um so qualvoller gestaltet
sowie ein Darniederliegen der gesamten Vitalitit. Herdférmige Erkrankungen
des Zentralnervensystems werden verhdltnismifBig selten erwahnt. Meningitis
soll vorkommen, aber es ist unsicher, ob sie nicht einer Mischinfektion ihre
Entstehung verdankt. LExuARTZ und HAPPEL beschreiben myelitische Affek-
tionen und sie filhren darauf akute Koordinationsstérungen zuriick. KARRzZAR
will des 6fteren Striatumsyndrome bei Dysenterie beobachtet haben und auch
anatomisch bestétigt haben. Auch HorsTEDE beschrieb einen Fall von Parkin-
sonismus bei Dysenterie: unmittelbar im Anschlu8 an die Bacillenruhr trat der
typische Symptomenkomplex auf, der nach 8 Tagen wieder abklang. Offenbar
hat es sich auch dabei nur um eine toxische Wirkung gehandelt. Der Schwer-
punkt der dysenterischen Nacherkrankungen liegt auf dem peripheren Nerven-
system. Eine eigentliche Pridilektion ist dabei nicht zu bemerken. Der Facialis,
thoracicus longus, Ulnaris, Peroneus, anscheinend auch der Radialis, der
Cutaneus femoris lateralis wurden von Lihmungen betroffen gefunden. Gelegent-
lich sind auch polyneuritische Bilder selbst in Form Lanbpryscher Paralyse
beschrieben worden (SCHITTENHELM, BITTORF, ROTHMANN, MULLER-DEHAM,
LiesErR und SINGER). Die Neuritiden haben zumeist eine gute Prognose.

Cholera.

H. Er1as und A. DoERR behandeln im Handbuch der inneren Medizin die
Komplikationen der Cholera. Sie sind nieht absolut spezifisch, treten vielmehr
auch sonst bei profusen Durchfillen auf und betreffen vor allem die Nerven
und Muskeln. Im Verlauf der Cholera kommt es zu schwerster Adynamie, zu
volligem Darniederliegen der Vitalitét, selbst zu Decubitus nach kurzer Zeit,
was auf eine schwere Stérung der allgemeinen Gewebstrophik hinweist. Die
Ursache ist nicht sichergestellt, es ist aber meines Erachtens anzunehmen, daf3
es sich hier um eine akute Funktionsstorung der Zwischenhirnzentren handelt.
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Eine zweite Gruppe von Symptomen besteht in den heftigen Muskelkrampfen,
welche allenthalben auftreten kénnen. Die Muskeln werden steinhart, es kommt
zu venosen Stauungen und die Anfille dauern einige Minuten. Man darf sie
wohl auf die Eindickung des Blutes infolge des ungeheueren Wasserverlustes
zuriickfithren. Das BewuBtsein bleibt lange Zeit frei, jedoch gegen Ende des
Lebens konnen sich komatose Zustinde unter dem Einfluf3 einer Acetonver-
giftung einstellen. Verfinsterungen des Gesichtsfeldes, Sausen und Klingen
in den Ohren leiten derartige Storungen ein. OBREGGIA und PITULEscU haben
auch Psychosen beobachtet, depressive, asthenische, delirante Zusténde, in der
Rekonvaleszenz treten euphorische Stimmungslagen auf. Gelegentlich sollen
Neuritiden beobachtet worden sein. Die Komplikationen sollen nach EwarLp
in der Hauptsache toxdmisch bedingt sein, &hnlich wie bei Dysenterie, Diphtherie
und Tetanus. Im Geleit der Psychosen, die sich auf dem Boden des Stadium
comatosum bzw. des sog. Choleratyphoids entwickeln, sind in seltenen Fillen
neurologische Symptome: epileptische Anfille, cerebrales Erbrechen, Sprach-
storung, Tremor, Tetanie (GIEsE) sowie Neuritiden und Polyneuritiden (ANDERS)
beschrieben worden.

Pathologische Anatomie. WeIMANN erwihnt, daB die Befunde gering und
unspezifisch sind. MicEATLOW hat Untersuchungen wahrend einer russischen
Choleraepidemie angestellt. Er fand lediglich Hyperimie, Andamie, Odem,
degenerative Zellverdnderungen und eine miBige Téitigkeit der Glia, kaum
entziindliche Erscheinungen.

Malaria.

Die verschiedenen Formen dieser Krankheit kénnen hier zusammen betrachtet
werden, weil sie hinsichtlich der neurologischen Komplikationen wohl keine
wesentlichen Unterschiede aufweisen. Es gibt Fille, die das Nervensystem
besonders schwer beteiligen (Malaria nervosa oder auch comatosa). Das Gesamt-
bild hat dann mancherlei Ahnlichkeit mit dem Typhus, auch das Fieber zeigt
einen mehr kontinuierlichen Charakter, es konnen Delirien und andere sympto-
matische Psychosen auftreten. In den durchschnittlichen Féllen beobachtet
man wieder das neurasthenische Syndrom, oft mit starkem Daniederliegen der
gesamten Vitalitit und dann intermittierend mit den Fieberanstiegen. Man kann
das sehr charakteristisch auch bei der Impfmalaria beobachten. Die neurologi-
schen Syndrome sind vielseitig, ohne wesentliche Unterschiede gegeniiber den
anderen Infektionskrankheiten. Meningeale Reizungen kommen auch hier vor;
Dtrek hat sogar echte Meningitiden lymphocytiren Charakters im komatosen
Stadium der Krankheit festgestellt. Von cerebralen Herden sind Hemiplegien
mit und ohne Facialis- und Hypoglossusbeteiligung und Aphasie beschrieben
worden (MINE, MARCHIAFAVA und Bienamr). Zum Teil mégen sie die Folge-
zusténde von Blutungen sein, wie z. B. im Falle von ScHMIDTH, bei welchem
sich in einem Anfall eine Apoplexie mit rechtsseitiger Lahmung und Aphasie
herausstellte. MANKOWSKI und BERESCHANSKY tun eines Falles Erwihnung,
in welchem bei einem 26jdbrigen Manne 1!/, Jahre nach dem ersten Malaria-
anfall erneut Fieberanfille auftraten, wobei unter Kollaps und Sopor eine
linksseitige Hemiplegie entstand. Nach 3 Jahren trat eine Wiederholung des
Insultes auf mit Rigiditit der befallenen Extremitéten. Hier wurde eine Blutung
in die weile Substanz der linken Hemisphére mit Durchbruch nach den Ven-
trikeln und den Meningen festgestellt und als Ursache eine toxische Schidigung
kleinerer GefdBle angenommen. In anderen Féllen trat eine Beteiligung des
Kleinhirns hervor, die man sich wohl als toxisch bedingt vorzustellen hat.
So beschreiben PANSINI und ebenso ArRDIN und LEVI-VALENSI cerebellare
Symptomenkomplexe ohne Mithetroffensein der Meningen einerseits und der
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Pyramidenbahn andererseits. Solche Syndrome traten auch intermittierend
auf, ohne daB sie sich in der Zwischenzeit ganz zuriickbildeten.

Anatomisch fanden die Autoren Plasmodien im Zentralnervensystem,
kleine Blutungen und degenerative Zellverdnderungen.

Wie bei den anderen Infektionskrankheiten treten uns auch hier als Selten-
heiten Schidigungen des extrapyramidalen Systems entgegen, so erwihnt
Kmwnicur (1876) eine Chorea nach Malaria, WirsoN beschrieb einen progressiven
Parkinsonismus, ferner finde ich von REITANO eine symmetrische himorrhagische
Erweichung im Streifenhiigel, in der inneren Kapsel und im Putamen des Linsen-
kerns erwihnt. Hier schienen die Gefdfle unverdndert und eine mechanisch-
toxische Wirkung (Plasmodienembolie?) verantwortlich. Riickenmarkslokali-
sationen werden in jeder Form beobachtet, sie sind aber oft nicht scharf von
anderen Lokalisationen im Zentralnervensystem bzw. multiplen Encephalo-
myelitiden zu trennen. D’ANTONA beschrieb eine spastische Paraplegie der
Beine. Srrmavroi bringt 3 Fille von Malariaerkrankungen des Nervensystems,
die einen 9jdhrigen Knaben mit Meningitis, einen 44jdhrigen Mann mit Myelitis
bei chronischer Malaria, einem 24jihrigen Mann mit Zittern des Kopfes,
Nystagmus, Steigerung der Sehnenreflexe, spastisch-ataktischen Gang betrafen.
Hier tritt uns wieder eine multiple Encephalomyelitis unter dem &uBleren Bild
der multiplen Sklerose entgegen, dessen auch sonst im Schrifttum Erwihnung
getan wird (HENNEBERG).

Ahnlich wie beim Typhus kommen auch hier vasomotorische und vegetative
Komplikationen vor. Wiederholt sind z. B. anatomische Verdnderungen im
Bereich der vegetativen Nerven bzw. Ganglien beschrieben worden (MogiL-
NirzKY). Der Raywnaupsche Symptomenkomplex ist schon vor lingerer Zeit
von RayNAUD selbst, MARCHAND, FiscHER, CALMETTE und anderen bei In-
fektionskrankheiten einschlieflich der Malaria beobachtet worden. Bei einem
15jdhrigen Seemann trat eine symmetrische Gangrin beider Fifle auf, die zur
Amputation aller Zehen nétigte. Die vasomotorischen Erscheinungen kénnen
mit den Fieberattacken zusammenfallen, aber sie auch ersetzen oder selbstindig
auftreten. Gelegentlich ist auch Tetanie bei Malaria gefunden worden, jedoch
so selten, dal man dem konstitutionellen Moment wohl die ausschlaggebende
Bedeutung beimessen darf. Malaria tropica und Zoster sind in Vergesellschaftung
angetroffen worden (PETER). Dieser Autor glaubte in 9 Fillen eine Beziehung
zwischen den beiden Erkrankungen zu finden und hat 3mal Plasmonien in
diesen Zosterfillen im Blute nachgewiesen.

Das periphere Nervensystem trigt auch wieder seinen Teil zu den Kompli-
kationen bei. Man findet Neuritiden, multiple Neuritiden auch im Bereich der
Hirnnerven, Polyneuritiden und Neuralgien. Besonders bei den Fillen tropischer
Malaria kommen Neuritiden nicht selten vor, der Opticus, Abducens, Facialis,
Ulnaris ist dabei vertreten und Polyneuritis ist in zahlreichen Fillen beobachtet
worden (RAYMOND, GOwWERS u. a.). BraTr hat sich mit den Augenverinde-
rungen bei Malaria beschiftigt, er fand besonders den VI., doch auch den
III. Hirnnerven erkrankt, zuweilen gemeinsam mit dem Facialis. Es muf$
dahingestellt bleiben, inwieweit der motorische Nerv oder der Kern dabei
geschadigt ist. Dem Verlauf nach handelt es sich gewéhnlich um gutartige
toxische Affektionen mit Ausgang in Heilung. Es wurde bereits erwihnt,
daBl diese Affektionen abwechselnd mit Malariaanfillen auftreten konnen,
man spricht von , larvierter Malaria. Unter solchen Bedingungen wurden auch
Trigeminusneuralgien (WERTHEIM, SALOMONSON) sowie auch das QUINKEsche
Odem (Maras, KEEFE), beobachtet. Eine gewisse Vorsicht ist bei der Her-
stellung solcher Zusammenhinge am Platz.
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Indirekt kann die Malaria in schweren Fillen durch die entstehende Animie
bzw. Kachexie das Nervensystem in Mitleidenschaft ziehen. Es treten dann
unter Umstinden die gleichen kombinierten Systemerkrankungen bzw. Pseudo-
systemerkrankungen der Riickenmarksstringe auf, welche wir bei der per-
nizi6sen Andmie zu sehen gewohnt sind.

Uber die Prognose 1iBt sich auch hier nicht Allgemeingiiltiges sagen, sie
hingt einerseits von dem Grundleiden und andererseits von der Schwere der
gesetzten anatomischen Verdnderungen ab.

Pathologische Anatomie. Die meisten Verdnderungen sind unspezifisch,
d. h. sie stimmen mit den bei anderen Infektionskrankheiten zu findenden
iiberein. Zu beobachten ist die Verstopfung kleiner Geféfle mit Plasmonien.
WorLwiLL fand Herde, welche an der Grenze zwischen Entziindung und Degene-
ration stehen; Lymphocyteninfiltrate weisen die Meningen auf. Im Parenchym
finden sich kleine perivasculire Herde und Gliaproliferation, diffuse Endothel-
schidigung der Gefille, Ringblutungen und sog. Malariagranulome (DURK).
DuRrk selbst beschreibt Gehirnpurpura als das Ergebnis entziindlicher Vorginge,
daneben Entziindungsherde ohne Blutung, Anh#dufung von Kérnchenzellen
und kleine Erweichungen sowie glitse Knétchen im Gewebe, die gelegentlich
um nekrotische Zentren angeordnet sind, eben die Malariagranulome. Wg1-
MANN erwihnt Hyperidmie, Odem, Blutungen im Gehirn und den Hirnhiuten,
diffuse Ganglienzellverinderungen in der Rinde, progressive und regressive
Gliaverinderungen um die GefiBe, Rasen- und Sternbildung sowie das Glia-
strauchwerk, und es sind wieder die pathoklitischen Gebiete Ammonshorn,
Gebiet der Purkinjezellen usw. betroffen. Selten sind gréBere Apoplexien
beschrieben, welche auf arteriosklerotischen und thrombotischen Vorgingen
beruhen und in einzelnen Féllen auch zum Durchbruch in den Ventrikel — wie
oben erwahnt — gefithrt haben (MANKOWSKI, ZIEMANN, ROSSLE).

(Recurrens Riickfallfieber.)

In schweren Féllen treten BewuBtseinstritbungen, Delirium und Koma, auch
meningitische Reizzustinde, auf, am deutlichsten jeweilig auf der Fieberhéhe
oder auch kurz vor den Krisen. Pachymeningitis haemorrhagica, apoplektische
Insulte, pseudoparalytische Krankheitsbilder sind in seltenen Fillen beobachtet
worden (ScHILLING). In der Rekonvaleszenz treten neuritische und neuralgische
Symptome zuweilen auf.

Anatomisch werden Hamorrhagien, GefdBverstopfungen durch die Spirillen,
Blutungen in die Hirnhéiute (LACHMANN) gefunden.

Uber das Gelbfieber, das Denge- und Maltaficber findet sich wenig ver-
offentlicht, doch kommen auch hier nervds-psychische Begleiterscheinungen,
Neuritiden, Neuralgien, z. B. Ischias, vor. Dasselbe gilt, wie ich einer persén-
lichen Mitteilung von ScHITTENHELM verdanke, fiir die bei uns nicht selten
vorkommende Banasche Krankheit. Endlich ist der WErrLschen Krankheit hier
Erwihnung zu tun, deren schwere Fille einen typhosen Einschlag bekommen
und zu BewuBtseinsstorungen, Kriampfen, meningitischen Reizzustinden fithren.
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Flecktyphus des Zentralnervensystems.
Von M. KroLL-Moskau.

Die hervorragende Beteiligung des Zentralnervensystems an dem klinischen
und pathologisch-anatomischen Bild des Flecktyphus (Fleckfieber, Typhus
exanthematicus) macht eine Besprechung in diesem Handbuche notwendig.
Doch wiirde es dessen Plan weit tiberschreiten, wenn wir hier das gesamte Gebiet
der Pathologie und Klinik des Flecktyphus aufrollen wollten. Wir beschrinken
uns deshalb ausschlieBlich auf die Besprechung des Anteils, den das Nerven-
system an dieser Erkrankung nimmt. Fiir alle anderen Fragen, speziell der
Pathologie, Epidemiologie, Beteiligung der inneren Organe, Komplikationen
und Behandlung sind die entsprechenden speziellen Arbeiten, bzw. die Kapitel
eines Handbuches fiir Infektionskrankheiten einzusehen.

Der Flecktyphus ist eine akute Infektionskrankheit, die durch Liuse (Pediculi
vestimenti) verbreitet wird, indem durch die letzteren der Erreger ins Blut des
menschlichen Organismus gebracht wird. Uber die Natur des Erregers scheinen
die Akten noch nicht abgeschlossen zu sein. Von vielen Untersuchern ( Bericht
der Rote-Kreuz-Kommission in Polen 1920) wird die Rickettsia Prowazek:i als
Erreger des Flecktyphus betrachtet. Sie wurde im Gefifendothelium derjenigen
Gebiete gefunden, wo sich die hauptsichlichsten Verinderungen beim Fleck-
fieber lokalisieren, und zwar in Haut, Zentralnervensystem, Skeletmuskulatur
und weniger in einigen inneren Organen, wie Herz, Nieren und Hoden.

Klinik des Fleektyphus. Die Inkubationsdauer des Exanthematicus schwankt zwischen
4 und 14 Tagen. Am hiufigsten wihrt sie 8—12 Tage. Doch kommen besonders bei Epi-
demien auch viel kiirzere Inkubationszeiten vor — bis zu einem Tage und sogar bis wenige
Stunden. Nach einem Schiittelfrost steigt die Temperatur. Es stellen sich ziehende Schmerzen
ein im Kreuz, in den Beinen, im Kopf, Ubelkeit, manchmal Erbrechen. Das Gesicht ist
gerdtet, die Konjunktiven injiziert. Die Temperatur erreicht bereits am ersten Tag 39—40°,
tragt den Charakter einer Confinua und fillt in typischen Fillen am SchluB der zweiten
oder Anfang der dritten Woche staffelfsrmig zur Norm ab. Seltener ist der Abfall kritisch.
In schweren Féllen fiebert der Kranke bis in die vierte Woche, in leichten nur 1-—1%/, Wochen,
in abortiven Fallen nur 1—2 Tage. Bei letal verlaufenden Fillen tritt vor dem Tode noch
eine Hyperthermie auf, die auch nach dem Tode anhalt und sich dann auch noch steigern
kann. Der Puls ist in der ersten Woche meist voll, wenig gespannt und regelmaBig, betragt
100 und mehr in 1 Minute, spiter wird er oft weicher. In der zweiten Woche wird der Puls
kleiner und schwicher. Die Frequenz bleibt hoch, was differentialdiagnostisch gegeniiber
dem Abdominalis wichtig ist, da bei letzterem der Puls gewohnlich langsamer wird. In

Handbuch der Neurologie. XII. ) 3
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schweren Fillen wird der Puls unregelmifBig. Wihrend des Temperaturabfalls sinkt ent-
sprechend auch die Pulszahl. Prognostisch giinstig ist die Bradykardie wihrend der Rekon-
valeszenz zu beurteilen. Der Herzmuskel wird oft mitgenommen. Xatarrhe der oberen
Luftwege sind nicht selten, auch Bronchitis. Im Blut meist leichte Leukocytose. Die Milz
ist in den ersten Tagen meist vergroBert. Das Hautexanthem ist das auffallendste Symptom
der Krankheit. Es kommen auch andere Hautveranderungen vor, wie Miliaria, Abschup-
pungen, Furunkel, Gangrin u. dgl. Der Verdauungstractus nimmt regen Anteil. Die Zunge
ist meist weiBlich belegt, Gaumen und Tonsillen regelmiBig katarrhalisch. Der Appetit
fehlt vollkommen. Meist besteht Obstipation, seltener Durchfall. Typischer Fieberharn,
Positive WeIL-FrLixsche Reaktion mit dem Blutserum des Kranken.

Die Erscheinungen von seiten des Nervensystems sind die weitaus wesent-
lichsten, die dem gesamten klinischen Bild des Flecktyphus sein besonderes

Geprige verleihen. Besonders schwer sind die psychischen Storungen.

Dieselben treten frith auf. Der Kranke ist noch auf den Beinen und doch
fiihlt er sich schon matt und niedergeschlagen. Es fillt die geistige Ermiidbarkeit
auf, der Kranke kann sich nicht konzentrieren. Kopf- und Augenschmerzen
beherrschen den Zustand. Wihrend der ersten Tage nimmt die Teilnahms-
losigkeit zu. Zeitweise kommt es zu leichten Bewuftseinstriibungen, die anfing-
lich nicht dauernd sind. Erst gegen Ende der ersten Woche wird die BewuBtseins-
tritbung tiefer. Durch eindringliches Befragen gelingt es, den Kranken oft zu
richtigen Antworten zu bringen, wenigstens auf primitivste Fragen nach Namen
und Beschéftigung. Die Orientierung in der Umgebung ist schon mehr gestort.
Nicht selten kommen deliridse Zusiinde vor. Die Kranken glauben sich ,,im
Jenseits, auf einem Dampfer, in einen Sack gesteckt, unter Haft usw. (GiL-
JAROWSKY). In den meisten Fillen besteht ein gewisses KrankheitsbewuBtsein.
Es kommen Gesichts- und Gehorstiuschungen vor, die GILTAROWSKY teils durch
Erkrankung der peripheren Apparate, zum gréBten Teil durch Unfihigkeit
zur Konzentrierung, durch Aufmerksamkeitsstérung erklirt. Nicht selten sind
Halluzinationen und Wahnvorstellungen. Neben Gesichts- und Gehérshallu-
zinationen sind besonders hiufig Wahnerlebnisse, die nach BONHOEFFER mit
Storungen im Labyrinth und den semizirkuliren Kanilen zusammenhingen.
Die Kranken vermeinen zu reisen, im Luftschiff zu fahren, zu fliegen. Manchmal
glauben sie eine Eisenbahnkatastrophe, ein Erdbeben zu erleben. Sie fallen in
eine tiefe Grube. Einer Kranken schien es, dafl sie mit den Beinen nach oben
auf dem Kopfe stehe, andere glaubten auf einem ,,wacklichen Automobil* zu
fahren (GiLyarowskY). In der Bildung der Wahnideen nehmen auch die ver-
schiedenen Sensationen des Kranken regen Anteil: im Kopfe des Kranken tickt
eine Uhr, es ist ihm in die Seite geschossen worden (Pleuritis), seine Fiile sind
amputiert oder sie werden von Katzen gebissen, sie werden gesigt, in Stiicke
gehackt usw. Stérungen des Korperschemas fithren oft zum Wahnerlebnis des
Doppelgingers (GILsAROWSKY): dem Kranken scheint es, daB neben ihm im
Bette noch jemand liegt, oft ist es sein Bruder oder Verwandter, oft sind es
mehrere, bis sieben. Manchmal erscheint ihm dieser Bettnachbar als Teil seines
eigenen Korpers. Auch kénnen einzelne Korperteile verdoppelt erscheinen, der
Kranke hat vier Arme, zwei Képfe. Die Schmerzen bezieht er dann nicht selten
auf den Korperteil, der neben seinem wirklichen liegt. Auch in der Rekon-
valeszenz kommen Storungen des Korperschema vor: der Kranke empfindet
noch lange seine Extremititen wie fremd.

Alle diese soeben beschriebenen Wahnerlebnisse sind nun fiir den Fleck-
typhus natiirlich nicht spezifisch. Vielmehr kommen sie bei Fieberdelirien
auch anderer Infektionskrankheiten vor. Mit Recht bemerkt aber hierzu GIr-
JAROWSKY, dall durch die fiir den Flecktyphus so charakteristischen Entziin-
dungen sowohl der Hirnnerven — namentlich des Octavus — als auch der
Extremititen- und Rumpfnerven besonders giinstiges Material beschaffen wird,
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das im Zusammenhang mit den tiefen Verdnderungen der neuropsychischen
Sphére zum Wahnerlebnis verarbeitet wird.

Die Wahnideen sind nicht aufdringlich. Sie haben vielmehr die Tendenz
zu Variationen, zum Wechseln. Doch sind sie stets dem Kranken peinlich.
Thr Zusammenhang mit den Schmerzsensationen kann immer nachgewiesen
werden. Das Benehmen der Kranken wird in gewissem MaBe durch ihre Wahn-
erlebnisse determiniert. Sie schauen sich dngstlich um, nehmen Verteidigungs-
posen ein, wehren sich bei der Untersuchung, reien sich die Bekleidung, die
Verbénde vom Leibe.

In seltenen Fillen treten katatonische Zustéinde auf: stereotypes Wiederholen
von Worten oder Sitzen, Verharren in derselben Pose. Manchmal kommt es
zu manischen Errequngszustinden mit Reizbarkeit, Rededrang, paranoider
Farbung der Wahnerlebnisse. Auch epileptiforme Erregungen, Ddmmer- und
Stuporzustinde kommen vor. Nach WENCKEBACH wird der Kranke beim Fleck-
typhus ,,sehr hiufig wild* und aggressiv, so daB es zu Flucht- und Selbstmord
versuchen kommt. Es besteht die Neigung, sich aus dem Fenster zu stiirzen.
Auch Korsarow-Syndrome kommen vor. In der Struktur der infektitsen
Psychose bei Flecktyphus spielt natiirlich auch die primorbide Perstnlichkeit,
die Veranlagung (BoNHOEFFER, EwaLp, KrEIST, KRISCH, GILTAROWSKY) eine
wesentliche Rolle. Ossipow und TrrvmpHOW haben feststellen konnen, daB
das Fleckfieber die pathologischen Charaktereigentiimlichkeiten der Personlich-
keit hervortreten la6t. Es mufl unter diesem Gesichtspunkt auch beriicksichtigt
werden, daB das Fleckfieber, wie jede Infektion, endogene psychotische Er-
scheinungen auslésen kann.

Die psychischen Erscheinungen kommen in gréfierer oder kleinerer Intensitat
in fast allen Fallen des Fleckfiebers vor. Nicht immer kommt es zu schweren
BewuBtseinsstorungen. Wahnerlebnisse, Delirien sind haufiger. Fast nie fehlen
Zeichen geistiger Schwiche, mit erhShter Reizbarkeit verbunden. Diese Spuren
ziehen sich oft recht lange hin. In der Rekonvaleszenz, ja noch lange nach der
Genesung klagt der Kranke neben Storungen der Auffassung, des Gedanken-
ablaufs, iiber Gedéchtnisschwiche, Zerstreutheit, leichte Erschopfbarkeit der
geistigen Fahigkeiten. Doch auch nach monatelangen geistigen Schwéche-
zustinden kommt es meist zur Genesung.

Sehr bedeutungsvoll fiir das klinische Bild des Fleckfiebers sind die Er-
scheinungen von seiten des vegetativen Nervensystems. In erster Linie sind hier
vasomotorische Stérungen zu nennen. Gesicht, Conjunctiva, nicht selten auch
der Augenhintergrund, sind hyperdmisch, gerétet. Am Anfange der Krankheit,
meist im Vorstadium, sind die Hinde und Fiile cyanotisch. Die Kranken
klagen iiber Kaltegefithl, Schmerzen und Stechen, Schwitzen in denselben.
Doch sind auch Rote und Hitzegefiihl besonders iiber Brust und Hals nicht
ungewohnlich. Untersuchungen von MuNk, ROSENBERG u. a. haben bei Fleck-
typhus stets Senkung des Blutdrucks gefunden. Schon seit ViRcHOW ist
dieses Symptom fiir typisch anerkannt und wird von manchen Verfassern
in den Mittelpunkt des klinischen Bildes geriickt. Der Puls ist weich und
labil. Die Pulsfrequenz steigert sich bei jeder Erregung, sowohl kérperlichen
als auch seelischen. Meist besteht ein Parallelismus zwischen Temperatur
und Puls. Doch haben WmreeEiM und FriscH, BERGER, ZLATOGOROFF,
MtLLER und MiLETICI, PLETNEW, DORENDORF u. a. auch Bradykardie, nament-
lich in den Anfangsstadien gefunden. Hiufiger ist dieselbe im Rekonvales-
zenzstadium.

Dermographismus ist eine hiufige Erscheinung. Mitunter treten — meist nach
Abfall des Fiebers oder schon im Stadium der Rekonvaleszenz — anfallsweise

3%
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Schwellungen der Augenlider, der Lippen oder Zunge auf, die als QuINCcKEsches
Odem aufzufassen sind.

In den ersten Tagen der Krankheit ist die Haut meist trocken. Doch schwitzt
der Kranke mitunter schon vom Beginn der Erkrankung. Die Schweifausbriiche
sind auch bei Anstieg der Fieberkurve zu beobachten. In der Rekonvaleszenz
sind sie recht hiufig. Von trophischen Stérungen kommen Ausfallen der Haare,
Wachstumsstérungen der Négel, auch Ausfallen der letzteren vor. Querfurchen
an der Grenze zwischen dem distalen Teil des Nagels und dem proximalen, die
wiahrend der Krankheit entstanden, Lings- und Querstreifen werden bei der
Krankheit nicht selten beobachtet (BoTriN, PLETNJEW). Von anderen Onycho-
dystrophien bei Fleckfieber seien noch die von GROSSFELD beschriebenen Streifen
erwahnt, die den MEESschen sehr dhneln, doch breiter sind. Mit dem Wachsen
des Nagels riicken sie von der Lunula immer mehr distalwirts, um nach mehreren
Monaten den distalen Nagelrand zu erreichen. Der Querstreifen entspricht
dem Stiick der Nagelplatte, welches sich wihrend der Dauer des Fiebers aus
der Matrix entwickelt hat.

Im Verlaufe des Flecktyphus kommt es mitunter zur symmetrischen Gangrin
nach RayNaubpschem Typus (PATrRY, MUNK, JURGENS, Dawipowsky). Nicht
selten liegen diesen Erscheinungen symmetrische GefdfSkrampfe zugrunde. Doch
kommt es auch an manchen Stellen zur Gangrdn, wo andere vasomotorische
Storungen, wie Cyanose, Blisse vorausgehen. Es treten dabei heftige Schmerzen
und Paristhesien auf. Nicht selten wird dabei auch Herabsetzung der Sensibilitét
beobachtet, besonders gegeniiber Schmerz- und Temperaturreizen. Neben
Erhéhung der Reizschwelle bestehen dabei auch Hyperpathien. Es sind Gangrén-
erscheinungen auBler an den Fingern und Zehen auch an der Nasenspitze, an
der Haut des Penis und Scrotum, der Ohren und Wangen, auch an der Zunge,
am Hinterkopf (MARTINI), in der Kreuzgegend.

An den Augen kommt es nicht selten zu pathologischen Erscheinungen.
Selten kommt es zu Enophthalamus und zu einem HorNERschen Syndrom.
Haufiger ist ein Exophthalamus mit Glanzauge zu beobachten. Zrocistr hat
fliichtigen rezidivierenden Exophthalamus beschrieben. Es besteht auch manch-
mal das GRrAEFEsche Symptom, seltener kommen MGBIUS, STELLWAG vor.
Larionow, DiviTrIEFF, KoLLERT und FINGER, HEGLER, ROSENBERG, SMIR-
NOW u. a. haben iiber pathologische Verinderungen an den Pupillen berichtet.
In der Tat vermifit man dieselben wohl selten. Es kommt zur Miosis oder
Mydriasis, Anisokorie, triger Lichtreaktion, zur reflektorischen und auch abso-
luten Pupillenstarre, Hippus. Es treten auch Stérungen der Akkomodation auf.
Nicht selten sind die Pupillenstorungen, besonders hochgradige Verengung
oder Erweiterung derselben, als Signum mali ominis aufzufassen.

Die Storungen des vegetativen Nervensystems offenbaren sich nicht nur
in den oben beschriebenen Erscheinungen, denen Affektionen der peripheren
Sympathici und der zentralen Regulierungsapparate, namentlich desVasomotoren-
zentrums, zugrunde liegen. Eine groBe Rolle spielen im klinischen Bild des
Flecktyphus die bulbdgren Symptome. Funktionsstérungen namentlich der letzten
Hirnnervenpaare sind fiir Flecktyphus sehr charakteristisch. Erschwerung der
Zungenbewegung — ,,signe de la langue‘ von GODELIER — ist oft als Friih-
symptom des Flecktyphus beschrieben worden und soll auch differential-
diagnostisch gegen andere Typhuserkrankungen benutzt werden kénnen. Auch
Schluck-, Phonations- und Artikulationsstérungen werden von manchen Ver-
fassern (GEmMANowrTscH) als spezifisch fiir den Exanthematicus beschrieben.
Erschwert sind oft auch die Kaubewegungen. Das Kauen geschieht mit Unter-
brechungen, der Speisebissen bleibt lange im Munde liegen, um schlieBlich doch
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noch ausgespuckt zu werden. Die Sprachstorungen tragen dysarthrischen
Charakter. Es kommt seltener zur Anarthrie. Manchmal héngen diese Er-
scheinungen mit ausgesprochenen Lihmungen der Bulbidrnerven zusammen.
Dies kann man dann durch die Untersuchung der aktiven Beweglichkeit beweisen.
In anderen Fillen handelt es sich dagegen um diencephale Bewegungsstérungen,
die von Erkrankung des extrapyramidalen Nervensystems abhingen. Auch
an pseudobulbire Storungen ist in manchen Fillen zu denken. Bei Affektion
der Bulbirkerne kénnen auch Atrophien der Zungenmuskulatur mit Entartungs-
reaktionen festgestellt werden.

Affektion der GefdBzentren fiihrt zu vasomotorischen Stérungen, die bereits
oben beschrieben sind. Auch Atmungsstérungen werden beobachtet: die Re-
spiration ist beschleunigt oder verlangsamt, vertieft oder oberflachlich, es
kommen Atempausen vor bis zum CHEYNE-STORESschen Atmungstypus,
Seufzer, auch Singultus.

Die Bulbirerscheinungen treten meist wihrend der zweiten Krankheits-
woche auf und dauern wihrend der fieberfreien Zeit, mitunter ziehen sie sich
noch lange nach Abklingen der anderen Symptome hin.

In manchen Fillen von Flecktyphus ist das Bild einer akuten Atazie be-
schrieben worden, die sich nicht nur im Gebrauch der mimischen und Sprach-
muskulatur, im Kau- und Schluckakt offenbart, sondern auch in Koordinations-
stérungen der Extremitdten mit Adiadochokinese, Asynergien und anderen
Kleinhirnsymptomen.

Von cerebralen Herderscheinungen mull vor allen Dingen die halbseitige
Lahmung erwihnt werden. Uber die Hiufigkeit der Hemiplegie bei Fleck-
typhus gehen die Meinungen weit auseinander. Wéihrend REDER, CHIARI,
SCHATILOFF, PFEIFFER u. a. dieselbe sehr selten oder auch nie fanden, wurden
sie von GrmMaNowIiTscH, HIRsCHBERG verhdltnismiBig hdufig beobachtet.
Auch ich konnte nicht selten beim Flecktyphus Hemiplegien, mit Aphasie
vergesellschaftet, beobachten. Allerdings handelte es sich in den meisten Fallen
um Lahmungen, die nicht wihrend der ersten Wochen auftraten, wo die encepha-
litischen Erscheinungen im Vordergrund standen, sondern nach Ablauf der
Fiebererscheinungen. Es wird deshalb wohl wichtiger sein, sie mit Zirkulations-
storungen in Zusammenhang zu bringen. Die Erkrankung der vasomotorischen
zentralen Apparate, die UnregelmiBigkeit der Herzaktion, die unmittelbare
Beteiligung des Herzmuskels, schlieBlich Verdnderungen der Blutgefdfe kénnen
zu Thrombenbildung, Blutungen in das Hirn und seine Haute fithren. Dal} in
manchen Féllen der Flecktyphus den Verlauf arteriosklerotischer, atheromatéser
Erkrankungen ungiinstig beeinflussen kann und auf diese Weise zu Herd-
erkrankungen infolge von Zirkulationsstérungen fiihren kann, ist natiirlich
ohne weiteres klar. Unserm Eindruck nach spielen auch dynamische, funk-
tionelle, motorische Momente, wie sie von RICKER beschrieben, eine iiberaus
grofle Rolle im Entstehen der Herde im GroBhirn, die zu schweren Ausfalls-
erscheinungen fithren konnen. AufBiler hemiplegischen Erscheinungen kommen
auch Storungen der Sprache, der Praxie, des Erkennens, der Sensibilitit u. dgl.
vor. Nicht selten treten pseudobulbire Symptome mit Zwangslachen oder
-weinen auf, mit typischen Stérungen der Funktion bulbirer Apparate mit
Stérungen des Ganges, der Haltung. DaBl in diesen Fillen pathologische Reflexe
auch nicht vermit werden, bedarf wohl kaum einer Erwihnung.

Manche Verfasser, wie GEIMANOWITSCH, betonen den verhiltnismiBig giin-
stigen Ausgang der Hemiplegien bei Flecktyphus. Auf Grund meiner Er-
fahrung kann ich mich dieser Meinung anschlieBen, wenn es sich um Hemi-
plegien handelt, die wihrend der ersten Woche auftreten und die infolge
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der Fleckfieberencephalitis entstehen. Doch sind im Gegensatz dazu die-
jenigen Lihmungen, die infolge von schweren Zirkulationsstérungen auftreten,
sehr schwer reparabel.

Stridre und extrapyramidale Storungen in Form von Hypo- und Akinesien,
wie auch als Hyperkinesien, Zuckungen, automatische Iterativbewegungen,
Palilalie, Zittern, auch athetoide oder choeiforme Bewegungen kommen eben-
falls vor, wenn auch nicht allzu hiufig. Tonusverdnderungen im Sinne einer
Steigerung, . seltener FErniedrigung der Muskelspannung werden ebenfalls
beobachtet.

Riickenmarkssymptome kommen beim Flecktyphus selten vor. Doch konnte
ich solche bei einigen Patienten feststellen. Namentlich Stérungen der Becken-
organe, die nicht auf BewuBtseinsverlust bezogen werden kénnen, miissen als
Folge von Konusaffektion aufgefaBBt werden. CHIARI hat bei Sphincterstérungen
auch Herabsetzung der Sensibilitit beschrieben, deren Ausbreitung derjenigen
bei Conuslision entspricht. Haufiger ist Harninkontinenz, in selteneren Fillen
kommt es auch zur Verhaltung des Harns. GEmMANOWITSCH hat frithes Auf-
treten einer Ischuria paradoxa besonders charakteristisch fiir Flecktyphus
betrachtet. Nach CEELEN ist fiir spinale Stérungen bei Flecktyphus ihre disse-
minierte Verteilung typisch. Neben myelitischen Krankheitsbildern sind beson-
ders auch poliomyelitische beobachtet worden. Der Verlauf der spinalen Sto6-
rungen scheint verhiltnisméifBig gilinstig zu sein.

Die Erscheinungen von seiten des peripheren Nervensystems verleihen dem
klinischen Bild des Flecktyphus ein ganz besonderes Geprige. Schmerzen und
vorangehende Pardsthesien stehen hiufig im Vordergund des Bildes. Die
Schmerzen werden als reilend, nagend oder ziehend bezeichnet. Jede Be-
wegung, jede Beriihrung der Haut und der tieferen Gewebe steigert den Schmerz.
Besonders druckempfindlich ist die Muskulatur, namentlich der Gastrocnemius.
Die unteren Extremitéiten sind durch den polyneuritischen ProzeB besonders
stark betroffen. Auch schmerzhafte Krimpfe, besonders in den Wadenmuskeln,
sind nicht selten. Bei der objektiven Untersuchung erweist sich die epikritische
Sensibilitdt meist herabgesetzt. Die protopathischen Formen — Schmerzgefiihl
und Empfindung recht hoher oder niedriger Temperaturen — sind gesteigert.
Die Empfindung trigt oft einen irradiierenden Charakter. Die Reize werden
falsch lokalisiert. Doch ist nicht selten die Schwelle der Schmerzempfindung
gesteigert. Mit anderen Worten, die Sensibilitdt trigt einen hyperpathischen
Charakter. Ldhmungen vom peripheren Typus der von einzelnen Nerven ver-
sorgten Muskeln sind keine so seltene Erscheinung, wie die dlteren Verfasser
und sogar auch noch auf Grund der Erfahrungen des Weltkriegs angenommen
hatten. Bei der Analyse der Verteilung der Léhmungen und der Sensibilitéts-
ausfille bekommt man oft den Eindruck, daBl es sich nicht weniger hiufig um
eine Mitbeteiligung der Plexus und der Wurzeln handelt, als um Affektion der
peripheren Nerven selbst.

Am meisten werden die Nerven der oberen Extremititen befallen, von ihnen
an erster Stelle der Ulnaris. Dann kommen die Nerven des Schultergiirtels
und der proximalen Abschnitte der Extremitit, und zwar die Nn. thoracicus
longus, suprascapularis, axillaris, musculocutaneus. . Der Medianus ist seltener
betroffen. Besonders selten tritt Radialislihmung auf.

An den unteren Extremitéten sind die Lahmungen seltener als an'den oberen.
Am hiufigsten kommt es zur Affektion des Peroneus.

Es unterliegt keinem Zweifel, daB die Verteilung der Affektionen iiber den
einzelnen Nervengebieten nichts Spezifisches fiir das Fleckfieber darstellt. Auch
beim Typhus abdominalis (STERTZ) und bei anderen infektiosen Erkrankungen
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nehmen die Nerven in der oben erwihnten Reihenfolge Anteil. Allerdings
ist die Beteiligung der Nerven beim KExanthematicus besonders stark, was
auch durch die weiter unten zu besprechenden pathologisch - anatomischen
Veranderungen in den peripheren Nerven vollkommen seine Erklirung findet.
Ob die EpingErsche Aufbrauchtheorie fiir diese Fille mobilisiert werden muB,
scheint uns doch recht fraglich. Es seien hier nur die Befunde von PALL erwihnt,
der bewiesen hat, daB das intraneurale Fett bei allgemeiner Abmagerung eben-
falls schwindet und auf diese Weise die Nervenfaser stirker einer Traumati-
sierung unterworfen ist. In manchen Fillen von Flecktyphus traten Lahmungen
besonders an den oberen Extremitidten auf, nachdem man die Kranken wegen
ihrer manischen Erregung gefesselt hatte. In diesen Fillen kann manchmal
sogar leichtes Binden des Kranken zu schweren Lihmungen fithren. Es
kombinieren sich dabei mehrere dtiologische Momente. Neben dem infektitsen
Faktor, den Zirkulationsstérungen, den trophischen Defekten, spielt doch eine
gewisse Rolle die kolossale Muskelanstrengung, die der erregte Kranke macht,
um sich von seinen ,,Fesseln zu befreien.

Von den Hirnnerven bestreiten der Seh- und der Hornerv eine der ersten
Stellen. Wihrend UateOFF und GroENOUW die Neuritis optica bei Fleckfieber
als sehr selten bezeichneten, haben doch die spiteren Untersuchungen, nament-
lich von ArNorD, die verhiltnismiBige Haufigkeit der Neuritis optica hervor-
gehoben. KoLLERT und FINGER haben nicht selten vendse Stase beobachtet
und dieselbe als besonders typisch fiir Flecktyphus bezeichnet. Die Verinde-
rungen am Sehnerven treten gegen Ende der zweiten oder in der dritten Woche
auf. In den meisten Fillen bilden sich die Erscheinungen der Sehnerven-
affektion zuriick, wenn sich dieselben manchmal auch iiber mehrere Monate
hinziehen (ARNOLD, SOROCHOWITSCH). BRAUNSTEIN, der Affektionen des
Opticus bereits -wihrend der Fieberperiode gesehen hat, beschreibt keinen
ginstigen Ausgang der Erkrankung. Auch Gowrrs, TEarLe (1867) haben
Opticusatrophie mit volliger Erblindung bei Fleckfieber beschrieben. Un-
giinstiger Ausgang ist auch von FricenBavm und TicEHO u.a. beschrieben
worden. ARNOLD betont mit gutem Recht, dafl ein ungiinstiger Ausgang meist
von Augenérzten beschrieben wird, die als Spezialisten nur die schweren Falle
zur Untersuchung bekommen.

Affektionen des Acusticus kommen beim Fleckfieber besonders hiufig vor
(MorGENSTERN). Ohrensausen, Schwerhorigkeit gehoren zu den ersten Krank-
heitserscheinungen. Ihre Bedeutung fiir manche Wahnerlebnisse der Kranken
ist bereits oben gewiirdigt worden. Denselben Wert haben auch die Er-
scheinungen von seiten des Vestibularis. Die Horstérungen, die infolge der
Affektion des N. acusticus auftreten, haben, nach CURSCHMANN, STEINMANN
u. a. eine bessere Prognose als diejenigen, die von einer Erkrankung des
Mittelohres abhéngen. Auch meine Erfahrungen sprechen durchaus fiir diese
SchluBfolgerung. .

Von anderen Hirnnerven ist besonders hiufig der Facialis betroffen. Uber
die Beteiligung der caudalen Nervengruppe ist bereits oben gesprochen worden.
Doch soll hier betont werden, daf sich dieselben an der Fleckfieberneuritis auch
unabhingig von der bulbiren Affektion beteiligen. Die histologischen Unter-
suchungen haben in denselben ebenfalls typische Fleckfieberverinderungen
aufgedeckt.

Sehr selten besteht Affektion des Oculomotorius, Abducens und Trigeminus.

In bezug auf die Pathogenese der Erkrankung der einzelnen Hirnnerven
muB noch beriicksichtigt werden, daB ein Teil von ihnen nicht nur von den
spezifischen Veridnderungen im Nerven abhingt, sondern durch meningitische
Verinderungen, serése Meningitis hervorgerufen werden kann. Der Gesichtsnerv
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kann, wie auch der Gehdrnerv, als Folge der eitrigen Mittelohrentziindung er-
kranken. Dies bezieht sich auch auf den Abducens.

Von meningitischen Erscheinungen im klinischen Bild des Fleckfiebers seien
hier erwihnt : Kopfschmerz, Erbrechen, Genickstarre mit Opisthotonus, KErNIG-
sches Symptom, allgemeine klonische Zuckungen, die manchmal an Tetanus
erinnern koénnen, da sie sich bei Hautreizen oft enorm steigern. Dafl manche
Lihmungen besonders im Bereich der Hirnnerven auch auf meningitische
Prozesse beruhen, wurde schon oben erwidhnt. Dall Stauungspapille wie auch
andere soeben erwihnte Erscheinungen Folge eines Hydrocephalus sind, ist
durch die Sektion erwiesen, wie auch namentlich durch den Umstand, daB
Lumbalpunktionen einen duBerst giinstigen EinfluBl auf eine Reihe von Krank-
heitserscheinungen ausiiben, so auf den Kopfschmerz, die Stauungspapille, die
Genickstarre, neuralgische Schmerzen, sogar auf die Temperatur (EmMDIN) und
die BewulBtseinstriibung. Davon habe ich mich bei zahlreichen Fillen iiber-
zeugen koénnen.

Der Druck des Liquor cerebrospinalis ist bereits gegen Beginn der Erkrankung
erhoht. Doch bleibt er noch lange nach Abfall des Fiebers — wenigstens fiir
eine Anzahl der Fille — erh6ht, was sich durch chronische Kopfschmerzen
offenbart. Ich konnte auch bei solchen Kopfschmerzen mit Erfolg punktieren.
Nach DmiTriErr und PuscHINSKY tritt ungefihr vom 12. Krankheitstag
allmihliches Sinken des Liquordrucks ein, nach EMDIN nimmt der Druck bis
Ende der zweiten Woche zu. Erhohung des Liquordrucks bzw. Vermehrung
der Cerebrospinalfliissigkeit haben auch BrAUER, JARrISCH, SMIRNOW, MULLER
und MILETICI, ZIELINSKY u. a. festgestellt. Doch haben wieder andere Verfasser
(HEGLER, ROTBACKER, STARKENSTEIN und ZITTERBART) dies nicht bestitigen
kénnen. Ja SLATINEANO und GALESESCO haben sogar erniedrigten Liquordruck
gesehen. Die Fliissigkeit ist wasserklar. Der Eiweigehalt ist vermehrt bei
positiven Globulinreaktionen. Die NonNE-APELTsche Reaktion ist nach meinen
Erfahrungen und den Angaben von KRITSCHEWSKY und AWTONOMOW, von
EMDIN u. a. positiv. Auch WinrEEmM und FriscH konnten dies bestétigen,
wahrend HEGLER, wie auch MULLER und MirLeTrict negative Eiweillreaktionen
fanden. Die Zellelemente sind vermehrt bei gesteigerter Polynucleose. In tédlichen
Fillen haben SrAaTINEANO und GALEsEScO Mononucleose im Liquor gefunden,
die der Vermehrung der Mononuclearen im Blut parallel verlief. Hrrric hat
bei den Liquorzellen auBler einer Vermehrung auch qualitative Verdnderungen
vorgefunden, die er fiir Fleckfieber typisch erklirte. So fand er das Protoplasma
in der nichsten Nidhe des Kernes feingranuliert, wihrend ein Teil des Proto-
plasmaleibs hyalings verdndert und blasig ausgestiilpt war. Andere Verfasser
(ROTHACKER, ScHTEFKO) betonen den Polymorphismus der Liquorzellen beim
Flecktyphus, DimiTRIEFF und TUSCHINSKY, SMIENOW, MULLER und MiLeTIOr
haben hiufiger einkernige Zellen gefunden, und zwar sowohl groBe als auch
kleine.

Eine ganze Reihe von Verfassern (DELTA, PAPAMARKU, SCHURMANN und
BrocH, WENCKEBACH, LANDSTEINER, MICEAUD, MULLER, BAUER u. a.) haben
bei Fleckfieber im Blut positive, im Liquor negative bzw. schwach positive
(TuscHinskY, DIMrTRIEFF und TuscHINSKY) Wassermannsche Reaktion ge-
funden. Die WEIL-FELixsche Reaktion ist im Liquor stark positiv. STARKEN-
STEIN und ZirrerBART fanden den Ubertritt von Agglutininen in die Cerebro-
spinalfliissigkeit stark gesteigert. Die Hémolysinreaktion von WEIL und KaFga
ist im Liquor beim Fleckfieber fast immer positiv. Daraus schlieBen die Ver-
fasser auf eine erhdhte Permeabilitdt der Blut-Liquorschranke.

Wenn man so die groBe Rolle erwigt, die die nervésen Erscheinungen im
klinischen Bilde des Flecktyphus spielen, sollte es eigentlich befremden, daB
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bis ungefihr vor 15 Jahren die Bedeutung derselben den Forschern ginzlich
oder zum gréBten Teil unbekannt war. Ja, das gesamte Wesen des Flecktyphus
war in tiefstes Dunkel gehiillt. Unser jetziges Wissen von demselben und das
Verstéindnis des klinischen Bildes verdanken wir in erster Linie der pathologisch-
histologischen Forschung. Dieselbe setzte ganz besonders ein, als mit dem
Weltkrieg der Flecktyphus seine verheerende Runde durch Europa machte.
Das Studium der pathologischen Histologie hat unserem Verstéindnis die einzelnen
Tatsachen des klinischen Bildes wie auch den Verlauf der Krankheit niher-
gebracht.

Pathologische Anatomie und Pathologie. EveEN FRANKEL hat das anatomi-
sche Substrat der Hautroseolen beim Flecktyphus aufgefunden und dann (1914,
1915, 1917) dhnliche Verdnderungen im Gehirn, im Herzmuskel, in der Leber
und dem Gastrointestinaltractus feststellen konnen. Die Hautroseolen bestehen
nach FrRANKEL aus partiellen sektorenformigen Wandnekrosen an kleinsten
Arterien mit knotchenférmiger perivaskulirer Wucherung von adventitiellen
und periadventitiellen Bindegewebszellen, die nach MocILNITZKY mit der
Mesoglia weitgehende Ahnlichkeit haben, wenn sie mit derselben nicht identisch
sind. Die FrinkErschen Knétchen im Gehirn wurden dann von vielen Ver-
fassern bestitigt. Allerdings hatte bereits PoroFr 1875 die Knétchen beim
Flecktyphus gesehen ohne ihre Bedeutung erkannt zu haben. Unabhingig von
FrANKEL hatte sie dann 1915 BeENDA beschrieben, vor ihm Rowazek — Ent-
ziindungsherde —, ALFEJEWSKY — ,,miliare Gummen‘‘ —, ALBRECHT — perivas-
culire Zellinfiltrate —, AscHOFF — Herdbildungen. Die eingehendsten Unter-
suchungen verdanken wir CEELEN, SPIELMEYER, ABRIKOSSOFF, DAWIDOWSKY,
WoHLWILL. ASCHOFF hatte in den Friihstadien in den Knétchen auch Leuko-
cyten gefunden. CEELEN schlug vor, das Fleckfieber nicht Fleck-, sondern
Knotchenkrankheit zu benennen. Das Virus derselben ist nach CEELEN ein
spezielles Endothelgift, das Knétchen eine Mischung von produktiver und
exsudativer Entziindung. Wenn so FRANKEL und eine Reihe von Autoren
(CeELEN, BaUER, BYko¥F) das Priméire in den umschriebenen Nekrosen der
Intima und der Gefiflwand erblicken, spricht SPIELMEYER in seiner klassischen
Flecktyphusarbeit das Vorkommen von Wandnekrosen der Gefifle ab. Nach
SeiELMEYER sind fiir das histologische Ubersichtsbild der Flecktyphusence-
phalitis folgende drei Kennzeichen typisch:

1. Im gesamten Zentralnervensystem sind die knotchenformigen Herde ver-
breitet. Sie finden sich im Hirn, Hirnstamm, Kleinhirn und Riickenmark vor.
Am reichlichsten durchsetzen sie die tiefen Abschnitte der Briicke und Oblongata,
dann die oberste Kleinhirnrinde, das Hohlengrau, die GroBhirnrinde und endlich
das Riickenmark. Im Markweil sind die Herde seltener. In der GroBShirnrinde
scheint der Hauptsitz der Herde in der zweiten bis fiinften BrRopMAaNNschen
Schicht zu sein. Im Kleinhirn ist die Molekularschicht die eigentliche Pridi-
lektionsstelle. Im Hirnstamm wird ebenfalls das Grau bevorzugt, indem sich die
Herde in den Ganglienzellnestern lokalisieren. Im Riickenmark konnte SpIEL-
MEYER keinen Unterschied in der Affektion der groBen und weiBen Substanz
feststellen. Zahl und Ausdehnung der Herde variiert je nach dem Falle.

2. Sowohl die groBeren, als auch die pricapillaren zentralen GefiBe sind,
infiltriert in wechselndem MaBe, je nach dem Gebiet und dem einzelnen Fall.
Wesentlich ist die weitgehende Unabhiingigkeit der infiltrativen Vorginge an
den GefiBen von jeder Herdbildung. Die Infiltration ist oft stirker um das
gréfere GefiB, welches den Zweig zum Herd abgibt, oder sogar um eine andere
nahe gelegene Arterie. So weisen einzelne Gefidfie in der Umgebung der Herde
ein besonders kriftiges Infiltrat auf.
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3. In die weichen Hiute des Gehirns und Riickenmarks sind Zellen eingelagert.
Die Infiltrate der Piamaschen bestehen aus Makrophagen im Gegensatz zu den
Infiltraten an den GefidBen, die ganz iiberwiegend aus Plasmazellen und anderen
lymphocytiaren Elementen zusammengesetzt sind. Die Piainfiltrate setzen sich
nicht auf die Rindengefifle fort, wie das fiir Lues charakteristisch ist. Derart
sind die adventitiellen Infiltrate in der Rinde in bezug auf Ausbreitung und
Intensitit des pathologischen Prozesses von dem Prozesse in den weichen Hirn-
hiuten weitgehend unabhingig.

Es werden so von SPIELMEYER neben die FrAnkELschen Knétchen auch
die pialen Zelleinlagerungen und die Infiltrationen der zentralen Gefile gesetzt.
Ferner hat SPIELMEYER an Serienschnitten die Form der Knéichenherde studiert
und dabei einige Modifikationen der Knétchenform gefunden. So beschrieb
er in der obersten Schicht der GroBhirnrinde Herde von ,,Rosettenform®, in
der Molekularschicht des Kleinhirns — ,,Gliastrauchwerk‘‘ —, in der Briicke und
im Riickenmark — ,,Gliasterne“. Die Kné6tchen hatten eine Ausdehnung von
0,1—0,12 mm im Durchmesser. Noch hiufiger erreichten sie nur die Hilfte
dieses Durchmessers. In allen Fillen von Flecktyphus kommen die von SpIEL-
MEYER beschriebenen ,,atypischen Formen der Herde vor, wenn auch in
wechselnder Ausbreitung und Intensitidt. Jedoch sind sie keineswegs fiir Fleck-
fieber spezifisch.

Die Herdchen werden in erster Linie durch Wucherung der Gliaelemente
gebildet. Fiir manche kommen aber auch mesenchymale Elemente in Betracht.
Manchmal sind Leukocyten und ihre Entwicklungsformen ziemlich zahlreich.
Zu beachten ist, daBl die Ganglienzellen wenigstens an der Peripherie der Herd-
chen und um so mehr in der Entfernung von diesen gar keine oder nur geringe
Strukturanomalien aufweisen. An den Blutgefifen hat SPIELMEYER aufler den
Infiltrationen auBerhalb der Herde keine regressiven Wandveridnderungen
gefunden. Nur an den Intimazellen bestanden Zeichen einer geringfiigigen
progressiven Metamorphose. Im Gegensatz zu den GefiBlen der inneren Organe
fand SPTIELMEYER in den GefidBen des Zentralnervensystems ,,hyaline Thromben‘¢
sehr selten.

ABRIROSOFF hat die Verdnderungen an der Intima der Capillaren und Venen
beim Fleckfieber als Thrombovasculitis destructiva nodosa bezeichnet. Den
hervorragenden Anteil der Gliaelemente an der Herdbildung unterstreicht be-
sonders DAWIDOWSKY in seiner wertvollen Monographie. Auch er bezeichnet
die GefiBverinderung als Thrombovasculitis destructiva sive necrotica. Die
Hirnherde fafit Dawipowsky als Granulome sui generis auf. CEELEN betont
einen gewissen Parallelismus zwischen den Haut- und Hirnknotchen, was jedoch
JARIscH verneint. Es ist noch darauf hinzuweisen, daf3 im Gebiet des erkrankten
Gefifles in der Haut Blutaustritte bestehen im Gegensatz zum Gehirn.

WoisacH, Topp und PALFREY haben im Rahmen einer Studienkommission
des amerikanischen Roten Kreuzes in Polen (1920) umfangreiche Ewxperimente
unternommen mit Infizierung von Tauben durch Liuse, die die Rickettsia Pro-
wazeki enthielten. Indem sie nun die Tauben an einem beliebigen Tag nach
der Erkrankung téten konnten, hatten sie die Moglichkeit, die Entwicklung
der Herdchen und ihren Zusammenhang mit den Gefifiverinderungen Schritt
fiir Schritt zu verfolgen. Auf Grund ihrer Untersuchungen von friih verstorbenen
Typhuskranken und der Tauben mit experimentellem Typhus kamen sie zum
Schluf}, daBl die ersten Erscheinungen der Erkrankung sich in Verénderungen
im Endothel der Capillare und Pricapillare dullern. Am ersten oder zweiten
Fiebertag fanden sich im Hirn der Tauben geschwollene Endothelzellen mit
degenerativen Verdinderungen im Kern und dem Cytoplasma. Oft fanden sich



Pathologische Anatomie und Pathologie. 43

auch fibrinése Thromben. Ahnliche Befunde wurden auch oft bei Menschen
konstatiert, die vor dem 10. Tage an Typhus starben. Die Capillaren, welche
durch die Endothelwucherung obliteriert sind, erscheinen blutlos und kénnen
oft mit Miihe identifiziert werden. Die nichste Stufe der Entwicklung ist das
Erscheinen von Mononuclearen um die affizierten Capillaren und Pricapillaren.
Wenn die Gefiwand, wie oft, als hyaline Struktur sichtbar bleibt, dann scheinen
die Mononuclearen von extravasculirer Herkunft zu sein. Die perivasculire
Neuroglia nimmt in der Tat den allerregsten Anteil an der Herdchenbildung,
und zwar gleichzeitig mit der Reaktion des Endothels. Die kleinen Herdchen
bestehen nach den amerikanischen Verfassern aus Glia- und ausgewucherten
Endothelzellen. In dem anliegenden Hirngewebe findet man Stibchenzellen.
Die Zahl der Polynuclearen ist wechselnd. Die amerikanischen Verfasser kommen
folglich zu dem SchluB, dafl die Reaktion im Hirn mit der Wucherung des
Endothels der Capillare und Précapillaren beginnt. Dieselbe wird hervor-
gerufen durch Eindringen der Rickettsia in das Endothel der Blutgefdlle. Die
Reaktion der Neuroglia wird durch denselben Parasit hervorgerufen, der durch
die wandernden Endothelzellen in das Nervengewebe verschleppt wird. Es
ist den Verfassern in der Tat gelungen, die Rickettsia sowohl bei Menschen als
auch bei den Versuchstieren in den BlutgefdBen des Hirns in situ zu entdecken.
Allerdings geben die Verfasser zu, da8 die Unterscheidung der von ihnen vor-
gefundenen Rickettsia von Kornchen in den Gliazellen nicht leicht ist. Die
interessanten Befunde der amerikanischen Verfasser sind gewif einer Nach-
prifung wert.

Nach neueren Untersuchungen von MoGILNITZKY beginnen die Verénde-
rungen bereits am 4.—5. Tage in Form einer perivasculiren Proliferation der
Mesoglia. Am 6.—8. Tage erhalt diese Proliferation diffusen Charakter. Die
Glia nimmt dabei verschiedene Formen an und tritt besonders in Form von
Stibchenzellen auf. An den nichsten Tagen wird die affizierte HorTEGAsche
Glia durch plasmatische Astrocyten abgeldst. Am 8.—10. Tage treten die
GefiaBknotchen auf unter ausgeprigter mesogliGser und astrocytdrer Reaktion.
Allméhlich werden diese Reaktionen durch Proliferation fibréser Astrocyten
abgeldst, die noch 5—6 Monate nach der Genesung vorgefunden werden kénnen.
Knétchen und Blutungen fand MogeImuNiTzZKY auch in der Gegend des 3. Ven-
trikels.

Die Lokalisation der Herde hat DAWIDOWSKY noch mehr spezifiziert. Der
,»Zentralpunkt‘ der Knétchen ist unterhalb der Striae acusticae. Den Hohe-
punkt erreicht die Intensitit in der Gegend des Calamus scriptorius und der
Alae cinereae. Es leiden also beim Fleckfieber am meisten die letzten sechs
Hirnnervenpaare. KRINITZKY, wie auch JariscH fanden die meisten Verdnde-
rungen in den Oliven und den Kernen der letzten drei Hirnnervenpaare.

Zu den Verinderungen in den Meningen, die oben nach SPIELMEYER be-
schrieben sind, ist noch nachzutragen, dafl hier Stauungen und Erweiterungen
der Ventrikel, Hyperimie und Blutungen, manchmal Sinusthrombosen und
subdurale Blutergiisse, Desquamation der GefifBendothelien vorkommen.

Auch im peripheren Nervensystem kommen Knétchen und Rundzelleninfil-
trationen vor, die aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehen. Im peri- und
epineuralen Bindegewebe sind in groBer Zahl auch Makrophagen zu treffen.
Stauungen, Hyperimie, Thrombosen, Blutungen werden in den -peripheren
Nerven nicht selten beobachtet. Im Vergleich zu den Hirnherdchen nimmt
das Mesoderm an der Bildung der Knétchen in den peripheren Nerven leb-
hafteren Anteil. Nach Dawipowsky scheinen auch die ScEWANNschen Zellen
sich daran zu beteiligen. MORGENSTERN miBt der Lagerung der Knétchen in
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bezug auf die Nervenfasern eine gewisse Bedeutung bei. Sie kénnen dem Léngs-
verlauf der Fasern parallel gelagert sein. Dann werden nur einzelne Fasern
der Nachbarschaft vernichtet. Quergelagerte Herdchen kénnen ganze Biindel
zerstoren. Was die Lokalisation der Herdchen im peripheren Nervensystem
anbetrifft, so hat MORGENSTERN sie in allen seinen Féllen im Arm- und Sakral-
plexus vorgefunden. Am meisten sind Ischiadicus und Ulnaris betroffen, dann
Medianus, Vagus, die Herznerven, der Acusticus. Am seltensten ist der Radialis
mitgenommen. HEerzoe hat Knétchen im Opticus und Acusticus, GUTMANN
in der Artéria centralis retinae vorgefunden.

Sehr bedeutungsvoll sind die Verdnderungen, die im sympathischen Nerven-
gebiet beim Fleckfieber vorgefunden werden. Man sieht in den sympathischen
Ganglien dieselben Verinderungen, wie in den iibrigen Abschnitten des Nerven-
systems. Nicht selten sind sie besonders stark ausgeprédgt. Blutungen kommen
hier hiufiger vor als im GroBhirn und im verlingerten Mark. Die Ganglien-
zellen und Nervenfasern sind hier gewohnlich stdrker mitgenommen als an den
anderen Stellen. Dawipowsky hat darauf aufmerksam gemacht, daB die
Knétchen im Sympathicus denen der Haut niherstehen, als den Kndétchen im
Zentralnervensystem. An ihrer Bildung nimmt das Mesoderm den gréBten
Anteil. Doch spielen auch die Satelliten eine groie Rolle sowohl in der Bildung
der Knétchen, als auch in der diffusen Reaktion. Bemerkenswert ist, dafl von
mehreren Verfassern (ABRIKOSSOFF, MOGILNIZKY, MORGENSTERN) die Beob-
achtung gemacht wurde, dal das rechte Halsganglion héufiger und stirker er-
krankt als das linke. DaB das parasympathische Gebiet ebenfalls von dem Prozef3
betroffen ist, ist klar. Mitunter ist dabei der periphere Abschnitt desselben
mehr beteiligt als z. B. die Kerne. Mancher unerwartete Kollaps wihrend der
Rekonvaleszenz mit todlichem Ausgang kann durch solche Verdnderungen im
peripheren Vagus hervorgerufen werden.

Das chromaffine System, namentlich die Nebennieren und der nervise Teil
der Hypophyse, ist auch fast stets mitgenommen. Man findet hier sowohl die
charakteristischen GefidBprozesse, wie auch Hyperdmie, Stauungen, Blutungen.

Es wurde bereits oben erwihnt, daBl Ganglienzellen und Nervenfasern bei
dem pathologischen ProzeB nicht allzu wesentlich geschddigt sind. So konnte
DawipowskY auch innerhalb des Knétchens gut erhaltene Ganglienzellen
finden. Ahnliches haben auch BENDA, JaRISCH, WOHLWILL u. a. gezeigt. Da-
durch erklirt sich der Umstand, daB die Reizerscheinungen im klinischen Bild
vorherrschen. JarIscH hat in den Lymphriumen unabhéngig von den Gefdl-
herden lipochromes Pigment und Fettkornchenzellen beschrieben. Jedenfalls
ist anzunehmen, dafBl in den Nervenelementen Veridnderungen unabhéngig von
den Knétchen vorkommen konnen. Den Liéhmungen, Aphasien und anderen
schweren Dauerausfallserscheinungen entsprechen im pathologisch-anatomi-
schen Bild meist schwere Storungen des Blutkreislaufs, die zur Thromben-
bildung, Blutaustritt usw. fithren.

Uber die Dynamik des pathologischen Prozesses im Gehirn wissen wir fol-
gendes: Nach Dawipowsky kommt es schon wihrend der 1. Krankheitswoche,
und zwar gegen Ende derselben, zur Knétchenbildung, doch erreicht dieser
ProzeB erst in der 3. Woche, zwischen dem 16. und 18. Tage, seine h6chste Ent-
wicklung. Mit der 4. Woche und wihrend der beiden nichsten sind noch Knot-
chen anzutreffen, doch nimmt der ProzeB allmahlich ab. In der Oblongata
treten die Verénderungen etwas frither, etwa am 5.—6. Krankheitstage, auf
und erreichen hier ihren Héhepunkt noch spéter als im GroBhirn. In der 5. bis
6. Woche ist der Proze8 noch immer nicht beendigt. Auch SPIELMEYER konnte
im Hirnstamme vollentwickelte Knétchen noch zu einer Zeit sehen, wann die
Herde der Hirnrinde bereits Zerfallserscheinungen aufwiesen. Noch friiher,
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oft schon in den allerersten Tagen, entwickeln sich die Knétchen im Sym-
pathicusgebiet. In den sympathischen Ganglien erreichen sie bereits in der
2. Woche ihren Héhepunkt, um dann mit Beginn der 3. schnell abzunehmen.
In den peripheren Asten des Sympathicus konnte dagegen MORGENSTERN noch
gegen Ende der 4. Woche ausgepréagte Verdnderungen feststellen. Der Prozefl
im Sympathicusgebiet scheint folglich demjenigen im iibrigen Nervensystem
vorauszugehen. Die einzelnen Verfasser geben fiir den Anfang, die Entwicklung
und das Abklingen der anatomischen Erscheinungen wenig voneinander ab-
weichende Zahlen an. Wesentlich ist, daB} sich die Riickbildung des Knétchen-
prozesses mitunter verhdltnisméBig lange hinzieht, sogar bis in die 2. Hilfte
des 2. Monats (DawipowsKy). E. FrRANKEL fand spezifische Verinderungen
in der Haut noch am 53. Krankheitstage. Negativ verlief die Untersuchung
erst am 73. Tage. JAFFf konnte noch am 77. Krankheitstage in den inneren
Organen Knoétchen vorfinden. Es konnen folglich die klinischen Erscheinungen
bereits abgeklungen sein, wihrend die anatomischen Verianderungen sich noch
in vollem Umfang vorfinden. Das endgiiltige Schicksal der Knétchen wird
von den Verfassern verschieden beurteilt. Wéhrend FRANKEL eine binde-
gewebige Metamorphose annimmt, BEnDA, CEELEN, teilweise auch JaRIscH
gliése Narben als Ausgangsstadium der Herdchen vermuten, sind DAWIDOWSKY,
JAFFE u. a. der Meinung, daBl die Herdchen keine Spuren hinterlassen.

Der klinisehe Verlauf entspricht der Dynamik der anatomischen Verhilt-
nisse. Wihrend der Inkubationsdauer fehlt meist jede klinische Erschei-
nung. Sie widhrt 2—3 Wochen, kann aber auch kiirzer, sogar bis 4 Tage
(CurscHMANN) sein. Mit Beginn der Erkrankung und der Temperatursteige-
rung und bis zum Auftreten des Hautausschlages ist der Kranke meist matt
und abgeschlagen. Vegetative Hrscheinungen werden um diese Zeit bereits
beobachtet. Erst gegen den 10. Tag der Krankheit kommt es zu schweren Be-
wultseinstritbungen, noch frither konnen die bulbdren Irscheinungen auf-
treten. Die bedrohlichsten Tage sind vom 10. bis zum 16. Dann hellt sich das
Bewulltsein meist schon auf. Doch koénnen die bedrohlichen bulbiren Erschei-
nungen noch viel linger bestehen, um in schweren Fillen zum Exitus zu fithren.
Andererseits findet der gilinstige Ausgang seine Erkldrung in der regressiven
Entwicklung der Knétchen, die die funktionstragenden Elemente meist wenig
mitnehmen. Die Durchschnittsdauer der Krankheit betrigt 13—15 Tage.

Was die Prognose anbetrifft, so ist sie je nach der Schwere des Falles ver-
schieden. Im allgemeinen wird mit einer verhiltnisméi8ig groBen Sterblichkeits-
ziffer gerechnet. CURSCHMANN nahm einen durchschnittlichen Sterblichkeits-
satz mit 21,8% an. Einer Statistik fiir Moskau aus den Jahren 1910 bis 1916
entnehme ich die Sterblichkeitszahl 13,8%. 1919 betrug sie fiir Moskau 7%.
Die amerikanische Kommission gibt fiir ihre Fille 13,26% an (Polen 1920).

Im Verlauf der Krankheit tritben folgende Zeichen die Prognose: sehr hohe
Temperaturen (41° und héher), die auch in der 2. Woche keine Tendenz haben,
zu fallen, Steigen der Temperatur mit Beginn der 2. Woche, hohe Pulsfrequenz,
ungeniigende Fiillung, Irregularitit des Pulses, Herzschwiche, schwere Be-
wuBtseinstriibung, Schlafsucht, frithes Auftreten komatéser Zustinde, Zuckungen
und Krampfe in den Muskeln des Gesichts, der Extremititen, Kontrakturen,
starke Miosis, frith auftretende Prostration, himorrhagische Hautausschlige,
Azetonie, Larynxddem. In den ersten Tagen tritt der Tod nur in den aller-
schwersten Féllen ein. Am hé&ufigsten exitiert der Kranke am 10.—13. Tage.
Die unmittelbaren Ursachen sind Bulbdrerscheinungen oder Herzschwiche.

In dem gréBten Teil der Falle kommt es zur Genesung. Oft verbleiben noch
fir lange Zeit Schwiche und Wadenschmerzen. Das Nervensystem bleibt
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noch lange labil. GLsarROWsKY und WiNORUROW haben besondere postinfek-
tise Asthenien beschrieben, die in einzelnen Fillen in die Heilanstalt {iber-
fithrt werden miissen. Meist handelt es sich um asthenisch-depressive Zu-
stinde emotioneller Schwiche. In manchen Fillen aktiviert der Flecktyphus
endogene psychische Erkrankungen. Oft bleibt Herzschwéiche nach. Nicht
allzu selten sind auch die Residuen von seiten des Nervensystems (zentrale und
periphere Léhmungen, Acusticusaffektion, Kopfschwindel).

Was die Behandlung anbetrifft, so sei auf spezielle Lehrbiicher verwiesen.
Hier seien nur einige MaBregeln erwéihnt, die zur Bekidmpfung der schweren
nervésen Erscheinungen dienen. Da das chromaffine System beim Flecktyphus
besonders stark leidet, wird manchmal Adrenalin verordnet. Doch ist darin
Vorsicht geboten, da dasselbe in einigen Fillen zum Kollaps fithrt. Réntgen-
behandlung der Wirbelsiule ist empfohlen worden, um die Blut-Liquorschranke
zu zerstoren, ein Argument, das nicht allzu plausibel klingt, wenn man beriick-
sichtigt, daBl Symptome von seiten des Liquors eben fiir eine gesteigerte Durch-
lassigkeit sprechen. Doch sollen die Resultate der Réntgenbehandlung er-
mutigend sein. Auch Magnesiuminjektionen werden gelobt. Physiologische
Salzldsungen sind bei schwachem Puls, trockener Zunge, Erbrechen, schweren
Hirnerscheinungen, ungeniigender Diurese indiziert. Gute Resultate sahen
wir auch von Lumbalpunktionen. Lauwarme Béader, Packungen, UbergieBungen
sind ebenfalls wohltuend. Gegen Erregungszustinde, Schlaflosigkeit, Delirien
kommt man ohne Sedativa oft nicht aus. Auch Blutentziehungen sind oft
nétig, besonders mit nachfolgender subcutaner Injektion physiologischer Losung.
Gegen Schmerzen lindernde Salben, Kompressen. Von manchen wird eine
Jodkur empfohlen. Auch kombinierte Jod- Quecksilberkur ist empfohlen worden.

Die residusren Léhmungen unterliegen der iiblichen Behandlung.
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Chorea infectiosa.
(Chorea minor SypeENmAM und Chorea gravidarum.)

Von E. GAMPER-Prag.

1. Historisches.

So bedeutungslos fiir die medizinische Auffassung der Erkrankung, die wir
heute mit dem Begriff Chorea infectiosa oder Chorea minor SYDENHAM kenn-
zeichnen, ihr urspriinglicher Beiname ,,Chorea St. Viti — Veitstanz* geworden
ist, so wird doch letztere Bezeichnung in medizinischen wie in Laienkreisen
noch so hiufig verwendet, dafl die Frage nach der Herkunft des alten Namens
berechtigt ist. Diese Frage hat besonders dltere Autoren lebhaft interessiert,
ohne daf} es ihnen gelungen wire, eine einheitliche, allgemein anerkannte Ab-
leitung zu finden. Wer sich iiber die verschiedenen Auffassungen und Er-
klirungen orientieren will, findet eingehende Auseinandersetzungen dariiber
insbesondere bei HECKER, WIcKE, WirkowsKY und WoOLLENBERG. Nach der
Meinung von WITKOWSKY, der sich mit den Auffassungen der verschiedenen
Autoren kritisch auseinandersetzt, hat die plausibelste Erklirung JAkoB GRIMM
gegeben, der vermutet, daBl die christliche Kirche in der Gestalt des heiligen
Veit eine slavische Gottheit, Svantevit, adoptiert hat, zu deren Kultus schwindel-
erregende Rundtinze zur Feier des Sommeranfangs gehérten, die mit dem
Vordringen des christlichen Glaubens mancherorts ebenfalls in die Gebrdauche
der Kirche tibernommen wurden.

WEeDEL kennzeichnet diese St. Veit-Ténze als eine ,,insana et insatiabilis
saltandi libido. In epidemischer Erscheinungsform trat die Tanzwut wohl
zuerst im Rheinland im 14. und 15. Jahrhundert auf. Die erste derartige Epi-
demie nahm von Aachen im Jahre 1374 ihren Ausgangspunkt. Im Jahre 1518
(andere Autoren nennen im Anschlufl an HEckER die Zahl 1418) trat eine Tanz-
plage in StraBburg auf, und wenn auch im Laufe des 16. Jahrhunderts dhnliche
Epidemien immer seltener wurden, so wird doch noch im Anfang des 17. von
paroxystischen Tédnzen berichtet, denen sich besonders Frauen bei der St. Veits-
Kapelle in Trefelhausen hingaben, um sich fiir das ganze Jahr gesund zu tanzen.

Mit dem Abklingen und allméhlichen Verschwinden der Tanzepidemien er-
fuhr der Begriff des Veitstanzes eine Erweiterung in dem Sinne, da8 nun auch
andere verschiedenartige hyperkinetische Erscheinungen -einschlieBlich der
,,Chorea minor‘‘ unter der Bezeichnung Tanzwut, Tanzkrankheit, Veitstanz usw.
zusammengefat wurden.

Ganz unbekiimmert um die historisch iiberkommene Bedeutung des Be-
griffs der Chorea St. Viti beschrieb dann SypEnEAM?! im Jahre 1686, gestiitzt
auf fiinf eigene Beobachtungen in scharfer Prigung das Krankheitsbild, das
sich mit unserem heutigen Begriffe der Chorea minor deckt, und diese selbst-
standige Krankheit bildet fiir ihn die ,,Chorea St. Viti“. Begreiflicherweise
entstand nun zunéichst eine arge Begriffsverwirrung und eine Reihe von MiB-
verstdndnissen. Man unterschied eine Chorea Germanorum als grofen Veits-
tanz und eine Chorea Anglorum. Doch noch zu Anfang des 19. Jahrhunderts

Anmerkung: Bei der Zusammenstellung und Auswertung der Literatur iiber die
Chorea infectiosa wurde ich von meinem Assistenten, Herrn Dozenten Dr. A. KraL, in
dankenswerter Weise unterstiitzt.

1 Uber Leben und Wirken SypENmHAMs siche “The source of modern medicine” von
ANDEREW MACPHAIL, Annals of internal medicine 1933.
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hielt WicEMANN die Chorea minor fiir eine Unterform des ,,deutschen Veits-
tanzes und erst durch GITTERMANN 1826, WICKE 1844 und voON ZIEMSSEN
1875 wurde zunehmende Klarheit in die Choreafrage gebracht.

v. Z1IEMSSEN legte in eindringlicher Weise dar, daB die sog. Chorea magna
nicht als Krankheitseinheit anerkannt werden koénne, sondern einen Sammel-
namen fiir die verschiedenartigsten Bewegungsstérungen mit dem Charakter
unmotivierter Bewegungen und Krimpfe bilde, so dal die Streichung des Be-
griffs ,,Chorea magna‘‘ am Platze sei. Trotz des groBen Fortschritts, der durch
die Einsicht v. ZiEmssENs angebahnt wurde, bestanden doch in der Chorea-
frage auch weiterhin noch Meinungsverschiedenheiten, die vor allem darin
begriindet waren, daB zwischen der Chorea minor SYDENHAM einerseits, der
Chorea HuNTINGTON und den symptomatischen Bildern choreatischer Un-
ruhe andererseits nicht hinreichend unterschieden wurde.

Um die Jahrhundertwende erfolgte endlich durch WOLLENBERG in neuer-
licher Durcharbeitung des ganzen Problemgebietes die Unterscheidung, die
seither mafigebend geblieben ist. WOLLENBERG trennte drei Gruppen von Er-
krankungen mit choreatischer Bewegungsunruhe: 1. die infektiose Chorea
(SypENEAMsche Chorea, Chorea minor), 2. die degenerative Chorea HUNTINGTON
und 3. die choreiformen Zusténde. Dabei betont er den durchaus selbstindigen
Charakter der SypEnEAMschen Chorea als einer Krankheit sui generis, die
mit der HuwtiNngTONschen Erkrankung wohl die eigenartigen Bewegungen
gemeinsam hat, sich aber sonst sowohl in klinischer wie in &atiologischer Be-
ziehung wesentlich von ihr unterscheidet.

Noch bevor WOLLENBERG vom Krankenbette ausgehend die klinisch-sym-
ptomatologische Scheidung durchgefiihrt hatte, waren bereits die ersten Schritte
getan worden, um zu einem Verstdndnis der hirnpathologischen Fundierung
der choreatischen Bewegungen im allgemeinen zu gelangen. Diese zweite Phase
im Entwicklungsgang unserer Kenntnisse iiber die choreatische Bewegungs-
unruhe und damit auch der Chorea minor hat heute bereits ihre eigene umfang-
reiche Geschichte, iiber die ein historischer Riickblick in der Arbeit NIESSL
von MAYENDORFs aus dem Jahre 1928 unterrichtet. Wie NIESSL von MAYEN-
DORF hervorhebt, war es der geniale MEYNERT, der in einer heute verschollenen
Arbeit Grundlegendes aussprach. MEYNERT hebt den Bewegungszuwachs bei
der Chorea minor als wesentliches Moment hervor und macht die Erscheinung
von einer pathologischen Querleitung, von NebenschlieBungen abhingig, die
sich dem Innervationsstrom, der in bestimmten, von der Hirnrinde aus koordi-
natorisch zusammengefaBten motorischen Biindeln hinabzieht, in den benach-
barten Fasern eréffnen. Ein solches Uberspringen der innervatorischen Im-
pulse auf nicht gerade der betreffenden Willkiirbewegung dienende Leitungen
sei durch hyperdmische und reizende pathologische Vorginge in der grauen
Substanz bedingt. Der Hirnteil, in welchem sich die Vorgéinge abspielen, sei
der Linsenkern.

MEeynERTs Gedankengéinge wirkten in seinem Schiiler ANTON weiter, dem
wir die Arbeit verdanken, durch die die Bedeutung der Stammganglien fiir
die Pathophysiologie der choreatischen Bewegungsstorungen entscheidend in
den Vordergrund geriickt wurden. ANToNs Arbeit folgte die berithmte Mit-
teilung BoNHOEFFERS iiber die Bindearmchorea, die bis heute in der Diskussion
des Choreaproblems ihr Gewicht bewahrt hat.

Der Rahmen, innerhalb dessen heute die Pathophysiologie der choreatischen
Bewegungsstorung erdrtert wird, ist inzwischen allerdings viel weiter geworden.
In dieser Hinsicht wurde das Choreaproblem zu einem Teilstiick der vielen
Probleme, die sich bei der rasch fortschreitenden Aufhellung der extrapyra-
midalen Bewegungsstérungen und ihrer Beziehungen zum Hirnstamm ergeben
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haben. Die Geschichte der Chorea minor trifft hier mit dem Entwicklungs-
gang der Erforschung des extrapyramidal-motorischen Systems zusammen,
und es miiBBte hier unter Wiederholung der Namen der fiihrenden Forscher
noch einmal alles das gesagt werden, was iiber diese Fortschritte bereits im
einleitenden Abschnitt zur Paralysis agitans ausgefiihrt wurde.

II. Vorkommen. Alters- und Geschlechtsverteilung. Atiologie.

Die Chorea infectiosa, die zwar nach iibereinstimmender Erfahrung aller
mafgebenden Autoren in jedem Lebensalter auftreten kann — ihr Vorkommen
im Senium erwihnt u.a. F. H. Lewy —, bevorzugt zweifellos das mittlere
und spatere Kindesalter. WOLLENBERG fand bei Auswertung eines statistischen
Materials von 2580 Fillen eine Bevorzugung der Altersperiode zwischen dem
6. und 15. Lebensjahre. Bei Verwertung lediglich der jiingeren Statistiken
mit 913 Fillen ergab sich ein Prozentsatz von 3,6% fiir die Erkrankungsfille
zwischen dem 1. und 5. Lebensjahre, 75% der Fille erkrankten zwischen dem
6. und 15., 13,5% zwischen dem 10. und 20. Lebensjahr. Die gréBte Zahl der
Erkrankungsfille fiel auf die Zeit zwischen dem 7. und 13., mit dem Maximum
zwischen dem 9. und 10. Lebensjahr. Im Siuglingsalter wird nach HEUBNER
die Chorea iiberhaupt nicht beobachtet, vor dem 6. Lebensjahr ist sie tiberaus
selten, und ihr Auftreten nach dem 25. und 30. Jahre, speziell bei Ménnern,
soll nach CurscEMANN auf eine andere Hyperkinese verdichtig sein.

Die Angaben dieser Autoren finden in den Erfahrungen anderer Kliniker ihre volle

Bestatigung. So gibt NoRDGREN die groBite Choreafrequenz zwischen dem 6. und 12. Lebens-
jahr an, nur 5 Kinder seines groflen Materials waren zur Zeit der Erkrankung 3—4 Jahre alt,
kein Kind jiinger als 3 Jahre.

Saromon fand die groBite Erkrankungshiufigkeit zwischen dem 9. und 12. Lebensjahr
(65% seiner Falle), wobei das 12. Jahr am meisten bevorzugt erschien.

Nach F. H. Lewy liegt der Choreagipfel zwischen dem 9. und 10., nach ForI zwischen
dem 6. und 15., nach BURR unter 515 Fiallen zwischen dem 5. und 15. Lebensjahre.

Brascr traf unter 82 Fillen der Hallenser Nervenklinik 22 im Alter von 5—10, 38

zwischen 11 und 16, 20 zwischen 17 und 24 Jahren; 1 Patient erkrankte im 39. und 1 im
44. Lebensjahre.

STrRAUSS gibt an, daB die Mehrzahl seiner Falle (65 von 123) im Alter zwischen 7 und
10 Jahren erkrankten.

Ivangiewicz fand bei 83% von 54 Fillen ein Erkrankungsalter zwischen dem 9. und
15. Lebensjahr, GRISIN und LARIN sahen unter 50 Fillen 84% zwischen dem 6. und 13.,
Boepanovicz die Hauptmasse der Fille zwischen dem 5. und 10. Lebensjahr erkranken.

Eine Zusammenstellung ZaMBRANOS aus dem Jahre 1933 ergibt im wesentlichen eine
Bestitigung der bisherigen Beobachtungen. Im Beobachtungsmaterial dieses Autors lag
das Erkrankungsalter in 7,7% der Falle zwischen dem 1. und 5., in 35,2% zwischen dem
6. und 8., in 41,3% zwischen dem 8. und 11. und in 15,8% zwischen dem 11. und 14. Jahre.

Als frithestes Alter fiir das Auftreten einer Chorea infectiosa konnten Hamssier und
MoEgLLER das Alter von 2 Jahren und 10 Monaten, bzw. 8 Jahren und 11 Monaten registrieren.
Noch frither, mit 2 Jahren und 5 Monaten erkrankte ein Fall unserer eigenen Beobachtung.

Als bevorzugtes Erkrankungsalter der Chorea infectiosa ergibt sich also
die Zeit zwischen dem 6. und 13. Lebensjahre.

Bemerkenswerterweise besteht jedoch ein Unterschied zwischen den beiden
Geschlechtern insofern, als die Knaben anscheinend friither erkranken als die
Midchen. So gibt z. B. Ostpova als hiufigstes Erkrankungsalter bei Madchen
das 13., bei Knaben das 9.—13. Lebensjahr an, und auch WarLace fand das
durchschnittliche Erkrankungsalter der Midchen héher als das der Knaben.

Noch deutlicher wird jedoch das unterschiedliche Verhalten der beiden Ge-
schlechter der Chorea minor gegeniiber, wenn man die Erkrankungshiufigkeit
der Médchen und Knaben einander gegeniiberstellt. WoLLENBERG berechnete
bei Auswertung von 3595 Fillen das Verteilungsverhiltnis der mannlichen und
weiblichen Kranken auf 1 3:2,2—2,59. OppENHEIM gibt an, daB Méidchen
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ungefihr 3mal so hiufig erkranken wie Knaben und daB besonders zwischen
dem 15. und 25. Lebensjahr fast nur Frauen betroffen werden. Nach Voar,
F. H. Lewy, Osrrova und SaromoN verhilt sich die Erkrankungshiufigkeit
der Midchen zu der der Knaben wie 2:1, nach BoagpaNowrcz wie 2,3:1, nach
WaLLACE unter 200 Fillen wie 2,7:1. NorDGREN fand in seinem Choreamaterial
218 weibliche und 125 ménnliche, BrRascr unter 82 Fillen 49 weibliche und
33 ménnliche Kranke, und neuestens gibt ZAMBRANO an, unter 96 Kranken
das weibliche Geschlecht in 59,7% vertreten gefunden zu haben.

Weniger Ubereinstimmung als hinsichtlich des Altersaufbaus und der Ge-
schlechtsverteilung der Chorea minor-Kranken herrscht in der Frage, ob sich
eine Beziehung von Erkrankungshiufigkeit und Jahreszeit, bzw. klimatischen
Verhiltnissen nachweisen lasse, ein Problem, das im Hinblick auf die seit langem
vertretene Anschauung von der rheumatogenen Genese der Chorea minor viel-
fach untersucht wurde.

Nach WoOLLENBERG ist den verschiedenen einschligigen Zusammenstel-
Iungen nicht viel mehr zu entnehmen, als da die Chorea im ganzen haufiger
in der kalten und nassen als in der warmen und trockenen Jahreszeit aufzu-
treten scheint. VoeT hat den Eindruck, daB die Erkrankung in unseren Breiten
am hiufigsten in der Zeit vom Februar bis Mai auftrete, ebenso glaubt F. H.
Lewy, der Vorfrithling und Friihling begiinstige das Auftreten der Erkrankung,
dieselbe Jahreszeit also, in welcher die rheumatischen Infektionen die gréBte
Frequenz aufweisen.

Nach Norperen liegt das Maximum der Choreafrequenz etwas friiher, in
den ersten 3 Monaten des Jahres, das Minimum in den 3 Sommermonaten,
wiahrend die rheumatischen Erkrankungen ihr Maximum vom Oktober bis
April haben.

SaromoN fand die Chorea am hiufigsten in der kalten Jahreszeit, Brasca
besonders haufig im Oktober, Dezember, Januar und Februar, wihrend sich
die Zahlen auf die anderen Monate ziemlich gleichmiBig verteilen.

Ivankiewricz sah die Erkrankung besonders im Herbst und frithen Winter,
CzErNO-ScaWARZ und Lunz 50,5% ihrer Fille in den 4 Wintermonaten. Zam-
BRANO endlich fand die hochste Erkrankungsziffer im ersten und letzten Viertel
des Jahres.

Im allgemeinen gilt also, wie aus den angefiihrten Angaben der Autoren
hervorgeht, die kalte Jahreszeit vom Herbst bis Friihling als Haupterkrankungs-
termin der Chorea minor. Damit steht die von CzErNo-ScEwArz und Lunz
geduBerte Ansicht in guter Ubereinstimmung, die Choreafrequenz sei in den
kalteren und geméBigteren Zonen hoher als in den siidlichen, wihrend anderer-
seits F. H. LEwy das relativ seltenere Vorkommen der Chorea bei Negern und
Indern im Vergleich zu den nordlichen Vélkern vor allem im Sinne einer ver-
schieden starken Disposition der einzelnen Rassen der Chorea minor gegeniiber
auffafBt. Es sei jedoch erwihnt, daB LuETHE und Surrox die Chorea bei Negern
in gleicher Haufigkeit und Verlaufsweise sahen wie bei Weilen.

Aus den angefiihrten Ergebnissen der statistischen Choreaforschung lassen
sich fiir das Problem der Atiologie bereits gewichtige Riickschliisse in doppelter
Richtung ableiten. Zunichst einmal weist die iibereinstimmende Feststellung
der besonderen Anfilligkeit des mittleren und spiteren Kindesalters wie das

erwiegen des weiblichen Geschlechts auf die Bedeutung endogener pridispo-
nierender Faktoren in der Choreapathogenese hin, zum anderen begiinstigt
die Feststellung einer erhohten Choreafrequenz in der kalten und nassen Jahres-
zeit die Annahme, dal exogene, in Abhingigkeit von klimatischen Einfliissen
stehende Faktoren, vor allem also rheumatische und grippale Affektionen dabei
i Spiele sind.
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Was die endogenen Momente anlangt, so betont z. B. schon OPPENHEIM,
daB besonders jenes Lebensalter von der Chorea bedroht ist, in welchem seelische
Erregungen sich noch ungehemmt in motorische Akte umsetzen. Unter dem
EinfluB der Verlegenheit und verwandter Gemiitsbewegungen sehe man oft
eine motorische Unruhe in Erscheinung treten, die dem Bilde der Chorea ganz
dhnlich ist. CURSCHMANN wiederum sieht in dem Uberwiegen der Erkrankungs-
haufigkeit beim weiblichen Geschlecht einen Hinweis auf die vermehrte Dis-
position des nervésen, frither und feiner reagierenden Méidchens, die sich auch
in dem gleichen Verhalten bei anderen Neurosen und vor allem bei der Hysterie
zeige.

Mit der Heraushebung der Bedeutung der Altersstufe und des Geschlechts-
unterschieds ist aber die Frage, inwieweit in der Pathogenese der Chorea minor
endogene Faktoren von Einflul sind, keineswegs erledigt, da neben diesen all-
gemeinen Bedingungen ja noch individuelle Besonderheiten wesentliche Vor-
aussetzungen fiir die Entstehung des Leidens sein konnen. Schon iltere Au-
toren suchten sich dariiber klar zu werden, ob sich in der Disposition zur Chorea
minor hereditdr oder konstitutionell bedingte Faktoren fassen lieBen, wobei ins-
besondere auf die gleichsinnige hereditire Belastung, auf psycho- und neuro-
pathische Belastungsverhiltnisse, andererseits aber auch auf die Disposition
zu den sog. rheumatischen Erkrankungen geachtet wurde. Wenn auch diese
dlteren Untersuchungen den exakten Forderungen moderner Erbforschung
und Statistik nicht geniigen koénnen, so ergaben sich doch zum wenigsten Hin-
weise dafiir, daB die Chorea minor Beziehungen zu erblichen Belastungsverhdlt-
nissen aufweist.

WOLLEN