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Vorwort.

Die vorliegende Arbeit bildet den ersten Teil einer Sammlung von Beob-
achtungen, welche die Lues congenita in ihren Beziehungen zu den Geistes-
storungen bei Jugendlichen zum Gegenstand hat.

Wéhrend sich dieser Teil mit den heute noch als ,metasyphilitisch*
bezeichneten Formen geistiger Erkrankung beschéftigt, also mit der juvenilen
Paralyse und deren wahrscheinlichem Vorstadium, der ,Priparalyse®, sollen
die weiteren Beobachtungen die ursidchlichen Beziehungen der Lues congenita.
zu den mit korperlichen oder neurologischen Stérungen einhergehenden
Formen der angeborenen bzw. friih erworbenen Idiotie und Imbezillitét.
sowie der eigentlichen syphilitischén Demenz beleuchten. Ferner werden
die Fille von Hirnlues zu betrachten sein, bei denen lediglich oder doch
vorwiegend neurologische Stérungen auftreten, und endlich soll der Versuch
gemacht werden, die Fille von ,Epilepsie* im Kindesalter, die nicht ohne
weiteres der Hirnlues zugerechnet werden konnen, einer niheren Priifung
zu unterziehen.

Ein dritter Teil wird sich mit den anscheinend geistig und kérperlich
gesunden Abkémmlingen von Luetikern und Metaluetikern befassen, sowie
die Frage der syphilitischen Keimschadigung untersuchen, wie sie sich
entweder in den leichteren Formen des ,,einfachen“Schwachsinns oderin den
mannigfaltigen AuBerungen der hysterischen und psychopathischen Minder-
wertigkeit bei Jugendlichen kundgibt. Endlich wird es von Interesse sein,
auch jene Fille von Geisteskrankheit einer Betrachtung zu unterziehen, bei
denen die Lues congenita zunichst nur die Rolle einer zufilligen Kompli-
kation zu spielen scheint (Dementia praecox, manisch-depressives Irresein
bei Kongenitalluetischen).

Das iiber 300 Fille umfassende Krankenmaterial der Gesamtarbeit ent-
stammt zum’ groBten Teile der Psychiatrischen Klinik, zum kleineren der
Kinderklinik in Miinchen und wurde durch katamnestische Nachforschungen
nach Méglichkeit erginzt. Bei sdmtlichen Fillen wurde die Blutuntersuchung
nach Wassermann vorgenommen, die bei einem Teil der Fille auch auf die
Angehorigen ausgedehnt wurde.

Heidelberg, den 26. Mirz 1920.
T. Schmidt-Kraepelin.
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Einleitung,

Nahezu 100 Jahre sind verflossen, seitdem in der psychiatrischen Literatur
die ersten Mitteilungen tiber das Vorkommen der Dementia paralytica bei jugend-
lichen Personen aufgetaucht sind. Nach der Veroéffentlichung ganz vereinzelter
Fille in der ersten Hilfte des vorigen Jahrhunderts war es Clouston, der im
Jahre 1877 wohl den ersten Fall bei einem 16jdhrigen jungen Mann beschrieb,
bei welchem die Diagnose auch wirklich gestellt wurde. 1894 gab H. Gudden
eine schon 20 Fille umfassende Zusammenstellung von diagnostizierter Jugend-
paralyse bekannt, wihrend in der Sammlung Alzheimers aus dem Jahre 1896
bereits 38 Fille enthalten sind, denen er selber 3 neue hinzufiigte. Weitere Mit-
teilungen tiber diese nach Guddens Beobachtung in stetem Zunehmen begriffene
Abart der allgemeinen Paralyse der Irren machten in den folgenden Jahren:

E. Mendel, Legrain, Streitberger, Bresler, Dunn, Lihrmann, In-
feld; ferner Karplus, Zappert, Hoche, O. Miiller, van Deventer und
Benders, Gianulli, v.Rad, Mingazzini, v.Speyr, Joffroyund Raband,
Raymond, Sollier, Saporito, R égis und Stewart. Thiry studierte 69 in
der Literatur vorhandene Fille; Report, Mott, Boyle, Hunter, Toulouse
und Marchand, Thomson und Welsh, Nonne, Ciaglinski, Dydinski,
Hulst lieferten weitere Beitrige. Hirschl beobachtete im Verlaufe von
10 Jahren 20 Fille von jugendlicher progressiver Paralyse; ebenso bereicherten
Devay, R égis, Marchand und Vurpas, Watson, Cameron die Literatur
durch Veroffentlichung neuer Fille, so dafl deren Summe bis zum Schlusse des
Jahres 1903 auf etwa 141 angewachsen war, von denen wohl 1/, eine ausfiihrliche
Schilderung erfahren hatten. Das vorliegende Material wurde im Jahre 1901
von Frolich und 5 Jahre spiater von Wollburg einer kritischen Wiirdigung
unterzogen, wobei sie im wesentlichen zu einer Bestitigung der Alzheimer-
schen Ergebnisse gelangten. 1908 beschiftigte sich Klieneberger wieder
eingehender -mit der Frage der juvenilen Paralyse und machte den seither all-
gemein angenommenen Vorschlag, die auf Grund von friithzeitig erworbener Lues
im jugendlichen Alter aufgetretenen Erkrankungen als ,,Friihform der progres-
siven Paralyse* von der auf hereditiirluetischer Grundlage erwachsenen ,,echten®
juvenilen Paralyse abzugrenzen.

Auch in den letzten 10 Jahren haben sich die Veroffentlichungen von Einzel-
fillen oder Serien der juvenilen Paralyse wieder bedeutend gemehrt, so daf}
diese Form des Leidens heute kaum mehr eine Seltenheit genannt werden kann,
zumal ihre Erkennung seit der Einfithrung der Serodiagnostik nicht im ent-
ferntesten mehr die Schwierigkeiten bietet wie frither. So kénnte es vielleicht
diberfliissig erscheinen, zu dem vorhandenen noch neues kasuistisches Material

Schmidt-Kraepelin, Juvenile Paralyse. 1



2 Uber die juvenile Paralyse.

zu héufen, wenn nicht unsere Erkenntnis vom eigentlichen Wesen der Krankheit
noch recht grofle Liicken aufweisen wiirde. Zwar herrscht {iber die klinischen
Grundziige der juvenilen Paralyse, iiber die allgemeine Ursachenlehre und die
biologischen und anatomischen Befunde heute allgemeine Ubereinstimmung;
trotzdem harren noch manche Fragen der Losung, die sich auf Einzelheiten in
den Beziehungen zur kongenitalen Lues, auf Abweichungen in Beginn, Verlauf
und Ausgang gegeniiber der Erwachsenenparalyse beziehen. Ihrer Klirung,
in einigen Punkten wenigstens, ndher zu kommen, kann nur erhofft werden,
wenn es gelingt, die genaue Zergliederung eines nach den verschiedensten Ge-
sichtspunkten ergénzten, groflen, einheitlich vorbereiteten Materials durchzu-
fithren. Die Bedingungen hierzu scheinen an einer Klinik mit hoher Aufnahme-
ziffer und allen Hilfsquellen wissenschaftlicher Forschungsarbeit besonders
glinstig; es lag daher nahe, einmal simtliche Fille, die im Laufe der letzten
15 Jahre in Miinchen als ,,juvenile Paralyse* diagnostiziert worden sind, nach
allen denkbaren Richtungen hin zu zerlegen, um dann durch die Zusammen-
fassung der gewonnenen Eindriicke und den Versuch ihrer Deutung womdoglich
zu neuen Ergebnissen zu gelangen.

Das mir zur Verfiigung stehende Material umfafit im ganzen 54 Fille, namlich
32 miannliche und 22 weibliche Kranke. 40 Kranke, ndmlich 27 maéannliche,
13 weibliche, gehéren der juvenilen Paralyse im engeren Sinne an; bei einem
Kranken erwies sich die klinisch gestellte Diagnose allerdings durch den mikro-
skopischen Befund als falsch. Zwei ménnliche Kranke verdanke ich der Liebens-
wiirdigkeit des Herrn Prof. v. Pfaundler; ebenso entstammen die Kranken-
geschichten iiber 3 weibliche Patienten aus der Gruppe der sog. ,,Praparalyse
den mir freundlichst {iberlassenen Aufzeichnungen der Kinderklinik. Mehrere
unserer Paralytiker waren vor der Aufnahme bei uns in der Kinderklinik in Be-
handlung gewesen, so daf} die dort erhobenen Befunde mit verwertet werden
konnten. Bei einem groBen Teil der Kranken konnte die Familiengeschichte,
vor allem in der fiir unsere Fragestellungen so wichtigen Geburtenfolge und nach
der Seite der erblichen Belastung hin durch die mir von Herrn Prof. Riidin
bereitwilligst zur Verfiigung gestellten Stammtafeln erginzt werden; endlich
wurden iiber das weitere Schicksal unserer Kranken in den betreffenden An-
stalten bzw. bei den Angehérigen katamnestische Erhebungen angestellt, die
jedoch wegen der Ungunst der Kriegsverhiltnisse leider nicht immer zum Ziele
fuhrten. Dall in allen Fillen, mit Ausnahme der vor dem Jahre 1907 aufge-
nommenen, die klinische Diagnose durch die serologische Untersuchung gestiitzt
wurde, halte ich bei der wachsenden Bedeutung, welche die Wassermann’sche
Reaktion gerade fiir die Erkennung der kongenitalen Lues bei psychisch abnormen
Jugendlichen zu gewinnen im Begriff ist, fiir selbstverstindlich. Hingegen ist
es mir leider zur Zeit nicht moglich, auch die bei unseren Fillen erhobenen mikro-
skopischen Befunde mitzuteilen, da sie mir nicht zuginglich sind; zudem wire
mir ihre Verwertung aber auch aus mangelnder Vertrautheit mit den Einzel-
heiten der histopathologischen Verdnderungen im Paralytikergehirn verschlossen.
Ich mull mich daher darauf beschrinken, die in den Krankengeschichten nieder-
gelegten grob-anatomischen Befunde ohne selbstédndige Beurteilung mitzuteilen
und mich im iibrigen auf die von Herrn Prof. Alzheimer bis zum Jahre 1913,
spater von Herrn Prof. Spielmeyer vorgenommenen Untersuchungen be-
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rufen, die in nahezu allen (vgl. Beobachtung Nr. 10b) einschligigen Fillen eine
Bestitigung der klinischen Diagnose ergeben haben.

Im einzelnen zerfillt unser Material in folgende Untergruppen:

1. Sichere, d. h. klinisch und serologisch einwandfreie ¥Falle von juveniler
Paralyse (26 ménnliche, 13 weibliche). Dazu 1 Fall (ménnlich) mit abweichendem
mikroskopischen Befund.

2. Serologisch nicht geklarte Fille (1 ménnlich, 1 weiblich).

3. Atiologisch nicht geklirte Fille, bei denen der Verdacht auf Frithform der
Paralyse der Erwachsenen infolge von erworbener Lues besteht (1 mé#nnlich,
1 weiblich).

4. Sog. ,,Praparalysen‘, bei denen trotz eindeutigen serologischen Befundes
noch keinerlei klinische Anzeichen einer metasyphilitischen Erkrankung des
Zentralnervensystems nachweisbar waren (2 méannlich, 5 weiblich).

5. Fille mit paralytischem Liquorbefund, bei denen das klinische Bild mehr
einer Hirnlues entsprach (1 ménnlich, 2 weiblich.)



Erster Teil.
Darstellung des Stoffes.

I. Gruppe der juvenilen Paralyse im engeren Sinne.

A. Vorgeschichte.

1. Geschlecht und Alter.
Das Alter unserer Kranken bei der Aufnahme in die Klinik betrug:

Tafel 1.

Jahre: 419[10{11112‘13114 15;16 17| 18 19‘20 22]24[
Ménnlich . . . . . . . . (11)! 1 ‘ 21411 I 3|14 (3(1|2{1]2|—11 /26
Weiblich . . .. .. .. — == 2 | 21212 |—1—j1}2]1]11—1/13
Zusemmen . . . . . . . mlrielalsls|s]elsi1]s]|slsi1]1]30

S — N —
3 21 | 13 2

Es wurden demnach, unter Weglassung des mit ) bezeichneten Falles auf-
genommen:

Tafel 2.
] Kranke im Alter bis zu tiber
‘16 .i;h;;n: I 15 Jahren: i 20 Jahren: 20 Jahre:
Ménnlich. . . .. 3 | 13 | 9 | 1
Weiblich. . . .| — | 8 | 4 1

Das Verhaltnis der aufgenommenen ménnlichen zu den weiblichen Paralysen
ist also fiir die Zeit vor dem 15. Lebensjahr das gleiche, wie fiir die Zeit nach
dem 15. Jahre, ndmlich genau wie 2 : 1. Die grof3te Dichtigkeit der Aufnahmen
fiir beide Geschlechter zusammen fallt in das 10. bis 15. Lebensjahr; minnliche
Patienten allein wurden am héaufigsten im Alter von 15—16 bzw. von 10—11 Jah-
ren, weibliche am meisten im Alter von 12—15 Jahren in die Klinik aufge-
nommen. Zu bemerken ist, dal bei zwei der weiblichen juvenilen Paralysen
im Alter von 15 bzw. 19 Jahren die Moglichkeit einer erworbenen Infektion nicht
ganz sicher auszuschlielen war. Allerdings waren in der Familie der erstgenannten
Patientin unter 10 Schwangerschaften 2 Abgéinge und 1 Totgeburt vorgekommen,
wahrend 2 Kinder mit 6 Wochen bzw. 5 Monaten an ,,Darmfraisen* gestorben

1) Fehldiagnose.
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waren, an denen auch die Patientin selbst im 1. Lebensjahr gelitten haben soll.
Die bei zwei Schwestern vorgenommene Blutuntersuchung fiel jedoch negativ
bzw. fraglich (+ %) aus, wihrend der Vater ganz negativ, die Mutter sechr wahr-
scheinlich negativ (0 %) reagierte.

Bei der 19jahrigen, angeblich ,sittlich verwahrlosten® Patientin, die mit
Tripper von der Geschlechtskrankenabteilung des Krankenhauses zu uns kam,
waren Angehérige nicht zu ermitteln ; es wurde jedoch angegeben, daB sie, frither
ordentlich und brauchbar, erst seit dem 17. Jahre ,,dumm und apathisch* ge-
worden sei und sich in exzessiver Weise der Gewerbsunzucht ergeben habe. An
erbluesverdichtigen ,,Stigmata‘ fand sich neben auffallender Kleinheit hier eine
geringe Protuberanz der Stirnhécker vor.

2. Erblichkeitsverhiltnisse.

Unter den Berufen, welchen die Eltern und ein Teil unserer Paralytiker selber
angehorten, waren folgende vertreten:

Tafel 3.
Beruf
zAallll-l des Vaters :;:'l der ledigen Mutter ;:.1111; des Patieéten
1 ‘ Reisender 1 Kellnerin Knaben:
1 | Schlosser 1 Direktrice 1 Frither Gymnasiast,
1 ‘ Fuhrmann 1 Kochin zuletzt Brauerlehrling
1 Postpackmeister 1 Haushalterin 1 Maurerlehrling
1 | Tiefbauaufseher 1 Biiglerin 1 Tapeziererlehrling
1 | Taglohner 1 Schlosserlehrling
2 1 Schreiner 1 Giirtnerlehrling
1 | Monteur 1 Kaufmannslehrling
1 GefligelgroBhindler 1 Hilfsarbeiter
1 Fabrikarbeiter
1 Goldarbeiter Méadchen:
1 Kiichenchef 1 Zogling im Kloster
1 Zlmmgrmann ,,Zum guten Hirten*
1 G.astmrt 3 Dienstmidchen
1 Lithograph 1 Spiilmédchen
2 Kia,ufmann 1 Fabrikarbeiterin
2 Gitler
1 Buchbinder
1 Glasmaler
1 Obstagent
1 Hindler
1 | Korbmacher

Uber die erblichen Verhiltnisse, abgesehen von der Syphilis, lie8 sich folgendes
érmitteln :
1. Geburt.
AuBerehelich geboren waren . . . . . . . . . . . . . 9 Kinder (22,5%)
Ehelich . . ... ... .. ... .........38 »  (77,5%)

2. Alkoholismus.
Uber AlkoholgenuB der Eltern erfuhren wir folgendes:
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Der Vater trank: Tafel 4.
Anzahl Stark Apzanl| Masig
1 Als Braubursche frither 20 1 2 -+
3 -+, auch Schnaps
2 +, 3—51 tiglich
1 ,,Hitbsch was‘

In einem Fall wurde auch von starkem SchnapsgenuB der Mutter berichtet.
Wir konnen also in etwa 1/, der Fille (209,) einen mehr als durchschnittlichen
Alkoholgenu8l der Eltern annehmen.

3. Gesundheitsverhidltnisse der Viter.

In 17 Fillen (42,5%,) wurde der Vater als ,,gesund‘‘ bezeichnet.

In 6 Fillen war der Vater zur Zeit der Aufnahme des Kindes in die Klinik
schon gestorben. Unter den verschiedenen Todesursachen wurde einmal , Tabes*
genannt, wihrend 2 Viter unserer jugendlichen Paralytiker selber wegen pro-
gressiver Paralyse bei uns in Behandlung gestanden hatten. Die zum Tode fiith-
renden Erkrankungen an Metalues von seiten der Viter betragen demnach 7,59,.

Der Zeitpunkt der EheschlieBung der Eltern lag, soweit dariiber etwas zu er-

fabhren war, zuriick: Tafel 5.
Jahre: 18 | 17 18 | 19 | 20 | 28 2
Mal: a3 21121

4. Gesundheitsverhiltnisse der Miitter.

Die Miitter unserer Paralytiker wurden als ,,gesund* bezeichnet in 10 Fillen
(259%,). Gestorben waren bei der Aufnahme der Kinder in die Klinik 6 Miitter
an verschiedenen Ursachen, darunter 1 an Sepsis und ,,Lahmung®, 1 an einer
Friihgeburt. Mehrere hatten mit Herz-, Lungen- und Unterleibsleiden zu tun.

5. Allgemeine direkte Belastung.
Die allgemeine direkte Belastung unserer Kranken istaus folgender Zusammen-

stellung ersichtlich. Tafel 6.
Art des Leidens i ’ Vater ’ Mutter

Nervenleiden . . . . . . . . .. ... ... — 3
Kopfleiden . . . . . . . . ... ... ... — 2
Starkes Rauchen . . . . . . . . . . .. .. 1 —
s Lebemann® . . . . . . . . . . .. . ... 1 —
Anfille Hy?). . . . . . . . . . ... ... 1 (frither) | 1 (seit der Jugend)
Schwindelanfdlle . . . . . . . . . .. .. .. 1 (frither) —
Vorzeitiges Ergrauen . . . . . . . . . . .. 1 —
»Schlaganfall mit Léhmung . . . . . . . . . 1 —
,»Einsichtslos, umstindlich, aufgeregt, furchtbar .

jahzornig . . . . . . . .. L. L. } je 1 -
,,Viele Extraheiten* . . . . . . . . . . . .. 1 —
,, Binfiltig, sehr nervés, nervenschwach, furcht- } .

bar aufgeregt, dngstlich . . . . . . . . .. Je 1
Gemiitsleidend, eifersiichtig, weinerlich . . . . 1
Schwiéchlich . . . . . . . ... ... L. 1
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3. Syphilis in der Vorgeschichte der Eltern.

Verhiltnismi@ig selten konnten wir iiber eine syphilitische Infektion der
Viter etwas in Erfahrung bringen; in der iiberwiegenden Zahl der Fille wurde
eine geschlechtliche Ansteckung rundweg in Abrede gestellt. In 3 Fallen war
angeblich nur vor 29, 25 bzw. 19 Jahren eine Gonorrhde erworben worden; in
2 Fillen wurde die Frage offengelassen. Nur in 7 Féllen (17,59%) wurde die Lues
zugegeben, und zwar lag die Infektion zurick:

Tafel 7.

20 | 21 | %0 | 38 | Jahre

lllil‘llfmal

In 1 Fall wurde zwar eine Infektion geleugnet, doch iiber , Alopezia totalis
vor 20 Jahren berichtet; die Untersuchung ergab eine abortive Tabes.

Noch weniger war von den Miittern unserer Kranken iiber frithere Lues zu
erfahren, die in allen Fillen nicht von dem Vater des spiter paralytischen
Kindes bezogen worden war:

Tafel 7a.

| T Mutter |

Syphilis vom Verhéltnis (nicht Kindsvater) . . . . . . . . 4 (109%)
Davon: Einmal nach Hg-Kur rasche Heilung . . . . . . .
Einmal nach 1 Jahr rote Fleckeln, Halsschmerzen,
Haarausfall . . . . . . . . . . oo ~

Lues

An Hinweisen auf Lues des C. N. S. bei den Eltern fanden sich in der Vorge-
schichte zum Teil neben anderen Verdachtsmomenten, zum Teil als alleinige
Anhaltspunkte, die folgenden:

Tafel 8.
- o i Anzahl
Vater:
Paralyse, gestorben (davon einmal Ehefrau Tabes) . . . . . . 2
Tabes, gestorben . . . . . . . . . . o ... e e e e 1
Tabes seit 10 Jahren . . . . . . . . . « o o . e oo e 1
Geschwiir mit 18 Jahren; vor 11 Jahren Hg-Kur wegen
Metalues »Rheumatismus . . . . . . . . L L o e e e e e 1
Nervositit, Pupillen weit, lichtstarr, P.S. R.0 . . . . . . . . 1
,,Rheumatische‘* Schmerzen in den Beinen, Ameisenlaufen 1
Herabsetzung der R/L., P. S. R. sehr lebhaft . . . . . . . . . 1
(Ehefrau abortive Tabes, s. unten) |
Zusammen: 8 (20%)
Mutter:
Paralyse, gestorben (nach Pat. erkrankt). . . . . . . . . .- 1
Tabes, gestorben (Mann gestorben an Paralyse, s. oben) . . .| (1)
Metalues Lichtstarre Pupillen . . . . . . . . « .« o 0o e e s 1

Reaktionstrigheit und Ungleichheit der Pupillen, P.S.R. 0;
Sprachstérung (familisr?). (Mann: R/L. herabgesetzt, P. S. R. |
sehr lebhaft, s.oben) . . . . . .. . oo e a e e .. | )

Zusammen } 4(10%)
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Zusammenfassend koénnen wir unter Beriicksichtigung der vielfach iden-
tischen Fille sagen, daB in etwa 309, beide Eltern unserer 40 juvenilen Para-
lytiker anscheinend gesund waren, wihrend in 22,59, der Vater oder die Mutter
gesund, der andere Elternteil jedenfalls nicht nachweislich syphilitisch erkrankt
war. In 20—259%, lag Alkoholismus eines der Erzeuger vor. In 5 Fillen (12,59%,)
war eines der Eltern, in 1 Fall (2,59,) beide Eltern an verschiedenen Ursachen
gestorben. In 3 Féllen (7,59,) war nichts Naheres zu erfahren. Positive Angaben
itber syphilitische Infektion wurden nur in 27,59, der Falle gemacht, wihrend
Anhaltspunkte fiir eine syphilitische Erkrankung des Zentralnervensystems bei
einem oder beiden Elternteilen in 259, der Fille gewonnen werden konnten ;
davon sind 4 Fille (10%,) identisch. In 3 Féllen (7,5%,) handelte es sich um
Paralyse, und zwar zweimal bei Vitern von mé&nnlichen und einmal bei der
Mutter einer weiblichen Patientin. In ebenso vielen Féllen (darunter 1 identischer)
lagen ausgebildete (bei 2 Vitern und 1 Mutter), und in weiteren 6 Fillen (dar-
unter 1 identischer Fall) ,,abortive’* Symptome von Tabes dorsalis vor (bei
5 Vitern und 2 Miittern). Eine Quecksilberkur war iiberhaupt nur in 109, der
Fille vorgenommen worden.

4. Verhalten der Wa.-R. bei den Angehérigen.
Die leider nur in einem Bruchteil der Falle durchgefiihrte ,,serologische
Familienforschung* fithrte zu folgenden Ergebnissen:

Zahl der untersuchten Familien . . . . . . . . . . . .. 21
Zahl der untersuchten Einzelpersonen . . . . . . . . . . 48
Tafel 9.
Angehdrige Wa:*.—-R. , Wa(;R. Wa;R. sa:xl:r;en Liquor
Vater . . .| 5 ! 5 1 (Eigenhemmung)| 11 2mal +; (Paralyse)
Mutter. . . | 14 (davon4 | 4 (davon — 18 +, 1 mal (Paralyse)
schwach +-)! 207)
Bruder. . .| 3 5 — 8 | -
Schwester . | 6 (davon 5 — 11 | 0 — +, 217 Zellen
147 \ ’ (Hirnlues)

Die positiven Ergebnisse betrugen demnach bei den Vitern 509, bei den
Miittern 77,7%, bei den Geschwistern 47,39, der betreffenden untersuchten
Kategorien. Die Summe aller positiven Ausfille betrug 58,3%, der iiberhaupt
untersuchten Personen; mindestens 1 positiv reagierendes Familienglied fand
sich 16 mal, also bei 76,2%, der untersuchten Familien vor. Neunmal (in 22,5%,)
bildete die positive Wa.-R. den einzigen Hinweis auf die frithere Infektion.
Die bei der 9jéhrigen Schwester eines Paralytikers durch Liquorauswertung
(fiinffache Menge) nachgewiesene Hirnlues hatte weder neurologisch noch psych-
iatrisch irgendwelche Symptome gemacht.

5. Kindersterblichkeit.

Ein weiterer wichtiger Umstand, aus dem sich Schliisse auf eine syphilitische
Verseuchung der Familie ziehen lassen, bildet die Siuglingssterblichkeit, sowie
die Anzahl der Abgiénge, Frith- und Totgeburten im Vergleich mit der Zahl der
lebenden, gesunden Kinder.
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Diese Verhiltnisse lassen sich aus nachstehender Tafel erkennen.

Tafel 10.
Zahl der Ehen . . . . . . . . . .. . . ... ... .. 40
Schwangerschaften iiberhaupt (davon 25 Halbgeschwister) . 286
‘ Ges. Zahl l %

Lebend, gesund (davon 10 Halbgeschwister) . . . . . . . . . . 69 24,1
Abginge (meist 5.—6. Monat) . . . . . . . . .. . . .. 33 11,5
Totgeburten . . . . . . . . . . . . .. ... e ] 14 4,8
Gestorbene Frihgeburten . . . . . . . . ... . . ... el 21 p162 | 7.3
Als Siuglinge gestorben . . . . . . .. . .. L. I 91 31,8
GréBer gestorben . . . . . . . ... ..o oL 3 1,3
Paralytisch geworden . . . . . . . . . . . . . . ... ... 40 14,0
Krianklich, schwiichlich . . . . . . . . . . .. .. .. ... | 9 3,1
Psychisch minderwertig . . . . . . . . . . . . ... ... | 6 2,1
Zusammen: \ 286 \100,0

Bei einer spiterhin paralytisch erkrankten Mutter kamen unter 16 Gravidi-
titen 2 Zwillingsschwangerschaften vor. Ein Paralytiker war das einzige Kind;
zweimal hatte auBerdem nur noch ein Abgang stattgefunden, wihrend dreimal
das einzige Geschwister klein gestorben und dreimal 1 Geschwister am Leben war.

Es trafen also durchschnittlich auf jede Familie 7 Schwangerschaften, aus
denen schlieBlich nur 69 anscheinend gesunde Kinder hervorgingen, d. h. zuletzt
blieben noch nicht einmal 2 (1,7) gesunde Kinder in jeder Familie iibrig! Rechnet
man nun zu den 162 verstorbenen Kindern (= 56,6%,) noch die 40 an juveniler
Paralyse erkrankten Patienten = 14,0%, selbst hinzu, die ebenfalls zum groSten
Teil dem Untergang in den zwei ersten Lebensjahrzehnten verfallen sind, so ergibt
sich eine Gesamtabsterbeziffer von 70,6%,, also die Vernichtung von iiber 2/,
simtlicher Graviditaten! Die 15 nicht unter die ,,gesunden* Kinder zu zih-
lenden iiberlebenden Geschwister unserer Kranken weisen zudem noch allerlei
Gebrechen auf korperlichem wie auf psychischem Gebiete auf, fiir die zum Teil
wohl auch die Erbsyphilis verantwortlich zu machen sein diirfte. So héren wir
von allgemeiner Atrophie, Blisse und Blutarmut, von Ohrenleiden, Halsleiden,
Lungen- und Nierenleiden, Skrofulose, Hornhautentziindungen, voriibergehender
Erblindung, von Knochenerkrankungen und von luetischen Exanthemen und
Driisenschwellungen. Mehrere Kinder werden als korperlich oder geistig unent-
wickelt, schwach begabt, nervenschwach, kindisch, ,nicht ganz normal® ge-
schildert. Bei manchen wird iiber Nervositit und Aufgeregtheit, Reizbarkeit,
Furchtsamkeit und VergeBlichkeit geklagt. Ein Kind leidet an Zornanfillen, ein
anderes an Schreibkrampf, ein drittes an nichtlichen ,,Herzanfillen, bei denen
es schnauft und bewuBtlos werden soll; eins ist angeblich tdubstumm, ein weiteres
ist als unverbesserlicher Schulschwinzer in der Erziehungsanstalt Andechs unter-
gebracht. Mehrmals wird auch berichtet, dal die Geschwister, die am Leben
geblieben sind, in den ersten Lebensjahren an ,,Fraisen‘ gelitten hatten.

Als hauptsichlichste Ursache fiir das friihzeitige Absterben der Kinder
wird (in etwa 209, aller Fille) von den Eltern ,,Lebensschwiche® angegeben ;
hierunter fillt naturgema auch der groBte Teil der nicht am Leben gebliebenen
Frithgeburten. In zweiter Linie spielen Darmkrankheiten, vor allem Brechdruch-
fall, eine groBe Rolle. Zahlreiche Todesfille der widerstandsunfihigen erbsyphili-
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tischen Sauglinge werden ferner auf Lungenentziindung und Lungenleiden zuriick-
gefiihrt; sodann werden erwihnt ,,Gehirnhautentziindung®, eine allerdings meist
nicht einwandfreie, mehr ,,populére’ Diagnose, Zahnfraisen, Gelbsucht, Nieren-
entziindung, Schnupfen und Ausschlige, abnorme Kindslagen bei der Geburt,
Nabeleiterung und bei gréferen Kindern Skrofulose und Infektionskrankheiten
{Masern, Keuchhusten, Diphtherie). In einem Fall wurde Tod eines Geschwisters
an ,,hinfallender Krankheit* angegeben.

6. Familidire erbliche Belastung.

Eine geringe Rolle spielt gegeniiber den offenkundigen verheerenden Wir-
kungen der Syphilis in den Familien der juvenilen Paralysen die allgemeine
erbliche Belastung mit korperlichen und geistigen Erkrankungen; allerdings
ist es in der GroBstadt besonders schwer, selbst iiber die Gesundheitsverhiltnisse
der ndheren Angehérigen auch nur einigermaflen zuverldssigen Aufschluff zu
erhalten.

Das wenige, was sich hieriiber bei unseren Fillen feststellen lief, geht aus
folgender Tabelle hervor:

Tafel 11.
GroBeltern I Vater ! Mutter Tante Onkel
Schwerer Alkoholis- | — |Schwere ,,Anstalts-| Epileptische An-

mus (2 mal)

Senile Demenz
(2mal)

Grof3vater: Selbst-
mord (1 mal)

GroBmutter: reizba-

psychopathie* (man. -
depr. Irresein? Dem.
praecox?)

fille (2mal)

Nach Hirnleiden
einseitig erblin-
det (1mal)

Wegen ,,Alkohol-
wahnsinn® in Tr-
renanstalt (1 mal)

Migréine (1 mal)

|
J Paralytisch (1 mal)

Man. -depr., Alkoho-
list (1 mal)

Idiotisch (1 mal)

Taubstumm {1 mal)

re paranoide Ver-
anlagung (1 mal)

Verschiedentlich fand sich in der Verwandtschaft Hiufung von tuberkulésen
Erkrankungen.

7. Veranlagung und friihere Erkrankungen der juvenil Paralytischen.

Wenn wir uns nunmehr der Vorgeschichte der Kranken selbst zuwenden,
80 ist zunéchst ihre Stellung innerhalb der Kinderreihen bemerkenswert. Nach
den allerdings ganz liickenhaften Angaben, die dariiber gewonnen werden konnten,
ergibt sich etwa folgende Verteilurg. Unter ihren Geschwistern befiel das Leiden das

Tafel 12.
NERER 477]“?,; J;e‘} 7. ’78 IR | Eina
s 06 7l ale a1~ 11 =l1]1] ma

Je einmal wird erwdhnt, daB es sich um eine sehr schwere Geburt in-
folge Gesichtslage, Steillage und um Asphyxie des Kindes gehardelt habe; in
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1 Fall erfolgte die Geburt 3 Wochen zu frith. Ausreichend, d. h. bis zum 8. Monat
gestillt wurde nur 1 Kind; die iibrigen erhielten nur 3 Monate, 4 und 6 Wochen,
8 und 3 Tage bzw. iiberhaupt keine Muttermilch. Die Konstitution wurde in
3 Fillen als , kriftig*, einmal als , krafiig, aber pastés*, einmal als ,,dick, doch
sehr klein‘ bezeichnet. 11 Kinder (27,5%,) waren bei der Geburt klein, blaB und
schwichlich; 2 machten schon sehr frith auch einen geistig minderwertigen
Eindruck.

Eine groBe Rolle im S#iuglingsalter spielen bei unseren Kranken die sog.
,,Fraisen oder ,,Gichter‘‘, unter denen wohl zum Teil AuBerungen von Ernéh-
rungsstérungen, zum Teil der spasmophilen Diathese zugehorige Krampfzu-
stinde, endlich aber auch epileptiforme Anfille zu verstehen sind, die auf chro-
nisch-entziindliche syphilitische Prozesse im Gehirn zu beziehen sind. Bei 15 Kin-
dern (37,59,) wurden ,,Fraisen‘ angegeben, die sich in den meisten Fillen nur auf
das 1. Lebensjahr erstreckten; in 4 Fallen (109,) wurden jedoch schwerere Ar:.-
fille, die mit BewuBtlosigkeit, Zuckungen in der Gesichts- und Extremititen-
muskulatur, Inkontinenz und nachfolgender Schlafsucht mit Amnesie einher-
gingen, auch noch im 3., 4., 7. und 8. Lebensjahr beobachtet. Die iibrigen Er-
krankungen des Sduglingsalters, von denen die Angehdorigen zu berichten wufiten,
unterscheiden sich zum Teil nicht von den auch bei nichtsyphilitischen Kindern
vorkommenden Affektionen, zum Teil legen sie die Vermutung nahe, dafl wir es
mit ,,spezifischen* Erkrankungen der Haut, des Knochensystems, der inneren
Organe und der Sinnesorgane zu tun haben. Von groflerer Bedeutung scheint
nur die Rachitis zu sein, die in 10 Fillen angegeben wurde; ferner wurden sechs-
mal Erndhrungsschwierigkeiten und Durchfélle, dreimal tuberkulose Prozesse
verschiedener Lokalisation erwahnt. Ein Kind soll an ,,Veitstanz*, 1 an ,,Augen-
zittern* (angeborener Nystagmus?), 1 an Schielen gelitten haben.

Von moglicherweise spezifischen Erkrankungen begegneten wir in der Siug-
lingszeit folgenden:

Tafel 13.
Augenentziindung bzw. Augengeschwiire . . . . . . 5 mal
Ohrenleiden . . . . . . . . . « « v« v v o v .. 6 ,,
Ausschlage . . . . . . . . . .. oo o000 5
Schnupfen . . . . . . . ..o 0000 2,
Kahle Stellen am Kopf . . . . . . . . . . . . .. 1,
Armldhmung . . . .. L0 00000000 1 .,
Wasserkopf . . . . . . .. ..o o000 1.,

Uber den Zeitpunkt des selbstindigen Laufens, der ja zur Beurteilung der
allgemeinen kérperlichen Entwicklung von Bedeutung ist, ldit sich folgendes
sagen. Es lernten laufen, anstatt mit 1—1%/, Jahren erst mit

Tafel 14.
Jahr....... Lll/z L} " 211;1 3 l gl/,L’ + | s
Kinder . 6 | 6 3 4 1] 2| 2

Bei 24 Kindern, d.h. in 609, fand also eine Verspitung in der Entwicklung
der Gehfihigkeit statt, die wohl in der Hauptsache auf Rachitis zu beziehen ist.
Schlechter zu verwerten sind hinsichtlich der geistigen Veranlagung die Angaben
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3

iiber den Beginn der Sprachentwicklung. Einmal werden unter ,,sprechen kénnen
ja ganz verschiedene Stadien dieses Prozesses verstanden; sodann sind aber auch
die individuellen Verschiedenheiten in der Schnelligkeit des Sprechenlernens schon
physiologischerweise recht grofie, so daf} allein aus einer Verzogerung dieser
Fihigkeit durchaus noch nicht auf allgemeine geistige Minderbegabung des be-
treffenden Kindes geschlossen werden darf. Der Beginn der Sprachentwicklung
setzte angeblich ein mit

Tafel 15.
Taht . o oo v i 10 | 1 2 i 2/, L 3 |
Bei . . .. .. ... 12l e | 1] 11
... | Recht- . Sehr
Friih zeitig Spit spit

Drei weitere Kinder lernten ,spit® bzw. iiberhaupt nur sehr wenig und
mangelhaft sprechen. Wir finden demnach eine Verspdtung bzw. Hemmung der
Sprachentwicklung bei 12 Kindern (30%,). Neun von ihnen sind dieselben wiein der
vorigen Tafel Nr. 14, so dafl man also bei mindestens 9 Kindern (22,59%,) ein von
vornherein bestehendes korperliches und geistiges Zuriickbleiben vermuten muf3.

In der weiteren Entwicklung begegnen uns auBer den gewohnlichen Kinder-
krankheiten (darunter zweimal postdiphtherische Léhmungen) folgende:

a) Krankhafte Erscheinungen nichtspezifischer Art:

Bettndssen . . . . . . . . L L L L e e e e e e e e e e e e e e 6 mal
Unreinlichkeit mit Kot bis zu 7 Jahren . . . . . . . . . . . . . . ... 1,
Kopfweh . . . . . . . . . . . .. . oo 6 ,,
Kopfweh mit Erbrechen . . . . . . . . . . . . ... o000 1 ,,
Kopftrauma . . . . . . . .. .00 o 000 1,
b) Krankhafte Erscheinungen wahrscheinlich spezifischer Art:

,,Wasserblasen“-Exanthem . . . . . . . . . . . . . . .. ... ... . 1 mal
»Gehirnhautentzindung™ . . . . . . . . L0 L0 0oL 0000 1,
Erblindung . . . . . . . . L. Lo Lo Lo oo e 2 ,,
Schlechtes Sehen . . . . . . . . . . . . . . . e e e e e e 2,

Bei 3 Kindern wird iiber Storungen in der Zahnentwicklung berichtet: Eins
zahnte auffallend spét, eines hatte sehr schlechte Zihne, eines blieb nach der
ersten Dentition 2 Jahre lang tuberhaupt ohne GebiB3, ehe die zweite Dentition
eintrat. Ein Kind konnte angeblich, ohne dafl Anfille oder Lahmungen voran-
gegangen waren, vom 6. bis 11. Jahr vor ,,Schwiche‘ nicht mehr gehen, so da3
es getragen werden muflte, lernte es dann aber allméhlich wieder.

8. Geistige Entwicklung.

Was die geistige und gemiitliche Veranlagung vor Beginn der Erkrankung
betrifft, so erhielten wir dariiber folgende Angaben:
Als ,,gut®, begabt, gescheit, lebhaft, normal, unauffillig wurden geschil-

dert . . . . . ... L Lo 8 Kinder (209,)
Als , mittelméBig* begabt . . . . . . . . . . . .. .. ... 4 (109,)
Als ,,schlecht® begabt, geistig minderwertig, schwach im Kopf und zu-

riickgeblieben . . . . . .. ... oL 00000 L. 14 (35%)

Uber die iibrigen waren keine besonderen Angaben zu erlangen. Von mehreren
Kindern wurde bemerkt, daf} sie schwer erziehbar bzw. aufgeregt, weinerlich,
rechthaberisch und ,,furchtbar nervés‘ seien, glaubten, daB sie ausgelacht wiirden
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und sich zuriickgesetzt fithlten. Einige galten als ,,gutmiitig®, vertriglich, jedoch
seigentiimlich®, wobei betont wurde, daf sie meist nur allein, allenfalls mit
kleineren Kindern und in sehr kindischer Weise zu spielen liebten. Eine groBe
Zahl der Kinder war vor der Erkrankung still, brav und anhinglich, doch etwas
stumpf und hatte die Neigung, sich zuriickzuziehen; bei anderen wird hervor-
gehoben, daBl sie starke Stimmungsschwankungen darboten, maBlos zornig,
eigensinnig, schreckhaft, empfindlich und unvertriglich waren. Wihrend bei
einigen Kindern das spielerische, weiche, kindische, wehleidige Wesen und der
Mangel an ,,Humor und Lebensfreude auffiel, erschienen andere immer heiter
und lustig, spielten gern, waren fleilig und brauchbar, willig und beliebt; bei
einem Patienten zeigte sich ein grofler Hang zur Frémmigkeit, der sich u. a. auch
im Anlegen einer Sammlung von Heiligenbildern &uBerte. Manche waren un-
aufmerksam, vergeflich, hatten unruhigen Schlaf und allerlei nervose Beschwerden.

Durch die ganze Schulzeit hindurch gute Noten erhielten nur 3 Kinder
(7,5%,); sie standen bei der Aufnahme schon im 24., 19., 18. Lebensjahre.

MittelmaBige Schulnoten erhielten 8 Kinder (209,). Diese Kinder kamen
in der Normalschule nur eben grade mit, bzw. blieben ein- bis viermal sitzen.
Sie zeigten wenig Interesse und geringe Fortschritte, konnten zum Teil nicht
rechnen, zum Teil nicht auswendig lernen, erschienen faul, versteckt und wvon
»lastigem Phlegma .

Yon vornherein ,,schlecht‘ lernten 14 Kinder (35%); unter ihnen befand
sich eine grofiere Zahl, die nach mehrmaligem Sitzenbleiben in Privat- und Hilfs-
schulen iibergetreten waren, aber auch dort vollig versagten; allenfalls brachten
sie es mithsam bis zu den ersten Anfingen des Lesens und Schreibens.

9. Friihsymptome.

Bei einem grofien Teil der jugendlichen Paralytiker machte sich als erstes
Anzeichen der beginnenden geistigen Erkrankung schon wéihrend der Schulzeit
ein Nachlassen der Leistungen geltend, bevor andere alarmierende Symptome
in die Erscheinung traten.

So wurde von 13 (32,5%,) Kindern berichtet, daf} sie anfangs ,,gut®, einige
nur ,leidlich* gelernt hatten, bis dann zu einem bestimmten Zeitpunkt ein mehr
oder weniger plotzliches Versagen auf allen Gebieten eingetreten war, das zu
immer weiter fortschreitender Verblodung mit Aufhéren der Schulfédhigkeit gefiihrt
hatte. Begreiflicherweise sind aus diesem Grunde die Nachrichten iiber das Ver-
halten wihrend der Lehr- und Dienstzeit nur spérlich, da eben nur wenige unserer
Patienten zu dieser Zeit noch ,,gesund‘‘ waren.

Als fleiBlig, ordentlich und brauchbar wurden spéterhin noch 3 Kranke be-
zeichnet; allerdings sind die Angaben iiber den einen derselben, der schon 8 Jahre
zuvor wegen ,,Epilepsie’* 309, erwerbsbeschrinkt war, aus dem Grunde unzu-
verlassig, weil die Eltern bestrebt waren, den zunehmenden geistigen und kérper-
lichen Verfall nachtriiglich einem Unfall zur Last zu legen, der erst infolge der
paralytischen Unbeholfenheit eingetreten war. Ein Patient besuchte noch die
kaufmannische Fortbildungsschule, doch ohne Erfolg; einer muBlte wegen Seh-
nervenschwund in die Blindenanstalt aufgenommen werden, ein Maddchen kam
wegen Verwahrlosungsgefahr ins Kloster zum guten Hirten. Eine Patientin war
noch kurz vor der Aufnahme als Fabrikarbeiterin in einer Spinnerei beschaftigt;
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ein junger Mensch, der nach einem schweren paralytischen Anfall in delirantem
Zustande bei uns eingeliefert wurde, war 4 Wochen zuvor noch als Hilfsarbeiter
titig, ohne besonders aufzufallen; allerdings waren zweifellos schon ausgeprigte
Krankheitssymptome vorhanden gewesen. Einige andere Kranke wechselten
in den letzten Jahren vor der Aufnahme auffallend haufig Stellung und Beruf,
waren unbrauchbar, begriffsstutzig, vergefllich, langweilig, apathisch, unfreund-
lich, reizbar, machten alles verkehrt und begingen Schwindeleien und Diebereien.
Einer ,,brachte trotz aller Anstrengungen auf dem Bau nichts vorwirts, wihrend
ein Madchen sich selbst fiir leichte hiusliche Arbeiten als vollig untauglich erwies.
Bei 2 Kranken wurde schon vor Erkennung des Leidens Unterbringung in An-
stalten erwogen; einer wurde der Kretinenanstalt, einer der Zwangserziehung
zugefiibrt ; ein dritter war bei Bodelschwingh untergebracht. In einem Fall wurde
das Auftreten von Bettndssen nach ,,Erkéltung‘‘ bemerkt, das frither nicht vor-
handen gewesen war; bei den Midchen waren Stérungen der bis dahin regelmis-
sigen Menstruation bzw. Verzégerung der Pubertidtsentwicklung nicht selten (409,).

Zusammenfassend konnen wir sagen, daf vor Ausbruch des Leidens etwa waren :

Tafel 16.
- N ‘ Davon waren
‘Krauke mannhch[ weiblich %
Korperlich abnorm . . . . . . . | 15 l‘ ll 4 37,5
Geistig minderwertig . . . . . . 14 4 35,0
Seelisch auffallend . . . . . . . | 10 2 |250
Anscheinend gesund. . . . . . . | 13 4 32,5

Uber 3 Kranke waren nihere Angaben nicht zu erhalten; bei mehreren fand
sich eine Vereinigung von kérperlichen und seelischen Abweichungen vor.

10. Beginn der Erkrankung.

Der eigentliche Beginn der Erkrankung a6t sich wegen der oft schleichenden
Entwicklung und vorher schon vorhandener Minderwertigkeit nicht immer mit
der wiinschenswerten Genauigkeit feststellen. Bei unseren Féllen erhielten wir
etwa folgenden Daten:

Tafel 17.
o Beginn mitr
Jahren: ! ‘ 8 ‘ 10 ‘ 11 ‘ 12 ‘ 13 i 14 15 . 16 { 17 ‘ 18 I 21
i —= = T T — T 7 1 I f i B
Méinnlich \11) 1{4 2 41 2‘2|3‘12‘1 2 | —
Weiblich Soob i a el al el Sl el a2l D
Zusammen: 1 | 1| 4| 3] 6 2| al 2| 5| - 4] 3] 2] 1
Es erkrankten demnach: Tafel 18.
Jahre: — 10 — 15 — 20 if:'t;(; Kranke
Miinalich . .| 11 8 - 2
Weiblich . .| 38 5 4 1 13
Zusammen: | 14 | 13 9 1| 37

1) Fehldiagnose.
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Der fritheste Beginn fillt nach Tafel 17 also bei den Knaben auf 7, bei den
Midchen auf 9 Jahre. Die groBite Dichtigkeit liegt fiir die Knaben bei 8—10 Jah-
ren, fiir die Midchen bei 10—12 Jahren, wihrend das durchschnittliche Er-
krankungsalter fiir das ménnliche Geschlecht auf 11-—12 Jahre, fiir das weibliche
auf 14 Jahre fallt. Im ganzen-scheint das weibliche Geschlecht also etwas spiter
zu erkranken, entsprechend der auch bei Erwachsenen verlingerten Inkubations-
zeit der Frauen. Ebenso scheint der Prozentsatz der Erkrankenden fiir beide
Geschlechter verschieden zu sein, was folgende Tabelle beweist:

Es waren unter den lebende n Geschwistern, einschlieBlich unserer Kranken
selbst

Tafel 19.
Ménnlichen Geschlechts . . . . . . . . . 48 (21)
Weiblichen Geschlechts . . . . . . . . . 32 (19)
Unbekannten Geschlechts . . . . . . . . 44 (44)

Zusammen: 124 (84)

Wenn man also die Haufigkeit syphilitischer Erkrankung bei beiden Ge-
schlechtern = 1:1 setzt, so wiirde dagegen die Haufigkeit metasyphilitischer Er-
krankung bei unserem Material sich verhalten wie 56,2%, (méannlich): 40,6%,
(weiblich) oder ungefihr wie 1,4:1,0: freilich konnte diese Verschiebung auch
durch die groBe Zahl der Geschwister mit ,,unbekanntem® Geschlecht mit be-
dingt sein.

Bei 2 ménnlichen Patienten im Alter von 10 bzw. 17 Jahren war ein auch nur
annihernd genauer Zeitpunkt des Beginns nicht-zu erheben. Auch sonst schwan-
ken die Angaben oft iiber mehrere Jahre; in solchen Fillen wurde das Mittel
angenommen. Die meisten Anhaltspunkte bot, wie schon erwéhnt, der Anfang
des Versagens in der Schule, der Zeitpunkt des Ubergangs in die Hilfsschule, das
Auftreten von Stimmungsschwankungen und auffallender Charakterverinderung;
in wenigen Fillen konnten plotzlich sich einstellende Kriampfe, Sprachstérung
oder Gangverschlechterung als Anhaltspunkte benutzt werden. In einigen
Fillen entstanden Schwierigkeiten fiir die Beurteilung dadurch, daf} schon Jahre
zuvor die Anzeichen von syphilitischer Gehirnerkrankung in Form von epilepti-
formen Anfillen, Sehstérungen, voriibergehenden Léhmungen und allgemeiner
geistiger Schwiche bestanden hatten, ohne da8 bislang ein unzweifelhaftes Fort-
schreiten der Symptome im Sinne der Paralyse erkennbar gewesen wire.

In den meisten Fillen war der Beginn ein ganz allméhlicher, schleichender,
nur in 4 Fillen ein plotzlicher. Als vermeintliche ,,Ursachen® wurden von den
Angehorigen bei 6 verschiedenen Kranken Kopfverletzungen angefiihrt, die ein-
mal fast unmittelbar einen epileptischen Anfall im Gefolge gehabt haben sollen,
wihrend sich einmal angeblich 3 Monate lang dauerndes Erbrechen an das Trauma
angeschlossen hatte. Die bei einem Kranken durch Fall auf den Steinboden
eingetretene Oberschenkelfraktur mit Epiphysenlésung und Verkiirzung des.
Beines wurde sogar zum Ausgangspunkte einer Entschidigungsklage gegen den
behandelnden Arzt gemacht, der durch ,,falsche Behandlung* den im weiteren Ver-
laufe hervortretenden geistigen und korperlichen Riickgang des Patienten ver-
schuldet haben sollte. Tatsiichlich waren jedoch schon 4 Jahre zuvor epileptische
Anfille, die mit Verblodung einhergingen, einwandfrei festgestellt worden, als



16 Gruppe der juvenilen Paralyse im engeren Sinne.

deren Folge auch der Unfall mit seinen ungewdhnlich schweren Knochenver-
letzungen aufzufassen war. Weitere ,,Ursachen‘ wurden in iiberméfigem Bier-
genuB in der Kindheit, in MiBhandlungen, einem Autounfall und einem angeb-
lichen ,,Hitzschlag® erblickt.

11. Zeichen der Krankheit.
a) Auf psychischem Gebiete.

Die ersten Anzeichen des beginnenden Leidens bestanden in der Mehrzahl der
Fille in auffélliger Verdnderung des Charakters mit Stimmungsschwankungen,
unmotivierten, heftigen Erregungszustinden und zunehmender Teilnahmlosig-
keit gegeniiber den Vorgéngen des téglichen Lebens. Die Kranken wurden
nervos, aufgeregt, weinerlich, mifitrauisch, zogen sich von den Kameraden zuriick.
Sie zeigten sich reizbar, gewalttitig, bosartig, schlugen in ihren Wutanfallen um
sich, bissen und kratzten. Einige waren niedergeschlagen, wortkarg, empfindlich,
miirrisch und verdrossen, wihrend andere durch Unvertréglichkeit, rohes Be-
nehmen, lautes Lachen, Schreien, Fluchen, Jammern, Singen und Beten zuerst
auffielen. Je deutlicher sich der Umgebung gegeniiber wachsende Stumpfheit
und Mangel an Anhénglichkeit bemerkbar machten, desto mehr konzentrierte
sich allméhlich das Interesse der Kranken auf die materiellen Geniisse: Sie fingen
an, wahllos und gierig zu essen, hielten sich dabei nicht mehr so sauber wie friiher,
vernachléssigten sich bis zur Verwahrlosung; andere dagegen verweigerten jede
Nahrung, erschienen verschlossen, geistesabwesend, schwermiitig. Die Kranken
wurden kindisch, unbeherrscht, storrisch und widerspenstig. Sie spielten nur noch
mit kleinen Kindern statt mit ihren Altersgenossen und mufliten schliefilich
wegen hochgradiger Hilflosigkeit und Indolenz angezogen, gewaschen und ge-
fiittert werden. Ein 13jihriges Madchen spielte mit ,,Fleckerln® und Papier-
schnitzeln, die sie zerril und in den Mund steckte; ein 19 jahriger Patient sammelte
altes Papier, Geld, Schnurreste, wickelte sie in 1000 kleine Papierfetzchen ein urd
versteckte sie dann. In seinem Jihzorn stampfte er sinnlos wiitend auf die Erde,
warf Gegenstinde zum Fenster hinaus oder an die Wand, zerkratzte sich und
wollte sich mit einer sechsfach um den Hals gelegten Schnur selber erdrosseln.
Er fing auch an, vor ,,HeiBhunger* Zwiebeln zu essen und wurde dabei immer
magerer; in der Ruhe war er nach wie vor gutmiitig und ,,der beste Mensch.
Eine 19jéhrige Paralytikerin, die vorher ordentlich und brauchbar gewesen war,
kam wegen Tripper und Verdacht der Schwangerschaft in die Frauenklinik. Sie
hatte sich seit etwa 3/, Jahren exzessiver Gewerbsunzucht ergeben und liel sich
als Spiilmédchen im Gasthaus allnéchtlich von 3—4 Mannern geschlechtlich mif3-
brauchen, ohne sich zu wehren oder die geringste Scham zu empfinden ; zugleich
fiel auf, dafl sie nicht mehr all und nicht ins Bett ging, sondern ,,apathisch* in
eine Ecke starrte. Eine andere Paralytikerin schimpfte in groben und wiisten
Ausdriicken, lief in einem Zustand von Verwirrtheit von Hause fort, kannte sich
nicht mehr aus und erklirte, daf} sie sterben solle, daB man sie nimmer moge,
und dall der Teufel mit ihr spreche. Ein 16jidhriger Patient, dessen zunehmende
sittliche Verwahrlosung allerdings schon seit mehreren Jahren aufgefallen, aber
nicht als krankhaft erkannt worden war, so daf er wegen Diebstahls u. a. 3 Wochen
Geféngnis erhielt, kam in die Klinik, wihrend noch ein Jugendgerichtsverfahren
wegen Stehlens, Filschung von Briefen und unbefugten Verkaufens fremder
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Sachen gegen ihn schwebte ; er war bei seinen Betriigereien, denen durchaus ver-
standliche, eigenniitzige Motive zugrunde lagen, nicht ohne eine gewisse Raffi-
niertheit vorgegangen. Ein 19jéhriger Kranker, der noch bis 4 Wochen vor seiner
Aufnahme in einer Pulverfabrik arbeitete, hatte schon 3 Jahre zuvor ein eigen-
artiges Wesen gezeigt. Er lief von seinen Arbeitsstellen weg, erklirte, daB er auf
die Arbeit ,,pfeife‘ und nicht mehr mége, machte bei Vorhalt groBe Szenen, war
weinerlich und ,,bockbeinig®, so dafi man ihn ,,nicht anschauen‘* durfte.

Bei verschiedenen Kranken fiel zuerst nur eine gewisse Unruhe, sowie man-
gelnde Stetigkeit und Ausdauer bei Spiel und Beschiftigung auf. Ein Patient
zeigte sich gegen Geriiche empfindlich; ein anderer schrie laut auf bei bloBer
Beriihrung, hatte dabei aber das Ekelgefiihl schon so sehr verloren, daB er seinen
eigenen Kot verzehrte. Fiir Strenge wie fiir Giite erwiesen sich einige Kinder
in steigendem MaBe unzuginglich; andere blieben immer heiter, gutmiitig,
freundlich, anhénglich. Bei manchen Paralytikern zeigte sich groBe Angstlichkeit,
Furchtsamkeit und Schreckhaftigkeit, die nur zum Teil durch die korperliche
Unbeholfenheit erklirlich war ; sie trauten sich nicht mehr auf der Strafie zu gehen,
Treppen zu steigen, mit der Trambahn zu fahren, so daB sie stehenblieben und
gefithrt werden mufiten. Selten traten anscheinend auch Sinnestduschungen
auf, so bei einem Kranken, der seinen Onkel oder seinen Lehrer im Zimmer zu
sehen glaubte. Ein Kranker litt offenbar unter dngstlichen Wahnvorstellungen:
Er meinte, es geschehe ihm etwas, er miisse zum offenen Fenster hinunterfallen;
er schrie fortwidhrend und war nicht mehr zu Hause zu halten. Ein anderer
sprach davon, ins Wasser zu gehen und drohte, einer Bauerin das Haus an-
zuziinden.

Hand in Hand mit den geschilderten Verdnderungen auf gemiitlichem Gebiete
ging bei unseren Kranken der allgemeine Stillstand bzw. Riickschritt der Ver-
standesleistungen, der sich allmihlich auch im téglichen Leben bemerkbar
machte. Die Kinder wurden vergeBlich, miide, unbesinnlich, schlifrig bis zur
Schlafsucht, verstanden nichts mehr, wiederholten immer dasselbe, schrieben ver-
wirrte Briefe. Sie erschienen ideenarm, unklar, konnten nichts mehr auffassen,
sich nichts mehr merken, von selbst keinen ordentlichen Gedanken mehr heraus-
bringen. Frithzeitig trat vor allem ihre Unfdhigkeit im Losen einfacher Rechen-
aufgaben zutage. Sie fingen an, im Gesprich abzuschweifen, ,ungereimtes,
wirres Zeug‘ zu reden, alles durcheinander zu bringen, fanden sich nicht mehr
zurecht, verlernten Lesen und Schreiben, kannten die Angehérigen, schlieflich
selbst die Mutter nicht mehr. Von wenigen Patienten wurde dieser Verblodungs-
vorgarg im Anfang noch selbst wahrgenommen. Ein frither sehr ehrgeiziger,
guter Schiiler regte sich iiber das Nachlassen seiner Leistungen auf, weinte viel
und hatte vor jedem- Zeugnis groBe-Angst wegen der zu erwartenden schlechten
Noten. Die meisten Patienten blieben jedoch dauernd ohne Einsicht fiir die
Schwere der sich mit ihnen vollzichenden Verinderungen. Sie mochten nicht
mehr denken und lernen, nicht mehr handarbeiten oder sich beschiftigen, sich
nicht mehr frisieren und anziehen. Sie erschienen ,,phlegmatisch‘, safien stumpf-
sinnig herum und waren zu jeder Verrichtung unbrauchbar, weil sie alles verkehrt
machten. Sie verloren das Geld, vergaBen die Auftrége, wenn man sie zu Be-
sorgungen fortschicken wollte und waren daher von seiten der Kameraden vielen
Neckereien ausgesetzt.

Schmidt-Kraepelin, Juvenile Paralyse. 2
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b) Auf kiorperlichem Gebiete.

Von korperlichen Stérungen spielen Anfédlle der verschiedensten Art,
mit und ohne Krimpfe und Lahmungen, Ohnmachten und Absencen, an die sich
bisweilen Verschlechterungen der Sprache und des Allgemeinbefindens anschlossen,
in der Vorgeschichte unserer Paralytiker eine hervorragende Rolle. Angaben
dariiber erhielten wir in 23 Féllen (57,5%), wobei noch zu beriicksichtigen ist,
daB wir bei mehreren Kranken keine oder nur ganz unbestimmte Daten iiber die
bisherige Entwicklung des Leidens erlangen konnten. Im einzelnen lassen sich
vielleicht folgende Typen von Anfillen unterscheiden, die aber natiirlich nicht
selten innerhalb desselben Krankheitsverlaufes wechselten oder sich miteinander

verbanden.
«) Anfélle.
Tafel 20.
Anfille vor der Aufnahme im ganzen bei 23 Kranken (57,5%)
(nach Schilderung der Angehdérigen).
1. Epileptiforme An-| 1. BewuBtlosigkeit, allgem. tonisch-klonische Zuckungen, Zungen-

fille ohne weitere
TFolgen bei 12 Kran-
ken (309,).

biBl, Inkontinenz. Dauer einige Minuten bis 3/,Stunden. Vorher
bisweilen Aura, hinterher Abgeschlagenheit, Schlaf. Keine Lih-
mungen oder Sprachstérung. Ofters auffallend rasche Erholung.
Bisweilen nur Streckkrimpfe mit Blisse; 6fters nidchtliche Unruhe,
Aufschreien, Enuresis.

Nach Auftreten der Anféille hiufig Wachstumsstillstand und
vermeintlich ,,epileptische” Verblodung; trotz oft auBerordent-
licher Haufung keine schubweisen Verschlechterungen des All-
gemeinbefindens

. Epileptiforme An-

falle mit psychi-
schen und neuro-

. Wihrend oder nach den Anfillen Erbrechen, voriibergehende oder

lainger dauernde Sprachstorung, Lihmungen (Hemiplegie, spasti-
sche Paraplegie). Bisweilen ausgedehnte Nachwehen: Isolierte

logischen Storungen Muskelzuckungen, schwere Gleichgewichtsstérungen, Verlust des
bei 7 Kranken Sprachverstidndnisses, delirante Unruhe. Im ganzen viel seltener
(17,5%) als 1.

3. ,,Kleine Anfille | 3. Ohnmachtsanwandlungen, Blisse, Ubelkeit, Schwindel, Zittern.

(Absencen) bei 6
Kranken (159)

Meist kein BewuBtseinsverlust, rasche Erholung, ]o'isweilen Hin-
fallen, Kopfschmerzen, Erbrechen, Inkontinenz. Ofters als Vor-
ldufer schwerer Krampfanfille.

. Anfille

von rin-
denepileptischem
Typus bei 6 Kran-
ken (15%)

. Lokale Hirnreizerscheinungen bei wechselndem BewulBtseinszu-

stand: Unwillkiirliche Spreiz- oder Schleuderbewegungen in
den Extremititen, isolierte Muskelzuckungen im Gesicht. Eigen-
artige Drehungen um die Korperachse, Lahmungen einzelner
Glieder. — Oft keine genaue Abgrenzung der Anfille; lange Dauer,
wechselnde Stirke der Reizerscheinungen.

5. Akut oder sub-|5. Plotzlicher Eintritt von Sprachverlust, Lihmungen, Tumor-
akut einsetzende symptomen; Erbrechen, Koma; nach Erholung Stupor, Anisokorie,
neurologische Sto- merkliche Verblédung. Bisweilen langsam zunehmende Lihmung,

rungen ohne eigent-
liche Anfille bei
3 Kranken (7,59%)

Benommenheit, Inkontinenz.

An dieser Stelle sind noch 2 Beobachtungen zu erwihnen, bei denen sich an
einen epileptiformen paralytischen Anfall eine voriibergehende bzw. linger-
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dauernde Bewuftseinstritbung anschlof. Das eine Mal war der Kranke noch
einige Zeit nach dem Anfalle schwindlig, verwirrt, und wollte sich ausziehen. Der
andere Kranke zeigte noch 3 Tage nach dem Anfall stindige zuckende Bewegungen
im linken nach oben verzogenen Mundwinkel. Er hatte jedes Sprachverstindnis
verloren, schrie laut, stohnte, stieB auf, reagierte auf nichts, lachte aber, wenn
man dicht vor seinem Ohr zu pfeifen anfing. Das Zustandsbild dhnelte dem eines
Alkoholdeliranten: Der Gang war stampfend, schwankend, unsicher, ataktisch,
aber nicht spastisch. Die Sprache war abgehackt, schmierend, verwaschen, zum
Teil agrammatisch, der Inhalt der Reden verworren und groBenteils unverstind-
lich; auf Fragen antwortete der Kranke ganz sinnlos oder hochstens mit ,,wei3
ich nicht“. Er machte mit den Hénden fortwihrend eigentiimlich ausfahrende,
zittrige, nestelnde und fadenziehende Bewegungen, widerstrebte sinnlos bei der
Untersuchung, spannte alle Muskeln an, wehrte Nadelstiche jedoch lebhaft ab.
In der Badewanne war er véllig auflerstande, das Gleichgewicht zu bewahren und
taumelte mit dem Oberkorper hilflos hin und her, wihrend er die Beine steif
und durchgedriickt in die Hohe streckte. Er klammerte sich an den Mantel des
Arztes fest, stemmte sich am Rand der Wanne ein, als miisse er einen Wagen
schieben helfen, griff mit gespreizten Fingern unter unverstéindlichem Lallen
nach seinen Zehen, prefite die Ziahne fest aufeinander, kauerte sich ganz zu-
sammen und lie alles unter sich gehen. Bemerkenswert ist, daf3 dieser Kranke
nach Abklingen des deliranten Verwirrtheitszustandes (etwa 3!/, Wochen nach
dem Anfall) das Bild tiefster Demenz darbot: Auf Fragen erfolgte nur noch ein
Grinsen mit Aufreien des Mundes und unverstindlichem Lallen; die Ataxie war,
allerdings zum Teil wohl auch infolge von fieberhaften Durchféllen, so hoch-
gradig, dafl der Patient sich kaum mehr allein aufzurichten vermochte. Der
Kranke schmierte mit Kot wie ein alter Paralytiker; dabei war er 4 Wochen
zuvor noch im Hilfsdienst beschéftigt gewesen! Spéter besserte sich sein Zu-
stand wieder.

p) Andere Stéorungen auf motorischem Gebkiet (Gang, Sprache,
Schrift).

Nichst den Anfillen kennzeichnen in der Symptomatologie der juvenilen
Paralyse, soweit sie aus der Vorgeschichte abgeleitet werden kann, Lihmungs-
erscheinungen (Gang- und Sprachstérungen) das Krankheitsbild. Bei unseren
Patienten erfuhren wir dariiber folgendes:

Storungen der Sprache bestanden bei der Aufnahme in die Klinik schon bei
mindestens 28 Kranken (70%). In 3 Fallen war die Sprachstorung bereits eine so
hochgradige, dal} vollige Stummbheit bestand ; achtmal (209,) waren auch ausge-
pragte Stérungen der Schrift vorhanden. In mindestens 20 Fillen (509,) war
auflerdem eine merkliche Beeintrichtigung des Gehvermogens eingetreten: Die
Kinder mochten nicht mehr laufen, sondern setzten oder legten sich immer gleich
hin. Besonders unsicher zeigten sich manche Paralytiker beim Treppensteigen ;
ofters bestand infolge der groflen Ungelenkheit und Schwiche in den Beinen er-
hohte Neigung zum Hinfallen. Ein Kranker war wegen seiner hochgradigen
Ataxie nicht mehr imstande, auszuweichen; ein anderer traute sich iiberhaupt
nicht mehr zu gehen, einer krabbelte zu Hause meist am Boden herum, einer
schleifte den linken FuB nach; mehrere vermochten auch nicht einmal mehr zu

%
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sitzen. Ein Kranker war ganz ,steif und empfindungslos®“ geworden; einer
klagte iiber ,,Ziehen‘ in Hénden und Fiilen.

y) Sonstige Stéorungen.

Von sonstigen Stérungen wurde bei unseren Kranken von den Angehérigen
noch beobachtet: Allgemeines starkes Zittern, so daB sie Gegenstéinde nicht mehr
festhalten konnten, Gihnen, Kopfschmerzen, vor allem im Hinterkopf (in 209,),
Augenverdrehen, Schielen, Speicheln, nervoses Umbherfingern und Zupfen an
Lippe, Gesicht und Hénden, Masturbation. Mehrere Kranke waren hochgradig
appetitlos, verweigerten zeitweise die Nahrung oder lieflen sie wieder ausflieflen,
sahen schlecht aus und waren stark abgemagert. Der Schlaf war, auch abgesehen
von den Anféllen, sehr haufig gestért. Die Kranken zeigten nichtliche Unruhe,
schrien auf, geisterten umbher, schliefen mit haufigen Unterbrechungen (in
22,59%,). 10 Kranke (259%,) litten an Bettnidssen und waren zum Teil auch tags-
iiber unrein. Bei 6 (in 159,;) wurde von hochgradiger ,,Kurzsichtigkeit‘‘ bzw.
andersartiger Abnahme der Sehkraft bis zur Erblindung berichtet. Ein
Kranker litt an Nasenbluten; einer hatte geschwollene Fiile, einer Durchfille
und stindiges ,,Kiltegefilhl“. Drei Kranke waren bei der Aufnahme in die
Klinik vollig hilflos und bettligerig; bei zweien hatte sich auBerdem schon
Dekubitus entwickelt.

B. Klinische Untersuchung.

1. Aligemeiner Eindruck, kirperliche Konstitution.

Die GroBenverhiltnisse, Beschaffenheit von Korperbau, Muskulatur und all-
gemeinem Ernihrungszustand unserer Kranken sind aus nachstehender Tabelle

zu entnehmen:

Tafel 21.
[ Es waren: [ Kranke f %

Fiir ihr Alter unverbéltnismifBig (um 4—41 cm) ‘
L Groge zuklein .. . ... ... 23 | 57,5
- OO Normal gro . . . . . . . . . . ... . ... 16 40,0
UnverhdltniBmaBig groB (+ 9%em) . . . . . . . . 1 2,5

T
Zart, schwichlich, unterentwickelt, zuriickgeblieben 29 1725
2. Entwicklungs- | Leidlich kriftig . . . . . . . . . . . . .. .. 6 150
stufe Normal stark und kraftig . . . . . . . . . .. 4 10,0
Sehr kriftig, plump, athletenhaft . . . . . . . . 1 2,5

Auffallend schmichtig, schmalbriistig, unter-

.. ernihrt, atrophisch . . . . . . . . . . .. 24 60,0
3. Err:z:;gngszu- Hochgradig abgemagert . . . . . . . . .. .. 3 7,5
Leidlich bzw. gut gendhrt . . . . . . . . . .. 10 25,0
Auffallend fett, besonders am Abdomen . . . . 3 7,5
Auffallend blaB, blutarm . . . . . . . . . . .. 19 | 475
4. Durchblutung Von normaler Hautfarbe . . . . . . . . . . . . 17 425
Kongestioniert . . . . . . . . ... ..., i 1 2,5
Von gesundem, bliihendem Aussehen . . . . . . | 3 ’ 7.5
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2. Auftillige korperliche Befunde.

Bei der Schilderung der korperlichen Besonderheiten unserer Kranken, zu-
néchst unter Ausschlufl der neurologischen Symptome, halten wir uns im wesent-
lichen an die Einteilung, die E. Fournier in seinen ,,Beitrigen zur Diagnostik
der Syphilis hered. tarda‘* vorgenommen hat; allerdings miissen wir einen Teil
der von ihm als fiir Erbsyphilis charakteristischen Stigmata von vornherein als
wahrscheinlich oder sicher ,nichtspezifische’ Entartungsmerkmale, bzw. als
AuBerungen andersartiger Krankheitsprozesse von den mutmaglich ,,Spezifischen*
Befunden abtrennen. Demnach kénnen wir unterscheiden :

1. Schédel- und Gesichtsstigmata (Fournier, Gruppe I, 2 und 3).

2. Stigmata der Haut oder Schleimhaut (Fournier, Gruppe III).

3. Hutchinsonsche Trias (Fournier, Gruppe II).

a) Ohrstigmata,
b) Augenstigmata,
¢) Zahndeformitéaten.

4. Stigmata des Bewegungsapparates (Fournier, Gruppe V).

5. Erkrankungen der inneren Organe; krankhafte Pradispositionen (Fournier,
Gruppe VII).

6. Allgemeine Entwicklungshemmungen wund Mifbildungen (Fournier,
Gruppe IV und VIII).

Zu 1. Schiidel- und Gesichtsstigmata.
Von Schidel- und Gesichtsformen, die in irgendeiner Weise von der Norm
abweichen, begegneten uns bei unseren Kranken folgende Typen:

Tafel 22.
Asymmetrie . . . . . . . . . .. ..o 2mal
Auffallende GroBe und Breite . . . . . . . . . .. 2,
1. Gehirnschadel Dolichocephalie . . . . . . . . . . . .. ... .. 1,,
Caput quadratum . . . . . . . . . . . .. . ... 1,
Hydrocephalus . . . . . . . . . . ... ... .. 1,,
Asymmetrie . . . . . ... ..o L 1 mal
»yvogelgesicht™ . . . . . . . . . . . ... ... 1,
»Orefsengesicht . . . . . . . . . . L. ... 1,,
»Birnengesicht“ . . . . . . . . . . . ... L. .. 1,,
Olympische Stirn . . . . . . . . . . . . ... .. 8 ,,
Exostosen . . . . . . . . . . ... 0. ... i,
2. Gesichtsschadel Prognathie . . . . . . . . . ... ... ... 1,,
Sattelnase . . . . . . . . . . . . ... 2,
Steiler Gaumen . . . . . . . . . . .. ... ... 1,,
Lingua geographica . . . . . . . . . . ... ... 1,
Verbildete bzw. abstehende groBe, asymmetrische
Ohren . . . . . . . . . v v v v v v v e 7 .
Angewachsene Ohrlippchen . . . . . . . . . . .. 2,

Zusammenfassend a8t sich wohl sagen, dal wir von den angefiihrten ,,Stig-
mata‘ vielleicht den Hydrocephalus, die vorspringende Stirn und die einge-
sunkere Nasernwurzel als mindestens auf Erbsyphilis verddchtige Merkmale
ansehen kénnen, wihrend sich die iibrigen nur als ,nichtspezifische*’, Wachs-
tumsanomalien bewerten lassen, da sie auch bei sonst Gesunden, sowie bei Psy-
chopathen und Schwachsinnigen nicht selten anzutreffen sind.
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Zu 2. Haut- und Schleimhautstigmata.

Tafel 23.
1. Am behaarten Haarlose Stellen, Lichtung, streifenférmige Anord- ‘

Kopf nung der Haare . . . . . . . . . .. .. ... 4mal
Atrophie, bes. an den Handtellern . . . . . . . . 5mal

Narben im Gesicht, Nacken, an den Extremltaten .. 5,

2. An der Haut des Naevi . . . . . e e e e e e e e .1,

iibrigen Korpers Geschwiir am Ellbogen e e e e e e e e e 1,

Dekubitus an den Knécheln . . . . . . . . . .. .2,

Bldschenartiger Ausschlag . . . . . . . . . . ... 1,,
3. Im Unterhaut- Othdmatom . . . . . . . . . . . .. ... ... 1 mal

zellgewebe

Leider diirfte mit den mitgeteilten spérlichen Befunden in diagnostischer
Hinsicht wenig anzufangen sein, da eine nidhere Beschreibung der Narben usw.
in den Krankengeschichten nicht enthalten war. Immerhin kénnen wir wohl die
eigenartige derbglinzende Atrophie der inneren Handflichen, evtl. auch den
streifenformigen Haarausfall, der vielleicht auf eine Alopezie hinweist, als in erb-
syphilitischer Hinsicht ,,verddchtige* Symptome ansprechen. Das Othimatom
galt bekanntlich frither als charakteristische Ernédhrungsstérung bei der progres-
siven Paralyse, wihrend wir seit Gudden wissen, daB es regelmifig trauma-
tischer Natur ist; auch in unserm Fall verdankte es seine Entstehung einem para-
lytischen Anfall, bei dem der Kranke sich durch Sturz auf die Erde verletzt hatte.
Ebenso koénnen wir eiien Dekubitus kaum als charakteristisch fiir Lues oder
Metalues ansehen, wenn auch gerade Paralytiker im Endstadium besonders
stark zu Druckbrandgeschwiiren geneigt sind.

Zu 3. Hutchinson’sche Trias.
Wichtiger als die beiden ersten Gruppen der ,,Stigmata‘“ ist die Fourniersche
Gruppe Il der ,,Hutchinsonschen Trias®.
Hierher gehéren die in den drei folgenden Tabellen zusammengestellten Be-
funde, in welchen die wahrscheinlich nicht spezifischen Merkmale eckig einge-
klammert sind.

Tafel 24.
Keratitis parenchymatosa. . . . . . . . . e e e e 2mal
Maculae corneae . . . . . . . . . . . ... ... 3,
Chorioretinitische Plaques (schwarze und weIBe Herde) . . . . 4,
Genuine Optikusatrophie (vollkommene und unvollkommene). .3 ,,} 159
Neuritische Optikusatrophie (vollkommene und unvollkommene) 3 ,, °
Glaskorpertritbung . . . . . . . . .. e e e e e e e 1,,
Gesicht [Angeborenes Kolobom der Maculae]. . . . . . . . . . . . . 1,,
[Myopiel. . . . . . . . . e 1,,
[Lichtscheu]. . . . . . . . . . . . . .. ... ... .. 1,
[Paradoxe Lichtreaktion rechts] . . . . . . . . . . . . . .. 1,,
[Horizontaler Nystagmus}. . . . . . . . . . . . ... ... 2,
[Einseitiger Exophthalmusl . . . . . . . . . . . ... ... 1,
[Bulbusunruhe]. . . . . . . . . ... ... ... ... 1,
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Von den Augenstérungen lassen sich vor allem die fiir eine abgelaufene
Keratitis parenchymatosa sprechenden Befunde im Sinne der ,,spezifischen
Erkrankung verwerten, da ja nach den Erfahrungen der Ophthalmologen
nur etwa 2%, Wahrscheinlichkeit fiir eine andersartige Atiologie (Tbe.)
spricht. Fiir mindestens ebensc gesichert diirfen wir wohl den hereditir-
syphilitischen Ursprung der chorioretinitischen Verdnderungen halten. Bei
der Sehnervenatrophie, die leider nicht immer von fachiirztlicher Seite fest-
gestellt wurde, wird man unterscheiden miissen zwischen entziindlichen
Prozessen, die noch vor Ausbruch der ,meta‘syphilitischen Erkrankung als
Folge der erbsyphilitischen Infektion aufgetreten sind, und der ,,genuinen‘
Degeneration des Sehnerven, wie sie auch, wenngleich seltener (in 4-—59%),
bei der mit tabischen Symptomen verlaufenden Paralyse der Erwachsenen
beobachtet wird. Leider ist eine Unterscheidungn im einzelnen bei der
Unvollkommenheit der vorliegenden Untersuchungsbefunde nicht moglich;
es ist jedoch auffallend, daB nur bei 1 Fall von Optikusatrophie ein Fehlen
der P.S.R. zu konstatieren war, wihrend die Sehnenreflexe bei den anderen
Féllen sogar eine Steigerung aufwiesen.

Tafel 25.
] Nahezu vollige beiderseitige Taubheit (,,Lues des inneren Ohres®) . . 1mal
Gehér Linksseitige Taubheit mit Perforation des Trommelfells . . . . . . 1,
Herabsetzung des Gehérs . . . . . . . . . . . ... 0. 1,
Uberreste von chronischer Mittelohreiterung . . . . . . . . . . . . 1,,

Von den Ohrbefunden spricht die spezialistisch nachgewiesene Erkrankung
des inneren Ohres unbedingt fiir Lues, wihrend die Uberreste von auffallend
chronisch verlaufenden, nicht vollig ausgeheilten Mittelohraffektionen mindestens
den Verdacht auf Erbsyphilis erwecken mufBten.

VerhiltnismiBig reichhaltig zeigten sich auch bei unserem Material die Ab-
weichungen der Zahnformen, auf die Fournier so besonders groflen Wert legt.
Allerdings ist es hier, da wir es ja vorwiegend mit groBeren Kindern zu tun hatten,
besonders schwierig, die wahrscheinlich hereditér-luetischen Deformititen von
denen der Rachitis und anderer allgemeiner Stoffwechselstérungen abzugrenzen,
so daB wir uns auf eine Aufzihlung der beobachteten Formen beschrinken. Es
fanden sich:

Tafel 26.
Schneidezihne von deutlich Hutchinsonschem Typus . . . . . . . . 6 mal
Andeutung von halbmondférmigen Einkerbungen . . . . . . . . . . 5,
Tonnenférmige Zshne . . . . . . . . . e e e e e e e e 1,,
l [Defekte Zdahne . . . . . . . . . . . . o o .o e e e e e e 8 .,
GebiB , Rachitische, karitse, verkiimmerte, an den Réndern ausgezackte,

kleine, schmelzlose, vertikal geriefte, abgesetzte, unregelmiBig ge-
stellte Zihne]
[Zahnlosigkeit]. . . . . . . . . . . . .. ol 1,0
[Leidliche und gute Zibhne]l . . . . . . . . . . .. .. ... .. 7,
[Nicht untersucht]. . . . . . . . . . . . . . ... 12 ,,
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Zu 4. Knochen- und Gelenkstigmata.
Am Knochensystem fielen folgende Eigentiimlichkeiten auf:

Tafel 27.
[Uberlange Ober- und Unterschenkel . . . . . . . . . .. .. ...... 4 mal
Diinne Diaphysen . . . . . . . . . . . ..o o000 2,
Spinnenfinger] . . . . . . . .. L Lo L oL Lo 3 .
Rauhe, unebene Tibiakanten . . . . . . . . . . . . . . . . .. .. ... 2 mal
Andeutung von Sibelscheidenform der Tibia . . . . . . . . . . . .. ... 1,,

[Hochgradige seitliche Zusammenpressung und starke Verkriimmung der Tibien,

starke Verbiegungen der Humeri, Radii und Femores . . . . . . . . . . 1 mal
Geringgradige allgemeine Rachitis . . . . . . . . . . . . ... ... ... 3.,
Hochgradige allgemeine Rachitis] . . . . . . . . . . . . ... ... ... 2 ,,
[KlumpfuBstellung . . . . . . . . . . .. . ... 000 2 mal
Scapulae scaphoideae. . . . . . . . . .00 00000000 oL 1,,

. alatae] . . . .. L L L L e e e e e e e 2.,
[Lordose der Wirbelsdule . . . . . . . . . . . . . . . . v v v v v .. 1 mal
Kyphose der Wirbelsgule] . . . . . . . . . . . . ... 1,,
[Gelenkschlaffheit . . . . . . . . . . . . . . . . ... . . 1mal
Genua valgal . . . . . . . . . Lo e e e i,

Von den angefithrten Koérpermerkmalen diirfte die iibergrofle Lénge der
Extremititen, vor allem der unteren, in &tiologischer Hinsicht das grofite Inter-
esse beanspruchen; man kénnte dabei an eine Ausschaltung von normalerweise
vorhandenen endokrinen Wachstumshemmungen denken. Ferner 1a8t sich wohl
noch die ,,Sabelscheidenform‘‘ der Tibien, sowie eine durch periostitische Prozesse
bedingte ,,Rauhigkeit* derselben mit einiger Berechtigung fiir die Syphilis in
Anspruch nehmen. Allerdings ergab grade in dem Fall von ausgesprochener
»Sabelscheidenform‘ die histologische Untersuchung iiberraschenderweise die
rein rachitische Natur der Verédnderung. Ebenso werden wir wohl bei den iibrigen
Befunden in erster Linie auf die Rachitis zuriickzugreifen haben, bzw. uns einst-
weilen mit der Auffassung derselben als allgemeiner Entwicklungsstérurgen
zufrieden geben miissen.

Zu 5. Stigmata der inneren Organe.

An FErkrankungen der inneren Organe wurde bei unseren Kranken auBer
2 Fillen von Lebervergroflerung und einem von Ikterus klinisch irgendein auf
die syphilitische Atiologie hinweisendes ,,Stigma‘‘ nicht festgestellt. Ein hiufiger,
freilich bei Kindern besonders schlecht verwertbarer Befund war nur die Ver-
groferung der verschiedenen regionéiren Driisen, die wir im ganzen 14 mal vor-
fanden. Auf die immerhin wichtige Vergroferung der Kubital- und Thorakal-
driisen war in den meisten Féllen nicht geachtet worden, so dafl sich iiber deren
Haufigkeit nichts Bestimmtes aussagen 148t.
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Zu 6. Allgemeine Entwicklungshemmungen.
Auf dem Gebiete des Genitalsystems wurde bei unseren Patienten festgestellt:

Tafel 28.

Hypogenitalismus . . . . . . . . . ... ... .00 L., in 13 Fillen
Amenorrhée nach dem Pubertdtsalter . . . . . . . . . . . . .. ..
Mangelhafter Descensus testiculorum . . . . . . . . . . ... ...
Knopfartiger Penis. . . . . . . . . .. .00 0 0oL
Auffallend grofier Penis bei sonstigem Infantilismus. . . . . . . . . .
Infantilismus der Mammae . . . . . . . . . . . . . . . . . ...

bt el GO DO

Diese Befunde unterscheiden sich von den meisten der frither erwdhnten
,,Stigmata‘“ dadurch, daB sie nicht wie jene Uberreste vorausgegangener
Krankheitsprozesse darstellen, sondern als Ausdruck einer ,,Keimschadigung‘
anzusehen sind, infolge deren Stillstand oder mangelhafte Entwicklung bestimm-
ter Organgebiete eingetreten ist. Sie kénnen nur insofern mit der Syphilis in
Beziehung gebracht werden, als gerade diese erfahrungsgemafy sehr haufig fiir
das Zuriickbleiben des Organismus auf kindlicher Stufe verantwortlich gemacht
werden mu@.

Unter den Begriff der ,,Dystrophie des GefaBsystems‘ wiirden nach Four-
nier endlich noch die vereinzelten Beobachtungen fallen, bei denen wir auf be-
sonders stark ausgebildete Venenzeichnungen am Korper stieflen, was im ganzen
dreimal zutraf. Ferner fand sich in 1 Fall auffallende Rigiditéit der Brachialis-
wandungen ; in 2 anderen bestand Zyanose des Gesichtes und der Extremititen,
in einem weiteren Marmorierung der Haut. In 6 Fallen war das Gefifinerven-
system {ibererregbar (Dermographie); in 2 Fillen zeigte sich mechanische Uber-
erregbarkeit der Muskulatur beim Beklopfen.

3. Neurologische Storungen.
a) Pupillen.

Auf neurologischem Gebiet stehen hier im Vordergrunde die auch fiir die
Paralyse der Erwachsenen kennzeichnenden Symptome vonseiten der Pupillen,
der Reflexe und der Motilitit, einschlieBlich der Sprache und Schrift. Der besse-
ren Ubersicht wegen seien diese Befunde in tabellarischer Form zur Anschauung

gebracht.
Wir fanden: Tafel 29
. | Beiderseits sehr weite bis maximal weite Pupillen . 9mal
1. WEI_te der Beiderseits weite Pupillen . . . . . . . . . . .. 7 5
Pupillen Beiderseits enge Pupillen . . . .. . . . . . . . .. 1,
(Abweichungen Starke Erweiterung einer Pupille . . . . . . . . 2,
dLh g 251211;1’ Auffallende Verengerung einer Pupille . . . . . . 2,
- B in 52,5%). D. h.imganzen. . . . . . . . . .. . ... .. 21 mal
Entrundete, verzogene Pupillen . . . . . . . . . . 14 mal (359,)
2 PFor‘lei der und zwar waren je 7 mal beide bzw. nur eine Pupille
upuien in ihrer Form verdndert (17,59)
(Anisokorie . .
A Pupillendifferenz . . . . . . . . . .. .. ... 24 ,,
i G. 24 mal,

und zwar war 10 mal die linke, 14 mal die rechte Pu-

d. h. in 60%). | pille weiter.
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Stérungen der Pupillenreaktionen wurden in allen aufier 2 Féllen (95%)
beobachtet:
Tafel 30.
o - Eﬁ;ngen der Pupillenreaktio;e: El:;rhaupt: in 969 der Fille.
Normale Licht- und Konvergenzreaktion beiderseits: in 5% der Fille.
. Beiderseitige vollkommene ab-
solute Pupillenstarre . . . . . 8-bzw. 15mal = 20 bzw. 37,59,1)
1. Absolute . Einseitige vollkommene absolute
Pupillenstarre in Pupillenstarre . . . . . . . . 5, = 12,59,
82,59, (659,) der . Beiderseitige unvollkommene ab-
Fille solute Pupillenstarre . . . . . 9-bzw. 12 ,, = 47,5 bzw. 309,")
. Einseitige unvollkommene ab-
solute Pupillenstarre . . . . . 1, = 2,59,

2. Reflektorische

. Beiderseitige vollkommene re-
. 8-bzw. 1mal = 20 bzw. 2,59,
. Einseitige vollkommene refiek-

flektorische Pupillenstarre

Pupillenstarre in torische Pupillenstarre . . . . 1, = 2,5%,
12,59, (309%,) der . Beiderseitige unvollkommene re-
Fille flektorische Pupillenstarre 2, = 5%
. Einseitige unvollkommene reflek- .
torische Pupillenstarre . . . 1, = 2,59,

)

Aufhebung bzw. Herabsetzung beider Arten von Pupillenreaktion finden sich
also in 82,59, wihrend wir ,reflektorische* Pupillenstarre nur in 12,5%, an-
treffen ; dabei ist freilich zu bedenken, daf bei den 7 Féllen von nicht niher ge-
priifter, aber als mindestens herabgesetzt angenommener Konvergenzreaktion
diese moglicherweise ja auch véllig ungestort gewesen sein kann, so dafl dann
folgende Verschiebung der Prozentsitze eintreten wiirde:

Absolute (vollkommene und unvollkommene) Pupillenstarre . . 659,
Reflektorische (vollkommene und unvollkommene) Pupillenstarre 309,

Zahlen, die den von Stocker bei seinen 18 Fillen mitgeteilten (67 bzw. 179),
sowie den Befunden von Schlicht bei 14 Fallen (70 bzw. 309,) sehr nahe kommen.

Ein stérkeres Uberwiegen der absoluten Pupillenstarre bei solchen Fillen,
die wegen gehiufter epileptiformer Anfille oder wegen schon frither bestehenden
Schwachsinns auf hirnsyphilitische Prozesse besonders verdichtig waren, lief
sich nicht feststellen.

Zu erwihnen wire noch das Vorkommen von sog. ,,paradoxer Lichtreaktion
in 4 Fillen, das dreimal bei beiden Pupillen, einmal bei einer Pupille, wenn auch
nicht regelméBig, zu beobachten war und sich in einer erheblichen Pupillen-
erweiterung bei Lichteinfall duBerte.

Einmal wurden auch ,,springende‘ Pupillen beobachtet, die sich nach der
Kontraktion sehr rasch wieder erweiterten.

1) Die Differenz von 17,59, rithrt daher, daB in 7 Fillen mit beiderseits véllig aufgehobe-
ner Lichtreaktion genaue Angaben iiber das Verhalten der Konvergenzreaktion fehlten; sie
konnen daher ebensogut den Fillen mit ,beiderseitiger vollkommener absoluter Pupillen-
starre (1), wie denjenigen mit ,,beiderseitiger unvollkommener absoluter Pupillenstarre (3)
oder mit ,,beiderseitiger reflektorischer Pupillenstarre (5)* zugezihlt werden, je nachdem
man bei ihnen Aufhebung, Herabsetzung oder normales Verhalten der Konvergenzreaktion
annehmen will
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b) Reflexe.
Das Verhalten der Reflexe geht aus folgender Tabelle hervor:

Tafel 31.
Lebhaft bzw. sehr lebhaft, symmetrisch; zum
Teil Uberspringen auf die Adduktoren der
Gegenseite, Auslosbarkeit von Tibiakante
und Oberschenkel aus . . . . . . bei 25 Kranken (62,5%,)
. . Lebhaft, r>1 . . . . ... . ... bei 5 » (12,5%)
1. Kmosohnens | Lebhatt, 1 >r ... ... ... .. bei 6 . (15%)
Patellarklonus, symmetrisch . . . 5mal
Patellarklonus, t >1 . . . . . . 1,
Patellarklonus, einseitig . . . . 2 ,,
Westphal’sches Zeichen . . . . . . bei 3 . ©(7,5%)
Beiderseits normale P.S. R. . . . . . bei 1 » (2,5%)
Lebhaft. . . . . . . . . .. .. .. bei 8 Kranken (209)
Verschieden stark . . . . . . . . . . bei 3 . (7,5%)
FuBklonus, symmetrisch. . . . . 9mal
2. Achillessehnen- . einseitig . . . . . . 2,
reflexe Fehlend. . . . . . . . . . . . . .. bei 4 » (109%,)
(davon 1mal bei lebhaften P.S. R.)
Normale A.S.R. . . . .. . .. .. bei 3 » (7,5%)
Nicht untersucht . . . . . . . . . . bei 22 » (559%)

Wir fanden also eine pathologische Steigerung der Patellarsehnenreflexe im
ganzen bei 909, der Kranken. Diese hohe Zahl kénnte einmal mit der schon
normalerweise erhohten Reflexerregbarkeit der Kinder zusammenhéngen;
sodann scheint sie aber auf eine hiufigere Beteiligung der Pyramidenseitenstringe
gegeniiber der Erwachsenenparalyse hinzuweisen, bei der wir nur in etwa 2/; der
Fille eine Steigerung der Reflexe, in etwa 189, Reflexdifferenz antreffen. Anderer-
seits finden wir nur bei drei Kranken (7,5%) die Patellarsehnenreflexe erloschen,
‘wihrend etwa 16—309, der Erwachsenenparalysen mit Hinterstrangerscheinungen

einhergehen.
Das Verhalten der FuBsohlenreflexe ist aus nachstehender Tabelle ersichtlich ::
Tafel 32.
I Beiderseitige Dorsalflexion . . . . . . . . . . . 9mal (22,5%))
der groBen Zehe (darunter 2mal dauernde '
; - Dorsalflexion)
B
ﬁé&;ﬁ;ﬁg’s Einseitige Dorsalflexion . . . . . . . . . . . . 7., (17,5%)
(darunter 4 mal die Neigung zu Dauerdorsal-
flexion)
Andeutung von Dorsalflexion der groBen Zehe . 4,  (10%)
‘Oppenheim’sches Doppelseitige Auslosung . . . . . . . . . . .. 2mal (5%)
Zeichen Einseitige Auslosung . . . . . . . . . . . . .. 2, (5%

Wohl zum Teil ebenfalls in Anlehnung an das physiologische Verhalten im
ersten Kindesalter ist der Babinski’sche Zehenreflex mit 509, Haufigkeit also
bei der juvenilen Paralyse durchaus nichts Ungewdhnliches; bei der Erwachsenen-
paralyse kommt er hingegen selten, und dann meist nur im Anschluf an Anfille
vor.,
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¢) Motilitiat.

Nahezu in allen Fillen bestanden schon bei der Aufnahme der Patienterr
schwere Stérungen der Motilitat, vor allem des Gehvermdogens. Mehrere Kranke
waren kaum noch fihig, sich mit Unterstiitzung einigermafen auf den Beinen
zu halten und zeigten ausgesprochen spastisch-paretischen Gang, SpitzfuBstellung
und starke Neigung zum Stolpern. In den meisten Féllen war der Gang zum
mindesten langsam, steif, stockerig, schwerfillig. Von drei Paralytikern mit.
fehlenden Patellarreflexen und absoluter Pupillenstarre gingen zwei auffallend.
breitspurig und stampfend, wéhrend der dritte Kranke keinerlei Gangstérung
zeigte. Sehr hiufig bestand ausgesprochene Unsicherheit, Schwanken, Tappen,.
Watscheln, Ataxie. Bisweilen wurden nur ganz kleine Schritte gemacht, wobei
die FuBsohlen am Boden kleben blieben ; in anderen Fillen wurden ein Bein oder
beide einwirts rotiert gehalten, nicht selten auch voéllig an den Leib gezogen.
In 2 Fillen befanden sich beide Fiifle in KlumpfuBstellung, wobei die groBen
Zehen in Dorsalflexion gehalten wurden; ein Kranker drehte sich beim Gehen
stets um seine Achse nach links.

In mehr als der Halfte der Fille zeigten die Extremititen, vor allem die
unteren, ausgepragte Muskelspannungen, die sich zum Teil schon bis zu unaus-
gleichbaren Kontrakturen verstirkt hatten. Meist handelte es sich dabei um
zerebrale Spasmen mit entsprechender Reflexsteigerung; bei manchen Kranken
traten jedoch nur willkiirliche, wechselnde Spannungen, besonders in den Beinen,
auf, infolge deren die Sehnenreflexe zeitweilig iiberhaupt nicht auslésbar waren.
In einigen besonders fortgeschrittenen Fillen mit allgemeinen starken Kontrak-
turen lagen die Kranken unbeweglich zusammengekriimmt in Seitenlage im Bett,,
hielten die Hande adduziert und zur Faust geballt, die Arme im Ellbogen-, die
Beine in den Hiift- und Kniegelenken extrem gebeugt, wihrend der Kopf infolge
von Spasmen der Nackenmuskulatur in die Kissen gebohrt wurde. In einem Fall
bestanden zudem Spasmen in den Kiefergelenken, so dafl der Unterkiefer nur mit.
grofter Anstrengung nach abwérts gebracht werden konnte.

VerhiltnismaBig hiufig, ndmlich in 5 Fallen (12,59,) waren ausgesprochen
einseitige Lahmungserscheinungen vorhanden. Zweimal handelte es sich nm
eine Schwiche des rechten Armes, infolge deren die Kranken mit der linken Hand.
nach vorgehaltenen Gegenstdnden griffen; einmal befand sich der rechte Arm
mit spastischer Hemiparese in Flexionskontraktur, wihrend das rechte Bein
nachgeschleift wurde. Zugleich bestand Hypertonie im linken Kniegelenk. Ein
vierter Fall wies schlaffe Lihmung der linken Korperhilfte mit Hypalgesie auf.
In dem letzten Fall befand sich das linke Bein in X-Beinstellung; der linke FuB3
wurde nachgeschleift, bzw. beim Stehen einwérts gestellt. Die linke Schulter
stand tiefer als die rechte; bei passiven Bewegungen der linken Extremititen
traten Spannungen auf. Die Hénde waren gebeugt, die Arme an den Leib gepre3t ;
beiderseits, besonders links, war KlumpfuBstellung vorhanden.

AuBler den Lahmungserscheinungen fanden sich bei unseren Kranken noch
verschiedene andersartige Storungen der Motilitit vor: Nicht selten wurde auf-
fallend steife, seltener schlaffe, vorniibergebeugte Haltung des Oberkérpers beob-
achtet. Ferner bestand ,,Dyspraxie der oberen Extremititen, die sich in groBer
Ungeschicklichkeit, Schwerfilligkeit und Kraftlosigkeit duBerte. Die Bewegungen
wurden langsam, unsicher, ausfahrend, zum Teil auch eigentiimlich ruckweise
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ausgefithrt und zeigten sich oft durch fein- oder grobschlagiges Hindezittern er-
heblich beeintrachtigt. In mehreren Fillen wurden auch auBerhalb der eigent-
lichen Anfille gewisse motorische Reizerscheinungen in den Extremititen beob-
achtet, wie facherformiges Spreizen der Zehen, athetoide Bewegungen der Finger,
unwillkiirliche Zuckungen in der Hand oder in einem Mundwinkel. Sieben Kranke
zeigten fast stindige allgemeine Bewegungsunruhe; bei einem war ein chorea-
ahnliches Drehen des Kopfes und der Bulbi nach Art von ,,Zwangsbewegungen*
wahrzunehmen ; nicht selten traten auch Mitbewegungen beim Sprechen, Vibrieren
im Gesicht, ,Flattern“ der Augenlider oder allgemeine Zitterbewegungen des
ganzen Kérpers bei geringfiigigem #duBleren AnlaBl auf. Besonders hiufig fand
sich fein- oder grobschligiges Zittern der Zunge (,,Wogen), die oft nur unter
ruckweisen St6Ben herausgestreckt werden konnte. In etwa 1/, der Fille mit
weniger hochgradiger Atexie wurde das Romberg’sche Zeichen gefunden; etwa
achtmal wurde Fazialisphdnomen festgestellt.

d) Hirnnerven.

Von den Hirnnerven zeigten sich Fazialis, Hypoglossus und Abduzens am
héufigsten in Mitleidenschaft gezogen. Differenz der Nasolabialfalten mit Zuriick-
bleiben eines Mundwinkels wurde etwa elfmal beobachtet (27,5%,), Abweichen
der Zunge nach einer Seite etwa sechsmal, Abweichen der Uvula einmal. Einmal
erschienen beide Nasolabialfalten verstrichen; einmal bestand ein Unterschied
in der Weite der Lidspalten. Strabismus, der aber natiirlich nicht unbedingt
mit der paralytischen Erkrankung in urséchliche Beziehung gebracht werden
konnte, da Augenmuskellihmungen bei Paralyse zu den Ausnahmen gehoren,
wurde etwa sechsmal (in 159,) beobachtet und zwar lag zweimal Strabismus diver-
gens concomitans, zweimal Strabismus convergens vor. Einmal zeigte der Strabis-
mus ein ,,wechselndes“ Verhalten; in 1 Fall war der Blick beider Augen meist
gleichsinnig nach rechts gerichtet.

e) Sensibilitdt.

Das Empfindungsvermégen lieB Abweichungen vom normalen Verhalten so-
wohl im Sinne der Steigerung als auch der Herabsetzung der Schmerzempfindlich-
keit erkennen, obgleich eine genaue Untersuchung wegen des psychischen Zu-
standes der Kranken selten vorgenommen werden konnte. Sechs Patienten zeigten
bei grober Priiffung allgemeine bzw. regionire Uberempfindlichkeit fiir Beriih-
rungs- und Schmerzreize ; bei 10 Kranken erschien die Beriithrungs- bzw. Schmerz-
empfindlichkeit herabgesetzt. In einem Fall fand sich beiderseits an den Unter-
armen und Unterschenkeln Hypalgesie, am Rumpf unterhalb der Mammae
Hyperalgesie vor.

4. Sonstige pathologische Befunde.

Von sonstigen, mit der paralytischen bzw. syphilitischen Erkrankung nicht
zusammenhingenden pathologischen Befunden sind auf kérperlichem Gebiete
noch zu erwdhnen: Lungenbefunde tuberkuléser Natur in 6 Fillen und Ver-
groBerung der Schilddriise in 8 Fillen, davon dreimal in Verbindung mit Fazialis-
phédnomen. Ein Kranker wies eine eingekeilte Coxa vara traumatica mit Ver-
kiirzung des rechten Beines auf, die er sich in einem apoplektiformen paraly-
tischen Anfall zugezogen hatte.
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Im Anschluf} an die mannigfachen Stérungen auf motorischem Gebiete wire-
nunmehr der kennzeichnenden Verdnderungen der Sprache und Schrift zu ge--
denken, die fast bei simtlichen Kranken schon bei der Aufnahme deutlich zu
erkennen waren.

5. Sprache.

Die Sprache erwies sich in etwa der Hilfte der Fille als ,,verwaschen,
undeutlich, unbeholfen, schwerféllig, eintonig und schlecht artikuliert, eine St6--
rung, die nicht selten in der gewohnlichen Konversationssprache auffilliger
zutage trat, als bei den noch leidlich nachgesprochenen Testwortern. Ofters war
auch nur ein leichtes ,,Anstoflen, Stocken und Zogern (,,Hésitieren‘‘) beim
Sprechen zu bemerken, oder die Sprache horte sich eigenartig ,,geprefit*, ,,spitzig‘®
und klanglos an. Manche Kranke sprachen auffallend rasch, hastig, abgehackt,
iiberstiirzt, ,,hauchend und verloren sich, vor allem am Satzende, in unver-
stindliches Murmeln; bei den meisten Kranken war die Sprache jedoch deutlich
verlangsamt, leise, néselnd, stotternd und stammelnd. Héufig trat das charakte~
ristische ,,Schmieren und ,,Silbenstolpern® mit Auslassungen, Versetzungen,
Verdoppelungen auf, wihrend in besonders ausgeprigten Fillen ,,logoklonische‘
Wiederholung immer derselben Wortbruchstiicke erfolgte. Bei manchen Patienten
war die Sprache hauptsichlich deswegen schwer oder gar nicht ver-
stdndlich, weil sie die Lippen nicht recht bewegten, durch die Zdéhne murmelten
oder die Vokale unnatiirlich in die Lénge zogen; bisweilen war auch die Satz-
bildung ganz unvollkommen oder es wurden Agrammatismus und paraphasische
Entgleisungen beobachtet. In den vorgeschrittenen Féllen bestanden die sprach-
lichen AuBerungen nur noch in véllig unartikuliertem Lallen, aus dem bisweilen
mit Anstrengung hervorgestoBene Sprachgebilde als Uberreste von Wortern
erkennbar waren. In einigen Féllen endlich war der Verfall der Sprache bereits
so weit gediehen, daf die Kranken tiberhaupt vollstdndig stumm und selbst zum
Nachsprechen einfachster Worter auflerstande waren, so daf sich ihre sprachlichen
AuBerungen auf oft stundenlang fortgesetztes Schreien beschrinkten.

6. Schrift.

Auch bei Prifung der Schrift waren bei einem Teil der jugendlichen Para-
lytiker, wenn auch nicht in so weitgehendem Mafle, die fiir die Paralyse der Er-.
wachsenen kennzeichnenden Verdnderungen nachzuweisen. Nur in wenigen
Fillen zeigten sich die Schriftziige noch sorgfiltig, sauber, klar und zierlich. Meist
fanden sich wenigstens leichte Zittrigkeit der Buchstaben, Unregelmifigkeiten,
kleine Entgleisungen infolge von Auslassungen einzelner Grundstriche, Buch-
staben oder ganzer Silben. Oft machten die Schriftziige einen fiir das Alter der
Kranken zu kindlichen, unbeholfenen, unordentlichen Eindruck. Es wurde nicht
auf die Zeile geschrieben, die Tinte infolge zu starken Druckes iiber das Papier
verspritzt oder es wurden zahllose orthographische Fehler begangen. In vor-
geschrittenen Fillen wurde die Schrift immer unleserlicher und war schlieflich
gar nicht mehr zu entziffern; die Worte wurden durch Verdoppelungen, Ver-
setzungen oder willkiirliche Trennung bis zur Unkenntlichkeit verstiimmelt,
manche Buchstaben, Silben oder Satzbruchstiicke in stereotyper Weise sinnlos
wiederholt oder ganz falsche Zeichen an ihre Stelle gesetzt (Paragraphie); dazu
kamen ofters die Wirkungen der hochgradigen Ataxie und des allgemeinen
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Tremors. Einige Kranke waren nur noch imstande, notdiirftig ihren Namen oder
ein paar noch halbwegs leserliche Buchstaben zu Papier zu bringen ; bei anderen
war auch diese Fahigkeit vollkommen erloschen, so daf} sie auf Aufforderung
selbst nicht mehr den leisesten Versuch dazu unternahmen.

7. Psychische Storungen.
1. Verstandesleistungen und allgemeiner Eindruck.
a) Orientierung.

Auf psychischem Gebiete zeigten unsere jugendlichen Patienten folgendes
Verhalten:

Die grobe Orientierung in o6rtlicher und zeitlicher Beziehung war bei etwas
mehr als der Hélfte unserer Kranken erhalten ; die zeitliche Orientierung war fast
doppelt so hdufig aufgehoben oder schwer beeintréchtigt, wie die értliche. Mehr-
mals fielen trotz leidlicher zeitlicher Orientierung die Angaben iiber Vorgéinge in
der Vergangenheit ungenau aus, oder es wurden verkehrte bzw. wechselnde An-
gaben iiber das eigene und das Alter der nichsten Familienangehérigen gemacht.

b) Rechenvermoégen.

Das Rechenvermégen war bei etwa 2/, unserer Kranken sehr mangelhaft
oder ganz aufgehoben; dividieren, subtrahieren, multiplizieren war den meisten
ganz unmdoglich; nur allereinfachste Additionen konnten mit Hilfe der Finger,
und zwar nur langsam und oft fehlerhaft, gelost werden. Mehrere Patienten konn-
ten iiberhaupt nicht mehr oder nur bis 6, einige bis 10, zwei leidlich bis 20 z&hlen.
Drei beherrschten wenigstens noch das kleine Einmaleins und konnten bis 50
bzw. bis 100 zihlen, wihrend das Riickwirtszihlen nur mangelhaft gelang. Zwei
Kranke waren zur Losung einfacher Rechenaufgaben mit kleinen Zahlen imstande
und vermochten auch die hiufigsten Geldstiicke einigermafen richtig zu benennen ;
zwei andere zeigten zu Beginn ihres Klinikaufenthaltes noch eine ziemlich gute
Rechenfihigkeit.

c) Auffassung.

Die Auffassung war bei unseren Patienten in verschiedenem MaBe beein-
trachtigt. Bei einigen Kranken war eine Verstindigung iiberhaupt nicht mehr
moglich ; sie lagen zeitweise verwirrt und benommen da, reagierten weder auf Ge-
sichts- noch auf Gehoérsreize, griffen nicht nach vorgehaltenen Gegenstédnden, ant-
worteten nicht und hatten offenbar auch jede Spur von Sprachverstéindnis ver-
loren. Andere konnten zwar einfache Fragen noch verstehen und einigermafen
sinngemifl beantworten; sie kannten den Arzt und die Schwester, vermochten
einfachste Gegenstdnde und Bilder zu benennen, die Korperteile zu zeigen u. a.,
erschienen aber bei etwas komplizierteren Fragen sofort verstindnislos, ratlos,
unsicher und unaufmerksam. Bei einigen Kranken mit besonders schwerer Be-
eintrichtigung der sprachlichen AuBerungen zeigte sich eine gewisse geistige An-
teilnahme nur noch in aufmerksamem Umherschauen und Fixieren; sie reagierten
auf Anndherung durch langsames Drehen des Kopfes oder Verdnderung des Ge-
sichtsausdruckes, horchten bei Erzeugung von Ténen auf, interessierten sich fiir
die vorgehaltene Uhr und zeigten schreckhaftes Augenblinzeln bei unerwartetem
Klatschen. Bei mehreren Kranken machte sich die Erschwerung der Auffassung
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hauptsichlich in einer erhohten Ablenkbarkeit geltend ; sie vermochten zwar ein-
fache Gegenstinde zu erkennen und notdiirftig zu benennen, konnten aber auf Bil-
dern nur die Einzelheiten, einzelne Farben und Formen richtig auffassen, waren
zerstreut, schwer zu fixieren, schrieben fehlerhaft.ab und verloren beim Gespriach
sehr leicht den Faden. Manche machten einen zuriickgebliebenen, kindlich-
dementen Eindruck, verfiigten nur iiber einen ganz geringen Wortschatz, gaben
auBerst diirftige Antworten und konnten nur Gegenstinde mit einsilbigen Namen
benennen. Nur bei sehr wenigen Kranken wies die Auffassung keine auffallenden
Stérungen auf ; sie erschienen lebhaft und interessiert, beobachteten gut und genau
und waren auch imstande, den Inhalt des von ihnen Gelesenen richtig wieder-
zugeben.

Nicht ganz leicht zu beantworten ist die Frage nach dem Vorkommen von
»echten Sinnestduschungen bei unseren Kranken. So schaute ein Kranker
zwar hiufig mit dem Ausdrucke des Schreckens nach links, wo er etwas Furcht-
erregendes zu erblicken schien; einer behauptete, im Bade Feuer, Kugeln, Sol-
daten und Tierleichen zu sehen; ein dritter schien, nach seinem lauschenden
Gesichtsausdruck zu schlieBen, voriibergehend Stimmen zu héren. Néherer Auf-
schluB} iiber diese Trugwahrnehmungen konnte jedoch wegen der schon weit fort-
geschrittenen Demenz in keinem der Félle mehr erbalten werden.

d) Merkfahigkeit und Gedéchtnis.

VerhiltnismaBig selten fanden sich bei unseren Patienten stirkere Stérungen
der Merkfihigkeit und des Gedichtnisses. Immerhin hatten einige Paralytiker
ihnen zum merken aufgegebene dreistellige Zahlen schon rach einer Minute wieder
vergessen. Manche erschienen hochgradig vergeBlich und ,,denkschwach®, wieder-
holten sich hiufig in ihren miindlichen und schriftlichen AuBerungen und zeigten
ausgepragtes ,,Haften®.

e) Eigentliche Verstandesleistungen.

Die Intelligenz war bei den meisten unserer Kranken von vornherein betriacht-
lich geschwicht. Nach der Binet-Simon’schen ,,Stufenleiter der Intelligenz‘
gemessen, die allerdings fiir die Beurteilung von Verblédungsprozessen nur unter
gewissen Vorbehalten zu verwerten ist, zeigte sich das ,,Verstandesalter* bei ver-
schiedenen unserer Patienten als um 2, 4, 6, 7, 8 und 9 Jahre hinter dem wirk-
lichen Alter zuriickgeblieben.

f) Schulkenntnisse.

Die Schulkenntnisse waren in etwa der Hilfte der Falle nur mehr in spéarlichen
Resten vorhanden. Viele Kranke konnten weder das ABC noch die Farben, weder
die Wochentage noch die Monate nennen. Sie vermochten nicht rechts und links
zu unterscheiden, nicht die Uhr abzulesen oder einfache Figuren zusammenzu-
setzen. Das Lesen ging iiberhaupt nicht, oder sie waren nur noch imstande, ein-
zelne geschriebene oder gedruckte kleine Buchstaben zu erkennen oder allenfalls
unter zahlreichen Fehlern etwas aus dem Buche zurechtzubuchstabieren. Auch
bei sonst scheinbar gewandtem und flieBendem Lesen liefen mancherlei Unge-
nauigkeiten, Auslassungen, Verdoppelungen und Verstiimmelungen unter. Die
geographischen Kenntnisse waren nicht selten gleich Null, und auch die einfach-
sten Fragen nach dem Namen des Deutschen Kaisers, der Hauptstadt von Deutsch-
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land, der Kreise von Bayern u. dgl. konnten héufig nicht beantwortet werden.
Manche Kranke verfiigten zwar noch iiber die primitivsten Schulkenntnisse und
sogar iiber wesentlich besseres praktisches Erfahrungswissen, waren aber auBer-
stande, irgend etwas Auswendiggelerntes wiederzugeben. Bei mehreren war die
Ausdrucksweise auffallend unbeholfen. Die Fragebogen wurden zum Teil unvoll-
kommen, zum Teil in geradezu sinnloser Weise ausgefiillt; hier und da gelangten
auch an Paraphasie erinnernde Stoérungen zur Beobachtung, infolge deren die
Kranken die vorgezeigten Gegenstdnde nicht benennen konnten und Umschrei-
bungen fiir sie anwandten.

g) Urteilsfahigkeit.

Die Urteilsfahigkeit war bei etwa der Hilfte unserer Kranken schwer getriibt.
Sie erschienen gegeniiber den Vorkommnissen in ihrer Umgebung vollig rat- und
verstindnislos und waren nicht imstande, Widerspriiche aufzufassen und zu kriti-
sieren. Sie machten auch selber einander widersprechende Angaben, ohne es zu
bemerken oder sich auf Vorhalt zu berichtigen. Sie lebten sorglos-heiter dahin,
sahen nirgends Schwierigkeiten, machten aber auch keine Zukunftspline und
duBerten weder Wiinsche noch Hoffnungen oder Befiirchtungen. Ebenso kritik-
los standen sie ihren ganz ungentigenden Schulleistungen, sowie ihrer schweren
geistigen Erkrankung gegeniiber; sie erklirten, obgleich die Priifung kaum die
diirftigsten Allgemeinvorstellungen ergeben hatte, sehr brave, gute Schiiler ge-
wesen bzw. noch zu sein, fithlten sich trotz ihres Aufenthaltes in der Klinik durch-
aus nicht krank und geistig veréndert oder behaupteten doch wenigstens, daB
sie sehr bald wieder ganz gesund sein wiirden. Nur ganz wenige Kranke schienen
ein dunkles Gefiihl fiir die sich mit ihnen vollziehende Wandlung zu besitzen,
indem sie klagten, daB sie krank seien und so schwer denken kénnten. Ein Kran-
ker, der wegen allerlei Schwindeleien kurz vor einer drohenden Jugendgerichts-
verhandlung zu uns kam, zeigte auch deutliches SchuldbewufBitsein und das bei
psychogenen Haftpsychosen gewdhnliche ablehnende, unzugingliche, reizbare
und ,,gespannte‘ Verhalten.

Einigemale war bei den Kranken (etwa bei 12,59,) eine deutliche Neigung
zum Flunkern und Prahlen vorhanden. Ein 20jihriger Tapeziererlehrling
briistete sich damit, daBl er sehr gern lese und sich nachstens ,,Quo vadis* kaufen
wolle; er wolle heiraten, um fiir seinen schénen Tenor eine wiirdige 2. Stimme
zu finden. Er habe mit dem Teufel verhandelt, ja er sei selber der Teufel, Jesus,
auserwihlter Welterloser. Ein anderer Kranker erklirte, dafl er sich kopfen
lassen, die Polizei holen lassen wolle; er wollte in’s Wasser gehen und bat seine
Mutter um Hilfe, damit er sterben kénne. Ein meist ganz verwirrter Patient lud
simtliche Arzte zum ,,Hendl‘“essen ein. Eine weibliche Kranke prahlte damit,
daB sie in der Schule die Beste gewesen sei, groBartig stricken und schreiben
konne und so lange Haare gehabt habe, daf} sie daraufgetreten sei; auch bekomme
sie zum Namenstag ein groBles Geschenk und ein neues Kleid und diirfe eine Auto-
fahrt machen. Der Inhalt derartiger ,,GroSenideen blieb demnach immer
duflerst diirftig.

h) Allgemeines psychisches Verhalten.

In ihrer psychischen Allge meinverfassung erschienen einige Kranke bei
oberflichlicher Priifung noch verhiltnismiBig wenig geschidigt. Sie waren be-
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sonnen, geordnet und machten einen aufmerksamen, interessierten, geistig reg-
samen und lebhaften Eindruck. Bei manchen machte sich eine erhghte Ablenk-
barkeit und Sprunghaftigkeit geltend, die sich bei einzelnen Kranken bis zur
,,Zerfahrenheit* des Gedankenganges steigerte. Sie kniipften iiberall an zuféllige
suflere Eindriicke an, um sofort wieder abzuschweifen, waren nicht imstande,
richtig zuzuhéren, wiederholten sich, hatten Ermahnungen sofort wieder ver-
gessen, erzéhlten zusammenhangslos und legten ein altkluges oder kindisch-un-
reifes, lappisches Benehmen an den Tag. Wieder andere waren geistig schwer-
fallig, langsam, stumpf und interesselos. Sie gaben stereotype Antworten oder
reagierten mit stehenden Redensarten; die Fragebogen schrieben sie verstindnis-
los ab, statt sie zu beantworten und waren auch zu den einfachsten Schilderungen
vollig auBerstande. Eine letzte Gruppe war bereits vollig verblodet, gab iiber-
haupt keine Spontan#uBlerungen von sich, fixierte nicht und war durch die ge-
wohnlichen Sinnesreize zu keiner Reaktion mehr zu veranlassen.

i) Sprachliche AuBerungen.

Dem eben geschilderten Verhalten ungefihr entsprechend sind die Abstu-
fungen, denen wir in der Art und Héufigkeit der sprachlichen AuBerungen
begegnen, wenn wir von den frither besprochenen rein motorischen Stérungen
ganz absehen.

Von manchen Kranken erhielt man noch spontan bereitwillige Auskunft;
sie plauderten und erzéhlten viel und gern, gaben zum Teil schlagfertige und
witzige Antworten und frugen, was ihnen gerade einfiel. Andere sprachen ebenfalls
spontan sehr viel, aber immer nur mit sich selber; ihre Reden waren zum Teil
einformig, zum Teil vollig sinn- und zusammenhangslos, bestanden nur in Satz-
bruchstiicken oder véllig unverstdndlichen Redebrocken. Manche gaben zwar
sinngeméfle, doch immer nur ganz kurze, einsilbige Antworten, suchten vergebens
nach Worten oder reagierten nur mit ,,ja‘ und ,,nein‘‘. Mehrere Kranke starrten
stundenlang stumm vor sich hin, gaben keinerlei Spontanduflerungen von sich
und waren auch nicht mehr durch sprachliche AuBerungen von auBlen her anzu-
regen. Einige Kranke beteten viel, fluchten, jammerten ohne ersichtlichen Grund.
manche vermochten sich iiberhaupt nur noch durch Brummen, Stéhnen, Wimmern ;
unartikulierte Klagelaute und lautes Schreien zu duBlern. Ein vollstindig ver-
blédeter, hilfloser Kranker brach in ziemlich regelméBigen Zeitabstdnden in
minutenlanges Klagen aus, wobei er das Gesicht schmerzlich verzerrte und den
Mund weit aufrif3.

k) Gesichtsausdruck.

Der Gesichtsausdruck bei unseren Paralytikern war der wechselnden Grund-
stimmung entsprechend verschieden. Einige erschienen lebendig, interessiert,
regsam und boten ein natiirliches, lebhaftes Mienenspiel dar; manche trugen
ein stets vergniigtes Gesicht zur Schau, zeigten ein stereotypes, blodes Licheln
oder gar ein lédppisches Grinsen und Grimmassieren. Bei einigen Kranken war ein
,»greisenhaft gespannter, ernster, leidender Gesichtsausdruck vorherrschend,
wihrend in den vorgeschrittenen Fillen das Gesicht den Ausdruck vollkommen
statuenhafter Leere und Blodigkeit trug, der durch die schlaffen, gedunsenen
Ziige und den irren, oft unstet schweifenden Blick noch unterstrichen wurde.



Psychische Storungen. 35

2, Stimmungslage und Verhalten in gemiitlicher Beziehung.

Nach der Stimmungslage und dem Verhalten in gemiitlicher Beziehung konnten
wir etwa nachstehende 4 Gruppen bei unseren juvenilen Paralytikern unter-
scheiden:

1. Die Kranken mit i. a. gehobener Stimmung, zuginglichem Wesen und na-
tiirlichem, unauffilligem Benehmen.

2. Dieerregten, vorlauten, reizbaren, zu Gewalttatigkeiten neigenden Kranken.

3. Die Kranken mit gedriickter, angstlicher Stimmung und ausgesprochen
stumpfem Verhalten.

4. Die vollstidndig verblodeten Kranken mit hochgradiger korperlicher Hin-
falligkeit und psychomotorischer Reaktionslosigkeit.

Natiirlich handelt es sich bei dieser Einteilung keineswegs um streng geschie-
dene Gruppen ; bei der ausgesprochenen Labilitét der Stimmung, die der juvenilen
Paralyse ebenso eigen ist, wie der Erwachsenenparalyse, ging vielmehr der eine
Zustand oft unvermittelt in einen andersartigen uber, so da verschiedentlich
fast regelmédfBiger Wechsel zwischen ruhigen und erregten Zeiten beobachtet
wurde. Die erste. Gruppe diirfte hauptsichlich die frisch erkrankten Fille um-
fassen, wihrend sich im Endstadium die meisten unserer Beobachtungen dem
unter 4. umrissenen Zustandsbilde nidherten, in welchem alle vorher erkenn-
baren psychischen Einzelziige durch den iiberwéltigenden Eindruck des korper-
rlichen und geistigen Verfalles verwischt wurden. Die sich hiernach ergeben-
den Verlaufsarten, die vielleicht als ,einfach demente®, ,agitierte‘ und ,,de-
pressive’ Form zu bezeichnen sind, sollen im folgenden néher gekennzeichnet
werden.

a) Einfach demente Form.

Im einzelnen lieBen sich etwa folgende Eigentiimlichkeiten unterscheiden:
Ein ziemlich grofler Teil, wohl 1/, der Kranken, zeigte zunéchst bei subjektivem
Wohlbefinden ein freundlich-zutunliches, still vergniigtes oder lustiges Wesen.
Die Kranken konnten tagsiiber zum Teil auf der ruhigen Abteilung gehalten wer-
den ; sie waren naiv, kindlich, zu Scherzen geneigt und verhielten sich i. a. harm-
los, ruhig und lenksam. Ihre Stimmung war rosig und gehoben; gegen die Mit-
kranken zeigten sie sich treuherzig, vertriglich, artig und gehorsam. Sie lebten
sich nach anféinglicher Schiichternheit rasch ein, waren gern in der Klinik, wollten
ganz dableiben und legten grofie Freude und Dankbarkeit wegen der schénen
Spielsachen und des guten Essens an den Tag. Stets gefillig und gutmiitig, gaben
sie von ihren mitgebrachten EBwaren ab, fiigten sich ohne Schwierigkeiten den
drztlichen Anordnungen und lebten wunschlos und zufrieden in den Tag hinein.
Waren sie wirklich einmal mutwillig und gereizt, so lieBen sie sich immer rasch
wieder beruhigen und vertrosten. An den Angehérigen hingen sie mit groBer
Liebe und Zértlichkeit und zeigten lebhafte Freude iiber ihren Besuch. Sle waren
gliicklich iiber kleine Vergiinstigungen, wie die Erlaubnis, mit in die Kirche gehen
zu diirfen, beteiligten sich voller Eifer an der Arbeit und schienen nicht wenig
stolz auf die geringen Leistungen, die sie allenfalls noch zusammenbrachten.

b) Agitierte (expansive) Form.
Bei einem kleineren Teil (etwa 1/;) der Kranken machte sich in erster Linie
eine strahlend euphorische Stimmungslage mit vorwiegend heiterer Erregung
3*
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geltend. Die Kranken waren fiir gewohnlich fidel und iibermiitig, schékerten und
lachten sehr viel ohne eigentlichen Grund, machten allerlei Faxen. Mitunter
waren sie geradezu ,hemmungslos* ausgelassen und lippisch, hatten férmliche
,,Lachanfille*, in denen sie sich vor Vergniigen , krimmten‘‘ und laut aufquietsch-
ten. Ebenso leicht und oft ohne jeden duBleren AnlaBl schlug diese Stimmung in
unmotivierte Traurigkeit oder Gereiztheit um. Die Kranken lachten und weinten
durcheinander, waren wehleidig, empfindlich, iibellaunig, wortkarg, ablehnend,
oder sie zeigten sich eigensinnig, trotzig und noérgelig. Den Mitpatienten gegeniiber
erwiesen sie sich als streitsiichtig, feige und ungezogen. Wihrend sie mit Vor-
liebe andere Kranke in nicht selten bosartiger Weise zu drgern suchten, sich an-
spruchsvoll, neugierig, vorlaut und naseweis gebérdeten, verstanden sie selber
keinen Spafl, wehrten sich und wollten sich nichts gefallen lassen. Hiufig kam es
zu ausgesprochenen Wutanféllen, in denen die Kranken Zornestrinen vergossen
und nicht immer leicht zu beruhigen waren. Meistens allerdings war ithr Affekt
nur seicht und oberfldchlich; sie muBiten wie verzogene Kinder behandelt werden
und lieBen sich rasch wieder versohnen. Einzelne Kranke waren auffallend ero-
tisch und eifersiichtig; bei einer kleinen Gruppe trat eine ausgeprigte Neigung
zum Flunkern und Schwindeln zutage. So beschénigten sie ihre oft nicht unbe-
denklichen Streiche auf alle mdgliche Weise, lobten sich gern selbst und rithmten
ihre vortrefflichen Eigenschaften und Féhigkeiten. Sie prahlten, ergingen sich
in Kraftausdriicken und neigten zu derbwitzigen Ausspriichen und Spéifien. Bei
Yorhalt blieben sie gleichgiiltig und liefen sich iiberhaupt in keiner Weise nach-
haltig beeinflussen. Gegeniiber den Angehorigen zeigten sie ofters nur geringe
Anhéanglichkeit, wie iiberhaupt die materiellen Interessen in ihrem Gedanken-
kreise bei weitem iiberwogen. Der Fortgang der Besuche bereitete ihnen wenig
oder gar keinen Trennungsschmerz, und selbst der Tod der nichsten Angehérigen
vermochte bei ihnen kaum eine tiefergehende gemiitliche Anteilnahme zu er-
wecken.
¢) Depressive Form.

Noch weniger haufig war eine ausgeprigt deprimierte Gemiitslage bei unseren
Paralytikern vorherrschend. Solche Kranke hatten einen ernsten, hypochon-
drischen Gesichtsausdruck, waren sichtlich niedergeschlagen und litten unter
ihrem Krankheitsgefiihl. Ofters gerieten sie ganz ohne Grund in Zustinde
von heftiger Angst, in starken Schrecken, so daf sie zitterten, oder in rasch
voriibergehenden zornigen Affekt; meist jedoch machten sie einen sanften,
scheuen, zuriickgezogenen Eindruck, kiimmerten sich nicht um ihre Umgebung,
dringten nicht fort, verlangten kaum nach den Angehorigen und duflerten uiber-
haupt nur selten irgendwelche Wiinsche. Sie gaben zu, daf sie ,,meist weniger
frohlich‘‘ seien, daB sie sich elend fithlten, und weinten, weil sie sich nicht recht
verstdndlich machen konnten. Mit der Zeit pflegten sie dann allerdings etwas
weniger #ngstlich und schiichtern zu sein und zugénglicher zu werden, wihrend
doch schon ein erheblicher Grad von geistiger und gemiitlicher Stumpfheit bei
dhnen unverkennbar war.

d) Endzusténde.

Bei der Mehrzahl der Fille in fortgeschrittenem Stadium endlich war iiberhaupt
keine ausgesprochene Firbung der Stimmungslage mehr wahrzunehmen: Sie
vegetierten vollig apathisch dahin, suchten sich auf keine Weise mehr mit der
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Umgebung in Beziehung zu setzen und verliehen nur bisweilen ihren Unlust-
gefithlen durch das Ausstofen von unartikulierten Jammerlauten elementaren
Ausdruck.
3. WillenséiuBerungen.
a) Beschaftigungstrieb.

Ebenfalls ein ziemlich unterschiedliches Verhalten je nach dem Stadium bzw.
der besonderen Verlaufsart des Leidens, wie sie oben gekennzeichnet wurde,
zeigten unsere Paralytiker in ihren praktischen Fahigkeiten und ihrer Reaktions-
weise auf &ullere Eindriicke. Viele von ihnen bewiesen wenigstens zu Beginn ihres
Klinikaufenthaltes noch Neigung und einiges Geschick, sich etwas zu beschiftigen.
Sie bauten und malten, legten Klosettpapier zusammen, machten Bleistiftzeich-
nungen, lasen, sahen Bilderbiicher an, halfen beim Putzen, richteten sich einen
,,Kaufladen‘ ein oder lieBen ihre Puppe auf und ab tanzen. Von den weiblichen
Patienten strickte ein Madchen mit Vorliebe Waschlappen von allerdings ganz
unmoglichen Formen ; ein anderes ndhte mit groen Stichen Kleider fiir ihre Puppe
und zeigte sich tiber ihr Machwerk nicht wenig stolz. Ein Kranker unterhielt sich
damit, die Fragebogen abzuschreiben; ein anderer legte jeden Tag die Abschrift
eines anderen Lesestiickes oder Gedichtes aus der Schulfibel vor; einer sammelte
wahllos Briefmarken, klebte sie in ein Album ein und schrieb auch wiederholt
seinen ,,Lebenslauf‘ mit véllig den gleichen Worten nieder. Ein Kranker fiithrte
ein Tagebuch, in welchem er allerhand abenteuerliche Kriegserlebnisse zusammen-
fabulierte. Ein anderer erbat in Briefen an die Kiichenschwester die Zusendurg
von Kuchen und Rettich und zeigte lebhaftes Interesse fiir die weihnachtliche
Theatervorfithrung, die er mit seiner Kritik begleitete. Eine Kranke diktierte
zirtliche Briefe an ihre Angehorigen; mehrere vermochten sich wenigstens da-
durch noch etwas zu betétigen, daB sie sich einigermaBen selbsténdig an- und aus-

zogen, wuschen und kdmmten.

b) Reaktive Willensduflerungen.

Die hauptséchlich in der 1. Gruppe geschilderten Paralytiker zeigten auch
hinsichtlich ihres Eingehens auf die von auBen an sie herantretenden Anregungen
keine wesentlichen Abweichungen vom Verhalten einfach schwachsinniger
Kinder. Sie befolgten willig Aufforderungen und kleine Auftrige, sorgten selber
tiir ihre natiirlichen Bediirfnisse und hatten sich bald so weit eingewohnt, daf sie
in ihrer Umgebung nicht weiter auffielen. Dagegen erwiesen sich die Kranken
der 2. Gruppe héufig maflos oder geradezu widersinnig in der Art, wie sie auf die
gewohnlichen Reize der Auflenwelt zu reagieren pflegten. Sie widerstrebten,
wandten sich bei Annéherung blinzelnd ab, verstanden keinen Spall und riefen
bei der Untersuchung laut nach der ,,Mama‘. Bei Bedrohung oder bei der
Lumbalpunktion zeigten sie sich auBerordentlich ungebdrdig und #ngstlich,
briillten laut heraus, wilzten sich umher, waren kaum zu halten oder zu be-
schwichtigen, so daf3 sie in’s Bad gebracht werden mufliten. Beim Essen verfuhren
sie noch weit ungeschickter und unsauberer, als dem Grade ihrer Ataxie ent-
sprochen hitte, verweigerten auch nicht selten die Nahrung, so daf sie ihnen ein-
gegeben werden muBte. Sie waren iiberhaupt nicht dazu zu bewegen, allein oder
mit anderen Kindern zu spielen, briillten aber, wenn ihnen die Spielsachen weg-
genommen wurden. Ein Kranker widerstrebte heftig beim Untersuchen und Aus-
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ziehen, suchte iiberall sein Gewand und himmerte mit den Fiusten an Fenster
und Tiiren; eine weibliche Kranke briillte und strampelte beim Verbinden eines
Abszesses in sinnloser Weise, rief nach Pfarrer und letzter Olurg und behauptete,
ihr offnes Grab vor sich zu sehen. Ein Kranker, bei dem ein eigentiimlich ,,athe-
toides’* Handgeben bei der Begriifung auffiel, pflegte in lautes Grinsen und
Wiehern auszubrechen, wenn man ihm einen Gegenstand vorhielt; ein anderer
zeigte grofle Neigung zum Nachahmen; ein weiterer gab auf Fragen hiufig vollig
beziehungslose Antworten.

Bei den Paralytikern mit vorwiegend stumpfer bzw. depressiver Stimmungs-
lage zeigten sich die reaktiven WillensiuBerungen vor allem durch die noch hoch-
gradigere Storung der Auffassung und die Hemmung auf psychomotorischem
Gebiete beeintrichtigt. Die Kranken waren groflenteils auflerstande, einfache
Aufforderungen zu befolgen, machten alles verkehrt, konnten erst nach wieder-
holtem Vormachen knien, hielten sich krampfhaft fest, wenn sie gehen sollten u. a.
Sie konnten trotz aller Bemiihungen ihr Hemd nicht aufknépfen, zogen die Unter-
hose darunter, blieben in gebundener Haltung steif am Tisch sitzen. Alle Reak-
tionen erschienen bei ihnen stark verlangsamt und erschwert, ohne daB jedoch
negativistische Ziige im Vordergrund standen. Sie griiiten nicht spontan, gaben
aber die Hand, wenn man sie ihnen entgegenstreckte, griffen nach Gegenstdnden,
drehten sie auch etwas um, legten sie aber wieder interesselos beiseite oder wiesen
sie von vorneherein zuriick. Bei Anndherung an ihr Bett fingen sie an zu lachen,
sich zu drehen und zu winden, zu schreien oder sich mit mirrischem Gesichts-
ausdruck abzuwenden. Der Anblick von Zucker loste schnalzende Lippenbe-
wegungen, das Ertonen einer Pfeife vor jhrem Ohr ein vergniigtes Lachen und wohl
auch das HervorstoBen einiger schwer verstindlicher Worte aus. Spielsachen
wuarden von ihnen zum Teil in den Mund gesteckt, wihrend die regelrechte Nah-
rungsaufnahme o6fters auf groBe Schwierigkeiten stief. Auf Nadelstiche rea-
gierten sie unter heftigen Abwehrbewegungen und lautem Geschrei in meist nur
ganz unzweckmiBiger, verstindnisloser Weise.

Bei der letzten Gruppe der bereits vollig verblodeten Paralytiker schien
ebenso wie auf geistig rezeptivem, so auch auf produktivem Gebiete der absolute
Nullpunkt erreicht. Sie verstanden weder Fragen noch Antworten einfachster
Art, befolgten keine Aufforderungen, erkannten keine Gegenstéinde, sprachen
nichts mehr und blieben gegeniiber den meisten &ufleren Reizen vollkommen
reaktionslos. Angehorige warden von ihnen weder erkannt noch beachtet, oder es
war hochstens ein schwaches Lacheln und der Versuch einer Handbewegung bei
deren Besuch wahrzunehmen. Wo man sie hinsetzte, verharrten sie in starrer
Regungslosigkeit; sie wehrten selbst tiefere Nadelstiche nicht ab, fixierten nicht
mehr und konnten nur mithsam etwas fliissige Nahrung aus einer Schnabeltasse
eingefloBt erhalten. Bei Ann#herung, bei Beriihrung, beim Trockenlegen und bei
stirkerem Kneifen fingen sie an, laut und schrill zu schreien, zu jammern und zu
stohnen, oder sie lieBen sich im Gegenteil durch das Aufnehmen aus dem Bett in
ihren oft stundenlangen Schreianfillen einigermaflen unterbrechen und beruhigen.

¢) Spontane WillensduBerungen.

Weit mannigfaltiger, als die Reaktionen unserer Kranken auf iuBere Reize
waren ihre Spontanhandlungen. Sie wurden naturgemifl am hiufigsten bei der
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Gruppe der erregten Paralytiker bzw. bei gelegentlichen Erregungszustinden
beobachtet und &uBerten sich einmal in stereotypen, rhythmischen, sinnlosen
Bewegungen und ,,reflexdhnlichen® Antrieben, wie wir sie zum Teil auch bei
der Idiotie oder in den Endstadien anderer erworbener geistiger Schwichezu-
stinde antreffen. Zum anderen Teil trugen sie mehr das Geprige motorischer
Unruhe und Verwirrtheit mit &ngstlichen Wahnvorstellungen, vielleicht auch mit
vereinzelten Sinnestduschungen, so dall bisweilen ausgesprochen delirante Zu-
standsbilder beobachtet wurden.

Im Endstadium befanden sich die Kranken meist in halb benommenem,
schlafrigem, verwirrtem Zustand. Nahezu alle lieBen zuletzt Kot und Urin unter
sich gehen; viele zeigten auch die Neigung, sich damit einzuschmieren. Héufig
boten sie bei volliger Unfahigkeit zu jeder Beschaftigung ausgeprigte Unruhe
dar: Sie dringten aus dem Bett, schrieen, briillten, schnauften, sangen, pfiffen,
kreischten, schimpften, knurrten oder brummten vor sich hin. Im Arschluff an
die Anfille lieBen einige ein lautes Weinen und Wimmern, andere ein krampf-
haftes Schluchzen héren. Mehrere Kranke, die. sich tagsiiber leidlich ruhig ver-
hielten, wurden regelmifig gegen Abend so laut und storend, daf sie die Nacht
im Dauerbad zubringen mufBiten. Sie schleuderten sich in ihrem Bett auf und
nieder, warfen sich herum, schlugen um sich, fuchtelten ungeschickt mit Kopf und
Armen in der Luft herum, knirschten mit den Zahnen, klatschten in die Hénde,
speichelten, bissen, kratzten, klopften rhythmisch an die Bettlade, wollten sich
ausziehen, packten die Kopfkissen auf, suchten Hemd und Bettwische zu zer-
reien. Ofters, und zwar vor allem bei den Anfillen, seltener auBerhalb derselben,
zeigten mehrere Paralytiker schmatzende, lutschende, kauende Bewegungen der
mimischen Muskulatur. Sie rissen den Mund weit auf, streckten die Zunge heraus
oder wilzten sie in eigenartiger Weise im Munde umher, wobei sie die Bulbi
herumwandern liefen; brachte man einen Finger in die Néhe ihrer Lippen, so
schnappten sie zu und saugten sich sofort daran fest, nach Art des primitiven
kindlichen Saugreflexes. Bei manchen Kranken kamen auch noch andere ,,zwangs-
artig anmutende sinnlose, rhythmisch wiederholte Bewegungen zur Beob-
achtung: Sie steckten alles in den Mund, was sie erreichen konnten, wischten
sich an der Stirn herum, faBten nach dem Kopf, zerrten an den Ohrmuscheln,
stiitzten sich auf, lehnten sich zuriick, rutschten auf dem Stuhl hin und her. Sie
zupften und fingerten an der Decke herum, knopften und rissen an ihrem Hemd,
preften die Zihne fest zusammen, schnitten Gesichter, verkrochen und versteck-
ten sich unter die Decke, vollfiihrten reibende Bewegungen an ihrem Kérper,
kauten ihre Nigel ab, bohrten unaufhérlich in Mund, Nase und After. Ein schwer
benommener, deliranter Patient, der schon friilher erwshnt wurde, machte tage-
lang nestelnde, fadenziehende Bewegungen, klammerte sich an die Arztemintel
an und griff mit gespreizten Fingern nach seinen Zehen.

d) Erregungszustinde.
Eine etwas andersartige Firbung als diese oft iiber Wochen und Monate sich
im wesentlichen gleichbleibenden subfinalen Zustandsbilder weisen die mehr
akuten Erregungs- und Verwirrtheitszustinde auf, wie sie in den fritheren Stadien
des Leidens auftraten und auch bereits vor der Aufnahme in die Klinik von den
Angehdrigen beobachtet worden waren. Hier zeigten die geistig regsameren und
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korperlich weniger hinfilligen Patienten noeh groflere Neigurg, sich mit der Um-
gebung in Beziehung zu setzen. Ihr Betatigungsdrang blieb daher weniger auf
den engen Raum des Bettes beschrénkt, in welchem sie meist n.ur schwer zu halten
waren ; nicht selten wurden sie so stérend, daB3 Dauerbiéder, Wicklungen, Hyoscin-
einspritzungen zur Bekdmpfung der starken motorischen Unruhe nicht zu um-
gehen waren. Die Kranken zeigten sich in solchen Zeiten gefriflig, ungebirdig
und gewalttétig. Sie patschten in die Hénde, schlugen riicksichtslos zu, stieBen
mit den FiiBlen, kratzten, bissen, spuckten. Sie warfen sich zur Erde, wilzten
sich am Boden, krochen umbher, rissen sich los, hiipften und trippelten im Saale
herum. In triebhaftem Betdtigungsdrang betasteten sie die Gegenstiinde, zupf-
ten an allem herum, wollten fortlaufen, sich in fremde Betten legen urd ver-
iibten allerlei Streiche. Vielfach tanzten sie umher, streckten die Zunge heraus,
schnalzten, stampften auf den Boden, zogen sich aus, l6sten die Haaie auf, warfen
KuBhéande, lasen Schmutzkniuel von der Erde auf; sie trommelten mit den
Fdusten, rissen Blumen aus, schlugen Fensterscheiben ein, zerrissen Kleider,
Bettwische, Biicher, zerstorten Spielsachen, miBhandelten die Mitkracken. Die
meisten der Kranken brauchten gern derbe Ausdriicke, schimpften in gemeinen
Worten und stieen allerhand wiiste Drohungen aus, wenn man sie nicht heraus-
lasse. Thre Reden waren hiufig verwirtt und lieBen bisweilen Wortreubildungen
erkennen. Ein Kranker erging sich in pathetischem, beschworendem Predigerton
in langen sinnlosen Tiraden, die er mit Bibelstellen, Chorélen und Bruchstiicken
aus Operettentexten durchsetzte. Ofters gingen derartige Erregurgszustinde
ziemlich unvermittelt in stupordése Gehemmtheit iiber, die bisweilen von leichter
Bewulitseinstritbung begleitet war. In solchen Zeiten blieben die Kranken steif
im Bett liegen, oder sie saflen mit gekreuzten Beinen da, starrten vor sich hin,
betrachteten ihre GliedmaBen und erschienen unbesinnlich und benommen.
Mitur.ter gahnten sie, zitterter, hielten den Blick gesenkt, die Augen halb ge-
schlossen und machten einen hilflosen Eirdruck. Sie waren nicht imstande, ein auf
der Erde liegendes Taschentuch aufzuheben, lieen Gegerstinde aus der Hand
fallen, taumelter, griffen daneben, weinten vor sich hin, wollten ihre ,,Ruh’*
haben. Ein Patient verlangte aufs Klosett, wihrend er schon daraufsa}, andere
verkannten Personen und taten von allem das Gegenteil.

C. Verlauf und Ausgang.

1. Krankheitserscheinungen auf somatischem und psychischem Gebiet.

a) Anfille.

Im weiteren Verlauf gelangten bei iiber 509, unserer Kranken Anféalle zur
Beobachtung, d’e sich folgendermaBen einteilen lassen:

a) Epileptiforme Anfélle ohne nachfolgende Lihmungen und ohne Ver-
cchlechterung des Allgemeinbefinders. Die Kianken fielen bisweilen dabei mit
einem Aufschrei aus dem Bett; dann setzten tonisch-klonische Krampfe in den
Extremititen ein mit BewuBtlosigkeit, Blisse oder Zyanose, Verdrehen der
Augen, Schiumen, Zungenbil, Urinabgang. Die Dauer der Anfille betrug 1 bis
einige Minuten ; hinterher war bisweilen Babinski’s Reflex auszulosen. Zwischen
den Anfillen waren die Kranken ganz munter, lichelten; das BewuBtsein war
ungetriibt. Sie erholten sich meist auffallend rasch auch von lingeren Anfalls-
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serien, die in Pausen von mehreren Tagen oder Wochen aufzutreten pflegten. Im
weiteren Verlauf des Leidens war meist eine Hiufung der Anfille festzustellen,
die sich schlieBlich mehrmals téglich einstellten. In einem Falle wurde am Tage
vor dem Tode sogar die ungeheuerliche Zahl von 411 Anfillen innerhalb 24 Stun-
den erreicht, nachdem die Monatssumme der Anfille bereits 11/, Jahre zuvor
etwa 85 betragen hatte, chne eine merkliche Verschlechterung des geistigen und
korperlichen Zustandes mit sich zu bringen. Neben diesen schweren wurden noch
leichtere Anfille beobachtet, die zum Teil den Charakter von Absenzen trugen,
urid nach denen ebenfalls rasche Erholung eintrat. Die Kranken verfielen dabei
voriibergehend in einen Zustand von Somnolenz; die Sprache war undeutlich
und lallend, wihrend ausgepriigte Hirnreizerscheinungen vermifit wurden. In
einem fast stationdr verlaufenden Fall bestand wéhrend dieser Zustinde
Pulsarhythmie und meist einseitiger Kopfschmerz, so daf sie an echte Migrine
erinnerten.

f) Epileptiforme Anfélle mit nachfolgenden neurologischen
Symptomen. Sie gelangten nur vereinzelt zur Beobachtung. So trat in einem
Fall nach dem Anfall eine Lahmung des rechten Armes ein, die spiter wieder ver-
schwand. Der Kranke blieb, wahrend er Zuckungen in beiden Armen zeigte,
lingere Zeit komatos liegen und reagierte auf keinerlei Reize. Nach Aufhellung
des Bewuftseins verfiel er neuerdings in einen Zustand von deliranter Benommen-
heit, in welchem er wie ein Blinder umhertorkelte und mit den Hénden herum-
tastete. Spiterhin stellte sich bei thm Erblindung ein. In zwei anderen Fillen
bestanden nach den epileptiformen Anféllen r.och Schluckbeschwerden fort, so-
daB die Kranken wiirgten und die Speisen wieder zum Munde herausflieBen lieBen.
Bei einem Kranken erfuhren die spastischen Kontrakturen der oberen und be-
sonders der unteren Extremititen jeweils nach den Anfillen eine merkliche Ver-
starkung.

y) Anfélle von ,rindenepileptischem Typus®. Sie waren bei unseren
Kranken ofters im Wechsel mit epileptiformen Anfillen zu beobachten und
diirften den eigentlichen ,,paralytischen‘ Anfillen der Exwachsenen entsprechen.
Die Anfille dulerten sich bei einem Patienten in isolierten Zuckungen der linken
Hand und der Augenlider; bei einem anderen Kranken dauerten sie fast ununter-
brochen einen ganzen Tag lang an, betrafen auch das Gesicht und das Bein,
blieben aber auf die linke Korperseite beschriankt. Daneben bestanden Schluck-
beschwerden und eigenartige ,,choreiforme Handbewegungen. Ein weiterer
Paralytiker lie wihrend des Anfalls, der sich in kleinen Zuckungen der rechten
Hand und der Finger bemerkbar machte, seufzende Atmung horen. Nach dem
Anfall war eine merkliche Verschlechterung des Allgemeinbefindens festzustellen;
aullerdem waren Opisthotonus und nystagmusartige Zuckungen der Bulbi wahr-
nehmbar. Bei einem Paralytiker mit anfallsartigen Zuckungen im Fazialis und
in beiden Armen traten nach einer derartigen ,,paralytiformen‘ Attacke Kollaps-
erscheinungen auf. Ein Kranker sank beim Versuch, aufzustehen, in die Kissen
zuiiick; gleich danach stellten sich bei erhaltenem BewuBtsein Zuckungen in
beiden Armen, besonders links, ein ohne Mitbeteiligung des Fazialis. Nach dem
Anfall war eine deutliche Verschlechterung von Gang und Sprache, sowie eine
Zunahme der linksseitigen Athetose zu bemerken. Bei einem Kranken iiber-
dauerten ununterbrochene Zuckungen im linken Mundwinkel tagelang den eigent-
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lichen paralytischen Anfall. Bei einem letzten duBerten sich die fast ausschlief3-
lich néchtlichen Anfille in lautem Aufschreien, tonischen Krimpfen und eigen-
artigen Bewegungen in der rechten Hand, ohne stidrkere BewuBtseinstriibung.

J) ,Anfallsiquivalente”. Endlich haben wir noch einer Reihe von
Stérungen zu gedenken, die ohne eigentlichen ,,Anfallscharakter* vielleicht doch
wegen ihrer bisweilen unverkennbaren Nachwehen den eben beschriebenen para-
lLytischen Anfillen an die S=ite zu setzen sind. Aufler den oben erwahnten migréne-
artigen Zustinden wurden Anfille von heftigen Stirnkopfschmerzen mit Er-
brechen, Ubelkeit, Zahneknirschen oder Zittern beobachtet, nach denen ebenfalls
Verschlechterung der Sprache und Zunahme der Spasmen hervortrat. In einem
Falle bestand auBier dem anfallsartigen Kopfschmerz mit Erbrechen deutliche
Nackensteifigkeit mit Schmerzéuflerungen bei Kopfbewegungen. Ein Kranker
hatte hie und da Zustdnde von leichter Schwiche und Mattigkeit ohne greifbare
korperliche Ursache. Einer litt an ausgeprigten Verstimmungszustinden, einer
an Wutanfillen und Erregungszustinden mit rhythmischen Bewegungen, die
seine psychische Verfassung nachhaltig ungiinstig zu beeinflussen schienen.

Aus obiger Einteilung ist ersichtlich, daff die Beobachtungen in der Klinik
im wesentlichen zu denselben Ergebnissen fiihrten, die wir bereits aus den Schilde-
rungen der Angehorigen iiber die Vorgeschichte unserer Kranken gewonnen
hatten, wenn uns allerdings auch bei dem ofters nur kurzen Kliniksaufenthalt
manche Einzelheiten entgangen sein mdgen. Bemerkenswert ist jedenfalls die
Tatsache, dal im Gegensatz zu der Erwachsenenparalyse ungemein hiufig ein-
fache epileptiforme Anfille neben solchen beobachtet wurden, die ganz den para-
lytischen Anfillen der Erwachsenen er.tsprachen.

b) Kontrakturen.

Da die meisten jugendlichen Paralytiker verhéltnismaBig lange in der Klinik
blieben, war es moglich, in 7 Fillen (17,59,) die allméhliche Entwicklung von
auffallenden Anomalien des Bewegungsapparates genauer zu verfolgen.

Die sich hauptsichlich in den unteren Extremititen entwickelnden Kon-
trakturen fiihrten teils zur Uberstreckung in den Kniegelenken mit Neigung zur
Einwirtsstellung der FiiBe bis zur Uberkreuzung, teils zur Fixation in Beuge-
stellung unter Ausbildung eines Spitzfufles. In den Hiiftgelenken pflegte zuletzt
Adduktion bis zum spitzen Winkel und ebenfalls véllige aktive Unbeweglichkeit
einzutreten. Weniger hohe Grade erreichten in der Regel die Kontrakturen der
oberen Extremititen; vereinzelt machten sich auch Spasmen der Nacken-
muskulatur durch dauernde Riickwértsbeugung des Kopfes bemerkbar, wihrend
der obere Teil des Rumpfes bei Gehversuchen nach vorn gebeugt gehalten
wurde.

¢) Traumatische Schidigungen.

Verschiedentlich traten bei unseren Kranken auch Schidigungen trauma-
tischer Natur ein, die bei ihrer herabgesetzten Widerstandsfihigkeit besonders
nachteilige Folgen hatten: So zog sich ein Kranker durch Fall eine Vorderarm-
fraktur, einer eine Radiusfraktur mit traumatischer Epiphysenlésung zu; ein
weiterer Kranker erlitt im Anfall einen Schrigbruch des Oberarms, der mit Ver-
kiirzung heilte. Bei einer Patientin trat im AnschluBl an eine Salvarsaninjektion
eine teigige, duBerst empfindliche Schwellung in der rechten Ellenbeuge und
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"Kontrakturbildung auf, die sich erst allméhlich wieder verlor. Bei zwei Para-
lytikern bildeten sich durch Fall auf den Steinboden des Bades Kopfhématome
-aus, einer bekam Bluthusten nach Aspiration von Wasser und fliissiger Nahrung.

d) Sonstige Komplikationen.

An weiteren Zwischenfillen sahen wir bei 9 Kranken: Keratitis parenchyma-
“tosa (einmal als Rezidiv), Konjunktivitis, Ekzema skrophulosorum, Stomaftitis,
Herpes, Driisenschwellungen mit Abszedierung, chronische (deme der unteren
Extremitéten; ein Paralytiker bekam Diphtherie, einer Ruhr, einer Nephritis,
-einer ausgedehnten Blasenausschlag iiber den ganzen Kérper. In mehreren Fillen
kam es voriibergehend zur Harnverhaltung, so daB katheterisiert werden muBte;
andere Kranke mufiten abnorm héufig Urin entleeren oder waren zuletzt vollig
inkontinent. In verschiedenen Formen trat die Tuberkulose auf: Ein iibrigens
doppelseitig mit Tuberkulose belasteter Kranker bekam eine tuberkuldse
Parotitis, dann tuberkulése Knochen- und Gelenkserkrankungen an den ver-
schiedensten Korperstellen mit AbszeBbildungen. Schlieflich stellten sich noch
profuse, blutige Durchfille ein, die seinem Leben ein Ziel setzten.

e) Ausgang.

Abgesehen von solchen zum Teil zufalligen Komplikationen auf korperlichem
-Gebiete war der weitere Verlauf der juvenilen Paralyse regelmiflig gekennzeichnet
durch die stetig zunehmende Verblédung, welche allerdings bei den meisten
Kranken auffallend langsame Fortschritte machte; in etwa 3 Féllen wurde sie
von voriibergehender Besserung des Allgemeinbefindens unterbrochen, wihrend
-es in hoéchstens zweien zu einer ausgesprochenen Remission kam.

Nicht selten ging indessen dem allgemeinen kérperlichen Verfall eine betrécht-
liche Gewichtszunahme voraus, die in einigen Féllen zu geradezu erstaunlichem
Dickwerden und ,,blihendem® Aussehen fithrte (vgl. Abb. 4, Seite 57).

Im letzten Abschnitt des Leidens, das bereits oben geschildert wurde, waren
die Kranken bettligerig, hinfillig, zeigten elendes, kisiges Aussehen und schlechten
Puls; manche wurden schlafsiichtig, verwirrt, gingen aus dem Bett, verschluckten
gich; viele waren unrein und storten durch stundenlange Schreianfille. Ein be-
trichtlicher Teil der Kranken ging an offener Lungentuberkulose unter den
fieberhaften Erscheinungen einer kisigen Pneumonie zugrunde. Nicht wenige
Patienten mufiten wegen sich rasch ausbreitender Dekubitusgeschwiire die letzten
Lebenswochen im Dauerbad zubringen, bis sie unter zunehmender Kontraktu-
rierung aller Extremititen und oft hochgradigster Abmagerung einem interkur-
renten koérpsrlichen Leiden (Angina, Otitis, Bronchitis, Furunkulose) erlagen.
Szltener wurde bei zunehmendem Marasmus ein einfaches Versagen des Herzens
beobachtet, das schlieBlich ohne weitere Symptome zum ,,natiirlichen* Ende
des Paralytikers, dem allmihlichen Erloschen der Lebenstitigkeit. fiihrte.

2. Therapie.

In der bei unseren Paralytikern angewandten Therapie sind die rein sym-
ptomatischen MaBnahmen zu unterscheiden von solchen Heilversuchen, mit
denen man den Krankheitserreger selbst zu treffen hoffte. Hierher gehért natiir-
lich in erster Linie die ,,spezifische’ Behandlung mit Quecksilber, Arsen und Jod.
Ferner war man bestrebt, den paralytischen Auflésungsprozel3 vielleicht dadurch
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giinstig zu beeinflussen, dafl man bei den Kranken kiinstliche Temperatursteige-
rungen hervorrief in der Annahme, durch die dabei erzeugte Hyperleukozytose
moglicherweise #hnliche Remissionen erréichen zu kénnen, wie sie bei lang-
wierigen natiirlichen Eiterungsprozessen wiederholt beobachtet wurden. Weiter-
hin hoffte man, durch die kiinstliche Einverleibung aller moglichen Sorten von
abgetoteten Bakterienkulturen in den Korper die reichliche Bildung von anti-
toxisch wirkenden Immunstoffen anzuregen bzw. durch Einfiihrung von ver-
schiedenartigen Driisen-, Gehirn- und Knochenmarkssubstanzen die Widerstands-
fahigkeit gegen die Uberschwemmung mit dem paralytischen Virus zu erhéhen.
Ferner wurden noch einzelne Versuche mit der Swift-Ellis’schen Methode
unternommen, die auf der Voraussetzung beruht, daB das antisyphilitisch wirkende
Salvarsan moglicherweise eine intensivere antitoxische Wirkung zu entfalten
imstande ist, wenn es anstatt nur in die Blutbahn, unmittelbar zum Zentral-
nervensystem gelangen kann. Zu diesem Zwecke wurden 0,3 cem Neosalvarsan
am Vortage der Behandlung intravenés injiziert und 1 Stunde danach eine Blut-
entnahme gemacht. Von dem so gewonnenen ,,Salvarsanserum‘ wurden dann
nach Verdiinnung mit physiologischer Kochsalzlésung auf 409, und nach Lumbal-
punktion 12 cem intralumbal injiziert.

Eine neuere, jedoch bei juveniler Paralyse erst in 1 Fall vorgenommene Be-
handlungsweise bestand in der Impfung mit lebenden Stdmmen von europiischen
und afrikanischen Rekurrensspirosomen. Man ging dabei von folgenden Beob-
achtungen aus: Die das Riickfallfieber erzeugenden Spirochitenarten stehen zu der
Spirochéta pallida offenbar in naher biologischer Verwandtschaft, was sichu.a. auch
in ihrer auBerordentlich groen Empfindlichkeit gegeniiber dem Salvarsan duflert.
Diese Empfindlichkeit bestehtindessennich tbeimVersuchim Reagenzglase,wosich
das Salvarsan als véllig ungiftig erweist. Es mull daher wohl angenommen werden,
daf sich im lebenden Organismus irgendwelche Prozesse abspielen, die durch die
Lebenstétigkeit der Rekurrensspirosomen selbst hervorgerufen, aus dem Sal-
varsan giftige Stoffe frei machen, die ihrerseits den Untergang der Spirosomen
herbeifithren. Da bei der Paralyse eine solche heilsame Giftwirkung des Salvarsans
auf die Syphilisspirochdten nicht oder nicht mehr stattfindet, 188t sich daran
denken, dafl zu dem Zeitpunkt der manifesten Paralyse den Spirochéten diese
sozusagen ,,selbstmorderischen‘’ Eigenschaften auf irgendeine Weise bereits ab-
handen gekommen sind. Durch Einverleibung der stammesverwandten Spiro-
chéten der Rekurrens, die man infolge ihrer grofen Salvarsanempfindlichkeit
vollig in der Hand hat, hofft man nun, das ,,Giftigwerden‘ des Salvarsans im
Korper des Paralytikers wieder zu erreichen. In der Tat gelang es auch in unserem
Fall mehrere charakteristische Fieberzacken zu erzielen, die mit paralytischen
Anfillen einhergingen, wihrend die darauffolgende Behandlung mit Neo- und
Silbersalvarsan keine entscheidende Beeinflussung der Temperaturkurve erkennen
lieB. Eine deutliche Anderung des korperlichen und psychischen Verhaltens durch
den therapeutischen Versuch konnte nicht beobachtet werden, wenn der Patient
(es handelt sich um den jungen Menschen, der nach einem Anfall ein delirantes
Zustandsbild darbot) vielleicht auch voriibergehend etwas zuginglicher erschien.
Endlich sind noch zu erwéhnen die aus rein diagnostischen Gesichtspunkten
heraus unternommenen Versuche, mit Hilfe der Stoffwechseluntersuchung und der
kutanen Luetinprobe der Erkenntnis vom Wesen der Krankheit naherzukommen.
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Eine Ubersicht iiber die verschiedenen bei der juvenilen Paralyse angewandten
Behandlungsarten liefert folgende Tabelle:

Tafel 33.
A B.
Symptomatisch o . o
yHI;ilomiitei: © Atiologische Heilmittel:
Schlaf- und a) Antisyphilitica: | Typhusbazillen
Betiubungsmittel, Quecksilber (intrakutan) | Choleravibrionen
Krampt- Jodkali Lebende Rekurrensspirillen
gegenmittel. Salvarsan (intravends) d) Organtherapie:
und ,,Salvarsanserum* Lipoidemulsionen(subdural)
(intralumbal), Lymphdriisenextrakte
Solutio Fowleri. Tela chorioidea
b) Fiebererzeugende Mittel: Knochenmarkspriaparate
Natrium nucleinicum
(intramuskulsr)

Alttuberkulin (subkutan)
¢) Antitoxinbildung fordernde
Mittel:
Sensibilisierte abgetotete
Kulturen von
Streptokokken

Auf Einzelheiten der vorstehenden Behandlungsmethoden und die damit
gemachten Erfahrungen niher einzugehen, liegt nicht im Rahmen der vorliegenden
Arbeit ; ausfiihrliche Mitteilungen dariiber finden sich in der neuesten Abhandlung
von Plaut iiber ,,Die Behandlung der Lues des Zentralnervensystems (unter
AusschluB der symptomatischen Behandlungsmethoden).

3. Dauer der Erkrankung.
Das unerbittliche, wenn auch nicht selten sehr langsame Fortschreiten der
Paralyse wurde in keinem der beschriebenen Fille vermifit. Es wurden:

Tafel 34.
) Ungeheilt
Bis zum Tode |nach Hause ent-| gyur Zeit noch Wiederholt
bei uns lassen bzw. in A
verpilegt Anstalten iiber- | i der Klinik | aufgenommen Davon
flihrt
m. w. m. ] w. m. w. m. | w.
7 . . 2mal
6 4 18 9 3 — 6 | 5 3..3,
1 .4,

Durch katamnestische Nachforschungen erfuhren wir, da8 inzwischen noch
weitere 17 Kranke (12 minnliche, 5 weibliche) ihrem schweren Leiden erlegen sind.
Bei 4 minnlichen und 1 weiblichen Kranken ist weiterer korperlicher und psy-
chischer Verfall im Sinne des paralytischen Endstadiums (Lihmungen, Inkon-
tinenz, Odeme, Sprachverschlechterung, nichtliche Unruhe usf.) eingetreten;
eine Paralytikerin wurde in eine Kretinenanstalt iiberfiihrt; eine andere mit bis-
her auffallend stationirem Verlauf ist jetzt in einer italienischen Pflegeanstalt
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untergebracht. Uber das weitere Schicksal von 3 (2 ménnlichen, 1 weiblichen).
Patienten konnten wir nichts in Erfahrung bringen.

Die unmittelbare Todesursache waren in den meisten Fillen gehdufte para--
lytische Anfille; ofters trat auch Herzschwiche infolge von hochgradigem para--
lytischem Marasmus ein. In mehreren Fillen fiihrte eine kruppése oder Aspira--
tionspneumonie das Ende herbei; der Rest der Kranken ging an Lungentuberku--
lose, Lungengangrin, Darmtuberkulose, Miliartuberkulose, Y-Ruhr zugrunde.

Die Dauer der Erkrankung bei unseren 18 ménnlichen und 9 weiblichen Para--
Iytikern wird aus folgender Tabelle ersichtlich. Es lagen zwischen mutma@lichem
Beginn der Paralyse und Lebensende:

Tafel 35.

Jane: | 1| 2| 8| ¢ | 5|6 7] 8] 9|10]n]12]|zussmmen
Mannlich. . .| 1y 4| a1 2{ 1] 2] 2|—[—[=]17ns
Weiblich . . .| — | 2| 4] 1 —|1|—J1]—]—]—]—1] 9

Zusammen: | 1| 3| 8 | 5| 1| 3] 1] 3] 2|—|—|—] 260

Der fritheste Tod fiel bei den méannlichen Patienten ins 11. Lebensjahr, bei den
weiblichen Patienten ins 13. Lebensjahr (je 2 Félle). Der spéteste Tod erfolgte
bei ersteren mit 25, bei letzteren mit 24 Jahren. Das Maximum des Absterbens
fillt bei den mannlichen Kranken auf das 16. bis 18. (7 Fille, 41,29), bei den
weiblichen Kranken auf das 13. bis 15. Lebensjahr (4 Fille = 44,49,).

Als durchschnittliche Dauer der juvenilen Paralyse wiirden wir hiernach
etwa 31/, Jahre erhalten, eine Zahl, die sicher eher zu niedrig gegriffen ist, da
dem zweifellosen Ausbruch der Paralyse nicht selten schon jahrelang unbestimm-
tere Vorboten (,,Frithsymptome‘‘) vorausgingen, iiber deren hirnsyphilitischen
oder paralytischen Charakter sich aus der Anamnese kein sicheres Urteil mehr
gewinnen lieB. Einen etwas genaueren Einblick in diese Verhiltnisse gewinnt
man, wenn man die durchschnittliche Krankheitsdauer mit dem Zeitpunkt des
Beginns der Erkrankung in Beziehung setzt. Vergleicht man néimlich die 8 ménn--
lichen Paralytiker, welche bis zum 11. Lebensjahr erkrankten, mit der Gruppe:
der 9 Paralytiker, bei denen der Beginn der Erkrankung erst in die Zeit zwischen
dem 11. und 20. Lebensjahr fiel, so erhilt man fiir erstere eine durchschnittliche:
Dauer des Leidens von 6 Jahren, fiir letztere eine solche von nur 4 Jahren. Es
scheinen demnach die friih einsetzenden Paralysen beim maénnlichen Geschlecht.
im ganzen einen langsameren Verlauf zu nehmen als die spéter beginnenden. Bei
den weiblichen Paralytikern treffen wir dagegen ein anderes Verhalten an: Beim
Vergleich der 4 am friihesten mit den 5 am spitesten beginnenden Erkrankungen
ergibt sich fiir beide Gruppen eine durchschnittliche Krankheitsdauer von 3 Jahren..
Wir hitten also bei den weiblichen Kranken im ganzen einen rascheren Verlauf,.
als bei den méinnlichen (3 Jahre gegen 5 Jahre); allerdings sind die Zahlen hier
schon recht klein, so dafl wohl kaum bindende Schliisse aus ihnen gezogen werden
kénnen. Ferner ist daran zu erinnern, daf nach unserer fritheren Tabelle die Er-
krankung beim weiblichen Geschlecht meist iiberhaupt spéter einzusetzen scheint,.
als beim ménnlichen, bei unserem Material beispielsweise in keinem Fall vor dem.

1) Fehldiagnose.
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9. Lebensjahre?). Vergleicht man weiterhin unter Vernachlissigung der Ge-
schlechtsunterschiede nur die Krankheitsdauer der 13 friither erkrankten Para-
lytiker mit derjenigen der 13 spater erkrankten, so erhalt man fiir erstere eine
durchschnittliche Krankheitsdauer von 4 Jahren, fiir letztere eine solche von
3 Jahren, also wieder ein Ergebnis, das unserer zuerst angestellten Berechnur g
entspricht, und das auch mit den von Alzheimer und Gaup p angegebenen Zah-
len (41/, Jahre) fiir die durchschnittliche Dauer der juvenilen Paralyse ungefihr
tibereinstimmt. — Zieht man endlich noch die 4 ménnlichen und 3 weiblichen
Paralytiker in Betracht, die nach katamnestischen Mitteilungen heute noch am
Leben sind und rechnet die 3 noch in der Klinik befindlichen Kranken hinzu,
so erhalt man ebenfalls fiir die bis zum 10. Lebersjahre erkrankten méinnlichen
Paralytiker eine durchschnittliche Krankheitsdauer von mindestens 6 Jahren,
fiir die spéterhin erkrankten eine solche von mindestens 3 Jahren. Bei den 3 weib-
lichen Fallen, die mit 10 bzw. 12 und 14 Jahren erkrankten, verhilt sich die bis-
herige Krankheitsdauer ebenfalls umgekehrt proportinal dem Alter bei Beginn
der Paralyse, indem sie 7, bzw. 6 und 2 Jahre betréigt. Allerdings ist eine Fehler-
quelle dadurch gegeben, daf3 zufilligerweise gerade die in spidterem Alter er-
krankten Paralytiker erst in den letzten Jahren in unseren Gesichtskreis kamen,
weswegen erst eine kurze Krankheitsdauer bei ihnen beobachtet werden konnte.

4. Leichenbefund.

Was die anatomischen Befunde betrifft, so kénnen wir zur Zeit nur noch-
mals darauf hinweisen, da die mikroskopische Untersuchung in allen zur Sektion
gelangten Fillen {mit Ausnahme von Beobachtung 10; siehe unten!) die Dia-
gnose der progressiven Paralyse bestitigte. Ob und inwiefern Abweichungen
von dem gewdhnlichen Bild der Erwachsenenparalyse vortkamen, kann aus frither
angefilhrten Griinden jedoch jetzt noch nicht mitgeteilt werden.

Bemerkenswert ist, daB sich in 1 Fall Gammata im Thalamus opticus, in
1 Fall hirnsyphilitische GefaBverinderungen, in 1 Fall eine Lissauer’sche
Paralyse, in 1 anderen (Beobachtung 10) nur Miliartuberkulose des Gehirrs vor-
fanden. Wiederholt wurde eine Pachymeningitis haemorrhagica festgestellt;.
die Atrophie des Gehirns fithrte in 1 Fall zu einem Hirngewicht von nur 760 g.

Makroskopisch wurden in den meisten Fillen bronchopneumonische oder
tuberkulose Herde in den Lungen, éfters in Verbindung mit allgemeiner Degene-
ration der inneren Organe gefunden; einmal waren alte verrarbte und frische
Geschwiire im Dickdarm als Folgen einer Y-Ruhr vorhanden.

5. Serologischer Befund.

Die Diagnose der juvenilen Paralyse stiitzte sich bei unseren Féllen, wie ein-
gangs erwihnt, nidchst dem klinischen Bilde in erster Linie auf den serologischen
Befund. Allerdings liegt in dieser Betrachtungsweise eine gewisse Einseitigkeit,
da es ja sehr wohl moglich wére, daBl uns die serologische Untersuchungsmethode
einmal im Stiche lieBe. Tatséchlich fiel auch in dem bemerkenswerten Fall von
Verbindung mit hochgradiger Rachitis die Wasserma nn’sche Reaktionim Serum
so gut wie negativ (0?) aus, wahrend der Liquorbefund mehr einer Hirnlues ent-
sprach; dennoch ergab die histopathologische Untersuchung des Gehirns ein-

1) Vgl. jedoch Anm. S. 66.
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wandfrei das Vorliegen von paralytischen Verinderungen. Wir miissen daher
die Abgrenzung des Krankheitsbildes nach den Ergebnissen der serologischen
Forschungsmethode einstweilen als einen Notbehelf betrachten. Daf trotzdem
mit der durchgehenden Anwendung der Wa.-R. schon ein auBerordentlich
bedeutsamer Schritt vorwirts getan worden ist, kann nicht zweifelhaft
sein, wenn man bedenkt, einer wie groflen Mannigfaltigkeit von fort-
schreitenden, ebenfalls mit Motilitéts- und Sprachstérungen, sowie mit epilepti-
formen Anfillen einhergehenden Krankheitsprozessen vollkommen unklarer
Atiologie wir bei unseren Aufnahmen in die Klinik jéhrlich begegnen, deren
sichere Unterscheidung von der juvenilen Paralyse auf rein klinischem Wege
kaum moglich wire.

Der serologische Befund bei unseren Fillen war in der Mehrzahl der Fille
ein ,,typischer®, namlich stark positive Wa.-R. im Serum, positive Wa.-R. im Li-
quor schon bei ,einfacher Konzentration (0,1) und Zellvermehrung; auch die
Nonnesche Globulinreaktion (Phase I) pflegte positiv auszufallen.

Wir fanden also:

Tafel 36.
. 2. Zweifelhafter 8. Atypischer Befund
1. Typischer Paralysebefund Befund (Hirnluesbefund)
Wa.-R. im Wa.-R. im s Wa.-R. im : .
Serum + Liquor + Wi'i'lz'oltm Serum + (stark) VSV:H'III; ‘_’:’ é’V ER' d’f,‘
Wa.-R. im (b. einf. Kon- 1 (schv?ach) -+ Liquor nicht Liquor 0 - + Li ueor'm 0~
Liquor + - + zentration) untersucht a quor: 0 — +
ménnl. | weibl. | méinnl. | weibl. | manol. | weibl. | mannl | weibl. | mannl. | weibl. ménal.
12 | 3 |oms| 6| 2 | 2| 2 | 1 1|1 1
15 (15) 14 4 3 2 1

Demrach ergab sich ,,typischer Paralysebefund bei 30 Fillen = 759,
wihrend der Befund in 4 Fillen (109%,) zwischen demjenigen der Paralyse und der
Hirnlues in der Mitte stand; in 3 Fillen wurde der Liquor nicht untersucht,
in 3 weiteren zeigte er das bei Hirnlues gewohnliche Verhalten. Die Zellvermeh-
rung bei den daraufhin untersuchten Fiallen betrug:

Tafel 37.
—20 | —50 | — 100 | — 160 | — 200 | iiber 250
Zellvermehrung:
Zellen im mm$
Mal: | 13 | 6 [®®7 5 | 1 | 1

Bemerkenswert ist, dal wihrend sich im allgemeinen die serologisch vom
,typischen‘ Befund abweichenden Fille klinisch nicht wesentlich unterschieden,
2 Fille mit hirnluetischem Liquorbefund durch einen ungewohnlich langsamen,
némlich sich tiber 8 bzw. 9 Jahre erstreckenden Verlauf ausgezeichnet waren.
Endlich ist noch der schon ofters angefiihrte, anatomisch gesicherte Fall zu er-
wihnen, der klinisch neben der juvenilen Paralyse hochgradige Rachitis darbot,
und bei welchem die Wa.-R. im Serum ganz zweifelhaft (0 ?) ausfiel, wihrend sich
im Liquor eine bei schwacher Konzentration negative, bei starker (0,5) positive

1) Fehldiagnose.
2) Fehldiagnose.
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Wa.-R. mit Opaleszenz (Nonne) und einer Zellvermehrung von 16 Zellen pro
Kubikmillimeter vorfand. Eigentlich abweichende Befunde ergaben sich dem-
nach nur in 3 Fillen (7,5%).

Bei 3 Fillen mit schon bei einfacher Konzentration positiver Wa.-R. im Li-
quor wurde auch die neuerdings auszuprobende Sachs-Georgireaktion angestellt,
die jedoch in allen Fillen negativ ausfiel; grolere Ubereinstimmung beider Reak-
tionen wurde bei mehreren erst in letzter Zeit untersuchten Fillen erzielt, iiber
die von anderer Seite berichtet werden wird.

D. Krankengeschichten.

Nach der Betrachtung der gemeinsamen #tiologischen, klinischen und sero-
logischen Eigentiimlichkeiten wollen wir nunmehr einzelne Fille im Zusammen-
hang naher schildern, die uns in irgendeiner Hinsicht etwas Besonderes zu bieten
scheinen. Dabei sei auf die 1915 erschienene Inauguraldissertation von Josef
Schlicht hingewiesen, die eine genaue Beschreibung von 14 (7 ménnlichen und
7 weiblichen) unserem Material angehérenden Fallen von juveniler Paralyse ent-
hilt, auf deren Darstellung daher selbstversténdlich verzichtet wird. Bemerkens-
wert ist jedoch die von Schlicht als Fall 4 bezeichnete Krankengeschichte eines
13jahrigen Madchens, Maria M., die bereits von Plaut in seiner Habilitations-
schrift (1909) als ,,Beobachtung 54‘‘ mitgeteilt wurde. Der serologische Befund
bei dem mit 9 Jahren plétzlich mit einem Anfall erkrankten Kind war: Wa.-R.
im Serum: 4 (stark), Liquor: + (sehr schwach) — ~+, 10 Zellen; das klinische
Bild lieB wegen des Uberwiegens der (herdférmigen) Motilitdtsstérungen iiber die
geringgradige psychische Schwiiche und wegen der absoluten Pupillenstarre zu-
nichst mehr an eine zerebrale Kinderlihmung mit Schwachsinn, als an eine juve-
nile Paralyse denken. Inzwischen wurde das Médchen aber 1 Jahr danach wieder
in die Klinik aufgenommen, diesmal in klinisch zweifellos paralytischem Zustand
mit hochgradigen Kontrakturen. Nach wiederholten nichtlichen Anféllen rinden-
epileptischer Natur trat unter den Erscheinungen der Pneumonie der Tod ein; die
anatomische Untersuchung ergab eine sog. ,,Lissauer’sche Form® der juvenilen
Paralyse, wodurch die Eigenart des klinischen Bildes wohl ihre Erklarung ge-
funden hat. —

Zunichst mochte ich einen Fall anfithren, bei dem vor allem die zerstérende
Wirkung der Lues auf die Nachkommenschaft in besonders eindrucksvoller Weise
zur Gzltung kommt; von dem Kranken stammt auch die Abb. 1, welche die eigen-
artige ,,Birnform‘ des Gesichtsschidels, sowie die Kontrakturen und die athe-
toiden Fingerbewegungen veranschaulicht.

Beobachtung 1.
B., Michael, Zimmermannssohn, 13 Jahre alt (s. Abb. 1).

Vater vor 20 Jahren beim Militir Lues; seit einigen Jahren periodisch auftretende, reiende
und schneidende Schmerzen in den Beinen, Nervositit, ,,Gemiitsleiden‘. Mutter nervos; im
ganzen 15 Schwangerschaften. Zwei vorehelich geborene Kinder von anderem Mann gesund,
21 und 22 Jahre alt. Heirat vor 17 Jahren. Pat. ist unter 13 Geschwistern das 12. (?), einzig
lebende Kind; 9 Kinder, darunter 3 Frithgeburten, sind in den ersten Lebenswochen und
Monaten an Darmkatarrh bzw. Lebensschwiche zugrunde gegangen, wihrend 1 eine Fehl-
geburt war. AuBerdem angeblich noch zwei Abgénge im 4. bzw. 5. Monat.

In den ersten vier Lebensmonaten viel Durchfille. Laufen mit 2!/, Jahren, doch nur
, kiimmerlich* (Rachitis); sprechen konnte er itberhaupt nie richtig. Kam in der Schule
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niemals mit. Seit mehreren Jahren hiufig Erbrechen, besonders in letzter Zeit. Seit 1 Jahr
auffillige Verschlechterung von Gang und Sprache. Pat. hatte dngstliche Phantasien, glaubte,
es geschehe ihm etwas, er miisse zum offnen Fenster hinunterfallen; er schrie fortwihrend,
schlief nicht und konnte nicht mehr zu Hause behalten werden. — Entspricht kérperlich
einem 7—8jihrigen Buben (1,24 cm groB). Blaf, schwichlich, infantile Genitalien. Schidel
rachitisch, groBl, viereckig, nach hinten verbreitert. Der Gesichtsschidel erweckt den Ein-
druck einer umgekehrten Birnform. Kinnpartie auffallend spitz und gering entwickelt.
Zihne sehr schlecht gestellt, starke Schmelzdefekte. Pupillen different, vollkommen licht-
starr; Konvergenzreaktion fraglich. Kniesehnenreflexe lebhaft; Patellarklonus und Fu8-
klonus beiderseits. Lebhafte Spasmen in allen Extremitéiten. Zittern der Arme und Hiinde;
Ataxie. Vorgebeugte Haltung. Spastischer, breitspuriger Gang. Allgemeine Hypalgesie.
Typischer paralytischer Anfall bei der Aufnahme.
Serologischer Befund: Wa.-R. im Serum: -, im
Liquor + (schwach) — +, 28 Zellen.

Psychisch: Anfangs etwas scheu, hat sich
aber bald eingewShnt; freundlich, ruhig, beschif-
tigt sich mit Spielzeug, weil wenig damit anzu-
fangen. Spricht wenig, im ganzen etwa drei kurze
Sitze, die er oft unaufgefordert und auch an nicht
passender Stelle wiederholt. Auffassung leidlich.
Mangelhafte Begriffsbildung. Diirftige Kenntnisse,
desorientiert, verstindnislos, gedichtnisschwach.
Abendliche Unruhe, Angst, Schreianfille, Fort-
dringen; unrein, hilflos. Gibt die Zahl seiner
Finger mit ,,3* an. Haftet, vermag Zusammen-
hiinge nicht zu begreifen. — Pat. wird am 28. IT. 15
ungeheilt nach Hause entlassen, aber schon am
19. X. 15 wiedergebracht, da es daheim wegen seines
Tag und Nacht andauernden Schreiens nicht mehr
mit ithm gehe. Er ist hochgradig animisch; das
Fettpolster ist geschwunden, die Muskulatur stark
reduziert. Spitzwinkelige Beugestellung der Ober-
und Unterschenkel infolge von spastischen Kon-
trakturen. Absolute Pupillenstarre. Pat. lifit alles
unter sich, wehrt Nadelstiche nicht ab. Sprache
vollig verfallen; er kann nur noch fixieren, licheln,

Abb. 1. ,,Birnengesicht*, Kontrakturen, bei der BegriiBung etwas die Hand bewegen.
Athetose bei juveniler Paralyse. Im Laufe der niichsten 15 Monate dauernde
Gewichtsabnahme, Verstirkung der Kontrakturen,
paralytische Anfille ohne Lihmungen und stirkere Benommenheit in den Zwischenpausen.
Héufiges Erbrechen, Durchfille. Stundenlanges Schreien, Lutschen. Temperatursteige-
rungen, Schwichezustinde, Schluckkrimpfe. Tod an Y-Ruhr nach vierjahriger Krank-
heitsdauer. —

Der zweite Fall betrifft ein Kind, das 1 Jahr vor der Aufnahme in die Klinik
schon in der Kinderklinik beobachtet worden war, wo die Diagnose einer ,,Lues
cerebrospinalis gestellt wurde. Weiterer Verlauf und Ausgang sprachen jedoch
in Ubereinstimmung mit dem serologischen Befund fiir Paralyse mit spastischer
Diplegie.

Beobachtung 2.
W., Ludwig, 10 Jahre, Fuhrmannskind (s. Abb. 2).

Vater gesund, war vermutlich geschlechtskrank; trinkt »hitbsch was‘. Mutter lungen-
leidend; neun Geburten. Die ersten drei Kinder waren auBerehelich, von anderem Mann;
sie starben mit vier Monaten bzw. elf Wochen und gleich bei der Geburt an Durchfall, Brand,
Nabelschnurvorfall. Das vierte (eheliche) Kind war Pat. Das fiinfte ist sieben Jahre alt, ge-
sund, das sechste starb mit drei Jahren an Knochentuberkulose. Das siebente Kind ist zwei
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Jahre alt, krianklich und hat eine Geschwulst am Ful}; das achte ist drei Monate alt, gesund.
Zwischen dem fiinften und sechsten Kind Friithgeburt, nach dem vierten ein Abgang. —
Mit zwei Jahren Exstirpation des linken Hodens wegen tuberkuléser Hodenentziindung.
Sprechen und Laufen mit zwei Jahren. Mit sieben Jahren wurde Pat. wegen eines schweren,
einstiindigen Krampfanfalles zum ersten Male ins Kinderspital verbracht; etwa seit dem
achten Jahre allmihlicher Riickschritt mit dem Gehen, seit dem neunten Jahr Verschlechte-
rung der Sprache. Seit dem siebenten Jahr viel Husten. Pat. ist gutmiitig, indolent, leicht
aufgeregt und klagt hiufig iiber Kopfschmerzen. Blieb in der Schule viermal sitzen, wurde
ruhiger und schléfriger als frither, saf}
untétig herum und verblodete zuletzt
immer mehr,
Korperlich: Gut gendhrt, etwas
pastos. Kann weder stehen, noch gehen.
Gibt auf einfachste Fragen freundlich
und willig kurze Antwort. Sprache ver-
waschen, schmierend. Pupillen different,
prompte Reaktion auf Lichteinfall, dann
rasche Erweiterung. Blutiges Sekret am
Naseneingang. Kniesehnenreflexe sehr
lebhaft, klonisch. Beiderseits FuBklonus.
Oppenheim und dauernde Dorsalflexion
der grolen Zehen. Dermographie. Kann
sich mit Hilfe der Arme allein aufrichten
und im Sitzen halten. Bei Stehversuchen
dngstlich, unsicher, hilt sich krampfhaft
fest. Wirft beim Gehen die Beine im
Halbkreis nach auBlen und vorn. Rechtes
Bein im Knie fast iiberstreckt, linkes
gebeugt; beide Fiifle, besonders der linke,
stark einwiirts gestellt, manchmal fast
iberkreuzt. Nach Gehversuchen sichtlich
sehr angestrengt, beschleunigte Atmung.
Beim Liegen beiderseits supinatorische
Spitzfulstellung und starke Spannung
der Muskulatur; Beugung der Beine nur
mithsam und sehr langsam moglich. An-
deutung von Tonnenform der Zihne.
Unterleib etwas aufgetrieben; Genitalien
relativ sehr klein, rechter Hoden gut
bohnengroB. Abb. 2. Spastische Diplegie, Pes ecuino-varus
Psychisch: Euphorisch, stillver- bei juveniler Paralyse.
gniigt, vertriiglich, lebhaft, redselig.
Mangelhaft orientiert, ganz diirftige Kenntnisse. Allméhliche Zunahme der Spasmen, Sprach-
verschlechterung. Pat. kriecht auf dem Boden umber, spielt, spricht viel vor sich hin.

Nach ca. 6 Wochen ungeheilt entlassen; 2 Monate spiter Aufnahme in psychiatrischer
Klinik. Hier zeigt er blasses, gedunsenes Aussehen, halonierte Augen, deutliches Vorsprin-
gen des Stirnschéidels. Pupillen weit, rund, gleich, nahezu lichtstarr. Beschleunigte Herz-
aktion. Starke Spasmen und Schmerzen in den unteren Extremititen. Dorsalbeugung der
FiiBe behindert, passive Beugung der Kniegelenke, ebenso Beugung und Drehung im Hiift-
gelenk erschwert und schmerzhaft. Aktive Beweglichkeit nur angedeutet. Beim Sitzem
Streckung der Beine im Kniegelenk, beim Liegen meist Kreuzung der Beine. In den oberem
Extremititen ist eine Beugung und Streckung passiv mit Widerstand, aktiv unbehindert.
méglich. Die Arme werden meist am Hinterkopf verschlungen gehalten. Beim Gehen mit
Unterstiitzung hilt sich Pat. im Hiift- und Kniegelenk steif, wahrend er den Oberkérper
vorbeugt und die Beine adduziert hdlt. FuBspitzengang mit jeweiligem Nachschleifen des
anderen, einwirts gerichteten FuBes, besonders rechts.

!

Wa.-R. im Serum -+, im Liquor + — +; 118 Zeller.
4*
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Pat. ist ruhig, freundlich, reinlich, befolgt einfache Aufforderungen. Kennt den Arzt und
die Schwestern, ohne deren Namen zu lernen; ahmt bisweilen andere Kranke nach. Sehr
anhiinglich, weint bei Besuch des Vaters, will mit ihm heim. Beantwortet einfache Fragen
sinngemé in kurz herausgestoBenen einzelnen Wortern, mit néselnder, schwer verstind-
licher Sprache. Singt ein paar Liedchen, erkennt einige sehr gebriuchliche Gegenstinde im
Buch wieder. Beim Sprechen mitunter ganz lebhaft, lichelt, reifit die Augen auf, patscht
in die Hande. Ofters Kopfweh, Mattigkeit.

Nach voriibergehender Entlassung im Februar 1917 wird Pat. im Mai wegen der schwieri-
gen héuslichen Pflege zum zweitenmal in ziemlich unveréindertem Zustand in der Klinik
aufgenommen. — 10 cm zu klein fiir sein Alter. Eczema scrophulosorum. Ausgepréigter
Lungenbefund beiderseits. Pat. ist meist heiter und vergniigt; lacht viel und laut, ist aber
schon recht stumpf, teilnahmlos und bléde; er verliert beim Singen gleich die Melodie, kann
gar nicht mehr rechnen, zihlt bis 10. Desorientiert, erkennt aber Arzt und Schwestern wieder.
— Am 2. VIIIL. Uberfithrung nach Haar; kommt im Oktober 1917 in geistig und korperlich
weiterhin erheblich verschlechtertem Zustand nach Ecksberg, wo er am 2. II. 1918 nach
dreijahriger Krankheitsdauer stirbt. —

Der niachste Fall wurde in der Kinderklinik behandelt, wo die Diagnose
»Juvenile Paralyse + Lues cerebri* gestellt wurde. Entwicklung und Verlauf
des Leidens entsprachen auch hier vollig dem Bild der Paralyse; es lag jedoch
von vornherein eine hochgradige Minderwertigkeit in koérperlicher und geistiger
Beziehung vor, die jedenfalls auf Rechnung der Erblues zu setzen ist. Die Kinder-
sterblichkeit in der Familie des Kranken la8t die typische ,,Verdiinnung‘‘ der
syphilitischen Giftwirkungen erkennen.

Beobachtung 3.
H., Bernhard, Gefligelgrofhéndlerssohn, 111/, Jahre alt.

Vater niemals manifeste Luessymptome, nicht nervés, kein Trinker. DMit 18 oder 19
Jahren Behandlung mit Pulvern in der medizinischen Klinik wegen einer Art Geschwiir am
Glied; vor ca. 11 Jahren Schmierkur wegen ,,Rheumatismus*. Mutter bis auf eine vor sechs
Wochen iiberstandene ,,Bauchfellentziindung** gesund. 10 Schwangerschaften, von denen
die 2—3 ersten Abgénge, die 3 nichsten totgeborene Friichte bis zum 6. Monat waren;
jedes folgende Kind wurde immer etwas linger getragen als das vorhergehende. Bei der
7. Graviditat Behandlung mit ,,Medizin‘‘, worauf Pat. in normaler Weise, jedoch asphyktisch
zur Welt kam. Die 8. Schwangerschaft bestand wieder in einem Abgang, die 9. war eine
Frithgeburt, das 10. war ein ausgetragenes Kind, Steifilage, das gleich bei der Geburt starb. —
Pat. selbst war von jeher in geistiger und korperlicher Beziehung zuriickgeblieben. Als
Sdugling muBte er angeblich auf #rztlichen Rat ,,graue Flecke zum Einatmen® auf der
Brust tragen. Mit 18 Monaten laufen; bettrein erst seit etwa 1/, Jahr. Kam wegen Unter-
entwicklung erst mit 7 Jahren in die Schule, wo er im 3. Jahr sitzen blieb. Mit 10 Jahren
Versetzung in die 2. Hilfsschulklasse, in der er leidlich mitkam. Im vorigen Jahre muBte er
wegen einer Hautwunde am Kopf infolge eines Unfalls 4—5 Wochen in der chirurgischen
Klinik liegen; nach nochmaligem kurzen Versuch mit der Schule wurde er dann auf &drzt-
lichen Rat ganz herausgenommen, da der allmihliche geistige Riickgang seit etwa 2—3
Jahren immer deutlicher wurde. Zuletzt auch Nachlassen des Sehvermogens. Pat. blickte
immer nach der Seite, konnte nicht mehr recht schreiben. Er wurde interesselos, ungesellig,
zuriickgezogen, schlafsiichtig. Sprachverschlechterung, besonders seit dem Unfall. Pat. ist
nachts hiufig unruhig, liuft herum; bisweilen unrein mit Kot und Urin. Der Gang war von
jeher etwas ungeschickt.

Koérperlich: 10em zu klein und 10kg zu leicht fiir sein Alter. AuBerlich gesund,
wohlgebildet; Pat. ist jedoch stark infantil, ungefihr einem 8jihrigen entsprechend. Haut-
narben neueren Datums im Gesicht und am Hinterkopf. Haare, besonders in der Hinterhaupts-
gegend, etwas gelichtet. Graciler Knochenbau. Vollkommene reflektorische Pupillenstarre.
Augenhintergrund fleckig, Papille an der Peripherie gezackt. Reflexe lebhaft, gleich. Gang
torkelnd, unsicher, ataktisch; Rom berg’sches Zeichen deutlich. Starke Ataxie beim Knie-
hackenversuch. Sprache fast unverstiindlich, schmierend, verwaschen, mangelhaft artiku-
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liert. Pat. verliert oft mitten in der Rede den Gedanken und 1i8t die Sitze in ein Mur-
meln ausklingen. Hypogenitalismus; Penis knopfartig. Deszensus des Hodens links noch
nicht vollendet.

Wa.-R. im Serum und Liquor positiv. Globulinreaktionen positiv; hochgradige Lympho-
zytose.

Psychisch: Eigentiimlich ungeniert, durchaus nicht schiichtern. Beim Abschied des
Vaters zeigt Pat. keinerlei Trennungsschmerz; er marschiert gleich hemmungslos in den
Nachbarsaal, um sich zu orientieren, wobei er ununterbrochen unverstindliches Zeug vor
sich hinschwitzt. Haufig haftet er lingere Zeit auf einzelnen Worten, wiederholt z B. das
Wort ,,Turnhalle’ dutzende von Malen ohne allen Zusammenhang. Intelligenz bedeutend
herabgesetzt, sehr diirftige Kenntnisse, mangelhafte Orientierung. Pat. wiederholt Fragen
hiufig ganz verstindnislos; er versucht viel zu erzéhlen, doch meist ziemlich sinnlos. Schreit
bei Ankunft des Essens nach dem Schemel, um den Teller hinzustellen; it selbstéindig, doch
etwas ungeschickt, unsauber und unter fortwihrendem einténigen Erzihlen. Verkennt
einfache Abbildungen, ist im ganzen stumpf und ziemlich affektlos, spricht gleichgiiltig vom
Tode seiner,nichsten Angehérigen. Lédt die Arzte simtlich zum ,,Hendl“-Essen ein. Pat.
befindet sich dauernd in sehr starker pseudochoreatischer Unruhe; die Gesichtsmuskulatur
ist dauernd innerviert, zeigt zwangsmifige Mitbewegungen; héufiges Drehen des Kopfes
und der Bulbi.

Im Wesen gutartig, gleichméBig heiter, wunschlos, zufrieden; der Besuch des Vaters
macht keinen Eindruck auf ihn. Verkehrt bisweilen nachts das ganze Bett, schlift dann
weiter. Er ist dullerst unappetitlich, rithrt z. B. mit seinem Suppenléffel im Uringlas, weil
er sich ,,die Zahne putzen* wolle; bohrt stindig in der Nase, um das Herausgeholte dann zu
verzehren, spuckt auf den Boden und auf seine Nachbarn. — Pat. wurde am 6. III. 14 unge-
heilt nach Hause entlassen; laut Bericht vom November 1918 ist er seit 4 Jahren bettligerig
und an Handen und Fiiflen gelihmt. Er konne nicht mehr sprechen, sei stindig unrein,
miisse loffelweise gefiittert werden und habe génzlich den Verstand verloren. —

Der ndchste Fall ist dadurch ausgezeichnet, daBl bei dem Patienten seit
Jahren eine beiderseitige Optikusatrophie ohne sonstige tabische Syn ptome
besteht, ein Verhalten, wie es bei der juvenilen Paralyse im Gegensatz zu
derjenigen der Erwachsenen verhiltnismaflig haufig ist. Auch der akute Beginn
mit statusédhnlicher Anfallshiufung ist bemerkerswert.

Beobachtung 4.
A., Willy, Fabrikarbeiterssohn, 12 Jahre alt.

8 Geburten, wovon das 1. und die 3 letzten Kinder am Leben sind. 1 Bruder taubstumm.
3 Kinder starben klein an Lungenleiden, 1 an Gehirnhautentziindung; au8erdem 1 Abgang
im 5. Monat. Vater leugnet sexuelle Infektion; kein Trinker. (Reflexe und Pupillen in Ord-
nung.) Pat. lernte mit 20 Monaten laufen, sprechen etwas eher. Vom 3. Lebensjahre ab
Ohrenlaufen, das mit wechselnder Starke bis etwa zum 5. Jahre andauerte. Seit ca. 4 Jahren
hiufig Kopfschmerzen, die bei stirkerem Ohrenlaufen nachlassen. Im 1. Schuljahr beim
Sehen leicht ermiidet; der Augenarzt stellte vollige Zerstérung des einen und teilweise Zer-
stérung des anderen Sehnerven fest. Pat. erblindete dann nach 14 Tagen vollstindig, ohne
besondere Klagen zu dulern. — Am Tage vor seiner Einlieferung in der Blindenanstalt plétz-
lich auffillig: schien zu halluzinieren, war ca. 1/, Stunde benommen, &uBerte, dal er ,,das
nimmer wegbringe*. Wurde dann wieder klar und geordnet, um nach kurzer Zeit aufs neue
benommen zu werden. Er antwortete auf nichts, hatte Zuckungen um den Mund und be-
kam bald darauf ohne Aufhellung des BewuBtseins einen 2. Anfall mit Zuckungen auch in
Armen und Beinen. SchlieBlich trat noch ein 3., sehr heftiger Anfall mit starken Zuckungen
im ganzen Kérper und mit Einnissen auf; danach ganz verindertes, ,,verfallenes ‘“Aussehen.
Frither niemals Anfille, war aber stets aufgeregt, reizbar. In letzter Zeit war ein starker
Riickgang in geistiger Beziehung bei ihm aufgefallen.
"Koérperlich: Schmichtig, schmalbriistig, durchsichtige Hautfarbe. Fir sein Alter
5!/, cm zu klein, schwichlich, zuriickgeblieben. Das Schulterblatt steht winkelig ab. Beider-
seits bohnengroBe Unterkieferdriisen. Die Extremititen, vor allem die Beine, sind sehr lang.
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Genitalien unterentwickelt; Hoden noch nicht im Skrotum. Schidel dolichozephal, hinten
schief asymmetrisch zugunsten der rechten Hilfte. Stirn niedrig, zeigt deutlich tastbare
Exostosen. Gaumen hoch und steil. Die Zihne zeigen starke Schmelzdefekte; die unteren
Schneidezihne sind von Hutchinson’schem Typus. Vollkommene Amaurose infolge doppel-
seitiger Optikusatrophie; auch Lichtschein wird nicht mehr wahrgenommen. Wechselnder
Strabismus und dauernde Bulbusunruhe. Pupillen weit, different; beide véllig lichtstarr;
Konvergenzreaktion fraglich; Kniesehnenreflexe beiderseits lebhaft; links bisweilen Andeu-
tung von FuBklonus. Spasmen in der Beinmuskulatur.

Wa.-R. im Serum positiv, im Liquor + (schwach) — 4+, 18 Zellen im Kubikmillimeter.

Psychisch: Pat. ist verwirrt, benommen, gibt keine Antwort. Er redet einférmig un-
sinnige, zusammenhangslose Satzbruchstiicke vor sich hin, reagiert nicht auf Aufforderungen.
Er wirft sich im Bett umher, setzt sich auf, nestelt an der Decke, knépft und zerrt mit un-
sicheren, ataktischen Bewegungen an seinem Hemd herum, will sich ausziehen, widerstrebt
heftig bei der Untersuchung. Mehrmals Erbrechen.

26. XI. 14. Noch verwirrt, unruhig; deutliche Sprachstérung.

28. XI. 14. Klarer, doch noch desorientiert, teilweise unzutreffende Angabgn iiber ein-
fachste personliche Verhiltnisse.

1. X1I. Pat. meint, daB er seit 3 Wochen (5 Tagen) im Krankenhaus sei, daf3 der Kaiser
Ludwig heifie. Er ist auBerstande, einfachste Rechenaufgaben zu losen, kann aber bis 20
zihlen; Kenntnisse sehr gering. Haftet, kann nichts auswendig; subjektives Wohlbefinden.

12. XII. Keine Anfille mehr. Apathisch, zeitlich und értlich desorientiert; verhilt sich
ruhig und unauffallig, hélt sich sauber, scheint Freude an Musik zu haben. — Hg-Kur.
Die fachirztliche Ohruntersuchung ergibt Uberreste einer chronischen Mittelohrentzitndung
zweifelhaften Ursprungs. — Pat. wird am 24. V. 15 ungeheilt nach Hause entlassen; eine
Nachfrage am 11. V. 18 ergibt, da8 er sich seit 2 Jahren in einer Pflegeanstalt befindet, und
daB sich sein Befinden inzwischen erheblich verschlimmert hat. Gestorben im Februar 1916
an allgemeinem Marasmus und beginnender Pneumonie nach 2 jihriger Krankheitsdauer. —

Den ndchsten Fall mochte ich aus dem Grunde genauer anfiihren, weil er im
Gegensatz zu der Mehrzahl der harmlos-gutmiitigen, torpiden juvenilen Para-
lytiker sich durch eine dem Ausbruch des Leidens jahrelang vorausgehende Ent-
wicklung des Charakters nach der bosartigen Seite mit Neigung zu selbstdndigen
antisozialen Handlungen auszeichnet. Er ndhert sich darin dem Typus der in-
folge von syphilitischer Keimschadigung vor allem in moralischer Hinsicht minder-
wertigen jugendlichen Degenerierten, wie sie von E. Fournier, Barthélmy,
Plaut, Piper, Hochsinger und Nonne beschrieben worden sind.

Beobachtung 5.
L., Josef, Girtnerlehrling, 16 Jahre alt (s. Abb. 3).

Vater gesund, war frither geschlechtskrank. Mutter hatte viele Ausschlige durch ,,un-
reines Blut‘. Heirat vor 18 Jahren. Ein Kind 17, eines 13 Jahre alt, ein 21 Jahre alter Bru-
der wurde vorehelich geboren. Die Geschwister hatten méiBige Fraisen und sind blutarm,
aber soweit gesund. Bei Geburt von Pat. war die Mutter ,,herzschwach‘ und hatte ,, Krimpfe*,
Er selbst war von jeher sehr blaB und schwichlich. MaBige Fraisen. In der Kost angeblich
normal entwickelt. Mit etwa 6 Jahren Halsgeschwiire, die mit grauer Salbe behandelt wurden ;
viel Driisenschwellungen, Ohrenfluf}. Pat. war immer sehr still und eigentiimlich, spielte am
liebsten fiir sich. Kam mit 6 Jahren trotz des Einspruches des Lehrers in die Schule, wo er
sehr brav war. Blieb in der 4. Klasse sitzen; besuchte dann noch die 5. und 6. Klasse, lernte
aber zuletzt immer schlechter, besonders im Rechnen. Seit einigen Jahren zeigte Pat. sich
»verwahrlost und bosartig™; er wurde immer unvertriglicher, war wortkarg, zuriickgezogen,
weinerlich, empfindlich, lieblos gegen die Angehérigen, auler gegen die GroBmutter, bei der
er aufgewachsen war. Seit 1 Jahr Verinderung der Sprache: Fiihlte sich oft im Halse wie
,,angehalten, konnte manches nicht mehr herausbringen. Stottert seit 1 Woche; schreibt
und rechnet noch gut. Schrieb einmal in letzter Zeit einen leserlichen, doch ganz verwirrten
Brief heim. Seit 2 Jahren war Pat. in der Lehre, wo er sich unfreundlich und miirrisch betrug,
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alles verkehrt machte und Sachen fortnahm. Stahl seit der Lehrzeit auch daheim und ver-
kaufte die entwendeten Sachen weiter, so daBl er vom Jugendgericht wegen Diebstahls zu
3 Wochen Gefingnis verurteilt wurde und auch jetzt wieder eine Verhandlung wegen Dieb-
stahls im Elternhause vor sich hat. Pat. verkaufte nach den Akten wiederholt zu Hause ge-
stohlene Kleidungsstiicke bei der Altbekleidungsstelle. Im Juni 1917 schrieb er einen ,,Feld-
postbrief* an die Altbekleidungsstelle, in welchem er sich als verwundeten Infanteristen aus-
gab. In einem weiteren, mit der Unterschrift seiner Mutter gefilschten Brief forderte er die
Altbekleidungsstelle zum Ankaufe der angebotenen Sachen auf. Auf Vorhalt erklirte er
anfangs, vom Bruder zu seinen Streichen angestiftet worden zu sein, widerrief diese Aussage
aber spiterhin wieder. Nach den Schulzeugnissen galt Pat. als ,,gesund‘‘ und ,,mittelm&Big*
begabt. Er sei ein versteckter Charakter, mit einem ,,ldstigen Phlegma‘ behaftet, das ,,Un-
gliick der Klasse®, da er ebenso unfahig in seinen miindlichen und schriftlichen Leistungen
wie in den Pausen ,,rithrig* sei. Die Gefahr
des Riickfalls sei bei ihm gegeben. — Pat.
war zuletzt im Krankenhaus in Stuttgart
wegen erfrorener Fiifle. Seit ungefahr 1 Jahr
bisweilen Schwindelanfille, wobei er ,,kés-
wei}*“ wird, den rechten FuBl nicht mehr
rithren kann und krampfhaft die Héande
spreizt. Gang wurde torkelig. Pat. ermiidet
leicht, ist gleichgiiltig, stumpf, interesselos,
miirrisch geworden. Er mag sich nicht mehr
waschen, hat nur noch Sinn fiir's Essen, liest
aber gern und schreibt regelméBig in seinem
Tagebuch. Schlaf ungeniigend. —

Korperlich: Klein, zart, blaB, schméch-
tig, diirftig gendhrt, infantil; sein Aussehen
entspricht etwa einem 14jahrigen. Die
Haare sind sprode, streifenformig ange-
ordnet. Ohren unausgebildet, etwas ab-
stehend. Taubheit links infolge von Per-
foration. Pupillen different, stark verzogen.
Linke Pupille lichtstarr, rechte reagiert
eine Spur. Konvergenzreaktion rechts deut-
licher als links. Andeutung von Sattel-
nase; die Nasenl6cher sehen nach vorn.
Stolweises Zittern der vorgestreckten Zunge,
die nach rechts abweicht. Gebi unregel-
miéBig, Schneideflichen zum Teil gezackt. Abb. 3. Infantilismus, Sattelnase, streifeniérmiger
Unterkieferdriisen bohnengro8. Haut trok- Haarausfall bei juveniler Paralyse.
ken, rauh und schilfernd, innere Hand-
flichen glatt. Armreflexe different. Kniesehnenreflexe sehr lebhaft, bes. links, blitzartig,
auch vom Oberschenkel auslésbar. Achillessehnenreflexe ebenfalls links lebhafter als
rechts; bisweilen kurzdauernder FuBklonus. Dekubitusstellen an beiden Knocheln. Plan-
tarreflex links erloschen. Babinski’sches Zeichen angedeutet, vor allem rechts. MaBige
Ataxie, bes. links. Romberg’sches Zeichen positiv. Starkes grobschligiges Zittern in der
linken Hand; im linken Arm unwillkiirliche, kaum zu unterdriickende Zuckungen. Grobe
Kraft der Hinde gering. Lidzittern, Nachroten. Schrift zittrig, enthilt Auslassungen und
Verdoppelungen. Sprache verwaschen, schmierend, zeigt Silbenstolpern.

Wa.-R. im Serum -+, im Liquor + — 4+, Nonne, Pase I Opal.; 23 Zellen im Kubikmilli-
meter. Auch beide Eltern reagieren Wa. positiv im Serum, die Mutter nur schwach.

Psychisch: Gut orientiert, besonnen, geordnet. Mutter sei , kopfleidend*; 1 Bruder
sei ohrenleidend, aufgeregt, war im Felde. Ein 16jihriger Bruder sei wegen hartnickigen
Schulschwinzens in Andechs. Pat. selbst habe bis zum 4. Lebensjahr wegen Hals- und Ohren-
leidens und wegen beiBender Ausschlidge viel in drztlicher Behandlung gestanden; lief an-
geblich erst mit 4 Jahren. Immer weinerlich, schlaflos, hatte von jeher , kein Humor®.
Spielte am liebsten mit kleinen Kindern. Kam nach der Lehrzeit durch den Jugendfiirsorge-
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verband in die Girtnerlehre. Vor 6 Monaten 3 Wochen Gefiangnis, weil er Mandelkaffee, Ziga-
retten, Zucker, Vorhingeschlosser aus dem Lager entwendete, ferner Ziindhélzer und Lebens-
mittelkarten genommen haben soll, angeblich nur auf Veranlassung seines Bruders. Er-
hielt Bewihrungsfrist von 3 Jahren. — Seit ca. 2 Monaten ,,nervenleidend*. Er verspiirte
erst in der linken, dann auch in der rechten Hand unwillkiirliche krampfhafte Beuge- und
Streckbewegungen, so daB er nicht mehr recht schreiben konnte. Vor ca. 3 Wochen stellte
sich ein ,,Schleudern im linken Fufle ein, wie wenn eine Feder darin wire, und spéterhin
ein,,Tanzen* der Zunge. Kann jetzt oft nicht mehr reden und die schwereren Worter richtig
herausbringen. Im rechten Auge bisweilen ,,Blinzeln®; sonst keine Anfille. Wurde ver-
geBlich, gedankenarm, bringt keinen Aufsatz mehr zusammen, kann nicht mehr rechnen.
Spéter will er aber doch wieder in ein Bureau gehen, weil ihm das das Liebste ist.

Objektiv: Sehr kindlich, unentwickelt, entspricht geistig etwa einem 13jihrigen.
Deutliches SchuldbewuBltsein; ist verstockt und ablehnend bei Erorterung seiner Straf-
taten. Intelligenz leidlich, zeitliche Orientierung in der Vergangenheit ungenau. Pat. ist
urteils- und einsichtslos, stumpf, wehleidig, wortkarg und sehr empfindlich. Er macht
sich keine Gedanken iiber die Zukunft, dringt nicht fort, kniipft nirgends an, ist sehr reizbar.
Neigung zum Flunkern und Beschonigen; in seinen Tagebuchblidttern konfabuliert er schrift-
lich allerlei abenteuerliche Kriegserlebnisse, die wohl meist von seinem Bruder entlehnt
sind; schwindelt gerne, behauptet, daBl sein Vater durch Schrapnellschu3 schwer verwundet
sei u. a. Meist verdrossen, indolent, ablehnend, sehr schreckhaft, materiell. Neckt, drgert
und bestiehlt mit Vorliebe andere Kranke, versteht aber selber gar keinen Spafi; fingt
sofort an, wiist zu schimpfen, zu raufen und zuzuschlagen. Entwendet gern Efiwaren,
Pantoffeln, Zigaretten u. dgl.; liest allerlei Unrat im Garten auf, den er unter seinem Kopf-
kissen im Bett versteckt. Schrift im ganzen sorgfiltig, etwas zittrig; rechnet schlecht.
Verschlechterung der Sprache, fast bis zur Unverstindlichkeit. Bisweilen Zuckungen in
der linken Hand und den Augenlidern; hier und da Aquivalente paralytischer Anfille, bei
denen Pat. sehr blaf und verwirrt wird, hochgradige Schwiiche in einem Arm und stirkste
Sprachstorung darbietet. Danach regelmiBig mehrstiindiger Schlaf. — Pat. befindet sich
nach ca. 1!/, Jahren noch in der Klinik und wurde inzwischen ohne sichtlichen Erfolg mit
subkutan und intravends eingespritzten Organpriparaten behandelt, sowie einer Tuber-
kulin-Einspritzungskur unterzogen.

Der nachste Fall weist einige Eigentiimlichkeiten in klinischer Hinsicht auf
insoferne, als hier die Erkrankung durch ein manisch gefirbtes Zustandsbild
eingeleitet wurde, und als auch im weiteren Verlaufe GroBenideen, Sinnestiu-
schungen und Erregungszustéinde heiterer Art auftraten, die der gewShnlichen
einfachen oder depressiven Verblédung der jugendlichen Paralytiker fremd sind.
Der Fall kann daher vielleicht als Beispiel einer ,,expansiven oder besser ,,agi-
tierten‘* juvenilen Paralyse gelten, obgleich er sich mit keinem der beiden klini-
schen Begriffe vollig deckt, was wohl zum Teil durch die Eigenart der von dem
Leiden betroffenen unentwickelten Personlichkeit erklirlich wird ; bemerkenswert
ist, daf iibrigens gerade dieser Kranke in einem Alter stand, in welchem auch
schon Paralysefille auf Grund friihzeitig erworbener Lues zur Beobachtung
kommen konnen. Kérperlich bestanden die Symptome der Hinterstrangerkran-
kung, doch ohne die eigentlich kennzeichnenden ,,tabischen‘‘ Merkmale (Ataxie,
lanzinierende Schmerzen, Optikusatrophie usw.), die bei Jugendlichen iiberhaupt
nur ausnahmsweise zusammen vorzukommen scheinen. Die Bezeichnung als
» Tabesparalyse* wiirde uibrigens fiir unseren Fall auch deswegen nicht ganz
zutreffen, weil hier nicht, wie bei manchen Erwachsenen, eine ,,echte* Tabes der
Paralyse jahrelang vorausging, sondern offenbar nur eine Lokalisation der para-
lytischen Veridnderungen im Riickenmark vorwiegend an den hinteren Wurzeln
stattfand. Es ist daher noch abzuwarten, ob neben den seltenen Fillen von ein-
facher Tabes und neben der Hinterstrangparalyse der Jugendlichen auch wirkliche
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,,aszendierende** Tabesparalyse mit entsprechendem anatomischen Befund auf
Grund der kongenitalen Lues vorkommt. Die Verbindung von tabischen Sym-
ptomen mit agitierter Verlaufsart, die wir bei dreien unserer Kranken antrafen,
scheint iibrigers auch bei Erwachsenen haufiger zu sein.

Beobachtung 6.
Sch., Friedrich, Tapeziererlehrling, 18 Jahre alt (s. Abb. 4).

Eltern beide gestorben an Tuberkulose. Pat. ist das 2. Kind, war eine Steillgeburt;
das 1., ebenfalls eine SteiBgeburt, starb nach 1 Stunde. Mit 3/, Jahren doppelseitige Augen-
entziindung; rechts gute Heilung, links blieb eine
Tritbung zuriick. Sehr schwiéchlich, hatte Hiihner-
brust, lernte erst mit 5 Jahren gehen; er ermiidete
rasch, klagte oft iiber die Beine. Englische Krank-
heit, Gelbsucht, hiufige Ohreiterungen; war bis in
die letzte Zeit Bettnisser. Pat. blieb im Wachs-
tum sehr zuriick, lernte aber in der Schule gut
und blieb niemals sitzen. Wurde bei einer Tante
aufgezogen; spiter kam er durch den Jugend-
firsorgeverband in die Gértnerlehre, wurde aber
nach 13/, Jahren wegen Schwichlichkeit ent-
lassen. Von dort aus nach Neuendettelsau, dann
in eine Girtnerei nach Niirnberg. Arbeitete in
Miinchen 8 Monate als Tapeziererlehrling, war
aber nicht zu gebrauchen, weil er die einfachsten
Verrichtungen nicht begriff und auch oft sehr
aufgeregt war. In den letzten 6 Wochen bos-
haft und unbotmdBig, wurde vom Meister ver-
priigelt. Konnte im Lehrlingsheim und in an-
deren Stellen wegen des starken Bettnissens
nicht behalten werden, soll daher jetzt wegen
Aufnahme in eine Schwachsinnigenanstalt be-
gutachtet werden.

Ko6rperlich: Pat. ist ganz unverhéltnismiflig
klein und infantil, etwa vom Aussehen eines
12jdhrigen. Tubera frontalia vorspringend. Pu-
pillen stark different, entrundet, lichtstarr; Kon-
vergenzreaktion zweifelhaft. Links in der Mitte
unregelméBige Hornhauttriibung. Bisweilenrechts
paradoxe Lichtreaktion mit Erweiterung der
Pupille bis zum doppelten Durchmesser. Seh-
vermogen rechts gut; links Fingerzdhlen auf 1 m
Entfernung. Leber uberragt den Rippenbogen 0\ e b wicinhert
um reichlich 2 Querfinger. Alllg_emelne Hypa.lgesw, (139 cm), Fettansatz bei juveniler Paralyse.
besonders an den Extremltdten. Kmesehnen- (GroBe ungefihr einem 12 jihr. entsprechend.)
reflexe Dbeiderseits erloschen; Achillessehnen-
reflexe schwach, ebenso Arm- und Hautreflexe. Die Sprache weist keine Stérungen auf.

Wa.-R. im Serum positiv, im Liquor bei einfacher Konzentration positiv; 15 Zellen im
Kubikmilimeter.

Psychisch: Orientiert, lebhaft, geordnet. Fafit gut auf, ist sehr zugiinglich, gibt be-
reitwillig Auskunft; erzdhlt, dafl er singen und pfeifen kénne und beweist es sofort durch
die Tat; er habe viele Liederbiicher, lese sehr gern, wolle sich ,,Quo vadis* kaufen. Pat.
springt plotzlich auf, geht auf irgendeinen ihn interessierenden Gegenstand zu, nimmt ihn
in die Hand, betrachtet ihn neugierig, stellt alle méglichen Fragen. Schaut umher, 1aB8t sich
sehr leicht ablenken. Naiv, ungeniert; fragt, was ihm gerade einfillt, ganz ohne Zusammen-
hang. Springt ab, pfeift, erzihlt von etwas anderem. Abends singt er leise vor sich hin,
um die Mitkranken ,,einzuschlifern®, und weil es ihm SpaB mache. Auf Vorhalt verspricht
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er ruhig zu sein, fingt aber gleich wieder an, kommt ins Bad. 'AuBerst heiter und vergpﬁgt,
dreist und zutraulich; freut sich iiber die ,,Mordsgaudi*. Ofters sonderbare spielerische
Bewegungen: Macht z. B. im Zimmer stehend Schwimmbewegungen u. dgl. Pat. isﬁ folg:
sam, kindlich und freundlich; vergit Ermahnungen sofort, wird zornig und gereizt !)el
Widerspruch. Er springt dann wiitend auf, schligt mit Fiusten auf sein Bett ein, reifit
die Kissen heraus, schimpft, verkriecht sich unter die Decke, schreit, daB er heraus wolle.
Sehr empfindlich, hat gleich Zornestrénen in den Augen. Nach Binet-Simon Verstande§-
alter von 9—10 Jahren. Kindlich-unentwickelte Begriffsbildung; ist dabei altklug, witzig
und schlagfertig. Erklirt u. a.. daf er heiraten wolle, da er eine 2. Stimme fiir seinen schonen
Tenor brauche u. a. Fiillt die Fragebogen ganz unvollstindig aus; rechnet mangelhaft.
Schrift unregelmifBig, unausgeschrieben.

31. VIL 1913. Pat. ist sehr miide; er erzihlt plétzlich, er habe nachts im Bad griine
quakende Frosche, einen schwarzen Hund und einen briillenden Lowen gesehen; es seien
Tierleichen gewesen, die im Wasser zu Boden sanken. Sah auch Kugeln von drauBien herein-
fliegen, Soldaten, die auf die Ungerechten schossen u. dgl. Er habe mit dem Teufel wegen
seiner Seele unterhandelt; er sei schwarz gewesen und habe mit einer Gabel gestochen. Pat.
sei selber der Teufel, Jesus, Auserwihlter, wolle die Welt erlosen; er habe das Gesicht dazu,
sei im Christenverein. Pat. schwort pathetisch, daB das wahr sei, wird unwirsch, kehrt dem
Arzt den Riicken. Er stellt sich mitten ins Zimmer, richtet die Augen zur Decke, halt die
Hiinde auf der Brust gefaltet und predigt in kunstvoll pathetischen Redewendungen, wokei
er Bibelstellen und Gebetbuchverse gebraucht und Wortneubildungen hervorbringt.

15. VIIL 1913. Sehr laut, singt, schreit abgerissene Worte, pfeift Chorile und Operetten-
melodien, Gassenhauer und Soldatenlieder durcheinander und ist vollstindig zerfahren.
Zusammenhangslose, sinnlose Reden, reagiert nicht auf Fragen, erkennt und beachtet seine
Tante nicht, it oft schlecht, schlaft nur mit Hyoszin. St6Bt oft ganz unartikulierte Laute
aus; bisweilen rhythmische Bewegungen mit dem Oberkorper, schligt mit den Armen im
Takt auf die Matratze u. dgl.

5. IX. 1913. Oft sehr laut, schreit unartikuliert; meist nach einigen Tagen wieder fur
léingere Zeit ruhig, schlifrig. Unzuginglich, pfeift sehr viel, liuft herum, legt in jede Wasch-
schiissel ein Stiick Klosettpapier ,,zum Auswischen‘’; als er ins Bett soll, sinnloser Wut-
anfall, weint, schreit, wirft sich hin, schldgt um sich. Sofort danach wieder freundlich,
lacht.

25. IX. 1913. Ruhiger, doch meist ganz ablehnend. Glaubt bisweilen Feuer zu sehen,
meint, daf es brenne. Spricht spontan nur zusammenhangsloses Zeug durch die Zihne;
Sprache schwer versténdlich, schmierend. Seit einigen Wochen dauernde Gewichtszunahme.

14. IV. 1914. Sehr wechselnd; meist stumpf, stumm und ablehnend, schaut teilnahm-
los vor sich hin. Bisweilen etwas lebhafter, sitzt wie ein Tiirke mit gekreuzten Beinen im
Bett, wirft mit Kissen und Decken um sich. Schimpft 6fters leise vor sich hin, daB er ein-
gesperrt sei, schligt vor Arger mit der Faust aufs Bett, liuft ans Fenster, stot mit den
Fiifen an die Wand. Im Wickel ganz ungebiirdig, schreit, schimpft, macht sichlos. Intelligenz
noch leidlich erhalten.

Pat. rechnet das kleine 1 mal 1, schreibt an seine Tante, erbittet von der Kiichenschwester
schriftlich Rettich und Kuchen. Ofters ganz zuginglich; interessiert sich fiirr die Theater-
auffihrung, tibt altkluge Kritik, freundet sich mit euphorischen Alkoholisten an. Starke
Zunahme des Fettpolsters. Linke Lidspalte enger als rechte. Der Liquor ist klar und
spritzt im Strahle heraus; Wa.-R. -+ (schwach) — 4-; 26 Zellen im Kubikmilimeter.

24. VI. 1914. Subkutane Injektion von 0,5 cem Lymphdriisenextrakt mit 0,5 com physio-
logischer Kochsalzlgsung.

10. VII. 1914. Zuginglich, norgelig, vergeBlich. Hilft beim Putzen und Spillen und
erklirt, ganz dableiben zu wollen.

21. VIL 1914. Ohreiterung mit beiderseitiger Trommelfellperforation im hinteren un-
teren Quadranten und Granulationen. Meist gefillig und zutunlich, bisweilen gereizt.

13. XI. 1914. Sehr erregt, briillt, will sich kopfen lassen, die Polizei holen.

22. XII. 1914. Epileptiformer Anfall von ca. 1 Minute Dauer: Pat. fiel aus dem Bett,
wurde blau, schiumte, bil sich in die Zunge; bekam Zuckungen in Mund und Augen von
rechts nach links, hielt die Arme krampfhaft eingezogen, die Beine steif von sich gestreckt.
Danach Klagen iiber rechtsseitige Kopfschmerzen.
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6. XII 1915. Mutazistisch, dngstlich, starrt mit leerem Lécheln vor sich hin, 148t unter
sich. Springt behende zum Fenster, klammert sich am Gitter fest.

9. XII. 1915. I8t schlecht, unzugénglich, widerstrebend. Urinverhaltung, Zahneknirschen.

3. I. 1916. Etwas zugéinglicher, aber vollig stumm, schlift sehr viel.

10. I. 1916. Sehr unruhig, gereizt, dngstlich, geht viel auler Bett, schimpft.

18. 1. 1916. AuBert allerhand nihilistische Wahnideen in bezug auf Miinchen, das nicht
mehr existiere u. a.; fithrt verwirrte Reden, ist zeitlich nicht mehr orientiert. Sprache
schmierend, Mitbewegungen. Scheint Stimmen zu hdren, knirscht oft stundenlang mit
den Zihnen.

Februar 1916. Tuberkulése Schwellung der rechten Parotis und des linken Ellbogen-
gelenks.

April 1916. Zahlreiche Abszedierungen des linken Armes, die z. T. auf Inzision, z. T.
spontan reichlich Eiter entleeren.

Juni 1916. Tuberkulése Erkrankung der linken Schulter und des Handgelenks. Abs-
zedierungen und Gewichtsabnahme trotz gierigen Essens. Pat. kann umhergehen, hat keine
Spasmen, auch keine Anfille mehr. Fraktur des Radius links mit Epiphysenlosung der
Ulna durch Fall. Stoffwechselversuch. Zutraulich, befolgt Aufforderungen. Bisweilen
gereizt, wiistes Schimpfen.

Juli 1916. Zunahme der tuberkulésen Knochen- und Gelenkserkrankungen; Auftreten
von Abszessen an der rechten Thoraxhiilite. Wird immer stumpfer und unzuginglicher,
schreit bei Beriihrung, verfillt zusehends.

29. XI. 1916. In den letzten Wochen profuse Durchfiille mit Blutbeimischung. Dauernd
leichte Temperatursteigerungen. Exitus nach 38 monatigem Aufenthalt in der Klinik. —

Der folgende Fall ist sowohl i klinischer, als in serologischer Hinsicht be-
merkenswert. Zunachst wurde bei dem Kranken, bei welchem sich neben der Para-
lyse hochgradige Knochenverkriimmungen vorfanden, an die meist auf syphi-
litischer Ostitis fibrosa beruherde sog. ,,Paget’sche Krankheit‘ gedacht; die ana-
tomisch-mikroskopische Untersuchung ergab jedoch im wesentlichen normales
Verhalten des Knochenmarks in Tibia, Femur und Wirbelkérpern, wihrend die
vorhandenen Knochenverinderungen eindeutig auf rachitische Prozesse zu be-
ziehen waren. An dem biologischen Befund war aufféllig die bei einfacher Kon-
zentration negative Wassermann’sche Reaktion im Liquor, sowie der ganz
zweifelhafte Ausfall derselben im Serum, der moglicherweise mit der schweren
deformierenden Knochenerkrankung in einem gewissen Zusammenhang steht.

Beobachtung 7.
J., Eugen, Lithographensohn, 15 Jahre alt (s. Abb. 5).

Vater 1912 (mit 40 Jahren) wegen schweren syphilitischen Nervenleidens (Tabes) im
Krankenhaus. Mit ca. 24 Jahren Schanker, der vor etwa 21 Jahren mit ,,Betupfungen*
behandelt wurde. Heirat ca. 3!/, Jahre spiter. Wa.-R. im Serum negativ. Beginn des
Leidens vor etwa 5 Jahren. Durch Krankenhausbehandlung wesentliche Besserung; geistig
soll der Vater, der jetzt einen duBerst umstindlichen Eindruck macht und beim Sprechen
deutliches Stottern zeigt, ganz normal sein. Mutter des Pat. gesund; Wa.-R. im Blut po-
sitiv. 1 Abgang im 4. Monat vor Geburt des Pat. Pat. war schwichlich, rachitisch; keine
Fraisen. Sprechen mit 2!/, Jahren, laufen mit 3!/, Jahren; geistig und korperlich immer
weit zuriick. Schulbesuch mit 12 Jahren 2 Monate lang; wegen Bronchitis und Nasenbluten
entlassen. Stets heiter, gutmiitig. Pat. faBte gut auf, spielte, lernte mit Nachhilfe lesen und
schreiben, konnte lange Gedichte auswendig und hatte angeblich fiir alles Interesse. Vom
6.—11. Jahre konnte Pat. nicht mehr gehen, sondern muBte getragen werden, weil er so
,,miide** war; erst allmihlich lernte er es dann wieder, blieb aber schwach. Im Sommer
1916 6 Salvarsaninjektionen. Am 14. VIIL 1916 erster Anfall : Er fiel bewufitlos um, wobei
es ihn ,,schiittelte und warf und ihm Arme und Beine einzog®. Nach 3/,stundiger Bewu8t-
losigkeit 1 Stunde lang andauerndes Stohnen, tiefer Schlaf. Hinterher konnte er 3—4 Tage
lang nicht sprechen; die Sprache ist auch seitdem mangelhaft geblieben. Seit November
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kann Pat. nicht mebr gehen, ist steif und empfindungslos geworden und geistig zuriick-

gegangen, so daB er jetzt nichts mehr spricht noch versteht. Januar 1917 zweiter Anfall:

Dauer 1/, Stunde. Im Februar in einem dritten Anfall 12 Stunden bewuBtlos, schwache

Zuckungen. Pat. kann seit Januar nicht mehr sitzen, hat sich aufgelegen, nimmt kaum

Nahrung zu sich und 148t alles unter sich gehen; nachts 6fters lautes Schreien. Die Knochen-

verbiegungen sollen seit dem 6. Lebensjahr bestehen, als Pat. das Gehen verlernte. Be-

ginn im linken Unterschenkel, dann wurde der rechte Unterschenkel ergriffen. Verkram-
mung der Oberarme erst seit dem 9. Jahre.

Korperlicher Befund: Pat. ist ganz auler-

ordentlich abgemagert, hat einen verhiltnisméafig

sehr groBen Kopf und ein ,,Greisengesicht® von

ernstem, leidenden Ausdruck. Stirn breit, etwas

vorspringend. Nackenmuskulatur leicht spastisch;

Kopf im Liegen nach hinten flektiert. Zihne

unregelmiBig nach Form und Stellung. Obere

mittlere Schneidezihne sehr defekt, fast schmelz-

los; untere mittlere Schneidezihne sehr klein,

zeigen halbmondférmige Einbuchtungen. Pupillen

weit, gleich, rund, absolut starr. Kleine harte

Driisen am Hals, Nacken, Ellbogen und in den

Leistenbeugen. Wirbelsdule S-formig; die untere

Brust- und Lendenwirbelsdule weicht stark nach

links ab, wodurch eine hochgradige Deformierung

des Thorax bedingt wird. Scapulae scaphoideae.

Akzentuation des 2. Aortentones; Puls klein,

regelméflig. Abdomen eingezogen, gespannt; Ge-

nitalien klein. Kniesehnenreflex links lebhafter;

Achillessehnenreflexe fehlen. Babinskis Zeichen

links regelmiBig, rechts bisweilen vorhanden.

Beide Oberarme sind hochgradig verbogen, und

zwar ist die Mitte beider Knochen, besonders

links, stark nach vorn gekriimmt. Die Knochen

fithlen sich, hauptsichlich in der Diaphyse, aufler-

ordentlich platt an. Beide Knochen des rechten

Unterarmes sind gleichfalls platt; der rechte

Radius und beide Ossa femoralia, deren Muskula-

tur hochgradig atrophisch ist, sind nach vorn ab-

gebogen. Die Ulna des linken Unterarms ist in

der Mitte stark nach innen gekriimmt und eben-

falls platt. Der linke Radius zeigt eine nach vorn

konvexe Krimmung. Die Tibien beider Unter-

schenkel sind sébelscheidenformig, seitlich zu-

sammengeprefit und stark verkriimmt, vor allem

Abb. 5. Schwere Rachitis, Sibelscheidentibien links. Periost iiberall glatt, Haut trocken und

bei juveniler Paralyse. schilfernd. Nirgends Fisteln, Narben oder Ver-

wachsungen. Gelenke frei. Die Extremitéten

sind in allen Gelenken gebeugt, die Finger zur Faust geballt; an den oberen Extremititen

sind die Kontrakturen leicht, an den unteren schwerer zu lésen. Pat. nimmt stindig

Seitenlage ein, hilt die Beine etwas an den Leib gezogen, die Arme gebeugt, den Kopf

etwas nach hinten gebohrt. Der rechte Oberschenkel kommt z. T. iiber den linken zu

liegen und 148t sich nur unvollstindig und unter Uberwindung eines méBigen Widerstands

in die normale Stellung bringen, um gleich wieder zuriickzuschnellen. Ziemlich tiefer

Dekubitus iiber dem SteiBbein, flacherer iiber dem linken Trochanter. Pat. kann weder

stehen noch sitzen noch sprechen. Reagiert nicht auf Gehorsreize, scheint jedoch sehen zu

konnen. St6B8t von Zeit zu Zeit klagende Laute aus, beruhigt sich dann allméhblich und

schlift ein. Ofters spontan minutenlange Ausbriiche von Schreien, Jammern oder Stohnen

in regelmiBigen Abstdnden, unter schmerzlichem Verziehen des Gesichts und Aufreifien
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des Mundes. Bei Berithrungen und passiven Bewegungen ebenfalls regelmiBig lautes
Stohnen und Klagen; sonst keine Reaktion auf duBlere Reize. Unrein, nimmt nur fliissige
Nahrung zu sich.

Wa.-R. im Serum 0 ?, im Liquor 0 — +, 16 Zellen im Kubikmillimeter, Nonne Phase
Ischwach opaleszent. — Im Urin starke Bakteriurie (Stibchen und Kokken), keine Zylinder.

8. III. 1917. Zuweilen anfallsartige Zuckungen im Fazialisgebiet und in beiden Armen,
besonders rechts. Pat. fixiert und reagiert nie, schreit stundenlang und mufl dauernd auf
dem Tuch im Bad gehalten werden.

19. III. 1917. Gestern nach stirkerem paralytischen Anfall sehr hinfillig; bald darauf
Exitus. — Anatomisch ergab sich eine luetische fibrése Leptomeningitis der Basis und der
Konvexitdt mit starker Atrophie der Hirnwindungen (histopathologisch: Paralyse mit
zerebral-syphilitischen Veriéinderungen). Bronchitische Herde im linken Unterlappen.
Die histopathologische Knochenuntersuchung fithrte zu dem Ergebnis, da keine Pagetsche
Krankheit, sondern nur hochgradigste Rachitis vorliege.. —

Der folgende Fall, welcher eine weibliche Kranke betrifft, ist dadurch aus-
gezeichnet, dal} er wihrend einer mit wenigen Unterbrechungen 4 Jahre hindurch
fortgesetzten Beobachtung, zuerst in der Kinderklinik, dann bei uns und zuletzt
in der Kinderabteilung der Heilanstalt Haar eine verhéltnisméaBig geringe Ab-
nahme der intellektuellen Fahigkeiten, dagegen eine deutliche Charakterveriande-
rung, zunehmende Reizbarkeit und starke gemiitliche Labilitét erkennen lief3.
Da die Erkrankung bei der Aufnahme in die Kinderklinik schon seit 3 Jahren
bestand und wohl auch jetzt noch nicht zum Abschlufl gelangt ist, haben wir es
hier mit einer Dauer der Paralyse von mindestens 7, wahrscheinlich aber noch
mehr Jahren zu tun.

Beobachtung 8.

M., Carmela, Obstagententochter, 13 Jahre alt.

Vater vor 30 Jahren syphilitisch infiziert. Mutter starb 4 Monate nach Geburt von Pat.
an Lungentuberkulose. Sie war Italienerin, ,,gemiitsleidend, eifersiichtig, miBtrauisch
und weinte viel. Aus erster Ehe des Vaters 6 Kinder, von denen Pat. das jiingste ist. 2 Friih-
geburten von 7 und 6 Monaten starben sofort. Das 3. Kind starb mit 6 Tagen an Lebens-
schwiche. Das 4., Midchen, ist 20 Jahre alt, kérperlich zart und schwichlich, geistig sehr
talentiert, Lehrerin. Weiterhin Frithgeburt von 6 Monaten; dazu 2 Abginge. Aus der
2. Ehe des Vaters (1901) 4 angeblich gesunde Kinder. 1 Abgang im 4. Monat; 6. Kind mit
1 Jahr an Lungenentziindung gestorben. Pat. war sehr schwichlich, lief erst mit 30 Monaten.
Bis zum 7. Jahr unauffillig, war recht gescheit, lebhaft, gutartig, lustig und folgsam. In
der Schule gleich anfangs sehr zerstreut, vergeBlich, unvertriglich. Lernte zuerst ganz gut,
spiter sehr miBig. Verlor allmihlich die Lust, besonders seit dem 10. Lebensjahr, wurde
launisch, reizbar, eigensinnig, unfolgsam, unbotmifBig und gewalttitig. Machte allerlei
ordnungswidrige Sachen, fing aus geringfiigigen Anlissen an zu weinen und zu schreien;
die traurige Stimmung schlug aber immer bald in eine zornige um, die sich zu férmlichen
Wutausbriichen steigern konnte. Pat. schlug dann auf ihre Geschwister oder auf andere
Kinder ein, biB und kratzte, wobei sie weder auf Zureden noch auf Strenge reagierte. —
Hiufung der Wutanfille, zuletzt bis zu 20 mal téglich, auch wenn Pat. ganz sich selbst itber-
lassen ist. Seit 1 Jahr Wachstumsstillstand. MuBte von der 6. in die 4. Klasse zuriick-
versetzt werden, die sie nun zum drittenmal besucht, ohne recht mitkommen zu kdnnen.
Sie wird immer ungeschickter, kann kaum mehr schreiben und handarbeiten, sich nicht mehr
selbst ankleiden. Seit einigen Monaten Stottern und Sprachstérung, ,,bringt nichts mehr
heraus®. Ofters Bettnissen, angeblich nur aus Faulheit. Schielt seit frithester Jugend,
sieht schlecht; masturbiert seit Jahren. Seit einigen Tagen stechende Kopfschmerzen,
Schwindel und héufiges Erbrechen; kommt deshalb in die Kinderklinik.

Korperlich: Fiir ihr Alter 22 em zu klein, 8 kg zu leicht, in allen MaBen stark zuriick-
geblieben; kriftig gebaut, gut genihrt. Italienischer Typus, apathischer Gesichtsausdruck.
Zerkaute Fingernigel, trommelschlegelartige Verdickung der Endglieder; Tubera frontalia
und parietalia etwas vorspringend. Verdickung der Epiphysen. Tibien verbreitert, glatt.
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Gang unsicher, taumelnd, jedoch nicht ausgesprochen ataktisch. Rechtsseitiger Strabis-
mus divergens concomitans mit inkonstantem Schielwinkel. Lichtreaktion der Pupillen
beiderseits prompt; Sehvermogen herabgesetzt. Fazialisphdnomen beiderseits; Lidzittern
bei AugenschluBl. Patellarsehnenreflexe und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft; beiderseits
kurzdauernder Fuflklonus, Babinskis und O ppenheims Zeichen links bisweilen angedeutet.
Allgemeine Hyperalgesie. Feinschligiges Zittern der gespreizten Finger. Ataxie des linken
Beines beim Kniehackenversuch. Sprache verwaschen, schmierend; Hisitieren, Silben-
stolpern. Undeutliche Aussprache der Zischlaute. Pat. liest sehr flieBend und rasch, jedoch
mit Auslassungen, Verdoppelungen und sinnlosen Einfiigungen, ohne daB sie die Fehler
wahrnimmt. Auslassungen und paragraphische Entgleisungen beim Schreiben des eigenen
Namens und der Strafle, in der Pat. wohnt. — Indolente, derbe Driisen bis Bohnengrif3e
an den gewohnlichen Stellen. Geringgradige parenchymatése Struma. Zihne i. a. gut,
einige karids; rechter oberer erster und zweiter Schneidezahn weist konkave Hutchinson-
verdichtige Einkerbungen auf.

Psychisch: Pat. sieht sich scheu im Zimmer um, ohne fiir irgend etwas besonderes
Interesse zu bekunden. Grimassiert viel, kneift ein Auge zu, riimpft die Nase, verzieht
den Mundwinkel u. dgl. Stimmung labil; wihrend der Untersuchung fingt Pat. plotzlich
an heftig zu weinen, verkriecht sich unter die Bettdecke, ist aber ebenso rasch wieder be-
ruhigt. Klagt iiber stechende Schmerzen in der Stirngegend, hélt sich im iibrigen aber fiir
vollig gesund. Rechnet mangelhaft.

16. 1. 1912. Pat. ging nachts aus dem Bett, wurde 2mal im Gang angetroffen und er-
klarte, daB sie auf den Abort wolle.

18. I. 1912. Klagt iiber heftige Stirnkopfschmerzen und Ubelkeit und hat 2mal er-
brochen. Schmiert oft Bettlaken, Hemd und Héinde voll, kaut gern Niagel. Bei der Blut-
entnahme und Lumbalpunktion anfangs unruhig und éngstlich, beruhigt sich aber bei Ab-
lenkung. Sie ist im allgemeinen zugénglich, vertriglich, meist ganz heiter und selbstzufrieden.
Bricht ofters bei geringfiigigen Anléssen in heftiges Weinen aus; versteckt sich unter die
Decke und zeigt starken dngstlichen Affekt. Ofters murmelt sie gegen ihren Bruder gerichtete
Drohungen vor sich hin, weil er sie ,tratzen wolle. Sie habe Angst, bald wieder in die
Schule zu miissen. Sehr kritiklos gegeniiber den eigenen Leistungen, grofie Neigung zum
Schwindeln und Renommieren. Behauptet z B., in der Schule unter den Besten gewesen
zu sein und ausgezeichnet sticken, schreiben und lesen zu konnen. Ihre Haare seien frither
so lang gewesen, dafBl sie immer draufgetreten sei u. a. Aus Vorhaltungen macht sie sich
gar nichts, erklirt, daB sie nicht dumm sei. Durch Einreden kann man von ihr jede beliebige
Antwort erhalten; o6fters rohe Ausdrucksweise (hiusliche Umgebung?).

22. 1. I1912. Wa.-R. im Blut und Liquor positiv, Nonne Phase I Opaleszenz. I a. unauf-
fillig; eigentiimlich steife, vorniibergebeugte Haltung des Oberkérpers, unbewegliche Haltung
der Arme. Orientierung erhalten; leidliche Kenntnisse. Kann den Inbalt von flieBend,
doch fehlerhaft gelesenen kleinen Erzihlungen gut wiedergeben, ohne dabei stirkeres In-
teresse an den Tag zu legen. Gibt meist sinngemife Antworten, zeigt 6fters auch eine Art
» Vorbeireden‘’. Grobe Irrtiimer werden nicht korrigiert. — Die fachirztliche Augenunter-
suchung ergibt auBer ziemlich starker Myopie beiderseits normalen Befund.

27. 1. 1912. Lebhaft, munter und vertriglich. Sprache rascher als im Anfang; ofters.
ganz unverstiindlich, besonders im Affekt. Gestern war Pat. sehr iingstlich, weinte und
zitterte aus Furcht vor der Salvarsanbehandlung; auf Zureden wieder ganz zutraulich.
Infiltrate und Odem des rechten Armes nach Salvarsaninjektion. Streckung des Armes
unmoglich, passiv sehr schmerzhaft, so daB Fixation in Beugestellung erfolgt.

27. IL. 1912. Intramuskulire Injektion von 0,2 g 10 proz. Natrium nucleinicum. — Die
ethischen Begriffe sind bei Pat. entsprechend ausgebildet. Sie liebt es, sich herauszustreichen
und zu betonen, wie edel und altruistisch sie gehandelt habe. Gemiitlich ist sie durchaus
ansprechbar und trotz der oft sehr derben und handgreiflichen Ausdrucksweise im Verkehr
mit den andern Kranken vertriglich. L8t sich hinsichtlich ihrer Entlassung immer wieder
auf spitere Zeiten vertrosten.

4. ITL 1912. Nach der gestrigen Nukleininjektion voriibergehende Temperatursteigerung
bis 38° bei subjektivem Wohlbefinden.

14. IIT. 1912. Sprache deutlich verschlechtert, ausgesprochenes Schmieren und Silben-
stolpern schon bei leichten Wortern. Pat. spricht sehr rasch, hastig und iiberstiirzt. Meist
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erregte, euphorische, oft rasch umschlagende Stimmung. Auffassung wenig gestért, zeit-
liche Orientierung gut, lebhaftes Interesse an allen Ereignissen des Tages; grofle Schlag-
fertigkeit und Neigung zu derbwitzigen Ausspriichen machen Pat. zum SpaBmacher der
Abteilung.

18. IIL. 1912. Ungeheilt nach Hause entlassen.

Pat. blieb nach der Entlassung mit Schulerlaubnis zu Hause bis zu ihrer Aufnahme
in die Psychiatrische Klinik am 19. II. 1913. Keinerlei Anfille. Wurde inzwischen in stei-
gendem MafBe reizbar, unvertriglich, gewalttitig, weinerlich und storrisch. Selbst zu
kleinen Besorgungen jetzt vollig unbrauchbar, da sie das Geld verliert und Auftrag und
Firma vergifit, auch wenn man ihr alles aufschreibt. Fingt bisweilen plotzlich mitten auf
der Strafle an, moérderisch zu schimpfen; beim Treppensteigen ganz unbehilflich, unsicher:
und so dngstlich, daB sie dabei laut aufschreit. MuB jetzt auch gewaschen und gekimmt.
werden. Wird von den Altersgenossen wegen ihrer ,,Dummbheit* viel gehénselt; dadurch
oft so gereizt, dafl sie bosartig und gewalttdtig wird. Spielt am liebsten allein oder mit.
3—4jahrigen Kindern.

Korperlicher Befund: Im wesentlichen wie frither. Pat. ist sehr klein, blaB, und
jetzt in reduziertem Erndhrungszustande. Pupillenreaktion beiderseits erhalten. Knie-
sehnenreflexe symmetrisch, gesteigert. Sprache undeutlich, hisitierend, stolpernd. Gang
watschelig, breitspurig, unsicher und leicht spastisch. Hinde in stindiger athetosedhnlicher
Bewegung, ebenso die Zehen, welche vielfach ficherformig gespreizt werden. Wa.-R. im
Blut und Liquor positiv; 13 Zellen im Kubikmillimeter.

Psychischer Befund: Pat. ist orientiert und erinnert sich genau an Einzelheiten
ihres Aufenthaltes in der Kinderklinik. Will bis zur Genesung hier bleiben, sei aber nicht
krank. Schwer zu fixieren, erzidhlt plétzlich irgend etwas ganz Abliegendes, ohne Zu-
sammenhang mit dem eben Besprochenen. Berichtet sinngemifl tiber ihre meist zutreffen-
den Beobachtungen; eigentiimlich hastige, @iberstiirzte, zischende und wenig modulierte
Sprechweise. Knupft allerlei Bemerkungen und Erinnerungen iiber den Gebrauch von im
Bilde gezeigten Gegenstinden an. Zihlt bis 100, 16st Aufgaben aus dem kleinen Einmaleins
richtig, hat leidliche Schulkenntnisse. Liest flieend, doch ungenau; Schrift zittrig, unzu-
sammenhéngend, unordentlich und schmierig. Zahlreiche Fehler. Im ganzen wesentlich
bessere Tntelligenz, als die z. T. ganz unverstidndlichen miindlichen und schriftlichen AuBe-
rungen schliefen lassen. Stimmung heiter, kindlich-sorglos. Diktiert zirtliche Briefe an
ihre Eltern und die groBe Schwester, schreibt auf die Tafel und versucht zu stricken. Dabei
auBlerordentlich ingstlich und feig; weint, sowie sie ins Untersuchungszimmer kommt,
aus Furcht, wieder ,,gestochen* zu werden.

31. VII. 1913. Wegen Unruhe und MiBhandlung von Mitpatientinnen auf die Wache.
Korperlich blithend, hat aber eine ausgesprochene Abneigung gegen gewisse Griefl- und
Reisspeisen, die sie unweigerlich erbricht, so daBl fortlaufende Stoffwechselversuche undurch-
fiithrbar sind. Immer in groBier Aufregung, springt und hiipft viel herum. Rithmt ihre Schrift
und ihre jammerlichen Hikeleien. Wegen Temperatursteigerung und Schwellung der rechten
Submaxillargegend Inzision mit reichlicher Eiterentleerung. Beim Verbinden strampelt,
britllt und schreit Pat. laut, ruft nach dem Pfarrer zur letzten Olung und sieht angeblich
ihren Sarg und das offne Grab vor sich; kurz danach wieder duBerst fidel, umarmt und kiifit.
die Arztin stiirmisch, erkundigt sich dabei, ob sie auch nicht ansteckend sei. Interessiert
sich zu erfahren, warum sie von den Arzten so oft ,,Parlise’* genannt werde, und belegt
sich selbst mit den wenigst schmeichelhaften Namen, wie HasenfuBl u. dgl., wobei sie sich.
vor die Stirn schldgt, um dann bei ihrem Abgang stolz zu versichern, daff sie doch diesmal
,»net viel** geschrien habe. Sehr regsam, faft auch unbedeutendste Kleinigkeiten genau auf.
WeiB schon Wochen zuvor ihren Namenstag und die Tage der Hauptvisite, erstattet Bericht
itber das Verhalten der Mitpatientinnen und bricht vor Erregung iiber die Bedrohung des
,,braven Doktorfriulein‘ durch eine andere Kranke in Trinen aus. Im Garten nett und ver-
tréglich, beschiftigt sich mit einem Zusammensetzspiel. Bisweilen Tage von unmotivierter,
zorniger oder trauriger Gereiztheit, an denen sie schon beim Aufwachen zu weinen anfingt
und nicht zu beruhigen ist. Ofters lacht Pat. auch lange Zeit hemmunglos vor sich hin,
macht allerlei Faxen, steckt den Kopf in die Kissen. Fabuliert und renommiert gern, diirfe
Auto fahren, bekomme ein neues Kleid oder ein wunderschénes Namenstagsgeschenk; dann.
wieder bemitleidet sie sich selbst, daB halt gerade sie alles Schlimme in dieser Welt durch-
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machen miisse. Voll Anteilnahme beim Besuch der Angehérigen. Liest viel, aber fliichtig,
hat vom Inhalt eine ungefihre Ahnung.

Pat. wird am 16. VIII. 1913 nach Hause entlassen und zur Driisenbehandlung wieder
hereinbestellt. Am 26. VIIL. 1913 kommt sie zur Wiederaufnahme, weil sie erregt ist,
schimpft, rauft und ins Wasser springen will. Sie sieht blaB und schmal aus, schreit, droht

und lacht durcheinander. — Rasch eingewdhnt, ist bald wieder gern da, erzihlt in tber-
stiirzter Redeweise, daB sie daheim so ,,getratzt worden sei. Deutliche Verschlechterung
des Ganges.

20. X. 1913. I. a. ordentlich. Malt und schreibt auf Klosettpapier; der Sinn ist meist
noch zu erraten. Fragt gleich nach der ,,Doktorfrau‘, die sie frither behandelt hat, zeigt
an allen Dingen ein neugieriges Interesse, spricht sehr viel und schnell und benimmt sich
oft sehr eifersiichtig, kindisch und albern.

Sie wird am 1. ITI. 1914 entlassen und am 29. V. 1915 zum 3. Mal aufgenommen, wegen
Abreise der Eltern nach Italien. Heitere Stimmung, schwitzt unablissig mit néselnder,
kaum mehr verstindlicher Sprache und beteuert immer wieder, daB sie lieber hierbleiben
als nach Italien mitgehen wolle. Rechnet leidlich; erinnert sich gut an die Namen und Vor-
giinge der letzten Jahre. Schrift jetzt vollig unleserlich, zeigt deutliches Haften beim Spontan-
schreiben. Im Wesen freundlich, zugiinglich; lacht und schikert gern, ist jedoch aufBer-
ordentlich zappelig und sehr ungeschickt, vor allem auch wegen des hochgradigen Hinde-
tremors, den sie kaum mehr zu beherrschen vermag. Im letzten Jahr angeblich merkliche
Verschlechterung; hie und da Miidigkeit, Kopfschmerzen und Erbrechen, bisweilen auch
Ohnmachtsanfiille. Tagsiiber war Pat. ,,unausstehlich®, launenhaft, boswillig, fluchte und
schimpfte andauernd. MuBite iiber die Stiege getragen werden.

3. VII. 15. Nach Haar iiberfithrt. Dort im allgemeinen freundlich, vergniigt, gibt Aus-
kunft. Lacht bléde, spielt mit den andern Jugendlichen; schlidgt 6fters zu.

8. VIII. 1915. Immer zappelig, ldppisch, kindisch, ausgelassen, bisweilen eigensinnig
und reizbar; 6fters nachts unruhig. Kann nicht lange aufbleiben, weil ihr sonst die Fiille
weh tun. Oberflichlich orientiert, weil einiges vom Weltkrieg, gibt itber ihre personlichen
Verhiltnisse zutreffend Auskunft. Wird leicht patzig.

18. XII. 1915. Pat. ist stéindig zu Bett, lippisch-heiter, reinlich. Eine wesentliche Zu-
nahme der Verblodung ist nicht zu verzeichnen.

10. I1. 1916. In letzter Zeit ab und zu ZerreiBen. Die Nahrungsaufnahme erfolgt spontan
und gut.

21. II. 1916. Pat. wird heute nach Chiasso iiberfithrt. —

Der ndchste Fall ist deshalb erwdhnenswert, weil hier nach Ausbruch der
Paralyse hereditéirluetische Veréinderungen auf kérperlichem Gebiete auftraten,
die in kurzer Zeit zu volliger Ertaubung filhrten ; auBlerdem bestand rezidivierende
Hornhautentziindung auf beiden Augen, ein Zusammentreffen, wie es bei der
Erwachsenenparalyse, bei der sich kaum jemals akut luetische Stérungen der
‘Tertidrperiode finden, noch seltener angetroffen wird als bei der juvenilen Form.

Beobachtung 9.
W., Elise, Buchbindermeisterskind, 12 Jahre alt.

Vater korperlich sehr empfindlich, nierenleidend. Vor 25 Jahren Gonorrhoe, angeblich
niemals ein Geschwir. Mutter gestorben mit 30 Jahren an ,,Blutzersetzung‘, ,,Unterleibs-
krebs und Osteomyelitis“. Sie hatte von Jugend auf Anfille, besonders nach Aufregungen,
bei denen sie steif und bewufitlos umfiel, sich streckte und ,,phantasierte®; einmal einen
ganzen Tag. Die beiden ersten Kinder starben klein an Lebensschwiiche bzw. an Masern;
das 3. Kind ist gesund, aber schwach begabt, 2mal sitzen gebliecben. Das 4. und 8. Kind
starben klein an Darmkatarrh bzw. ,, Abzehrung®, das 6. und 7. Kind sind ebenfall geistig
zuriickgeblieben. 2. Ehe des Vaters kinderlos. — Pat. selbst war kranklich, lief erst mit
4 Jabren und litt vom 1. bis zum 8. Lebensjahre an Anféllen, bei denen sie ohne duBeren
Anlafl umfiel, etwa 20 Minuten bewuBitlos war, das Gesicht verzerrte, die Augen verdrehte,
Hinde und Fiile krampfartig zusammenzog und unter sich gehen lieB. Hinterher Amnesie.
Die Anfille stellten sich oft mitten im Spiel ein, wurden dann mit der Zeit allméhlich
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seltener und haben seit 4 Jahren ganz aufgehort. Im Alter von 6 und 7 Jahren jeweils kurzer
Versuch mit der Normalschule, der miBgliickte. Dann 2 Jahre Hilfsschule, wo sie leidlich
mitkam. Seit 3—4 Monaten Versagen; sie wurde nervés und vergeBlich, bekommt 6fters
Zuckungen in den Armen. Ist noch zu kleinen Besorgungen imstande, wenn alles aufge-
schrieben wird, findet heim und kennt die Namen der Angehorigen; im ganzen gutartig,
vertriiglich, reinlich, spielt etwas.

Korperlicher Befund: Klein, schmichtig, unterernihrt und unentwickelt. Zuriick
gesunkene Nasenwurzel; Nase und untere Gesichtspartie stark vorspringend. Ohrlippchen
angewachsen. Extremitéten sehr lang und diinn, ,,Spinnenfinger. Unvollkommene ab-
solute Pupillenstarre, Differenz, Entrundung. Alte Keratitisnarben rechts. Patellarsehnen-
reflexe sehr lebhaft; erschopfbare Patellar- und Fufikloni. Stindige athetoide Bewegungen
der FuBe, facherformiges Spreizen der Zehen. Gang spastisch, unsicher, watschelnd, breit-
spurig. Wa.-R. im Serum stark positiv.

Psychischer Befund: Zeitlich nicht orientiert. Sehr diirftige Kenntnisse. Sprache
kaum verstindlich; Pat. ist anfangs dngstlich, dann ganz nett und zutraulich. Ohne Krank-
heitseinsicht und Krankheitsgefiihl; stets heiter, fibermiitig, anspruchslos und bescheiden.
Beschiftigt sich mit dem Bilderbuch, ist aber bei etwas komplizierteren Darstellungen vollig
ratlos. Schreibt nur wenige Buchstaben, ganz unvollkommen, liest einige geschriebene
kleine Buchstaben. Schmierkur; wegen Stomatitis Unterbrechung. Am 30. V. 1913 auf
Wunsch des Vaters ungeheilt nach Hause entlassen.

Am 3. IX. 1915 2. Aufnahme, da Pat. ,,immer bléder* werde. Verlor im Laufe des letzten
Jahres vollkommen das Gehor. Sprache noch schwerer verstindlich, Gang hat sich ver-
schlechtert; schleift den linken FuB nach. Inzwischen keine Anfille mehr. Spielt, singt,
und lacht gern. Verstindigung unméglich, da Pat. nahezu taub ist und héchstens noch ein
paar laute Téne wahmimmt. Befolgt einfachste Aufforderungen richtig und willig. Stets
vergniigt und freundlich, lacht bei BegriiBung, hiipft im Bett umher. Beim Stehen Einwirts-
stellung des linken FuBes, Tiefstand der linken Schulter. Spasmen in den Extremitdten.
Sehnenreflexe rechts simtlich lebhafter als links. Zunge weicht nach rechts ab. Die Ohr-
untersuchung ergibt beiderseitige Erkrankung des inneren Ohres auf luetischer Grundlage
mit Aufhebung der Knochenleitung und volliger Taubheit. Wa.-R. im Liquor + (schwach)
— +. Wegen doppelseitiger Keratitis parenchymatosa wird Pat. am 22. IIT. 1916 in die
Augenklinik verlegt, und am 9. V. 1916 zum 3. Male bei uns aufgenommen. Linke Hornhaut
getriibt, Konjunktiva gerttet. Zunahme der Kontrakturen, Fiifle in KlumpfuBstellung,
das linke Bein in X-Beinstellung. Hypotonie bei passiven Bewegungen trotz der Spasmen;
Muskulatur schlaff, Handgelenk iiberdehnbar. Zyanose im Gesicht, an Hinden und Fufen.
Beim Bestreichen der FuBsohlen rasche Dorsalflexion simtlicher Zehen. — Pat. ist anfangs
wieder ingstlich, spiter zutraulich. Spricht sehr wenig, antwortet auf Fragen nur durch
Nennung ihres Namens, erkennt aber die Schwester wieder. Verstandesleistungen wie
frither. Ahmt nach, zieht sich ganz geschickt an, liest einzelne Worter. Befolgt Aufforderungen
nur sehr mangelhaft. Brav, freundlich, hiilt sich auf der ruhigen Abteilung auf; am 17. VI
wegen linksseitigen Rezidivs der Keratitis parenchymatosa neuerdings Verlegung in die
Augenklinik. — Bei der 4. Aufnahme in die Psychiatrische Klinik am 30. VI. 1916 korperlich
etwas frischer, geistig ounterer und lebhafter. Spricht etwas mehr, lacht viel, ist gesellig,
sehr eifersiichtig und bezeigt groBe Freude iiber den Besuch des Vaters. Klagte einmal iiber
Kopfschmerzen und sank beim Aufstehen in die Kissen zuriick.

10. XL 1916. Kleiner Anfall im Bett mit Zuckungen in beiden Armen, vorwiegend
links, bei erhaltenem BewuBtsein; konnte danach aufstehen, war aber etwas still. Sehr
gliicklich iiber einen Ausgang in die Kirche; weint, wenn sie sich nicht recht verstdndlich
machen kann, zeigt grofien Eifer und starkes Mitteilungsbediirfnis. AuBerordentlich stolz
auf ihre mit groBen Stichen angefangene Niaharbeit; die Stimmung schligt jedoch leicht
in Weinerlichkeit und Verdrie8lichkeit um.

17. IIL 1917. Nach einer rasch verlaufenden fieberhaften Angina ist der Gang viel
unsicherer, die Sprache verschlechtert, die athetoiden Bewegungen des linken Fulles ver-
stirkt; ofters Zustinde von leichter Schwiche und Mattigkeit.

Am 6. X. 1917 tritt bei Pat. eine Di-Bazillen verdichtige Angina auf; Verlegung ins
Krankenhaus Schwabing. Am 23. IV. 1918 von der Diphtherie geheilt entlassen; im Mai
1918 Uberfithrung nach Ursberg. Eine Nachfrage ergibt, daB Pat. sich konperlich etwas
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gekriftigt habe, die Taubstummenschule besuche und heuer zur Hl. Kommunion zugelassen
werden konnte. —

Der letzte Fall betrifft ein Kind, bei dem die Paralyse anscheinend ungewohn-
lich frith, ndmlich schon im 2. Lebensjahre, einsetzte. Da der Beginn hier jedoch
ein akuter war und auch das klinische Bild abweichende Ziige trug, war anzu-
nehmen, dal wir es trotz des positiven serologischen Liquorbefundes einstweilen
nur mit hirnsyphilitischen Prozessen zu tun hatten, und daB das im Alter von
4 Jahren an Miliartuberkulose verstorbene Kind den Ausbruch der Paralyse
sozusagen nicht mehr ,erlebt’ hat. Der Fall wiire also rein klinisch besser den
sog. ,,Préparalysen” zuzurechnen gewesen, da u. a. Inkubationszeiten von so
kurzer Dauer, wie sie hier angenommen werden miilte (11/, Jahre) bisher weder
bei der Erwachsenen- noch bei der juvenilen Paralyse beschrieben wurden?).

Es war jedoch auch daran zu denken, daf} es sich bei dem Kinde iberhaupt
nur um eine Luescongenita ohne jede Beteiligung des Zentralnervensystems
handelte; der positive Ausfall der Wa.-R. im Liquor wire dann lediglich
durch die Komplikation mit tuberkuloser Meningitis zu erkliren, welche die
Hirnhdute fiir die spezifischen Antikérper aus dem Blut durchlissig gemacht
hat; jedenfalls ist bei andersartigen meningitischen Erkrankungen hereditir

1) Zufillig gelangte, nachdem die vorliegende Arbeit gerade abgeschlossen war, ein wei-
terer Fall mit ungewohnlich kurzer Inkubationszeit in der Klinik zur Beobachtung. Die
Diagnose der juvenilen Paralyse begegnet hier weder klinisch noch serologisch einem Zweifel,
wenn auch die anatomische Bestdtigung abzuwarten bleibt. Der Fall ist kurz folgender:

Beobachtung 10a.
0., Monika, Giitlerstochter, 6 J. alt (s. Abb. 6).

Vater herz- und nervenleidend, hat lichtstarre Pupillen, leichte Sprachstorung; deut-
liche Demenz. Mutter hatte vor 10 Jahren Geschwiir an den Genitalien. Tante des Vaters
war nicht ganz normal.

Von den 8 Schwangerschaften sind 3 Kinder am Leben; 5 Friichte waren totgeboren,

davon 3 vor dem 6. Monat.

Pat. wurde normal geboren; mit 1/, Jahr
Ausschlag am ganzen Korper, Brechdurchfall.
In den ersten Lebensjahren Fraisen, verzog
Gesicht und Arme. Lernte mit 1!/, Jahren
laufen, mit 2 Jahren sprechen. Geht seit ca.
2 Jahren (Nov. 1917) stark zuriick, angeblich
nach Schreck. Sprach weniger, wurde eigen-
titmlich, unrein, lieB unter sich; spricht jetzt
nur noch einzelne Worte, ,,Durst™, ,,Sakrament ",
Gang wurde steif; saB umeinander, schrie ganze
Néchte hindurch.

Objektiv: Groflier, quadratischer Kopf,
fettes, flaches Gesicht, Balkonstirn. Scapula
scaphoidea. Glinzende Handteller und FuB-
sohlen, graugelbe Hautfarbe. Pupillen licht-
starr. P. N. R. lebhaft; spastischer, unsicherer
Gang. Zyanose der unteren Extremitéten. —
Spricht fast nichts; teilnahmlos, unzuginglich,
mifBtrauisch, widerstrebend, weinerlich. Befolgt
keine Aufforderungen. Unrein. — Wa.-R. im

Abb. 6. Breites, flaches .,Pfannkuchengesicht, Nerum: 4. Liquor: + — +. XNonne: opal.
olympische Stirn bei 6 jahriger Paralytikerin. 80 Zellen im Kubikmillimeter.
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Syphilitischer (epidemische Genickstarre) ein solches Verhalten des Liquors
ohne nachweisbare hirnluetische Verdnderungen ja schon verschiedentlich
beobachtet worden. Die mikroskopische Untersuchung vermochte, wie ich erst
nach Fertigstellung dieser Arbeit erfuhr, den Fall nicht vollig zu kliren, da sich
neben der ausgedehnten Miliartuberkulose des Gehirns auch Verédndeiungen
vorfanden, die moéglicherweise auf Lues zuriickzufilhren waren. Jedenfalls
aber wurde die klinisch gestellte Diagnose der juvenilen Paralyse durch die Sektion
nicht bestétigt, worauf auch bei den tabellarischen Darstellungen tiber Beginn,
Verlauf usw. unserer Fille nachtriglich Riicksicht genommen worden ist.

Beobachtung 10b.
S., Karl, 4 Jahre alt.

Vater bekam 1 Jahr nach der Heirat Schlaganfall mit linksseitiger Lihmung, nachdem
er monatelang vorher an ,,rasenden® Kopfschmerzen gelitten hatte. Der Zustand besserte
sich wieder, doch schleppte er den linken Full dauernd nach. Geistig blieb er intakt und
imstande, seinen Beruf auszuiiben, war aber immer sehr aufgeregt. Gestorben an Magen-
leiden; angeblich niemals infiziert gewesen. Mutter gesund, 4 Geburten. 1. Totgeburt im
9. Monat. Danach Abgang im 2. Monat (?). 2. Knabe, hatte Phimose, Nierenentziindung
und Wassersucht und war mit !/, Jahr blind, soll aber geistig gut begabt sein. 3. Pat. 4.1 Jahr
alt, normal. — Pat. selbst war soweit normal bis 11/, Jahr, lernte aber nicht stehen, an-
geblich wegen Rachitis. Mit 11/, Jahren ,,Driise”” hinterm Ohr; Durchbruch und Eiter-
ausfluB aus dem Gehorgang. Danach plotzlich aus voller Gesundheit ,,Fraisen™. Das Kind
war ca. 10 Minuten bewuBltlos, hatte Fieber und konnte den rechten Arm nicht mehr heben,
g0 daB an spinale Kinderlihmung gedacht wurde. Von da ab geistiger Stillstand; lernte
nur wenig sprechen (z. B. ,,Mamma‘, ,,Papa*, ,,Mi" = Milch, ,,Eisch** = Fleisch, ,.E** =
Kaffee, ,,Eia‘* = Eduard, ,,Eie” = Grete, ,,Fort™ u. dgl.) und erst mit 3 Jahren gehen.
Versteht angeblich gut; war schon mit 21/, Jahren reinlich. Keine Krimpfe mehr; der rechte
Arm ist noch gelihmt, das rechte Bein wird nachgezogen. Pat. zuckt sehr hiufig mit dem
ganzen Korper zusammen, stiirzt hin (angeblich ohne Bewufltseinsverlust) und lauft gleich
wieder weiter. Streitsiichtig, spielt ohne Ausdauer, ist durch Giite leidlich zu lenken, sehr
anhinglich. Schreit viel, sehr unruhig, stopft gern das Taschentuch in den Mund. Ofters
Kopfschmerzen. Sieht, hért, unterscheidet Speisen; empfindlich gegen Geriiche.

Korperlicher Befund: Lichtreaktion trige, wenig ausgiebig; Konvergenzreaktion
besser. Rechts neuritische Optikusatrophie mit unscharfen Papillengrenzen und engen
Gefilen, verstreute chorioretinitische Herde beiderseits. Strabismus divergens concomitans.
Spastische Flexionskontraktur und Lihmung des rechten Armes. Das rechte Bein wird
nachgezogen. Fazialis rechts etwas schwicher innerviert als links. Babinskis Zeichen
rechts, ofters auch dauernde Dorsalflexion der grofen Zehe. Hautreflexe rechts abge-
schwicht. Andeutung von Sibelscheidenform der Tibien; linkes Knie hypertonisch. Gang
ausgesprochen ataktisch; Pat. schwankt stark beim Gehen und droht zu fallen. (Klein-
hirnsymptom ?) Dauernde, méaBige, nicht rhythmische Bewegungsunruhe.

Psychischer Befund: Sprachentwicklung und Verstandesleistungen sehr gering.
Pat. dubert spontan ein paar artikulierte Worter ohne sicheres Verstiandnis. Sieht und hort,
wehrt die Stimmgabel ab; bei Darreichung von Chinin #uBert Pat. Ekel, grimassiert und
wiirgt. Ebensolche UnmutsiuBerungen beim Versuchen von Zucker. Pat. greift mit der
linken Hand nach Spielsachen, die er z. T. zum Munde fiihrt, um sie aber meist gleich wieder
fortzulegen. Hilft etwas mit beim Ankleiden, kann Mundharmonika und Eisenbahn richtig
handhaben. Einfachste Aufforderungen werden bisweilen richtig befolgt. — Schreit sehr
viel und laut ,,Mamma*‘, kommt auf die Wache; durch Aufnehmen meist beruhigt. — Wa.-R.
im Serum + (stark), Liquor 4+ — -+, 96 Zellen im Kubikmillimeter. Nonne: schwach opal.

Schmierkur. — Im weiteren Verlauf hdufig abendliche Temperatursteigerungen. Auf
der rechten Lungenspitze verschirftes Atmen und Rasselgeriusche. Pat. ist ganz munter
und gut eingewdhnt, liuft herum. Sehr schreckhaft, fillt haufig hin. Meist freundlich,
zutunlich, beantwortet einfachste Fragen; ofters launisch, nicht im Bett zu halten.

5%
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20. IX. 1910. Erbrechen, Durchfall, Temperatursteigerungen, kisiges Aussehen. Ziahne-
knirschen, sonst keine meningitischen Symptome. Am 6. X. Exitus.

Sektionsbefund: Miliare Tuberkulose in Thymus, Leber, Milz, Niere, rechter Lunge.
Hilusdriisen verkiist. — Im Gehirn sind typische paralytische Verinderungen neben der
allgemeinen Tuberkulose nicht nachzuweisen, ebenso kann das Vorhandensein von rein
syphilitischen GefiBverinderungen nicht mit Sicherheit behauptet werden. Die genauere
Untersuchung ist indessen noch nicht abgeschlogsen.

E. Anhang: Zweifelhafte Fille.

a) Frithformen der Paralyse der Erwachsenen.

Im Anschluf an die Schilderung der klinisch gesicherten Fille von juveniler
Paralyse mochte ich noch einer Reibe von Beobachtungen gedenken, deren
Zugehorigkeit zur juvenilen Paralyse aus dtiologischer, serologischen oder klini-
schen Griinden nicht iiber allen Zweifel erhaben ist. Sie wurden bei unseren bis-
herigen Betrachtungen nicht mit beriicksichtigt, kénnen aber vielleicht gerade
wegen der Notwendigkeit differentialdiagnostischer Erwégungen ein ganz be-
sonderes Interesse beanspruchen. Es handelt sich dabei zundchst um 1 Fall von
klinisch sicherer Paralyse im jugendlichen Alter, der allerdings noch nicht nach
Wassermann untersucht wurde; er kénnte nach Lage der Dinge wohl ebensogut
als ,,Frithform* der Erwachsenenparalyse infolge von Infektion im Kindesalter
aufgefaBt werden, wie als echte juvenile Paralyse; jedenfalls vermochte die Vor-
geschichte und der kérperliche Befund keine Anhaltspunkte fiir kongenitale Lues
zu ergeben. Bemerkenswert war das Auftreten von ausgesprochenen GréBen-
ideen im weiteren Verlaufe des Leidens, das wohl mit dem hoheren Alter des Kran-
ken zusammenhiingt; ob ihnen moglicherweise differentialdiagnostische Bedeu-
tung gegeniiber der juvenilen Form zukommt, 18t sich bei der unklaren Atiologie
dieses Falles leider nicht entscheiden. Der verhiltnism#Big rasche Verlauf wiirde
mehr einer Erwachsenenparalyse entsprechen, ebenso die echt paralytisches Ge-
prige tragenden Anfille.

Beobachtung 11.
H., Adolf, Kellner, 20 Jahre alt.

Mutter mit 26 Jahren an Herzleiden gestorben; litt an Stimmungsschwankungen. EinKind
mit 6 Wochen, eines mit 2!/, Jahren an Diphtherie gestorben. Pat. war stets gesund, ver-
gniigt, kameradschaftlich und fleiBig; er lernte gut, war tiichtig und ganz versessen aufs
Biicherlesen. Hat sich nie viel mit dem weiblichen Geschlecht befaBit. Erster Geschlechts-
verkehr angeblich mit 19 Jahren. Ging damals ganz gesund nach England; bei seiner Riick-
kehr im Herbst 1906 vollig verdndert: Hatte kein rechtes Leben mehr, war ganz blod ge-
worden. LBt sich Geld stehlen, findet sich nicht zurecht, fiihlt sich krank, bringt nichts
mehr fertig, sinniert, ist zu nichts mehr zu gebrauchen, sehr reizbar, einsichtslos.

Korperlich: Kriftig. Ziemlich prompte Pupillenreaktionen; Anisokorie, Entrundung.
Kleine Schmelzdefekte der Zahne. Reflexe lebhaft, Gang etwas unsicher. Rombergs Zei-
chen angedeutet. Feinschligiges Zittern von Zunge und Hinden. Dermographie. Hypisthesie.

Psychisch: Verstindnislos, hilt sich fiir gesund und arbeitsfihig. Antwortet sach-
gemiB, faft gut auf, ist ruhig, geordnet, unauffillig, aufmerksam. Merkfihigkeit herab-
gesetzt, sehr geringe Kenntnisse. Zeitlich desorientiert. Angeblich in England viel Kopf-
schmerzen und Nasenbluten. Mitbewegungen und fibrillire Zuckungen beim Sprechen.
Pat. ist heiter, wunschlos, dabei stumpf und indolent. Will in der Klinik bleiben. Zugiing-
lich, plump zutraulich, ohne Interesse fiir die Zukunft. Gesichtsziige schlaff, ausdruckslos:
Sprache geziert und leicht artikulatorisch gestért. Gesuchte Redeweise. Grimassiert,
1aft sich stechen. Unsinnige Zeitangaben. NSchrift zittrig, ataktisch, zeigt Auslassungen
und Verdoppelungen. — Zellvermehrung.
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1L ITL. 1907. Uberfiihrung nach Eglfing. Dort in heiterster Stimmung, spaziert stolz
umher, kénne alle Sprachen der Welt sprechen, wolle eine Prinzessin heiraten, ein groBes
Hotel bauen; sei beim Regenten zur Tafel geladen.

2. VIIL 1907. Nachts unruhig, unrein; spaziert viel im Saal umher, angeblich aus Angst
vor groBen Schlangen, die vor seinem Bett seien. Wolle sich einen Revolver kaufen, wenn er
wieder eine Schlange sehe; gestern hitten die Schlangen wieder ,,ein paar HendIn* geraubt.
Sei elektrisiert worden.

8. VIIL. 1907. Ruhiger, apathisch, bleibt im Bett; antwortet auf Anrede, erkennt den Arzt.

12. IIT1. 1908. Ist sehr blode geworden; 6fters unzugiéinglich, dann wieder unmotiviert
heiter.

4. XI. 1908. Vollig verblodet. Onaniert sehr viel. Stumm, ungeschickt, hilflos, kann
nicht allein gehen und stehen. Mehrere Stunden dauernder Anfall mit heftigen Zuckungen.

8. XI. 1908. Pat. hat sich wieder erholt, zieht seinem Bettnachbarn die Polster weg,
beiflt die Wolldecke zusammen, so daB er groBe Wollknduel im Munde hat. Im AnschluB
an den Anfall Auftreten von Kontrakturen an den Unterschenkeln; Oberschenkel an den
Leib gezogen.

14. XII. 1908. Pat. zieht die zwischen die Knie gelegten Wattelagen regelmiBig wieder
heraus; onaniert und schmiert stark.

17. I1. 1909. Vor 3 Tagen langdauernder paralytischer Anfall; Kopf stark nach riickwérts
gebeugt, Blisse, allgemeine leichte Zuckungen, BewuBtlosigkeit. Nach Aufhoren der Zuckun-
gen dauert die BewuBtlosigkeit noch an. Pat. reagiert auf schmerzhafte Reize durch Zuckun-
gen. Herzschwiche. Exitus nach ca. 21/,jdhriger Krankheitsdauer. —

Auch bei dem nachsten Fall ist der Verdacht auf Frithform der Erwachsenen-
paralyse gegeben. Er wird jedoch hier noch gestiitzt durch die positiven ana-
mnestischen Angaben iiber syphilitische Infektion im ersten Kindesalter, die in
der Kinderklinik spontan und schon zu einer Zeit gemacht wurden, als von einer
metaluetischen Erkrankung noch keine Rede war. Auch der negative Ausfall
der Wasser mann’schen Reaktion bei den Angehdorigen spricht fiir eine selbsténdige
Infektion, wihrend der auch hier vorgefundene Infantilismus den Beweis erbringt,
daf auch die nach der Geburt einsetzende syphilitische Schadigung noch all-
gemeine Entwicklungshemmung hervorrufen kann. Im dbrigen liefert der all-
tdgliche Verlauf des Leidens keine Aphaltspunkte, die eine klinische Schei-
dung von der ,,echten® juvenilen Paralyse ermdoglichen wiirden. Ob die eigen-
artigen ,,rheumatischen‘ Anfille im 18. Lebensjahr mit Spracherschwerung viel-
leicht schon als ,,Frithsymptome*‘ der Paralyse aufzufassen waren, 14t sich nicht
sicher entscheiden.

Beobachtung 12.
B., Karoline, Kaufmannstochter, 13 Jahre alt (s. Abb. 7).

Pat. wurde im Januar 1912 wegen ,,Polyarthritis rheumatica* in der Kinderklinik be-
handelt und geheilt entlassen; im Dezember 1916 wurde sie mit der Diagnose ,,juvenile
Paralyse‘‘ in die Psychiatrische Klinik aufgenommen, wo sie bis zu ihrem im Juli 1918 im
Alter von 20 Jahren erfolgendem Tode verblieb.

Aus der Vorgeschichte der Kinderklinik geht folgendes hervor: Vater gestorben mit
44 Jahren an Herzschlag; ein dlterer Bruder gesund, ein Geschwister klein gestorben. Mutter
gesund, war niemals geschlechtskrank. Pat. war im allgemeinen kriftig, lief mit 16 Monaten.
Sehr hiufig Halsentziindung und Ohrenlaufen. Mit 1—1?/, Jahren bekam sie plétzlich einen
rauhen Hals, weiBe Blischen am Geschlechtsteil und AusfluB. Der Arzt stellte Ansteckung
durch eine luetische Kochin fest, die sofort ins Krankenhaus verbracht wurde, und behan-
delte Pat. ca. 20 mal mit Quecksilber. Pat. kam in der Schule gerade mit, ohne sitzen zu
bleiben. Das Ohrenlaufen hérte nach érztlicher Behandlung mit 11 Jahren auf. In den
letzten Jahren ,,Rheumatismus®, d. h. wandernde, reifiende Schmerzen in Armen und Beinen.
Bei diesen Anfillen kann Pat. oft nur schwer auf Fragen antworten; sie will wohl reden,
bringt aber die Worte gar nicht oder nur gepreBt und langsam unter Anstrengung und mit
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stotternder Sprache heraus. Mit 5—6 Jahren o6fters Bettnissen, doch niemals wihrend
der ,,Anfille’’. Jetzt erkrankt nach Halsentziindung vor 4 Wochen mit Gelenkschmerzen
in den Beinen, Schmerzen im rechten Kniegelenk, in der Hiiftgegend und am Oberschenkel.
Kéorperlich: Fiir ihr Alter 9 cm zu klein und 5 kg zu leicht, aber sonst kriftig gebaut.
BlaB, etwas zyanotisch. Tubera parietalia deutlich vorspringend. Pupillenreaktionen prompt.
Patellarsehnenreflexe lebhaft. Zihne z. T. karids. Sdmtliche Gelenke aktiv und passiv
frei beweglich und ohne jede entziindliche Verinderung.
4. I. 1912, Leiscs systolisches Gerdusch an der
Herzspitze; 2. Pulmonalton akzentuiert. Puls hiufig
indqual und arhythmisch. Pat. wird bei dauerndem
Wohlbefinden am 6. I. 1912 nach Hause entlassen. —
Sie lernte dann nach AbschluBl der Schulzeit 2 Jahre
ndhen und kochen. Seit dem 17. Lebensjahre (1915)
verandert: Nahm geistig ab, wurde vergeBlich, kann
sich nichts mehr merken, keine einfachsten Fragen
mehr beantworten; der Gang ist unsicher geworden.
Pat. macht jetzt ofters Sachen, von denen sie dann
nichts mehr weiBl; sie will nicht mehr leben, sich
etwas antun. Gutmiitig, doch reizbar, eigenwillig,
streitsiichtig. Beschiftigt sich iiberhaupt nicht mehr,
fiihlt sich vollig arbeitsunféhig.
3—4mal wochentlich treten bei Pat. anfallsweise
Schmerzen auf, die von den FuBspitzen aus durch den
ganzen Korper ziehen, wobei sie leichenblall wird,
aber keine Krimpfe bekommt. Menses noch nicht
eingetreten.
Korperlich: Klein, leidlich gendhrt, gesundes
Aussehen. Pupillen different, entrundet. Licht- und
Konvergenzreaktion gut. Zunge zittert stark. Patellar-
sehnenreflexe lebhaft. Andeutung von Patellarklonus.
Starke Spasmen in den Beinen. Plantarreflex nicht
auszuldsen; beide groBlen Zehen werden in der Ruhe
dorsalflektiert. Babinskis Zeichen beiderseits an-
gedeutet. Beim Kniehackenversuch deutliche Ataxie;
leichtere Ataxie in den Armen. Pat. ist sehr un-
geschickt: Gang schwankend, unsicher, etwas stamp-
fend; Romberg’sches Zeichen positiv. Hypalgesie.
Wa.-R. im Serum positiv, im Liquor - (schwach) — +;
441 Zellen im cmm. Bei der Mutter und dem ilteren
Bruder ist die Wa.-R. negativ.
Psychisch: Desorientiert; verkennt Personen.
Sprache langsam, undeutlich, abgehackt; Schmieren
und Silbenstolpern. Bei Testwiortern Versagen. Ge-
ringe Kenntnisse. Rechnet schlecht, haftet. Spricht
Abb, 7. Infantiler Habitus, Kleinheit mit Fliisterstimme. Merkfihigkeit schlecht. Gleich-
(-8 cm) bei Friihform der Paralyse. giiltig, etwas euphorisch; sei ,,a biss’l lustig” und
gern hier, wolle aber doch wieder heim. Erzihlt
spontan allerlei Belangloses. Mitbewegungen im Gesicht, ziellose Bewegungen mit den Hiinden.
Habe nicht mehr leben wollen, weil der Zimmerherr ,,unkeusche Sachen‘‘ zur Ladnerin ge-
sagt habe, die doch den Bruder heiraten wolle; sei dariiber so ungliicklich gewesen. Auch
der Stiefvater habe immer so unkeusche Sachen gemacht und so viel Riusche gehabt u. dgl.
Im weiteren Verlauf wird Pat. unrein, zeitweise benommen, schmiert und kann nur
mithselig gefiittert werden. Residuen chronischer Mittelohreiterungen beiderseits. Para-
lytische Anfille mit nachfolgender Sprachverschlechterung, durchdringendes NSchreien
und Jammern. Injektionen von abgetéteten Streptokokkenkulturen ergeben weder Tem-
peratursteigerungen noch Leukozytenvermehrung. Pat. ist &#ngstlich, weinerlich, erreg-
bar, leicht gekrinkt, heikel, droht mit Fortgehen, liBt sich aber leicht wieder beruhigen.
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Stundenlange Hirnreizerscheinungen; Paridisthesien. Nahrungsverweigerung, Harnver-
haltung. Gewichtsabnahme, voriibergehende Temperatursteigerungen, Erregungszustinde.
Lacht und singt viel; ist aber dankbar, freundlich, bisweilen sehr gedriickt, blaB und traurig.
Stereotypien, Hypalgesie. Zunehmende Spasmen, AbszeBbildung, Dekubitus. Abmagerung zum
Skelett, verfallenes Aussehen. Bronchopneumonie; Exitus nach 3jihriger Krankheitsdauer.

b) Spitformen der juvenilen Paralyse.

Der folgende Fall fillt insofern aus dem Rahmen der iibrigen Beobachtungen
heraus, als es sich um einen Kranken handelt, der zur Zeit seines Kliniksaufent-
haltes das 20. Lebensjahr schon bedeutend iiberschritten hatte. Trotzdem ist
nach der Vorgeschichte wohl anzunehmen, daBl bei ihm eine echte juvenile Para-
lyse auf hereditir-luetischer Grundlage vorliegt, da die von Jugend auf be-
stehende, hochgradige geistige Minderwertigkeit mit grofler Wahrscheinlichkeit
auf eine Erbsyphilis zuriickzufiihren ist; auch die Latenzzeit von 25 Jahren bis
zum Ausbruch der Paralyse wire keine so auflergewdhnliche, um diese Moglich-
keit von der Hand zu weisen. Die Diagnose ,,syphilitische Idiotie** ist wohl nur
so zu erkliren, daB eindeutig paralytische Symptome damals bei dem Kranken
noch nicht vorhanden zu sein schienen. Dieausder Vorgeschichte ersichtliche Cha-
rakterverinderung, welche dem Schwachsinn sozusagen noch ,,aufgepfropft*
war, sowie der weitere Verlauf lassen aber an der Richtigkeit der Diagnose ,,Para-
lyse‘‘ kaum einen Zweifel, zumal auch der serologische Befund hier eindeutig war.

Beobachtung 13.

H., Georg, Arbeiterssohn, 26 Jahre alt.

Vater trank 5—6 1 Bier tdglich, Sonntags bis zu 20 1. Mutter geistig beschrinkt;
ihr Vater war ,,nicht recht im Kopf“, rachsiichtig, endete durch Suizid. 1 Bruder von Pat.
hat KlumpfiiBe. — Pat. selbst hatte sehr starke Fraisen und war schon von jeher idiotisch;
er ging ,,nur so nebenher” in die Schule, saf die meiste Zeit untitig zu Hause herum
und war nicht einmal imstande, die Schuhe zu putzen. Er lachte oft blédsinnig vor sich hin,
al zeitweise iiberhaupt nichts, dann wieder mit groBer Gier. Seit 1 Jahr auBerdem bos-
artig und gereizt; kratzt, beiBt, schligt um sich, unrein.

Korperlich: Ausdruckslose Gesichtsziige. Zihne im Oberkiefer fehlen siémtlich. Hand-
bewegungen unsicher, zittrig. Gang spastisch-paretisch, nur mit Unterstiitzung. Spasmen
in den Extremitdten, besonders in den unteren. KlumpfiiBe. Patellarreflex links vor-
handen, rechts fehlend. Pupillen different, entrundet; Lichtreaktion rechts aufgehoben,
links sehr gering. Hypalgesie, besonders rechts. Wa.-R. im Blut und Liquor +; ca. 100 Zellen
im cmm.-Sprache undeutlich. Pat. erkennt Geld und einfache Gegenstinde; bezeichnet
fernerliegende nach oberflichlichen Ahnlichkeiten (z. B. Glocke statt Fingerhut, Eichel
statt Tannenzapfen u. 4.) Rechnet etwas mit kleinen Zahlen. Kenntnisse und Urteils-
tahigkeit sehr gering; gesteigerte Ermiidbarkeit. Bei der klinischen Vorstellung anfangs
stumm, unwirsch; gebraucht einfache Gegenstinde, die er z. T. nicht ganz zutreffend be-
zeichnet, richtig; fiirchtet sich sehr vor einer Kinderpistole, kann die Uhr nicht ablesen.
Ortlich gut, zeitlich mangelhaft orientiert. Heftiges Striuben bei der Untersuchung; stoBt
dabei unartikulierte Jammerlaute aus. Meist stumpf, apathisch, teilnahmlos, leer euphorisch,
versucht bisweilen zu singen. Ungeschickt, unsicher, dauernd unrein, muf} aufs Klosett
gebracht werden. Zeitweise treten in Anfillen von ca. 15 Sekunden Dauer pendelartige
regelmédBige konjugierte Bewegungen in beiden Augen auf; auBerdem besteht Nystagmus.
— Pat. wird mit der Diagnose ,,Idiotie auf luetischer Grundlage* am 5. I. 1909 ins Kranken-
haus Landshut entlassen; eine Nachfrage ergibt, daB er dort als Paralytiker aufgefaBt und
in die Kretinenanstalt Straubing iiberfilhrt worden ist. Aus der dort erholten Katamnese
geht hervor, dafl Pat. am 1. V. 1909 an ,,fortgeschrittenem Riickenmarksleiden* nach etwa
13,/jahriger Krankheitsdauer verstorben ist.

Der néchste Fall bietet einige Ahnlichkeiten mit dem eben besprochenen;
die szhr wahrscheinliche Diagnose der ,juvenilen Paralyse‘‘ konnte hier jedoch
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noch nicht durch den serologischen Befund gestiitzt werden, weil die Kranke
schon im Jahre 1905, also vor der Wassermannéra, aufgenommen wurde. Immer-
hin spricht die Vorgeschichte (geistiger Riickgang, Charakterverinderung) und
die Zellvermehrung im Liquor dafiir, daB die ,,Lues congenita“ schon zu meta-
syphilitischen Veriénderungen gefiihrt hatte.

Beobachtung 14.

S., Anna, Tagelohnerstochter, 19 Jahre alt.

Aufnahme 19. I. 1905. Vater seit einem vor 4 Jahren erhaltenen Schlag kopfleidend
und invalide. Mutter unterleibsleidend; beide Eltern stellen eine Infektion in Abrede.
Von 14 Schwangerschaften waren 4 Abginge; das 1. Kind hatte Ausschlag bei der Geburt,
starb bald. Das 12. Kind ging mit 6 Wochen an Geschwiiren an Zunge und Lippen zugrunde.
Pat. selbst ist das 3. Kind. Hatte Wasserkopf; mit 6 Wochen Nasenoperation. Geistig
schwerfillig, stumpf, lief erst mit 2 Jahren, dann leidlich entwickelt, wenig krank. Aus
der 4. Klasse entlassen. Seit 1 Jahr Verschlechterung. Magerte ab, wurde stumpfsinnig,
teilnahmlos, schlampig und unbrauchbar, mochte sich nicht mehr allein frisieren. Noch
nicht menstruiert. Viel Kopfschmerzen und Kopfgeschwiire. Angstlich, schlift schlecht,
148t nachts Kopf und Fiile zum Bett heraushéingen. Kann die Treppe allein nicht hinunter-
gehen. Spricht viel, ligt, brennt durch, ist sehr reizbar, empfindlich und gewalttatig.

Korperlich: Entspricht in der Grofle ungefihr einer 13jdhrigen; dirftig genihrt,
unterentwickelt, schwichlich, Mammae und Genitalien infantil. Nasenbein eingesunken;
Mundatmung. Gaumen steil, Gebi3 gut. Epiphysen verdickt, Diaphysen auffallend diinn.
Schulterblitter abstehend ; Korperhaltung lordotisch, Bauch vorgewolbt. MaBige, derbe, diffuse
Verdickung der Haut. Ohren groB, Ohrldppchen angewachsen. Reflexe in Ordnung. Pupillen
different, etwas verzogen. Links paradoxe, rechts normale Lichtreaktion. Motilitdt betricht-
lich gestort; Pat. ist fast ganz hilflos. Die Lumbalpunktion ergibt starke Zellvermehrung.

Psychisch: Lacht und spricht andauernd; Sprache schwerfillig, dhnelt derjenigen
eines etwa 5jihrigen Kindes. Persénlich und ortlich leidlich, zeitlich mangelhaft orientiert.
Geringe Kenntnisse, starke Herabsetzung der Merkfihigkeit. Zahlt bis 50, kann Aufgaben
aus dem Einmaleins nur auf dem Additionswege l6sen. Schrift nicht ataktisch; Pat. laBt
jedoch Grundstriche und Buchstaben aus und schreibt nicht auf die Zeile. Meist vergniigt,
redet andauernd, ohne Sinn und Zusammenhang, ist schwer zu fixieren. Dreist-vertrau-
liches Benehmen; stereotype Wischbewegungen. I8t sehr unmanierlich, mitunter Personen-
verkennung. — Pat. wird am 3. IT. 1905 mit der Diagnose ,,Lues congenita‘‘ nach Hause ent-
lassen; eine Nachfrage ergibt, daB sie im folgenden Jahre, also nach etwa 11/,jidhriger Krank-
heitsdauer, an ,,schwerem Gehirnleiden* verstorben ist. Niheres konnte leider nicht mehr in
Erfahrung gebracht werden.

¢) Atypische Paralyse.

Ein weiterer Fall, bei dem sich serologisch der fiir Paralyse charakteristische
Befund ergab, zeigte in klinischer Hinsicht gewisse Abweichungen von dem ge-
wohnten Verlauf, so daf eine sichere Entscheidung, ob es sich nicht vielleicht nur
um eine hereditdre Hirnlues mit préparalytischen Liquorverinderungen handelte,
nicht getroffen werden konnte. Auch der Ausgang der Erkrankung konnte dar-
iiber keine Gewifheit verschaffen, da gerade die kennzeichnenden Stérungen der
Sprache und Schrift hier vermift wurden; immerhin spricht das Vorhandensein
von ausgesprochenen Groéfenideen fiir die Wahrscheinlichkeit einer juvenilen
Paralyse, die noch durch die Entwicklung von doppelseitiger Optikusatrophie
ohne anderweitige tabische Symptome ausgezeichnet war.

Beobachtung 15.
S., Kreszenz, Niherin, 19 Jahre alt.

1. Aufnahme am 18. III. 1914. Vater leidet seit 3 Jahren an ,,Rheumatismus*, kann
kaum mehr gehen; Fabrikarbeiter; hat frither ziemlich viel getrunken. Mutter nervés,
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sonst gesund; eine Schwester hat epileptische Anfille. Angeblich keine sexuelle Infektion.
2 Geschwister klein gestorben; 1 war eine Frithgeburt. Pat.ist das jiingste Kind. Schwichlich,
normal entwickelt, lustig. Lernte mittelméaBig, war sehr faul und unruhig; spiter im Néihen
sehr geschickt. Menses mit 13 Jahren; seit 2 Jahren unregelmiBig. Mit 16 Jahren wurde
Pat. plotzlich augenleidend; sie konnte nicht mehr lesen und die Buchstaben verschwammen
ihr vor den Augen. Wegen ,,Sehnervenschwund® 7 Wochen in der Augenklinik behandelt;
hat seit 1 Jahr nur noch Lichtschein. Bekam vor 3 Jahren 4 Salvarsaninjektionen. Wurde
sehr dick und aufgeregt, schlief unruhig; Geddchtnis gut. ,,Diskurierte* viel, war ,,furcht-
bar eitel‘, hatte allerlei Ideen: Habe viel Geld, konne alles kaufen; besitze die schonsten
Haare u. dgl., wolle sich einen Mann suchen, sobald sie wieder sehen kénne. Dabei wurde
Pat. eigensinnig, leicht zornig, aufgeregt, rechthaberisch und empfindlich gegen Gerdusche.
Schimpft jetzt viel, braucht ,,direkt schreckliche Ausdriicke®, weint, spricht auf der StraBe
mit sich selbst. Soll behandelt werden.

Korperlich: MittelgroB, pastos, fettleibig. Sehr starke Dermographie, Pupillen diffe-
rent, verzogen, lichtstarr. Konvergenzreaktion rechts vorhanden, links sehr schwach.
Beiderseits Optikusatrophie. Patellarreflexe sehr lebhaft, different. Babinskisund Oppen-
heims Zeichen beiderseits, besonders links. Knochenauftreibungen an den Tibien. Wa.-R.
im Serum positiv, im Liquor 4+ — -+, 80 Zellen im emm.

Psychisch: Orientiert, rechnet gut; méifige Schulkenntnisse. Gedéchtnis ungestort.
Ruhig, geordnet, zugéinglich, gibt willig Auskunft. Angeblich sieht sie alles ,,verschwommen*,
ist in Wirklichkeit véllig blind. Keinerlei Beschwerden, iBt und schlift gut. Sei frither immer
lustig gewesen, jetzt nur noch selten; ofters weine sie den ganzen Tag, weil es mit ihrem
Zustand immer schlimmer werde. Am 20. ITI. 1914 ungeheilt nach Hause entlassen. Diagnose:
»Luues cerebri congenita, nicht psychotisch.” Am 21. I. 1915 wird Pat. zum 2. Male in der
Klinik aufgenommen. Vor 8 Tagen Anfall auf der StraBe: Fiel plotzlich um, war blau,
schnarchte und schiaumte, schlug etwas um sich und war 6 Stunden bewuBtlos. Abends
2. Anfall, verdrehte die Augen nach rechts, hatte leichte Zuckungen in Hénden und Fiiflen,
lieB unter sich gehen. Sonst stets lustig und zufrieden, halt sich nicht fiir krank. Spricht
sehr schnell, bisweilen etwas stotternd. Gang sehr unsicher. Pat. interessiert sich fiir alles,
kann aber wegen der Blindheit nichts mehr arbeiten oder schreiben. Vor dem Anfall an-
geblich Ubelkeit und Erbrechen, hinterher starkes Miidigkeitsgefithl. Habe jetzt viel Kopf-
schmerzen, besonders abends, und ofters AufstoBen. Pat. ist etwas ruhiger geworden,
orientiert, geordnet, freundlich, zugiinglich und euphorisch; glaubt bestimmt, wieder sehen
zu lernen, obgleich sie nicht einmal den Lichtschein zu lokalisieren vermag. Erzdhlt, dafl
sie sich daheim mit leichter Hausarbeit beschiftige. Am 29. I. 1915 nach Hause entlassen.
Auf Nachfrage erfuhren wir, daf es mit Pat. zu Hause immer mehr bergab ging, trotz zeit-
weiliger Besserung des Zustandes. Sie sei allmahlich so ,,neidisch*® geworden, da8 sie lieber
alles ,,alte G’lump* anziehen mochte, als die neuen Sachen tragen. Anfille mehrmals in
der Woche; verdrehte dabei nur ganz kurz die Augen, sagte ,,au, au*“ und konnte dann
gleich wieder weitersprechen. Sprache angeblich nicht verdndert; Pat. soll bis zuletzt gern
gesungen haben. Leicht ermiiddbar. Beim letzten Anfall soll es sie ganz ,,geschiittelt haben
an Armen und Beinen; 3 Tage darauf erfolgte der Tod, am 24. IV. 1917, also mit 21 Jahren
und nach etwa 5jihrigem Bestehen des Leidens.

Die Sektion ergab makroskopisch: Gehirnschwund, chronische Entziindung der weichen
Hirnhdute, Erweiterung der Hirnhéhlen und beiderseitige Brustfellentziindung.

d) ,,Priparalysenc.

Nach der Schilderung einiger ,,atypischer Falle unseres Materials miissen
wir uns nun noch einer kleinen Anzahl von Beobachtungen zuwenden, die darum
besonders interessant und wichtig sind, weil sich bei ihnen auBer dem charakteri-
stischen serologischen Paralysebefund auf klinischem Gebiete keine oder noch
keine Erscheinungen entdecken lieBen, die auf das Bestehen eines paralytischen
Krankheitsprozesses hinweisen wiirden. Diese Kranken, von denen ich 4 der
Freundlichkeit der Kinderklinik verdanke, wurden uns auch nicht etwa immer
wegen geistiger Stérungen zugefiihrt, sondern sie wurden zum Teil sozusagen rein
zufallig entdeckt, als wir aus irgendeinem Verdachtsgrunde die Wassermann’sche
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Untersuchung bei ihnen in Anwendung brachten. Wir bezeichnen diese Fille,
deren Vorkommen auch von Nonne u. a. erwihnt wird, als ,,Prédparalysen‘’.
Inwieweit unsere Vermutung, dal3 bei dem Vorhandensein derartiger Liquorver-
snderungen die Entwicklung einer paralytischen Gehirnerkrankung in abseh-
barer Zeit zu erwarten ist, zutrifft, kann erst die Erfahrung lehren; immerhin
haben sich auch unter unserem geringen Material von 9 Fillen (3 ménnliche,
6 weibliche) schon heute 2 Fille gefunden, bei welchen den jahrelang zuvor nach-
weisbaren serologischen Anzeichen der Ausbruch einer juvenilen Paralyse tat-
sichlich nachgefolgt ist. Bei den meisten tibrigen Féllen ist die Beobachtungs-
dauer indessen noch viel zu kul'*z, um ein abschlieBendes Urteil zu erlauben. —
Die Erhebungen iiber die Vorgeschichte, den kérperlichen und psychischen Be-
fund sowie uber die weitere Entwicklung des Leidens fiihrten bei unseren 9 Kran-
ken zu folgenden Ergebnissen:
Dem Alter nach waren von diesen Kindern:

Tafel 38.
Jahre alt: " 6 ‘ 7 ‘91/4‘ 10 | 11 14 ’ 16
Mamalich . . .| 1 | — | — | — | 1| — |1
Weiblich . . .| — 2 | 1 |1 | —] 2] —

Uber den allgemeinen Gesundheitszustand der Viter wurde nichts Erhebliches
mitgeteilt. Von den Miittern war eine an Magenkrebs, eine an Lungenentziindung
gestorben. Eine Mutter war nieren- und eine ohren- und unterleibsleidend ; eine
Mutter wurde als aufgeregt, eine andere, die eine etwas verwaschene Sprache
zeigte?), als nervenleidend bezeichnet. In 6 Fallen wurden positive Angaben iiber
eine luetische Infektion gemacht bzw. die Lues der Eltern direkt nachgewiesen.

Tafel 39.
Vater: Mutter:
1. 2 Jahre vor Geburt von Pat. harter | 1. Sekundéire Lues bei Geburt von Pat.;
Schanker, vor 9!/, Jahren Lues secun- jetzt angeblich gesund.

daria. Bisweilen Erscheinungen von vis-
zeraler Lues; vor 2 Jahren Heilung von

Meningitis luetica durch Jodipin.
——

2. Vor 8 Jahren Lues; seit 2 Jahren auf- | 2. Nach letzter Geburt ziemlich erregt.
geregt, jihzornig, vergeBlich. P. S. R. lebhaft.
Wa.-R. +. Wa.-R. 4. (Ein Bruder von Pat. 0.)

S

3. Lues !/, Jahr vor Geburt von Pat.; nach | 3. 1 Monat vor Geburt von Pat. ,,Ver-
griindlicher Behandlung beschwerdefrei. hartung‘® am Genitale.
e —

4. Infektion 8 Jahre vor Geburt von Pat.,
nie behandelt.

5. 15 Jahre vor Geburt von Pat. Lues.
(Spéter Paralyse!)

6. Wa.-R. im Serum: -+ (stark).
1) Siehe Tafel 39, Nr. 5.
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Der Zeitpunkt der Heirat lag in 1 Fall schon !/, Jahr nach erfolgter Infektion ;
‘bei den Eltern einer 9'/,jéhrigen Patientin lag er 11 Jahre zuriick.

Uber die Gesundheitsverhiltnisse der Geschwister unserer Kranken, ein-
schlieBlich ihrer selbst, gibt die folgende Tabelle AufschluB:

Tafel 40.
Davon

Schwangerschaften im ganzen in 9 Fa- Abgénge . . . . . . .. .. 6 (15%,)

milien . . . . ... o0 L0 40 | [Frihgeburten . . . . . . . . 2 (5%)]
(d. h. durchschnittlich 4,4 Kinder; davon (davon gleich gestorben . . 1 (2,5%)

z. Z. der Untersuchung : 25 = 62,59, Totgeburten . . . . . . . . . 3 (7,5%)

»gesund“: héchstens . . . . . . . . 11 | Im Séduglingsalter gestorben . . 11 (27,5%)
(= 27,5%, d. h. durchschnittlic 1,2 (An unbekannter Ursache, bei

Kinder). der Geburt, an Gehirnfraisen,

Diphtherie, Nierenentziindung,
an Geschwiiren, Darmkatarrh,
»Schlaganfall,  Blutarmut,
Lungenentziindung, XKeuch-

husten.)
Spiter gestorben . . . . . . . 2 (5%)
(an Lungenleiden, Herzfehler)
Spater paralytisch erkrankt . . 2 (59)
Geistig minderwertig . . . . . 4 (109%)
Zur Zeit der Untersuchung an-
scheinend gesund. . . . . . 11 (27,59)

(darunter 3 Patienten)

Es konnen also kaum mehr als 1/, der Kinder zur Zeit der vorliegenden Unter-
-suchung als einigermafen ,,gesund‘‘ bezeichnet werden; auch von ihnen, unter
denen sich drei unserer Patienten befinden, wiesen noch mehrere allerlei kérper-
liche und geistige Méngel auf; vor allem wurde iber ,,Ausschlige” berichtet,
die sich z. B. bei einem der Geschwister seit 2 Jahren besonders an den Streck-
seiten der Extremititen lokalisierten und von starkem Juckreiz begleitet
waren.

Uber sonstige, ,,erbliche Belastung* war bei unseren Kranken nur in 1 Fall zu
erfahren, dafl die GroBmutter des Patienten viterlicherseits ,,nirrisch* und mehr-
fach in Anstalten untergebracht war; ein Onkel desselben Patienten von véterlicher
-Seite her befand sich wegen ,,Psychopathie, Alkoholismus, Lues‘ in unserer
Klinik und hat zur Zeit eine Gefingnisstrafe wegen Diebstahls zu verbiiBen.

Unter ihren Geschwistern waren unsere Kranken das:

Tafel 41.
Kind 1. } 2. 1‘ 540 | 5
Mal . .| 1 | 1] 5|11

Die Geburt war in den meisten Fillen eine normale ; nur in 1 Fall hatte schwere
Zangengeburt vorgelegen. Zwei Kinder waren im Sduglingsalter ,i. a. mehr
schwichlich®; eines konnte keine Nahrung vertragen ; ein anderes wurde dann im
Laufe des 3. Jahres kriftiger. Die iibrigen Kinder waren von Geburt an kriftig
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und gesund und zeigten regelméBige Gewichtszunahme. An syphilitischen Sym-
ptomen wihrend der Siuglingszeit fanden sich folgende:

Tafel 42.
' Muna. | £ Z = | Mileh- MIi‘lzi)“nd Dritsen- Papeln | 5 | yuzen. )
Fall ‘ winkel- g :ag:) Z | kaffee- ver(;riejllls-e- schwel-| am -% eiden g
i! rhagaden g | 5 S farbe rung lung Anus = | z
Kind 1 T —
Kind2| + + o+ |+ |+ ] + |
Kind 3 ! | Do+ !
Kind 7 | ! + +
Kind 9 ‘! I : J ; ; 4 +
Klinisch beobachtet. * Nach der Vorgeschichte .

Von anderen Erkrankungen in der Kindheit, abgesehen von den gewdhnlichen
Infektionen, wurden bei unseren Patienten beobachtet:

Tafel 43.
Tall Abszesse | Anusfissur | Seborrhde v::;?ﬂfggis' Rachitis filrlnn;);l;: Strophulus
Kind 1 + | |
Kind 2 + + |+ + +
Kind 4 | | +
Kind 5 | | |+
Kind 8 [ ) |+

Laufen lernten die Kinder mit je 14, 15, 16, 18, 24 und 30 Monaten; es fand
also bei etwa 1/, eine Verzogerung statt. Das Sprechen begann bei den meisten
zur rechten Zeit, bei einer Patientin erst mit 2 Jahren. Zwei Kinder wurden aus-
driicklich als kriftig, drei als schwichlich (Kind 5, 8, 9) bezeichnet.

Tm spiteren Siuglings- und im Kleinkinderalter duBerte sich die Erbsyphilis
auf nachstehende Weise:

Tafel 44.

Kind 2 | Periostitische Prozesse am Unterschenkel, indolente Driisenschwellungen
Hemmung der Zahnentwicklung.

Kind 6 1 Mit 11/, Jahren Lihmung der rechtsseitigen Extremitéiten, keine Riickbildung.

Kind 7 |Mit 2 Jahren im AnschluBl an Fraisen dauernde Léhmung des rechten Armes.

Kind 8 | LieBl beim Spielen mit 2 Jahren 6fters plotzlich den rechten Arm sinken.

Das psychische Verhalten unserer Kranken vor und bei der Aufnahme in die
Klinik wird aus nachstehender Tabelle ersichtlich:
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Tafel 45.
Fall Nr. Bc,ﬁi'cht ‘ Alter 1 Charakter Verstandesleistungen
Kind 1 | minnl | 6 J. | Sehraufgeregt,schreitimSchlaf. | Mittelm#Big begabt; keine
Freundlich, artig, willig. Schulkenntnisse.
Kind 2 weibl. | 7 J. \ Geistig gesund; freundlich, zu- | Normal begabt.
traulich.
Kind 3 | weibl. |14 J.—! Gut erziehbar; fiir sich. MittelmaBig begabt; durch
i Auslandsaufenthalt im Ler-
nen zuriick.
Kind 4 | ménnl. |11 J. | Faul, gleichgiiltig, unfolgsam, | Lernt sehr schlecht; wieder-
i naschhaft, materiell, boshaft, | holt sitzengeblieben.
verlogen. Unverbesserlicher
Streuner. Onanist. Bettnidsser. Trinkt mit Vorliebe Bier,
schimpft im Rausch ,,wie ein Alter*.
Kind 5 weibl. | 10 J. ‘ Gutartig, freundlich; sehr still. | Frither angeblich geistig rege.
In der Schule zuriickge-
blieben, kann sich nichts merken. 4 J. in 1. Hilfsschulklasse.
Kind 6 | minnl. | 16 J. | Ruhiges Temperament; im | In 5. Schulklasse sitzenge-
Haushalt leidlich brauchbar blieben. Konnte wegen sei-
(Lihmung!) s. Abb. 8. ner Kriippelhaftigkeit und
geistigen  Schwerfalligkeit
\ kein Handwerk erlernen.
Kind 7 \\ weibl. | 7 J. \ Angstlich, schreckhaft, unselb- | Geistig erheblich zuriickge-
stindig. Verzogen, weiner- blieben. Kein Schulbesuch
\ lich, eigensinnig, schwer zu (Léhmung!)
‘ | haben. Spielt nicht mit an-
} dern Kindern.
Kind 8 ’ weibl. | 9%/,J. | Nervos, reizbar, widerspenstig, | Lernte leidlich; gute Auffas-
| ungebdrdig,  gewalttitig. sung und Merkfahigkeit.
i Stets in Bewegung, ge- Zu selbstindigen geistigen
g spriachig bis zur Ermiidung, Leistungen unfihig.
| ideenfliichtig. Zunehmende
| ,,moralischeVerwahrlosung.*
i g
Kind 9 ‘ weibl. | 14 J. | Gutartig, folgsam. In letzter | Frither gut gelernt. Seit etwa
Zeit aufgeregt, storrisch. 3/,J. geistig. Riickgang; nicht

sitzengeblieben. Note IV,

Von unseren Kranken wurden 2 (Kind 4 und 8) wegen ihres auffallenden
psychischen Verhaltens in der psychiatrischen Klinik beobachtet, 2 (Kind 1 und 3)
wurden lediglich wegen des positiven Serumbefundes zur Lumbalpunktion herein-
gebracht. Ein Midchen (Kind 2) wurde aus der Ambulanz der Kinderklinik zur
stationiren antiluetischen Behandlung eingewiesen; 2 (Kind 5 und 9) kamen
wegen zunehmender Gangstorung, eines (Kind 4) wegen epileptiformer Anfélle
in die Kinderklinik. Ein Knabe (Kind 6) wurde wegen der Hiufung epilepti-
former Anfille aus der Augenklinik eingewiesen, wo er wegen beiderseitiger
Keratitis parenchymatosa mit Salvarsan und Hg-Kur behandelt worden war.

Um die gleichartigen Félle zusammenzufassen, diirfen wir uns indessen nicht
an solche duferlichen Ahnlichkeiten halten, die den klinischen Krankheitsbildern
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Gewalt antun wiirden ; eine sinngeméfle Gruppierung ergibt sich vielmehr zwang--
los aus der Betrachtung gemeinsamer Ziige, wie sie in Tafel 45 dargestellt sind..

Abb. 8. Spastische Hemiplegie,
X-Beine, breites, flaches Gesicht

bei Priparalyse.

Wir finden:
a) In bezug auf Verstand und Ge-
miit unauffillige Kranke . .. . Kind 1, 2 u. 3
b) Schwachsinnige Kranke . . . ’s 4u 5
¢) Schwachsinnige Kranke mit Lah
mungen . . . . e e e e ey 6 u 7
d) Charakterveranderung e e e ey 8u 9

Wihrend wir die erste Gruppe ohne auffallende
neurologische und psychische Stérungen als ,,Pré-
paralyse im engeren Sinne“ auffassen, sind die
beiden nichsten Gruppen klinisch der Hirnlues zu-
zurechnen, wihrend wir bei Gruppe d) wohl den
Verdacht auf beginnende Paralyse hegen miissen,
der sich in beiden Féllen auch tatsichlich bestétigt
hat. Allerdings konnte es sich auch bei Kind 4 mit
seinen unsozialen Charaktereigentiimlichkeiten mog-
licherweise schon um die Frithsymptome der ju-
venilen Paralyse handeln; die Schilderungen der
Angehorigen erwiesen sich hier jedoch als ziemlich
stark iibertrieben, da das Kind zwar einen recht
schwachsinnigen und hemmungslosen, aber sonst
i. a. gutartigen Eindruck machte und auch innerhalb
eines Jahres keine Verschlechterung erkennen lie3.

Wenn wir uns nun zunéchst der 1. Gruppe zu-
wenden, so sind der Beginn der ,,Erkrankung®, die
korperlichen und geistigen Merkmale aus nach-
stehender Tabelle ersichtlich:

Tafel 46.
Fall | 3 g \ Kon- ! Neurologische Sonstige Psychisches
&2 2 | Begi | s
Nr. }“g: = gin | stitution | Stigmata Symptome Befunde Verhalten
; i | a I B
- - T ————= === il
Kind1 ml 6 J.! — [ Kriaftig, ] Nacken- \ Puplllen L << r., |Schiidel brelt und Ltwas stumpf
. ‘gut genﬁhn,i dilisen. | absolut starr. | groB, asymme- |verstindig, willig,.
Blag. 1 | , Strabismus con- [tl‘lsch Z&hne ab-| wortkarg. Artig,
: . vergens. Fazialis ‘geschllﬂ’en, defekt.| sauber;
L. <<r. P.S.R.leb-| Zahlreiche tiefe | sehr schiichtern.
haft; 1. >r.? Narben Leidliche Kennt-
) ; Hypalgesie. am Riicken. nisse.

Kind 2wbl.| 7 J.

\
|
H
!
T
|
|
i
i

P

Gesund, Venenzeich- Pupillen r. <~ 1.; Untere Schneide- Normales Ver-
frisch, gute ;nung. Rha-prompteReaktxon zédhne rachitisch. halten.
Farben. gaden am P.S.R. u. A. S. R
17c¢m zu |Mundwinkel. schwer ausldsbar;
groB; gut |Flacher Na- Klonische Nach- .
entwickelt | senriicken. zuckungen.
' u. gendhrt. | Rauhe Ti- —— ——— - —

b ] .
Kind 3|wb1.1147J.
|

1

| bien. Kubitaldriisen erbsengroB. Hutchmsonsche Zahne
|

10em zu iVenenzeich- Pupillen sehr weit, — i Nett, hoflich, zu-
klein. | nung. |r. > L; r. absolut | traulich. Verstin-
|Schmichtig, Balkonstirn,| starr; 1 unvoll- | dig. — Rechnen

| blag, keine  Hutchin- | kommen absolut gut. Begriffs- u.

| Pubes. ' sou’sche starr. P. 8. R., Urtellsblldung kindlich. Verstan-

Zahne. A 8. R. +. desalter: 12 J, (— 2).
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Die nichste Gruppe, von denselben Gesichtspunkten aus betrachtet, ergibt

folgendes Bild:

Tafel 47.
Fall ég g Beginn 'Iiol.l- Stigmata Neurologische Sonstige Psychisches
Nr. |°%| 4 stitution Symptome Befunde Verhalten
Kind 4iml. 11 J.Von Jugend! 6cm zu Einge- | Strabismus con- | Faz. Phin. + |Auffallend zutrau-
| auf. klein. sunkener | vergens. Pupillen| Muskulatur llich. Lebhaft, un-
| | An#misch. : Nasen- “1 >r.; verzogen, | mechanisch geniert, mitteil-
1 | | . riicken. i absolut starr. — '  iibereregbar. sam, zudringlich.
! : ‘ I Birnen- } Sprache iiber- Hewmmungslos,
i gesicht. | stiirzt, lispelnd, ! unbeeinflugbar;
' i Rauhe |tonlos; Mitbewe- unruhig.Vergniigt,
i Tibien. gungenderLippen. oberflichlich, sehr
! Venen- | Bewegungen labil. Respektlos.
) zeichnung. | hastig, fahrig, Gutartig.
| ! unbeherrscht. Verstandesalter:
: | 7. (—47)
Kind 5 wbl.' 10J.! Allmihlich ! 9cm zu Vorsprin- i Pupillen ziemlich | Trockne, schil- | Munter, freund-
“ im 4. Le- |  Klein. gende Stirn-weit, rund, absolut| fernde Haut. Bor- lich;
\, ! bensjahr ' Entspricht hocker. ‘ starr. — P. 8. R., | kenbildung in der| geistig zuriick. —
| ' mit Gang- | einem gut |Tibien mas-| A.S.R. lebhaft. [Nase. Rechies Ohr| Verstandesalter:
! | storungen, = entwickel- | sig, Kanten | Babinski bds. +.|verbildet. Lordose! 6 J. (—4 J.1)
. i Stolpern, ten 6jdhri-| gekerbt. ! R. FuBklonus. |der Lendenwirbel-
' i Ermid- ! gen. Kubital-  Spastisch-atakti- ; sdule. Zahnkaries,
\ | barkeit. |Reichliches| driisen +. scher Gang. Stark| axiale Drehunrgen
\ ] Fettpolster| Hutchin- | lispelnde Sprache. der Zahne. Linker
) J am Ab- son’sche ‘ Arm im Ellbogen-
{ domen. Zihne. gelenk nicht ganz
\ | streckbar.

Das Verhalten der 3. Gruppe ist aus nachstehender Tabelle zu ersehen:

Tafel 48.
| ' |
Fall .‘;75 | 8 I . } Kon- . ‘ Neurologische Sonstige Psychisches
Nr. |®Z 5 Beginn ‘ stitution Stigmata ! Symptome Befunde Verhalten
: |
Xind 6| ml. 16J.l Mit 1Y, J. |[Schmichtig,| Driisen + |Gang paretisch;r.| Flaches Gesicht. | Schwerfillig, ein-
Y rechtsseitige/mittelmiBig Venenzeich-| Bein nachschlei- | Breiter Schédel. | silbig, wortkarg;
Lihmung. |gendhrt. Ha-nung. Rauhe;fend. Spasmen u. Abstehende schiichtern. Ver-
ISeit 5 J. epi- | bitus einem| Tibien. Hypisthesie Ohren. stindnislos; zu-
| leptiforme | 14 jihrigen |Olympische| rechts. Babinski ginglich. Nieder-
Anfille ; seit, ent- Stirn. Kera-rechts. Lihmung geschlagen. Zer-
\‘ ein paar Mo-| sprechend. | titis paren-|u.leichte Atrophie streut, schwer
naten Hiu- chymatosa |desrechten Armes fixierbar. Rubhig,
\ fung. beiderseits;|u. der Hand. Re- freundlich, zu-
Hutchin- |flexer.>1. Fazia- frieden; etwas
son’sche | lisparese rechts. || stumpf. — Ge-
Zihne. Pupillen 1. > r.; verzogen, licht- [ringe Kenntnisse.
starr. — Sprache etwas verwaschen. | Verstandesalter:
| l I Schrift: Kleine Entgleisungen. 81, Jahre (— 71/5).
; -
Kind 7|wbL!7 J. ,‘ImZLebens-Klein, krif-| Linke Tibia| Spastische Lih- | Trockne Haut. |Stupide, gutmiitig.
! }jahr links- | tig, gut ge-{verdickt,un- mung des linken | Asymmetrisches | Nach Trennung
i |seitige Lih- nihrt; eben. Leber| Arms mit Verkiir- | Gesicht. Caput | von der Mutter
| mung. Mit|etwas blaB. |derb,Leicht | zung, Zyanose, | quadratum. Zya- | (Hy!) freundlich,
! | 3 Jahren plattge- | Atrophie. Beuge- | nose der Extremi- | zuginglich; be-
J' ihdufige epi- driicktes | kontrakturen. — [tdten, bes. links.—| schiftigt sich.
i . leptiforme Gesicht. | Athetose.— Spas- | Operationsnarbe | Geistig sehr ge-
| | Anfille; men u. Libmung | am linken kon- [schwicht; diirftige
i | jetzt nur im linken Bein | trakten Arm. Kenntnisse.
1 ) noch noch angedeutet. |
i ! bisweilen — Pupillen L. >r., ! S—
i | heftiges Reaktion L. < r. P.S.R. u, A.S.R. |
! | sZusammenzucken®. l. > r. Babinski links ? |

1) Siehe Abbildung

8, S.78.



80 Gruppe der juvenilen Paralyse im engeren Sinne.
Bei der 4. Gruppe endlich stellten sich die Verhéltnisse folgendermaBen dar:
Tafel 49.
- |
Fall |, 8| & ! . Kon- . Neurologische Sonstige Psychisches
Nr. U% i ’ Begion stitution | Stiemata Symptome Befunde Verhalten
Xind 8 wbl.|91/,J.| Seit 8. Klein, Auffallend | Strabismus diver-| Kindersprache. | Freundlich, zu-
Lebensjahr jetwas unter-igroSer Kopf, gens. Pupillen, (Nicht ganglich, willig.
,zwangs- | entwickelt. | vorsprin- Reflexe o. B, paralytisch.) Desorientiert.
méagiges* gende Stirn. Redselig, ab-
ZerreiBen u. schweifend, heiter. Interessiert. —
Zerstoren, Nahrungsverweigerung. Geistig zuriick; keine Schulkennt-
»Moralische Verwahrlosung*. nisse.
Kind 9|wbl.|14 J.| Seit 13. Tem zu Leber Pupillen 1. >r., Zyanose der |Frisch, freundlich,
' Lebensjahr Kklein. vergroBert. | absolut starr. | Hinde und Fiie. | verstindig. Nett,
allmihliche | Kriftig ge-| Tonnen- | Reflexe lebhaft. »Geschiirzte* gefillig. Heiter,
Gang- baut, gut formige |Babinski bds. +. Grofzehen. ldchelt viel, bis-
storung; | entwickelt, Zihne. Spastischer, hin- weilen etwas
geistiges | friche Far- kender Gang,l.>>r. lappisch.
Versagen. ben. Spasmen im Hiift-
Sprachsté- | Abdomen gelenk. Leicht
rung. Reiz-| fettreich. verwaschene
barkeit. Viel Sprache.
Harndrang.

Zusammeniassend konnen wir sagen, daBl wir in allen Fillen fiir Erblues
verdichtige Stigmata, zum Teil gehduft, antrafen, und daf in iiber 2/; der Fille
Storungen der normalen Form und Grofle, sowie der Reaktion der Pupillen vor-
gefunden wurden; reflektorische Pupillenstarre war niemals nachzuweisen.
Etwas weniger hiufig waren Storungen der Reflexerregbarkeit, die nur in 1 Fall
eher eine Herabsetzung erfahren hatte. In einigen Fillen (4), die auch sonst
deutliche motorische Stérungen zeigten, war Babinskis Zeichen auszultsen.

Im folgenden soll nun das Verhalten der biologischen Reaktionen und der
Zellvermehrung zur klinischen Diagnose, die angewandte Therapie und endlich
das Ergebnis der katamnestischen Erhebungen dargestellt werden, wenn auch
freilich die seit der Entlassung verflossene Zeit fiir die Mehrzahl der Fille zu kurz
ist, um ein endgiiltiges Urteil zu ermdoglichen.

Die erste Gruppe ergibt folgendes Bild:

Tafel 50.
Fall {,2| & | Klinische Serologischer . Katamnese
NI gé %3 Diagnose Bef?m a4 Therapie | Entlassung ! (1918) Bemerkungen
= i
Kind 1} ml. | 6 J. | Lues con- |Wa.-R. im Serum: +, — 9. II. 1910 | Sehr gesund, ‘( Auf Aufforde-
genita. Wa.-R. im | unverindertilernt fleiBig, soll rung zur Nach-
Imbezillitit,| Liquor: + — + | nach Hause.im Herbst in die‘ untersuchung
(schwach). 1 Lehre. Keinerlei|nicht erschienen.
Zellzahl: 122 im mm3 Klagen. |
Nonne, Phase I: t |
Spur opal. ’ J
Kind 2/ ml, | 7J. | Lues con- (Wa.-R. im Serum: +]‘Seit Geburt| 27.1IX.16 | Seit letater spe-‘ Korperlich
genita  (Wa.-R. im Liquor: «+| spezif. be- | ungeheilt | zif. Behandlung bliihend, geistig
(Kinder- | Zelzahl: nicht er- | handelt nach Hause. in Ambulanz | normal (siehe
klinik). mittelt. (Protojodu-! ‘Wohibefinden. Tafel 45).
iret,Kalomel,- — -
[Meriodin, Ungt. ciner., Salvarsan, Neosalvarsan, Jodkali).
Kind 8| ml. {14J. Nicht Wa.-R.imSerum: + + Hg-Salvar- | 24. VL. 19 — —
geistes- Wa.-R. im i sankur. |in poliklini-
krank. Liquor: + — + ! | sche Be- ‘ ‘
J Zellzabl: 28im mm?3.! | handlung. |
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Einen Uberblick iiber die 2. Gruppe liefert nachstehende Zusammenstellung:

Tafel 51.
2 \ [ } \
Fall | & E; Klinische Serologischer Therapie | Entlassun Katamnese i Bemer-
5. | S | 2 | Diagnose Befund P ung (1919) | kungen
3 | |
Kind4 |ml |11 J.| Psycho- | Wa.-R.im Serum: +| Hg-Kur. 28. VI. 18 | Ist wieder sitzen- Beginnende
pathie Wa.-R. im unveréndert| geblieben, begreift | Paralyse?
(haltlos), | Liquor: + (?) - + nach Hause.| fiberhaupt nichts.
erethische | Zellzahl wegen ge- Sonst leidlich artig,
Imbezillitit.| ringer Blutbeimen- unauffillig, sehr
gung bei wieder- angstlich.
holten Punktionen
nicht genau zu
| bestimmen.
Kind 5 |wbl.| 10 J.| Lues cere- Wa.-R. im Friiher Dezember | Keine Besserung |Beginnende
brospinalis | Serum: + (stark) | Elektrizitit, 1918 der Gangstorungen | Paralyse?
(Kinder- Wa.-R. im Massage. ungeheilt | und des Allgemein-
klinik). Liquor: + - + nach Hause. befindens.
Zellzahl: Erhebliche
Vermehrung.
Nonne, Phase I:
Spur opal.
Saccharum: 0.

Die Verhiltnisse bei der 3. Gruppe werden durch folgende Tabelle erldutert:

Tafel 52.
T 1 ; ;
AR ‘K t B
Fall | & z Klinische Serologischer . atamnese emer-
= h Entlassun
Nr. |5 | 3 | Diagnose Befund Therapie ‘ & (1919) i kungen
@
<]
| | _ .
Kind 6| ml. |16J.| Syphili- | Wa.-R.im Serum: +| Hg-Kur. 3.1v. 19 Ruhiges |Beginnende
tische Hemi- Wa.-R. im unver#éndert Tempera- | Paralyse?
\ plegie; Im- | Liguor: + — + nach Hause. ment; immer| (Anfallshidu-
bezillitdt 1), |Zellzahl: 29 im mm?3 dasselbe fung!).
i Verhalten.
H
Kind 7|wbl.| 7J. | Syphiliti- | a) Januar 1916: 1916 a) 9. IL 16 etwas] — Friiher sy-
sche Hemi- | Wa.-R. im Serum: +| Merjodin- gebessert (Anfille philitische
plegie ; b) Marz 1919: tabletten, seltener);  nach Residual-
Imbezillitit | Wa.-R. im Serum : + |Ungt. ciner.,], Hause. epilepsie;
(Kinder- Wa.-R. im Neosal- |b) Juni 1919 un- Defekt-
Kklinik). Liquor: + - + varsan. verdndert nach heilung ?
Zellzahl: 70 im mm3. Hause (keine An-
v { fille mehr).
I

1) Siehe Abbildung 8.

Schmidt-Kraepelin, Juvenile Paralyse.
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Die 4. Gruppe lieferte in diagnostischer Hinsicht die interessantesten Ergeb-
nisse; sie sind aus beifolgender Tabelle zu ersehen:

Tafel 53.
= — e e
Fall S| 8 Klinische Serologischer . Katamnese
2 Entlassu; Bemerkungen
Nr. (% ﬁ Diagnose Befund Therapie| Entlassung (1918) om g

T T ] -
Kind 8 wbl.|9%/, J. Lues Wa.-R. im Serum: +| Hg-Kur. | 13. X1.09 | + am 27.5.13 an Juvenile

congenita ; |Wa.-R.im Liquor: + ungeheilt | Lungenentziindung. Paralyse!
erethische | Zellzahl (vor der nach Hause. Seit 1911 bettligerig;

| Imbezillitit. Schmierkur): konate zuletzt nicht

| (Verdacht 191 im mm3. mehr sprechen,

| auf juvenile| Zellzahl (nach der nahm nur noch fliis-

; Paralyse). Schmierkur): sige Nahrung, war

! 800 im mma3. ganz hilflos.

Kind9‘wb1. 14 J.| Lues cere- | Wa.-R. im Serum: | Hg-Neo-| 13. XL 16 | ,,Alle Zeichen be- 1Mutter 1916 an

brospinalis | nicht untersucht. | salvar- unverindert| ginnender Gehirn- | Riickenmarks-
(Kinder- |Wa.-R.im Liquor: +; sankur. jnach Hause.| erweichung; Tuber-| schwindsucht
klinik). | Zellzahl: nicht er- kulose der linken |erkrankt. Seit

| mittelt. i Lunge* (Bezirks- i1918 paralytisch.

| arztl, Zeugnis vom !t in Irrenanstalt

[ 18.1X.18). Stark | 19, XII. 18.

! reduziert, dement- | (S.Anm. S. 74

[ : euphorisch, freund- ju. Tafel 89, Nr.5)

! lich, gutmiitig, kind-

lich. — Bettligerig,

| hilflos. Abmagerung,

i unregelmissige Tem-

| peratursteigerungen,

| Marasmus.

Wenn wir die aus dem Jahre 1916 stammenden Aufzeichnungen der Kinder-
klinik genauer durchsehen, finden wir sowohl bei Patientin 9 selbst als auch bei
ihrer Mutter schon damals eine ,leichte artikulatorische Sprachstérung® ver-
merkt ; es wurde ihr jedoch keine besondere Bedeutung beigemessen, da sonstige
kennzeichnende paralytische Symptome noch nicht festzustellen waren. Immerhin
ersicht man vor allem aus den beiden letzten mitgeteilten Krankergeschichten,
daf} ein ausgeprigter paralytischer Liquorbefund dem offenkundigen Ausbruch
der Paralyse um Jahre vorauseilen kann. Es wire daher wichtig, eine gréfere
Zahl solcher Falle (auch bei Erwachsenen) zu sammeln, um durch moglichst friih-
zeitige Beobachtung ein Urteil dariiber zu gewinnen, inwieweit aus dem Zeitpunkt
und der Stirke des Auftretens der Wasser mannschen Reaktion im Liquor etwa
Schliisse auf den weiteren Verlauf des Leidens gezogen werden kénnen. Anderer-
seits vermdchte die genaue Beobachtung solcher ,,Paralysekandidaten‘‘ auch
wieder den Blick zu schirfen fiir gewisse unscheinbare Merkmale auf klinischem
Gebiete, die das Nahen der Katastrophe ankiindigen koénnen ; ich denke hier bei-
spielsweise an Eigentiimlichkeiten der sprachlichen Modulation, der Haltung, der
Bewegung, die ohne schon eindeutig krankhaft zu sein, uns doch bei mehreren
Kranken aufgefallen sind. Vielleicht vermag so gerade die nihere Beschiftigung
mit den ,,Praparalysen’ uns in der Erforschung der Abhiingigkeitsverhiltnisse
zwischen Syphilis und Paralyse weiterzuhelfen und uns eines Tages in den Stand
zu setzen, die entscheidende Wendung nach Art und Zeit zu erkenuen, die aus
einer im wesentlichen stationdren Herderkrankung mit einem Schlage eine
Allgemeinerkrankung entstehen 148t, die den unaufhaltsamen Verfall der
kérperlichen und seelischen Personlichkeit im Gefolge hat!



Zweiter Teil.

Ergebnisse.

Obgleich seit dem Erscheinen von Alzheimers klassischer Monographie
iber ,,Die Friithform der allgemeinen progressiven Paralyse‘ nun bereits 23 Jahre
verflossen sind, die gerade auf dem Gebiete der Syphilisforschung zu ungeahnten
Fortschritten gefiihrt haben, miissen wir doch feststellen, daB wesentlich und
grundsatzlich neue Tatsachen auch durch die genaue &tiologische und sympto-
matologische Zergliederung einer gréBeren Zahl gut beobachteter Falle nicht bei-
gebracht werden konnten. Alzheimers Werk erweist sich auch heute noch als
Grundlage und Angelpunkt unseres Wissens von der juvenilen Paralyse, wenn
auch in einigen Punkten Abweichungen zutage treten, in anderen vielleicht eine
schirfere Formulierung vorgenommen oder ein Ausblick auf mégliche Zusammen-
hénge gewagt werden kann, fiir welchen erst durch die Entwicklung der Serologie
und die Entdeckung der Spirochéten im Paralytikergehirn die Voraussetzungen
geschaffen worden sind. Neben den Alzheimer’schen Ergebnissen werden uns
im folgenden hauptsichlich die von Klieneberger, von Frélich und von Woll-
burg gefundenen Zahlen und Daten interessieren, welche {iber ein Material von
zusammen 104 Literaturfillen mit 10 eigenen Beobachtungen berichten.

1. Haufigkeit, Geschlecht und Alter bei der juvenilen Paralyse.

Die Haufigkeit der juvenilen Paralyse im Verhiltnis zur Erwachsenenpara-
lyse war an der Hand der Aufnahmestatistik fiir die psychiatrische Klinik Miinchen
in den letzten 15 Jahren etwa — 40: 2184, also = 1,839, wiihrend das Verhiltnis
der juvenilen Paralyse zu den neurologischen und psychischen Stoérungen bei
hereditéir-syphilitischen Jugendlichen iiberhaupt sich etwa wie 40: 300 = 13,3%
stellte.

Wenn wir mit Rum pf die Haufigkeit nervoser Erkrankungen bei der kon-

13-133,, .o

o0 % = 1,7%
der Fille von Lues congenita Paralyse zu erwarten sein. Nach Pick und Band-
ler, welche 2066 Luetiker untersuchten, wurden davon 28 = 1,3%, spéter para-
lytisch, wihrend Mattauscheck und Pilcz bei ihrem groBlen Material von 4134
syphilitischen Offizieren nach 12—32 Jahren 198 Erkrankungen an Paralyse
= 4,89, feststellen konnten. Im ganzen scheint also doch die kindliche Paralyse
verhéltnismiBig seltener zu sein, als die der Erwachsenen.

Die Zahl der erwachsenen weiblichen Paralysen in den Jahren 1904—1918
betrug 637 Kranke gegen 1547 ménnliche Patienten, also 1: 2,41, ein Verhéltnis

6*

genitalen Lues mit 139, einsetzen, so wiirde demnach in etwa
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wie es auch Alzheimer als fiir die grofieren Stidte zutreffend argibt. Bei den
juvenilen Paralysen war das Verhéltnis der weiblichen gegeniiber den ménnlichen
Patienten = 1:2, also ebenfalls die Hilfte, wihrend es unter Mitberiicksichti-
gung der paralyseverdichtigen Fille immer noch 3: 5 betrigt. Dagegen be-
tont Alzheimer, daB sich unter seinen 38 -- 3 = 41 juvenilen Fillen 20 mé&nn-
liche und 21 weibliche Patienten befanden, das Erkrankungsverhéltnis also nahezu
=1:1 sei. Verschiedene Autoren, wie Régis und Wiglesworth duBerten die
Meinung, daf3 nach ihren Erfahrungen gerade das weibliche Geschlecht vorzugs-
weise an der Jugendparalyse erkranke; Frolich fand das Verhéltnis der mann-
lichen zu den weiblichen Patienten = 4 : 3, wihrend sich aus den 33 von Woll-
burg aus der Literatur zusammengestellten Fallen der Jahre 1897—1903 ein Ver-
hiltnis von 6:5 errechnen 1aft. Nun weist allerdings Alzheimer mit Recht
darauf hin, daB, wenn man die hereditire Lues als das &tiologische Moment fiir die
Entstehung der Jugendparalyse ansieht, kein Grund mehr erkennbar ist, warum
ein Geschlecht in hoherem MaBe von ihr ergriffen werden sollte, als das andere.
In der Tat kommen ja die beim Erwachsenen eine grolie Rolle spielende stérkere
Gefihrdung der Minner, ebenso wie die mutmaBlichen Schidigungen durch Al-
koholismus, Aufregungen, Traumen u. dgl. bei den Jugendlichen vollig in Wegfall,
s0 dafl man versucht ist, hier zun#ichst an ein zufilliges Ergebnis durch die Fehler-
quelle des zu kleinen Materials zu glauben. Indessen laBt sich vielleicht doch
nachstehende Erwigung anstellen, welche die Bevorzugung des ménnlichen Ge-
schlechts auch bei der Jugendparalyse einigermaflen zu erkldren vermochte.
Alzheimer selbst und spiter andere Autoren machten darauf aufmerksam, dafl
sich in der nihsren Verwandtschaft Paralytischer nicht allzu selten ein gehduftes
Vorkommen dieser Krankheit findet, dafl also neben dem eigentlich dtiologischen
Faktor der Lues wohl noch eine in der ererbten Organisation bedingte Disposition
zur Erkrankung an Paralyse angenommen werden miisse. Dementsprecherd
finden wir auch hiufig in der direkten Aszendenz juvenil Paralytischer Erkran-
kungen an Paralyse vor. Bei unseren 40 Fallen war dies dreimal der Fall, und zwar
bestand einmal Paralyse des Vaters bei einem ménnlichen Patienten, einmal
Paralyse der Mutter bei einem Médchen und einmal Paralyse des Vaters bei einem
Midchen. Bei den 90 Fillen Frélichs und Klienebergers liegen die Verhilt-
nisse folgendermaflen: Wir finden bei 8 ménnlichen Patienten eine Paralyse des
Vaters, bei zweien eine Paralyse der Mutter. Bei 4 weiblichen Patienten treffen
wir Paralyse der Mutter, dagegen nur bei einer Patientin Paralyse des Vaters an.
Es macht also entschieden den Eindruck, als werde bei der Vererbung der Dispo-
sition zur Erkrankung an Paralyse die Vererbung auf das gleiche Geschlecht,
also vom Vater auf den Sohn, von der Mutter auf die Tochter bevorzugt. Diese
Tatsache ist auch Frolich aufgefallen, und Pilcz hat dieselbe Beobachtung ge-
macht, der er noch die Bemerkung hinzufiigt, dal nach seinen Erfahrungen die
Erkrankung der Nachkommen nach kiirzerer Inkubationszeit einzusetzen, aber
lainger zu dauern pflegt. Ist nun die Annahme einer haufigeren gleichsinnigen
Vererbung richtig, dann wiire es verstiandlich, wenn bei starkem Uberwiegen para-
Iytischer Viter den paralytischen Miittern gegeniiber, auch eine verhéltnismaBig
groffere Anzahl Sohne gegeniiber den Tochtern paralytisch erkranken wiirde.

Eine weitere Ursache fiir das Uberwiegen méinnlicher Jugendparalysen kénnte
rein theoretisch noch in der stirkeren Gefihrdung der Nachkommenschaft durch
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die Syphilis der Mutter erblickt werden, wie sie Junius und Arndt in ihren
umfangreichen statistischen Untersuchungen an 1488 Paralytikern beiderlei
Geschlechts iiberzeugend nachgewiesen haben. Moglicherweise koénnte nimlich
die geringere Fruchtbarkeit sowie die absolut gesteigerte Siuglingssterblichkeit
in den Ehen mit Paralyse der Mutter es bewirken, da§ gerade die weiblichen
Nachkommen, bei denen man in solchen Ehen eine besonders groBe Disposition
zur Erkrankung an Paralyse annehmen miilte, die Paralyse tatsichlich nicht
,erleben’, weil sie schon vorher zugrunde gehen. Allerdings liegen keire Beweise
dafiir vor, daf die Paralyse der Erzeuger an sich, die ja bekanntlich auch gerade
nach ,Jeichter Lues besonders hiufig sein soll, die Sterblichkeit erhohe; es ist
vielmehr mit Semper, Junius und Arndt und v. Rhoden einstweilen daran
festzuhalten, daB die Lues selbst das keimabtiotende Moment bildet, und daB3
daher im Gegenteil die Gefihrdung der Nachkommen von spéter paralytisch er-
krankenden Eltern mit wachsender zeitlicher Entfernung von deren Infektiors-
termin, d. h. also mit der Anndherung an den Ausbruch der elterlichen Paralyse
abnimmt.

Den Beginn der Erkrankung fand Alzheimer bei 37 Fillen gelegentlich
bis in das 9. und 10. Lebensjahr zuriickreichend, wihrend die gréBte Dichtigkeit
im Krankheitsbeginn auf das 15. und 16. Lebensjahr fiel. Zu im wesentlichen
iibereinstimmenden Ergebnissen gelangte auch Frolich in seiner Zusammen-
stellung. Nach unseren, fiir beide Geschlechter getrennt durchgefithrten Auf-
stellungen lag das Maximum fiir die Aufnahme in die Klinik bei den Knaben
ebenfalls um das 15. Lebensjahr herum, wéhrend die weiblichen Kranken durch-
schnittlich spater aufgenommen wurden. Dies kann seinen Grund einmal darin
haben, daf bei den verhéiltnisméBig geringeren geistigen Anforderungen, welche
an die Madchen gestellt werden, wenn sie bei einfacher hauslicher Betdtigung
den engen Kreis der Familie nicht verlassen, ein allmahliches Versagen nicht so
unmittelbar in die Augen springen muf}, wie bei den Knaben derselben Alters-
klasse, die um diese Zeit in der Lehre thre Brauchbarkeit {iir den kiinftigen Beruf
erweisen sollen. Andererseits scheint es jedoch, als wenn bei den weiblichen
Kranken der Beginn der Paralyse durchschnittlich iberhaupt erst nach lingerer
Inkubationszeit erfolgt, als bei den mannlichen, eine Erscheinung, die ja auch bei
der Erwachsenenparalyse auffallt, und auf die wir bei Besprechung der Krank-
heitsdauer noch zuriickkommen werden.

Das Maximum fiir das Auftreten von ,,Frithsymptomen‘* der Jugendparalyse
liegt bei unseren Fallen indessen nicht um das 15. Jahr, sondern bereits mehrere
Jahre frither, namlich um das 10. bis 14. Lebensjahr. Die Latenzzeit ist also
durchschnittlich etwas linger als bei der Erwachsenenparalyse, wo sie im Mittel
10 Jahre betrigt. Der Pubertitsentwicklung kann fir den Ausbruch des Leidens
demnach kaum ein wesentlicher Einfluf eingerdumt werden. Der Zeitraum
zwischen der elterlichen Infektion und dem Hervortreten der ersten Stérungen
bei den Kindern betriigt im Durchschnitt 20 Jahre, ist also hiufig ein recht grofler.
In einem Fall lagen sogar 26 Jahre zwischen der Infektion des Vaters und dem Aus-
bruch der Paralyse bei der Tochter; da sie mit 7 Jahren erkrankte, wire also hier
noch 19 Jahre nach Erwerbung der Lues durch den Vater eine Infektion des Kin-
des erfolgt, was nach v. Rhoden, der die Grenze der Infektiositdt des latenten
Syphilitikers bei etwa 13 Jahren annimmt, ein ungew6hnliches Vorkommnis ist.
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Das Datum der Heirat der Eltern liegt meist sehr viel weniger weit zuriick, in
unseren Fillen hochstens 13 Jahre. Unser Fall 10b mit dem ungewshnlich
frihen Beginn im Alter von 2%/, Jahren erwies sich, wie erwihnt, durch die
mikroskopische Untersuchung als Fehldiagnose; den frithesten Beginn mit
4 Jahren treffen wir daher bei der auf Seite 66 erwahnten kleinen Patientin an
(Beobachtung 10a), deren Krankengeschichte jedoch bei unseren statistischen
Angaben sonst nicht mehr mitverwertet wurde.

VerhéltnismaBig selten betraf das Leiden die Erstgeborenen, und zwar des-
halb, weil dem juvenil Paralytischen in der Kinderreihe meist schon Abgénge,
Tot- oder Frithgeburten vorausgegangen waren. Am hdufigsten erkrankten die
dritten Kinder einer Familie an Paralyse, ndmlich unter 36 Féllen 7mal, d. h. in
fast 209,. Diese Erfahrung stiitzt wiederum die Ausfiihrungen v. Rhodens,
nach denen mit wachsender zeitlicher Entfernung vom Infektionstermin auch
die nicht behandelte elterliche Lues an Zerstorungskraft gegeniiber der Nach-
kommenschaft verliert, eine Anschauung, die auch mit den bekannten (von
Werner und anderen allerdings in ihrer Allgemeingiiltigkeit bestrittenen) Beob-
achtungen iiber die spontane ,,Verdiinnung‘‘ der syphilitischen Verheerungen im
Laufe einer Kinderreihe durchaus im Einklang steht.

Bei der Begriffsbestimmung der juvenilen Paralyse haben wir uns mit Kliene -
berger daran gewdhnt, diese Bezeichnung ausschlieflich den auf kongenital
luetischer Grundlage erwachsenen Formen vorzubehalten, wihrend die auf in
friihester Kindheit selbstdndig erworbener Lues beruhenden Erkrankungen von uns
nur als ,,Frithformen® der gewohnlichen Paralyse betrachtet werden. Hinsichtlich
des Alters ist die Abgrenzung der eigentlichen Jugendparalyse von der gewohn-
lichen Form keine scharfe, wenn auch der Beginn der Erkrankung bei der ersteren
meist erheblich friher zu Liegen pflegt. Es ist daher ein zeitliches ,,Uberkreuzen
der Erkrankungen moglich, das durch die durchschnittlich betrichtlich lang-
samere Verlaufsart der Jugendform noch begiinstigt wird. So kam z. B. bei unse-
rem Material die Paralyse eines 17jdhrigen jungen Mannes mit sicherer here-
ditdrer Lues erst mit 24 Jahren zum Abschlul, wahrend sich unter unseren er-
wachsenen Paralytikern ein (hier natirlich nicht verwerteter) Fall befand, der
nach wahrscheinlicher eigener Infektion im frithen Jiinglingsalter mit 20 Jahren
paralytisch wurde und dem Leiden innerhalb der nichsten Jahre erlag. Dariiber,
ob wir auller den anamnestischen Anhaltspunkten und etwaiger serologischer
Untersuchung der Angehérigen vielleicht noch andere Moglichkeiten haben, die
, Erbform* der Paralyse von der ,,Frithform* einigermafen zuverléssig zu unter-
scheiden, werden wir uns bei Besprechung der klinischen und anatomischen Be-
funde noch zu &duBern haben.

2. Atiologie der juvenilen Paralyse.

Dafl die ,hereditire oder besser ,kongenitale* Lues als das eigentlich ur-
sdchliche Moment fiir die Jugendparalyse anzusehen ist, darf heute ebenso als
unbestrittene Tatsache gelten wie die syphilitische Atlologie der Erwachsenen-
paralyse, welche durch die Entdeckung der Spirochite im Paralytikergehirn
ihre letzte Bestitigung erhalten hat. Trotzdem gelingt es auch heute nur ver-
hiltnisméfBig selten, aus der Vorgeschichte und den klinischen Merkmalen
allein den untriiglichen Beweis fiir die in der Kindheit iiberstandene Lues
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zu erbringen. Allerdings sind wir seit der allgemeinen Einfithrung der Sero-
diagnostik in der gliicklichen Lage, uns unabhéngig von den unzuverlidssigen und
oft absichtlich verschleierten Angaben der Angehérigen ein Urteil tiber die Art
der vorliegenden Erkrankung zu bilden; dennoch kann, wie u. a. die differential-
diagnostischen Schwierigkeiten gegeniiber Préparalyse und Hirnlues beweisen,
auf die genaue klinische Analyse des einzelnen Falles nicht verzichtet werden.
Wenn Alzheimer betont, dafl es bei einem sich groBenteils aus Patienten der
niederen Stinde zusammensetzenden Material selbst bei Voraussetzung des guten
Willens duflerst schwierig ist, iiber eine vorausgegangene elterliche Infektion etwas
Sicheres in Erfahrung zu bringen, so gilt das in vollem Umfange auch noch heute
trotz der inzwischen angestrebten Aufklirung weiter Kreise iiber die Gefahren
der Syphilis. Nur in 17,5%, der Fille wurde von seiten der Viter, in 109, von
seiten der Miitter die friiher durchgemachte, bei letzteren ausnahmslos nicht
vom Kindsvater erworbene Lues angegeben! In 209, der Fille war anamnestisch
oder klinisch hirnluetische bzw. metasyphilitische Erkrankung des Vaters und
in 10%, Metalues der Mutter nachweisbar, ein Ergebnis, das mit zusammen
259, der Fille fast vollig demjenigen Rankes entspricht, der bei 179 zum Teil
selbst gesammelten, zum Teil der Literatur entnommenen Fillen von juveniler
Paralyse 53mal, also in 29,6%, ein Auftreten von Paralyse oder Tabes bei der
Deszendenz und Aszendenz nachweisen konnte. Im ganzen treffen wir, da einige
Fille identisch sind, nur in der Hilfte der Fille unmittelbar auf positive Anhalts-
punkte fiir Lues; ebenso bezeichnet Alzheimer unter seinen Féllen 50%, als in
itiologischer Hinsicht ,sichere Fille. Der Prozentsatz an luetischen Befunden
bei Angehorigen, die allein mit Hilfe der Wassermann’schen Reaktion ge-
wonnen werden konnten, betrigt 22,5% (9 Fille), da von den untersuchten
14 Miittern, 5 Vitern und 9 Geschwistern, welche im Serum positiv reagierten, viele
mit den frither erwihnten Fillen identisch waren. Bei 3 Familien wies die Mutter
allein positive Wassermann’sche Reaktion auf, bei 6 Familien reagierten auch
der Vater (einmal) bzw. ein oder mehrere Geschwister positiv. Alle Unter-
suchungsmethoden zusammengenommen ergaben in 65% positive Anhaltspunkte
fiir Lues der Eltern.

Als einen der wichtigsten Hinweise auf die Durchseuchung einer Familie mit
dem syphilitischen Gift betrachten wir ferner die Hiufung von Aborten, Friih-
geburten, Totgeburten und klein verstorbenen Kindern bei den Miittern unserer
Kranken, wobei bisweilen, jedoch nach Weber u. a. durchaus nicht so regelmafBig,
wie von verschiedenen Autoren angegeben, eine charakteristische Reihenfolge
die allmahliche Abnahme der Virulenz erkennen lassen kann. Interessant ist hier
ein Vergleich mit den Ergebnissen von Plaut und Goring, Junius und Arndt
und v. Rhoden, welche statistische Untersuchungen an Kindern und Ehegatten
von Paralytikern anstellten.

Plaut und Goring untersuchten 100 Paralytikerkinder aus 54 Familien mit
zusammen 244 Geburten. Es trafen also durchschnittlich 4,5 Schwangerschaften
auf die Familie. Davon waren 49 (20%,) Aborte oder Totgeburten; 65 (26,8%)
Kinder starben klein; 130 Kinder (53,2%,) waren zur Zeit der Untersuchung
noch am Leben, davon 62 unter 10 Jahren. 45 Kinder waren korperlich oder
psychisch minderwertig. Junius und Arndt fanden als mittlere Kinderzahl
fiir die Ehen der paralytischen Minner 2, fiir die der paralytischen Frauen nur
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1,5 Kinder bei einer durchschnittlichen Kinderzahl aller Berliner Ehen von
3 Kindern. Die Zahl der zur Zeit der paralytischen Erkrankung der Eltern noch
am Leben befindlichen Kinder betrug unter Beriicksichtigung der Aborte und
Totgeburten fiir die Ehen der ménnlichen Paralytiker nur 46—499,, fiir die Ehen
der weiblichen Paralytiker gar nur 27—319, aller Friichte. Von Rhoden unter-
suchte die Familien von 70 Paralytikern und fand eine durchschnittliche Kinder-
zahl von 1,7. Nur 529, der Kinder waren zur Zeit der Untersuchung noch am
Leben; von ihnen waren 559, in irgendeiner Hinsicht pathologisch, wihrend die
iibrigen gesund erschienen. In Ubereinstimmung mit diesen Ergebnissen stehen
die Familienuntersuchungen, welche von Hauptmann, Raven, Kauffmann-
Wolff, Seelert und Schacherl an der Deszendenz von Luetikern und Meta-
luetikern vorgenommen wurden.

Im Gegensatz zu der erheblichen Schidigung der Fruchtbarkeit iiberhaupt
bei den Nachkommen Paralytischer, vor allem derjenigen weiblichen Geschlechts
(in Miinchen 169, unfruchtbare Ehen), treffen wir in den Familien unserer Kran-
ken eine durchschnittlich sehr hohe Kinderzahl an, nimlich 7, wenn Aborte,
Tot- und Frithgeburten mitgerechnet werden. Von den 286 Friichten aus 40 Ehen
waren zur Zeit der Untersuchung 70,69, gestorben, wenn man auch diejenigen
unserer Kranken, die sich zur Zeit der Untersuchung zwar noch am Leben, aber
schon im letzten Stadium ihres Leidens befanden, den bereits gestorbenen Kindern
hinzuzéhlt. Nur 69 (24,1%,) Kinder waren als ,,gesund‘ zu bezeichnen, wihrend
von den 25 weniger geschadigter Halbgeschwistern 10 (== 409/,) gesund erschienen.
Wir sehen also, dal trotz der um ein betrichtliches grofleren Fruchtbarkeit bei
den syphilitischen, aber nur zu einem Bruchteil (259,) metaluetisch erkrankten
Eltern unserer Kranken die Kindersterblichkeit mit 70,6 %, eine so auBerordentlich
hohe ist, daf} sie nur noch von derjenigen in den Familien erwachsener weiblicher
Paralytiker (69—739%, Junius und Arndt) iibertroffen wird. Da die Summe
der Fehl-, Tot- und unmittelbar nach der Geburt gestorbenen Frithgeburten in
den Familien unserer Kranken nur 23,7%, betrigt gegeniiber 29—30%, in den
Familien ménnlicher Paralytiker (Junius und Arndt), so ist die Ursache der
ungiinstigen Nachkommensverhiltnisse bei unseren Fillen in erster Linie in der
Erhohung der Séuglingssterblichkeit zu erblicken; in der Tat gingen ja auch 209/
der Geschwister unserer Kranken in den ersten Lebensjahren an ,,Lebensschwiiche
zugrunde.

Uber den Zeitpunkt der vorzeitigen Schwangerschaftsunterbrechung waren
selten nihere Angaben vorhanden ; bisweilen hatten sie im 6. oder 7. Monat statt-
gefunden. Mit anderen hat Weber bei seinem geburtshilflichen Material die Er-
fahrung gemacht, dal es hauptsichlich die letzten Schwangerschaftsmonate sind,
in denen die deletdren Wirkungen der Lues zum Ausdruck gelangen. Weit hiu-
figer als beim ,,Partus immaturus‘ bis zum Beginn der 28. Woche konnte er die
Lues klinisch, serologisch und direkt durch Spirochétenbefund nachweisen bei
den Familien, bei denen ein ,,Partus praematurus‘“ oder die Geburt einer faultoten
Frucht eintrat. Je vorgeschrittener die Schwangerschaft, desto wahrscheinlicher
wird also offenbar der kausale Zusammenhang zwischen Schwangerschaftsunter-
brechung und Syphilis, wihrend er fiir die sog. ,,habituellen Aborte‘, bei denen es
kaum jemals zum Austragen der Frucht kommt, iiberhaupt abgelehnt verden
mufl. Obgleich also fiir derartige Fille in erster Linie andere Ursachen, vor
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allem wohl Tuberkulose, Nephritis, MiBbildungen, vielleicht auch Alkoholismus
verantwortlich zu machen sind, ist die verhéngnisvolle Bedeutung der Syphilis
fiir Zahl und Art der Nachkommenschaft auch aus unseren Fillen mit erschrecken-
der Deutlichkeit zu erkennen. Auch in den Familien unserer Kranken kann von
einer ,,Volksvermehrung® keine Rede mehr sein, wenn auch die Tendenz zum
Aussterben nicht ganz so kra8} in die Erscheinung tritt wie nach den Berechnungen
von Junius und Arndt bei den erwachsenen Paralytikern. Betrug dort das Ver-
hiltnis der lebenden, zum Teil noch in ganz jugendlichem Alter stehenden Kinder
zur Zahl der Eltern 1,24—14: 2,0 bei Paralyse des Mannes, und 0,65—0,7: 2,0
bei Paralyse der Frau, so finden wir in unseren Fillen in dem Verhiltnis 2,1: 2,0
die , Erhaltung der Art“ gerade noch mit knapper Not gewihrleistet.

Die Gesundheitsverhéltnisse waren i. a. bei den Vétern unserer Kranken etwas
besser als bei den Mittern. Ein Bruder eines juvenilen Paralytikers, dessen
Familie Pla ut in seiner Habilitationsschrift eingehend geschildert hat (Beob. 52),
war wegen syphilitischer Idiotie selbst bei uns in Behandlung; die (gesunde)
Schwester eines anderen wies serologisch Hirnluesbefund auf. Mehrmals waren
Geschwister der Kranken geistig und korperlich minderwertig (etwa in 209, der
Fille). SachgemifBe antisyphilitische Behandlung hatte nur bei einer verschwin-
dend kleinen Anzahl von Eltern stattgefunden. Eine nicht zu iibersehende Rolle
scheint, analog der Erwachsenenparalyse, der Alkoholmifibrauch des Vaters, sehr
viel seltener der Mutter, zu spielen, der in 20—239%, der Fille angegeben wurde
und vielleicht zu der auffallend groBen Fruchtbarkeit in den Familien der Jugend-
paralytiker in Beziehung steht. Aus dem Berufe des Vaters entspringende, von
der Erwerbung der Lues unabhéngige Schidigungen unserer Patienten waren nicht
aufzufinden. Als die syphilitische Infektion begiinstigender Faktor ist noch die
uneheliche Geburt von nahezu 1/, der Kinder zu nennen, die weiterhin mit ihren
sozialhygienischen Folgeerscheinungen (Kostwesen u. dgl.) zur Verschlechterung
des allgemeinen Gesundheitszustandes durch die Unterlassung rechtzeitiger
spezifischer Behandlung u. dgl. beigetragen haben kann.

Recht hiufig wurde von den Angehérigen, wie iibrigens fast regelmaflig bei
psychischer Erkrankung Jugendlicher, iiber Kopftraumen berichtet, die den Aus-
bruch des Leidens angeblich verursacht haben sollten; in keinem Falle konnte
ihnen eine besondere Bedeutung beigelegt werden, auller vielleicht in dem auch
sonst ganz atypischen Fall von Lissauer’scher Paralyse, bei dem sich der akute
Krankheitsbeginn ziemlich unmittelbar an einen Sturz aus dem Wagen anschlof3;
in einigen anderen Fillen war das Trauma wohl weniger als Ursache, denn als
Folge der bereits entwickelten motorischen Stérungen aufzufassen. Fiir eine
allgemeine erbliche Belastung, wie sie von Naecke, Raymond, Schiile
und Konrad fiir die Paralyse behauptet wird, fanden sich bei unseren Kranken
trotz sorgfiltigster Familienforschung kaum irgendwelche Anhaltspunkte. Jeden-
falls diirfen wir wohl Plaut, Pilcz und Frolich zustimmen, wenn sie gegeniiber
Alzheimer die nicht direkt oder indirekt mit der Lues zusammenhéngende Be-
lastung bei der juvenilen Paralyse fiir ganz bedeutungslos und nicht fiir aus-
gesprochener halten, als bei dem Durchschnitt der aus gesunden Familien stam-
menden erwachsenen Paralytiker, fiir welche auch Kalb den Einflul} besonderer
erblicher Schidigungen auf Grund seiner eingehenden Studien verneint. Fiir die
Annahme bestimmter ,,Farbungen‘‘ des paralytischen Krankheitsbildes unter dem
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EinfluBl familidrer psychopathischer Veranlagung, wie Kalb sie fiir die Erwach-
senenparalyse nachgewiesen hat, liefern unsere Beobachtungen wenig Verwert-
bares; hochstens konnte in der bei Fall 9 auffallenden stiirmischen Zartlichkeit
mit kindlicher Eifersucht und den gelegentlichen Schwermutsanfillen eine
Familiendhnlichkeit mit der Mutter erblickt werden, wahrend man bei einem
17jéhrigen, hochst anmaBlend auftretenden Kranken ebenfalls an verwandte
Eigenschaften bei seiner als ,,schwere paranoide Arstaltspsychopathie® geschil-
derten Mutter erinnert wird. Eine ausschlaggebende Bedeutung fiir den Verlauf
der Paralyse konnten derartige Einzelziige aber begreiflicherweise nicht ge-
winnen. Es ist auch zu bedenken, dafl ja bei dem jugendlichen Alter unserer
meistern Kranken die seelische Personlichkeit regelmaBig noch unentwickelt war;
man durfte daher erwarten, daB die psychischen Krankheitserscheinungen i. a.
recht farblos aussehen wiirden, zumal andererseits der gleichmachende Einflufl
des geistigen Zerstorungsprozesses iiber die personliche Gestaltung des Krank-
heitsbildes sehr bald das Ubergewicht erlangt. In der Tat war bei einem grofien
Teil unserer Paralytiker eine weitgehende Ubereinstimmung der Wesensart zu
erkennen; da sie uns in bemerkenswertem Gegensatz zu den bei Hereditéirlue-
tischen sonst hiufigen Kigentlimlichkeiten der Gemiits- und Willersanlage zu
stehen scheint, werden wir sie bei der Besprechung der psychischen Symptome
noch naher zu kennzeichnen suchen.

Auch Juniusund Arndt haben wohl &hnliche negative Erfahrungen hinsicht-
lich der Belastung im Auge, wenn sie die bei Paralytikerkindern beobachteten
neuropsychotischen Erkrankungen nicht syphilogener Natur nur ,,in einzelnen
Fillen auf eine in der Familie der Eltern liegende Disposition zu Geisteskrank-
heiten- oder Nervenleiden bzw. auf Alkoholismus in der Aszendenz zuriickfithren ;
sie betonen ausdriicklich, daB die Annahme, es kénnten geistige Storungen bei
Paralytiker- d. h. Syphilitikerkindern nur bei vorhandener erblich-psychotischer
Belastung in der Aszendenz vorkommen, ,,nicht richtig‘ sei. Hieraus geht hervor,
dafl von manchen Autoren, die mit im Hinblick auf die ungiinstigen Gesundheits-
verhiltnisse der Kollateralen eine besonders schwere erbliche Belastung bei den
juvenil Paralytischen annehmen zu miissen glauben, die keimschéddigende
Wirkung der Syphilis (Fourniers ,,Parasyphilis) gewil oft unterschitzt,
die Bedeutung des vereinzelten Vorkommens psychopathischer und psychotischer
Zustinde in der Verwandtschaft hingegen tiberschétzt worden sein diirfte. Mit
anderen Worten: Auch zur Erklidrung der abnormen Charaktere, der Nervositat,
sowie der ethischen und intellektuellen Minderwertigkeit, wie sie sich in der Des-
zendenz Syphilitischer und damit bei den Geschwistern juvenil Paralytischer er-
fahrungsgemif gehduft vorfindet, brauchen wir nicht zu weit in der Vergangen-
heit zu suchen und das Schuldkonto der Syphilis ungebiihrlich zu erleichtern.
Denn wenn auch gewil}, wie Hiibner hervorhebt, die endogene Anlage ofters fiir
das Zustandekommen degenerativer Charaktere von gréferer Bedeutung sein
mag, als die mehr einen zufilligen Nebenbefund bildende kongenitale Syphilis,
so konnen wir uns doch nicht iiber die Lehre hinwegsetzen, die unter anderem
aus der eindrucksvollen Familiengeschichte unseres Falles 1 zu entnehmen ist,
und die nach Junius und Arndt und von Rhoden in dem Satze gipfelt, daf3
,,die vor Erwerbung der syphilitischen Infektion geborenen Kinder Paralytischer
im allgemeinen gesund* sind.
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3. Beziehungen zwischen Lues und juveniler Paralyse.

Die Beziehungen zwischen der kongenitalen Lues und der juvenilen Paralyse
sind mannigfaltiger Natur. Zunachst ist die Lues congenita fiir die Entstehung
der Jugendparalyse in ebendemselben Grade verantwortlich zu machen, wie die
erworbene Lues fiir die gewohnliche Paralyse. Die genaueren Vorbedingungen
sowie das eigentliche Wesen des paralytischen Prozesses sind unserer Erkenntnis
jedoch hier wie dort noch vollig unzugénglich.

Auch iiber die seit Jahren im Mittelpunkt des Interesses stehende Hypo-
these der ,Lues nervosa“, die eine besondere ,neurotrope“ Abart von Spi-
rochatenstaimmen als Erreger der Metalues annimmt, sind die Akten noch nicht
geschlossen. Gegner und Anhénger der Lehre von der ,,Syphilis & virus nerveux‘
fiilhren gewichtige Griinde fiir ihre wissenschaftliche Uberzeugung ins Feld; es
ist jedoch aus Mangel an einheitlichem und geniigend umfangreichem statisti-
schem Material bisher noch nicht moglich, zu einer klaren Stellungnahme in
dieser Frage zu gelangen. Auf der einen Seite scheinen manche Beobachtungen
iiber das Vorkommen syphilitischer Nervenkrankheiten der Deszendenten in
Paralytikerfamilien, wie sie von Junius und Arndt, von v. Rhoden und von
"Plaut und Goring gemacht worden sind, im Sinne der ,,Lues nervosa‘“-Hypo-
these verwertbar. Innoch hoherem Grade ist dies der Fall bei den Untersuchungen
von Raecke und Junius und Arndt, die eine Zusammenstellung von 69 bzw.
38 Fillen von konjugaler Paralyse und Tabes geben, da hier ja etwaige Eigen-
tiimlichkeiten der familiiren Disposition ganz ausgeschaltet sind. Demgegeniiber
stehen aber wieder andere Beobachtungen, nach denen mehrere Glieder derselben
Familie, welche die Lues aus ganz verschiedenen Quellen und zu verschiedenen
Zeiten bezogen, spiterhin an Tabes oder Paralyse erkrankten, eine Tatsache, die
sich durch die Annahme einer , Affinitat"” gewisser Spirochitenstimme zum
nervésen Gewebe nicht erklaren 1i8t, da sie viel mehr fiir Besonderheiten der
personlichen Veranlagung der Erkrankten, als fiir biologische Eigentiimlich-
keiten der Krankheitserreger zu sprechen scheint. Nach eingehender Beriick-
sichtigung der zahlreichen einschligigen Statistiken glaubte Oskar Fischer aller-
dings im Jahre 1909 die Frage der Syphilis & virus nerveux bejahen zu diirfen;
hingegen nimmt Jahnel 1918 aus verschiedenen, hier nicht niher zu erérternden
Griinden einen ablehnenden Standpunkt ein und betont ausdriicklich, da wir uns
einstweilen mit der Erkenntnis der Paralyse als einer parasitiren Erkrankung des
nervosen Gewebes zufrieden geben miissen, da alle dariiber hinausgehenden Ver-
mutungen, solange sie nicht durch ein groBes einwandfreies Beobachtungsmaterial
gestiitzt werden konnen, nur als unfruchtbare Spekulationen zu betrachten seien.

Dasselbe gilt von der Frage nach dem Wesen der Jugendparalyse, obgleich
hier die Verhiltnisse in mancher Beziehung besser zu iiberblicken sind. Auch die
bedeutungsvollen Spirochidtenfunde im Paralytikergehirn von Noguchi,
Jahnel und anderen, sowie Marinescos Studien iiber die Infektiositit des
juvenilparalytischen Liquors haben die Tatsache nicht zu &ndern vermocht,
daB es auch heute noch durchaus ritselhaft erscheint, wie die grundsiitzlichen
Unterschiede in klinischer, serologischer, prognostischer und anatomischer Hin-
sicht zustande kommen, welche zwischen der Hirnlues und der Paralyse kon-
genital syphilitischer Jugendlicher vorhanden sind.
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Der arztlichen Erkenntnis besser zugénglich als die urséchlichen Zusammen-
héinge zwischen Lues und Paralyse sind die einfachen klinischen Tatsachen, die
uns durch das Nebeneinanderbestehen beider Krankheitsvorgénge in ein und
demselben Krankheitsfall vor Augen gefithrt werden. Im Gegensatz zu der Er-
wachsenenparalyse, bei welcher ausgesprochene tertidr luetische Symptome nach
Fischer und anderen so ungewohnlich sind, dafi ihre Auffindung differential-
diagnostisch geradezu gegen die Annahme einer paralytischen Erkrankung ver-
wertet zu werden pflegt, ist das Auftreten ,,tardiver luetischer Symptome in der
Kindheit bei unseren Kranken durchaus keine Seltenheit. Kin nicht unerheb--
licher Teil von ihnen (37,5%,) weist allerlei korperliche Mangel auf und macht in
den Jahren, die den ersten Anzeichen der Paralyse unmittelbar vorausgehen, den
Eindruck der einfachen Lues hereditaria tarda mit ihren wechselvollen Erschei-
nungsformen und unberechenbaren Besserungen und Verschlechterungen. Ahn-
lich verhélt es sich mit einem Teil der ,,Priparalysen®, die vermutlich nur frithere
Entwicklungsstufen der bereits Erkrankten darstellen. Ein kleinerer Teil der Para-
lytiker und Préparalytiker hingegen 148t entsprechend dem Verhalten. beim Er-
wachsenen bei durchschnittlich guter Begabung und kérperlicher Vollwertigkeit
bis zum Ausbruch der Paralyse keinerlei Stérungen erkennen, die auf das Be-
stehen einer Lues hinweisen wiirden.

Ein wichtiges Merkmal, dessen Bedeutung freilich oft schwer zu beurteilen
ist, bildet in der Vorgeschichte unserer Kranken der Bericht der Angehérigen iiber
,,Fraisen‘ oder ,,Gichter*, die in den ersten Lebensjahren beobachtet worden sind..
In unseren Fillen wurde ihr Vorkommen nicht selten erwiahnt, und zwar sowohl
bei den Kranken selbst als bei ihren Geschwistern, von denen mehrere auch an
»»Gehirnfraisen* oder ,,Gehirnhautentziindung” (Meningitis serosa? Hydroce-
phalus ?) gestorben waren.

Differentialdiagnostisch ist bei dem hiufigen Vorkommen der verschieden--
artigsten Krampfzustinde in den ersten beiden Lebensjahren die Tatsache wichtig,
dafl nach Thiemich bis etwa zum Ende des 1. Quartals ,,funktionelle* Kiimpfe
iiberhaupt, und unter ihnen besonders die sog. ,,idiopathischen, bei scheinbar
gesunden Kindern auftretenden, so iiberaus selten sind, daB ,jeder plotzliche
Krampfanfall beim Neugeborenen und Kinde der ersten Lebenswochen bis zum
Beweise des Gegenteils als organisch bedingt angesehen werden muf“. Die
Krampfantille des Kindesalters, welche der groBen Gruppe der ,spasmophilen
Diathese‘* zuzurechnen und durch mechanische und elektrische Ubererregbarkeit,
des Nervensystems gekennzeichnet sind, gehéren ja offenbar vorwiegend den
ersten 4—6 Lebenssemestern an, wihrend sich Fille von sog. ,,Spiteklampsie‘®
nur ganz vereinzelt und zu bestimmten Jahreszeiten einzustellen pflegen; im
spiteren Kindesalter regelmiflig auftretende epileptiforme Krampfe miissen daher
stets den Verdacht auf hirnsyphilitischen Ursprung erwecken, sofern die echte
(genuine) Epilepsie, affektepileptische Zustinde und durch infektiése oder
toxische Einwirkungen hervorgerufene Schidigungen mit Sicherheit ausgeschlossen
werden kénnen. Bei unseren Fillen kénnen wir in etwa 109, ein mit Unter-
brechungen andauerndes Fortbestehen von epileptiformen Anfillen seit der
frithen Kindheit verzeichnen; dies 148t wohl darauf schlieBen, daB sich vor und
neben dem paralytischen Krankheitsproze8 bereits tiefgreifende Schidigungen
des Zentralnervensystems entwickelt hatten, welche in chronisch meningitischen
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{Siemerling, Bottger, Jiirgens, Bechterew usw.), gummoésen (Cno pf),
endarteriitischen (Heubner) Verdnderungen oder in Kombinationen derselben
bestanden.

Hand in Hand mit diesen hirnsyphilitischen Vorlaufern der juvenilen Para-
lyse bildete sich in nicht wenigen Fillen (35—459,) ein Schwachsinn mehr oder
weniger hohen Grades heraus, der demnach nicht als angeborene Idiotie bzw.
Imbezillitdt, sondern als postsyphilitische Demenz anzusehen war, wenn auch
die fortschreitende Natur desselben wegen des friihzeitigen Beginns hiufig nicht
mehr zu erkennen war. In 32,59, der Fille trat diese Abnahme der Intelligenz
erst wihrend der Schuljahre hervor; wo sie mit der Entwicklung der charakteri-
stischen motorischen Lahmungserscheinungen zeitlich einigermafen zusammen-
fiel, war jedoch anzunehmen, daf} es sich nicht mehr um den Ausdruck einfach
hirnsyphilitischer, sondern bereits um die Paralyse einleitende, ,,meta‘“-syphi-
litische Gehirnverdanderungen handelte, bei denen ein Stationirbleiben oder gar
dauerhafte Besserung des Zustandes nicht mehr zu erwarten war. Ein lehrreiches
Beispiel fiir diese Verhiltnisse bietet die Paralyse eines im Alter von 19 Jahren
verstorbenen jungen Menschen, bei dem sich auch klinisch der hirnluetische
»Schub‘ von der aufgepfropften Paralyse deutlich abgrenzen lie. Der Knabe
war nach anfinglich normaler Entwicklung mit 7 Jahren an Anfallen erkrankt,
nicht mehr gewachsen und méaBig verblodet; er blieb dann nach Aufhéren der
Krimpfe unverindert bis zum 13. Jahr. Damals setzten neuerdings epilepti-
forme Kriampfe ein; der Kranke wurde ,noch bloder®, zeigte die fiir Paralyse
charakterristischen Wesensveranderungen, Stérungen der Motilitit, des Ganges
und der Sprache und starb nach nochmals 5jihriger Dauer des Leidens. Anato-
misch fand sich neben den paralytischen infiltrativen Vorgéngen in der Hirnrinde
ein Gumma (?) im Thalamus opticus. Ein ganz entsprechender Fall wird u. a.
auch von Brissot beschrieben. ’

Ebenfalls auf eine frithzeitige Beteiligung des Zentralnervensystems bei
unseren Kranken weisen die allerdings nur spédrlichen und unbestimmten An-
gaben iiber ,,Wasserkopf* in der Kindheit hin. Am héufigsten handelt es sich ja
bei dem kongenital-syphilitischen Wasserkopf um eine Meningitis serosa interna
und externa mit Erkrankung der Arachnoidea und der Plexus chorioidei, welche
unter dem Bilde des Hydrocephalus acutus oder chronicus verliduft; da sich der
Prozefl mitunter schleichend ohne wesentliche Funktionsstérungen abspielt
und zu weit weniger grotesker VergroBSerung des Schiidels zu fithren pflegt als
der angeborene Hydrocephalus andersartiger Atiologie, ist es wohl moglich, da8
die Verianderung iibersehen und bei fortschreitendem Wachstum immer unauf-
falliger wird.

Weiterhin liefern einen Fingerzeig fiir das Bestehen tardiver Symptome, die
jenseits des 4. bis 6. Lebensjahres allerdings von den tertidrluetischen Erschei-
nungen bei frith erworbener Lues nicht zu unterscheiden sind, die Angaben der
Angehorigen iiber akut oder subakut einsetzende, voriibergehende Lihmungen
einerseits und iiber rasche Abnahme des Seh- und Horvermogens andererseits.
Bei unseren Kranken begegnen wir derartigen Schilderungen ziemlich haufig,
und werden die Lihmungen ebenfalls auf chronisch-meningitische, encephali-
tische oder endarteriitische Entziindungsprozesse zu beziehen haben. In mehreren
Fillen trafen wir Spasmen, Reflexdifferenzen, Hemiparesen mit Babinski’schem
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Zeichen als Uberbleibsel lokalisierter entziindlicher Verdnderungen auf hirn-
luetischer Basis noch an, nachdem bereits ein vollentwickeltes paralytisches
Krankheitsbild vorlag.

Auffallend ist besonders die Hiufigkeit des Babinski’schen Zeichens mit
409, (mindestens 16 Fille), da dieses Phinomen bei Erwachsenen fast nur kurz
nach Anfillen auslésbar zu sein pflegt. Vielleicht haben wir hier noch eine An--
kniipfung an das physiologische Verhalten bei Kindern vor uns, der wir u. a. ja
auch in dem hiufigen Auftreten des ,,Saugreflexes (Dobrschansky) und den
an die Siuglingsataxie erinnernden fahrigen Bewegungen unserer Kranken be-
gegnen. Dementsprechend ist auch die bei 36 (90%,) unserer Kranken gefundene
Reflexsteigerung ein hiufigerer Befund als bei Erwachsenen, die etwa in
%/, erhohte Lebhaftigkeit der Patellarsehnenreflexe aufweisen; endlich finden
sich darunter Reflexdifferenzen mit 27,59 (11 Falle) offenbar ebenfalls
hiufiger als bei Erwachsenen vor, wo sie in etwa 189, der Fille vorkommen.

Recht charakteristisch sind oft die Klagen iiber Abnahme der Sehkraft, die
ebenfalls den geistigen Verdnderungen nicht selten lange Zeit vorangeht. Neben
der adtiologisch nahezu eindeutigen Keratitis parenchymatosa, die meist doppel-
seitig und mit starker Neigung zu Rezidiven verlduft, kommen hier als ursichliche
Faktoren hauptsichlich in Betracht die Neuritis optica, die priméire Optikus-
atrophie und die chorioretinitischen Veréinderungen am Augenhintergrund..
Besonders die primére Optikusatrophie trafen wir bei unseren Fillen wiederholt
(in etwa 7,5%) an, ohne daB sonstige tabische Symptome vorhanden gewesen
wiren. Die Patellarsehnenreflexe wiesen vielmehr in 2 von 3 Fillen eire Steige-
rung auf und waren nur in 1 Fall erloschen, eine Erscheinung, die schon Alz-
heimer aufgefallen und seither wiederholt festgestellt worden ist (Schlicht u.a.).
Sie steht zu den Befunden bei der Erwachsenenparalyse im Gegensatz, da hier
Optikusatrophie erheblich seltener (nach Torkel in 2,749%)) und dann nur bei
tabischen Formen gefunden zu werden pflegt.

Andererseits stimmt diese Beobachtung iiberein mit der groBen Seltenheit
der juvenilen Tabes iberhaupt. Dydynski hat auf die Gefahr einer Verwechs-
lung mit der Friedreich’schen Krankheit, einem nach bisherigen Erfahrungen
ja rein endogenen Leiden, hingewiesen. Allerdings sind Félle von Westphal,
Remak, Strimpell, Bloch, Mendel, Gowers, Raymond, Marburg u. a.
beschrieben worden, die das Vorkommen von echter Tabes im Kindesalter sicher-
stellen. Blasenstérungen und Optikusatrophie sollen dabei friihzeitig und hiufig
vorkommen, wihrend sich selten eine schwere Ataxie entwickelt. Hingegen ist
unseres Wissens noch kein Fall beschrieben worden, der als ,,aszendierende‘*
Tabesparalyse bei Jugendlichen anzusehen wire, in welchem also die Tabes dem
Ausbruch der Paralyse um Jahre vorausgeeilt war. Die Fille von juveniler Para-
Iyse mit Westphal’schem Zeichen diirften daher eher als ,,Hinterstrangpara-
lysen* und nicht als Tabesparalysen im engeren Sinne zu bezeichnen sein, zumal
auch bei Erwachsenen zwischen beiden Krankheitsprozessen gewisse klinische.
und hier nicht néher zu erérternde anatomische Unterschiede bestehen. Die:
Haufigkeit der Hinterstrangparalyse bei Erwachsenen wird recht ver-
schieden, ndmlich von Torkel mit 169%,, von Fiirstner mit 249, von Junius
und Arndt mit 29,69, angegeben; meist bestehen dabei Kombinationen mit
Seitenstrangparalyse. Ausgepridgte Tabesparalyse fand Torkel dagegen nur



Beziehungen zwischen Lues und juveniler Paralyse. 95

in 6%, Hirschl in 8,5%, der Fille. Unsere 3 Fille von Hinters‘orangparalyse
wiirden daher mit 7,5%, hinter der Héaufigkeit entsprechender Fille bei Erwachse-
nen zuriickbleiben. Ob dabei an Beziehungen zu der Markreifung gedacht werden
kénnte, die ja fiir die Hinterstréinge friiher erfolgt, als fiir die (vielleicht deswegen
weniger widerstandsfahigen) Pyramidenseitenstriange, 18t sich heute noch nicht
entscheiden. Bemerkenswert ist jedenfalls, dall zwei der jugendlichen Paralytiker
mit Hinterstrangerscheinungen in hoherem Alter (18 und 20 Jahre) standen, und
daB bei allen dreien die klinische Verlaufsart der ,,agitierten‘ Paralyse vorlag,
die auch bei der Tabesparalyse der Erwachsenen hiufiger vertreten zu sein
scheint als die einfach demente Form.

Abgesehen von Erkrankungen des Optikus zeigte sich das Sehvermdégen in
6 Féllen durch Strabismus, in 1 Fall auch durch hochgradigen angeborenen
(horizontalen) Nystagmus beeintriichtigt. Die luetische Atiologie 148t sich fiir
derartige Storungen natiirlich nicht immer mit Sicherheit behaupten; immerhin
glaubt Antonellieinen ziemlich grolen Prozentsatz von Augenmuskellithmungen
bei Kindern der Lues congenita zur Last legen zu miissen. Herabsetzung des Hor-
vermogens auf Grund syphilitischer Labyrintherkrankung, die sich bemerkens-
werterweise erst nach Ausbruch der Gang- und Sprachstérungen ziemlich rasch
entwickelte, fand sich nur bei einer Kranken; in anderen Fillen bestand jedoch
Taubheit als Folge langwieriger Mittelohreiterungen. Bei der oben erwdhnten
Patientin (Fall 9) mochten wir auf Grund der katamnestischen Erhebungen, die
iiber eine anscheinend recht weitgehende Remission zu berichten wissen, die
Diagnose als noch nicht tiber allen Zweifel erhaben ansehen, sondern die Mog-
lichkeit einer Hirnlues mit priaparalytischem Liquorbefund offenlassen, zumal
der auffallend rasche Verfall der Sprache und die zunehmende ,,Blodigkeit*
sehr wohl groBenteils durch den Fortschritt der Ertaubung bedingt sein kann.

AuBer den auf hereditir-luetische Prozesse im Zentralnervensystem zuriick-
zufiihrenden Krankheitserscheinungen begegnen uns in der Vorgeschichte und bei
der klinischen Untersuchung noch mancherlei andere Merkmale, die mit mehr
oder weniger grofer Wahrscheinlichkeit als Auferungen einer ,,Lues hereditaria
tarda®, seltener als solche einer kongenitalen ,,Friihsyphilis* anzusehen sind.

Von dem Vorkommen des ,,Infantilismus®, der bei unseren Fillen so regel-
méfig angetroffen wurde, daB sein Fehlen unter Umstiinden differentialdia-
gnostisch gegeniiber. der auf erworbener Lues beruhenden Paralyse bei Jugend-
lichen verwertet werden konnte, wollen wir als von einer der sog. ,,Parasyphilis®
zugehorenden Erscheinungsform der syphilitischen Schidigung zunéchst ganz
absehen. Ebenso sollen zuniichst die Wachstumsstorungen einzelner Organe
unerwihnt bleiben, die erfahrungsgemifl auch bei nichtsyphilitischen Entwick-
lungshemmungen beobachtet werden. Als hauptsichlichste Verdachtsmomente
fiir die Annahme friihsyphilitischer KrankheitsiuBerungen miissen wir die An-
gaben der Angehorigen iiber blasenformige Exantheme, hartnéckigen Siuglings-
schnupfen, langwierige und zu Rezidiven neigende Augenkatarrhe und Mittel-
ohreiterungen (,,syphilitische Skrofulose*) betrachten ; selten, bei unseren Féllen
iiberhaupt nicht, wird etwas iiber luetische Erkrankungen innerer Organe zu er-
mitteln sein, da diese bekanntermafen eine besorders ungiinstige Prognose zu
haben pflegen. Eine bei einem Fall beschriebene Armlihmung in den ersten
Lebenswochen kénnte vielleicht als Parrot’sche Pseudoparalyse auf der Basis
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der Weg ner ’schen Osteochondritis gedeutet werden. Im allgemeinen war jedoch
bei unseren Kranken mit derartigen anamnestischen Angaben nicht viel anzu-
fangen, da sie wegen der Linge der Zwischenzeit meist viel zu unbestimmt waren,
um einigermafBen sichere Schliisse zu erlauben; zudem war ein grofler Teil der
Kranken gerade im Sauglingsalter und wihrend der ,,Rezidivperiode* in fremder
Pflege nur ungeniigend beobachtet worden, so daB besonders auch hinsichtlich
der Art der ,,Ausschlige® wenig Zuverldssiges zutage gefordert werden konnte.

Wesentlich mehr Anhaltspunkte als die subjektiven, laienhaften Schilderungen
der Angehorigen lieferte die objektive Untersuchung unserer Kranken fiir
das Bestehen tardiv-luetischer Symptome. Wenn sich auch kein Fall mit klas-
sischer Hutchinson’scher Trias darunter befand, konnten wir doch mehr-
mals Maculae corneae als Uberreste alter parenchymatéser Keratitiden fest-
stellen, deren fast ausschlieflich syphilitische Natur Igersheimer durch seine
Spirochitenfunde in der erkrankten Hornhaut bestétigt hat. In dem bemerkens-
werten Fall von Ertaubung infolge von spezifischer Labyrintherkrankung nach
Ausbruch paralytischer Symptome sahen wir auch wiederholte Rezidive der
Keratitis trotz antiluetischer Behandlung. Verhdltnism#Big haufig (in etwa
259%,)fand sich auch halbmondférmige Einbuchtung der oberen mittleren Schneide-
zihne des bleibenden Gebisses, die nach Hutchinson durch eine Erndhrungs-
storung des Zahnkeims unter dem Einflusse der syphilitischen Erkrankung her-
vorgerufen werden soll. Allerdings halten Heubner, Campbell, Welander
und Hochsinger diese Deformitat fiir nicht immer unbedingt hereditar-syphi-
litischen Ursprungs, da sie sich auch bei allen moglichen anderen akuten oder
chronischen Infektions- und Allgemeinerkrankungen herausbilden konne, welche
sich vor Durchbruch der bleibenden Zihne einstellen ; indessen scheint es Pasini
gelungen zu sein, durch seine Spirochidtenfunde in den fétalen Zahnkeimen
der urspriinglichen Auffassung zum Siege zu verhelfen. Trotzdem werden wir
mit Hochsinger, der seinerseits ausschlieBlich den Mundwinkelthagaden und
der Sattelnase pathognomonische Bedeutung zugesteht, daran festhalten, daf
nur ein Zusammentreffen verschiedener verdidchtiger Merkmale die Annahme
einer Lues congenita zu stiitzen geeignet ist.

Von den iibrigen, von Bering und vielen anderen als fiir die Lues hereditaria
tarda kennzeichnend angesehenen korperlichen Merkmalen trafen wir die nach
seinen Erfahrungen sonst so haufigen doppelseitigen Kniegelenkserkrankungeu
iiberhaupt nicht an; immerhin konnte aber doch die in zwei Krankengeschichten
erwihnte auffallende Ermiidbarkeit mit Schmerzen und Aufhéren des Gehens
vielleicht darauf hinweisen, dafl hier irgendwelche Knochen- oder Gelenkser-
krankungen vorlagen, die nur iibersehen oder nicht richtig gedeutet wurden.
Schwere, der tertiiren Lues analoge Knochenprozesse an der Nase, die zur Zer-
storung des Nasenskeletts und zur Ausbildung einer ausgesprochenen Sattelnase,
»Lorgnettennase“ (A.Fournier) oder ,,Bocksnase fiihrten, trafen wir bei
unseren Kranken nicht an; dagegen fand sich nicht selten der breite, tiefliegende
Nasenriicken als Folgeerscheinung einer fotalen Entwicklungsstorung der knorpe-
lig angelegten Nasenscheidewand vor, wodurch dem Gesicht ein auffallend kind-
lich-gutmiitiger Ausdruck verliehen wurde. Ziemlich hiufig lieB sich eine starke
Vorwélbung der Stirnhocker oder abnorm hohe und breite Anlage des Stirn-
beins im ganzen nachweisen, die zur Entwicklung einer ,,Balkon-“ oder ,,0lym-
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pischen® Stirne gefiihrt hatte; wahrscheinlich wird man dabei vor allem an eine
mangelhafte Entwicklung der Schiddelbasis zu denken haben, die eine Ver-
kiimmerung des Gesichtsschidels zur Folge hat, wihrend der Gehirnschidel
sich ungehemmt entfaltet, so da3 er schlieflich in iiberm#Biger Breite nach vorn
und nach den Seiten hin auszuladen scheint. Allerdings waren auch stets etwaige
rachitische Knochenverinderungen differentialdiagnostisch in Betracht zu
ziehen, wobei die Entscheidung o6fters nicht ganz einfach war. Auch die sibel-
scheidenférmige Verkiiimmurg der Tibien (Harry Moses, Finkh, Wieting,
Hutchinson, A. Fournier), die in einem Fall geradezu groteske Formen
angenommen hatte, konnte auBler durch luetisch-periostitische Prozesse mog-
licherweise durch schwere
Rachitis bedingt sein. Ein
sicheres Urteil ist ja in sol-
chen Fillen selbst mit Hilfe
derrontgenologischenUnter-
suchung fiir den kinder-
drztlich weniger Erfahrenen
schwer zu gewinnen, zumal
auch eine Verbindung beider
Schidlichkeiten nicht immer
auszuschlieffen war.

Endlich fiel bei einigen
urserer Kranken eine Art
partiellen Riesenwuchsesin-
folge tibermaBiger Lénge der
langen Roéhrenknochen, be-
sonders an den unteren Ex-
tremitdten auf (s. Abb. 9); .
da jedoch ein Dicker- und Abb. 9. Ab;x;rrjr;;:gigl:rE;;r:;;;?tenknochen
Plumperwerden infolge von
appositioneller Knochenhyperostose hierbei vermifit wurde, die Knochen viel-
mehr besonders schmal und diinn zu sein pflegten, ist ursichlich vielleicht
eher an eine verzogerte Verknocherung der Epiphysenknorpel durch Schadigung
innersekretorischer Driisenfunktionen zu denken, wie sie dhnlich dem Kretinismus,
dem hypophysiren Riesenwuchs, der Dystrophia adiposo-genitalis zugrunde
liegt. Als Beleg fiir eine derartige Annahme konnte man an die Erfahrung Non-
nes erinnern, der bei einem hereditéir-luetischen jungen Menschen mit Dystrophia
adiposo-genitalis durch Quecksilber-Hypophysinbehandlung einen bedeutenden
Riickgang dieser Stérung erzielen konnte. Atiologisch verwandte Stérungen
lagen wohl auch bei der abnormen Fettsucht vor, die bei unseren Kranken,
ebenso wie bei erwachsenen Paralytikern im weiteren Verlauf des Leidens nicht
selten beobachtet wurde (s. Abb. 2 und 4). Von Noorden fiihrt diesen tber-
miBigen, von der Nahrungsaufnahme weitgehend unabhingigen Fettansatz auf
allgemeine Stoffwechselstérungen zuriick, die eine verminderte Lebhaftigkeit
der Verbrennungsvorginge zur Folge haben. Allers kam durch seine Stoff-
wechselversuche bei mehreren juvenilen Paralytikern zu dem Ergebnis, dal
wahrscheinlich eine intakte Ausniitzung der Nahrung (exogener Eiweiumsatz)
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und quantitativ ungestérter Stoffwechsel (Stickstoffgleichgewicht) stattfinde;
dagegen mache sich eine Verdnderung auf dem Gebiete des endogenen Ei-
weiBabbaues geltend in Form von quantitativer Steigerung des Eiweifum-
satzes bei gleichzeitiger Hem mung der Abbauvorgiéinge, welche die Ausscheidung
intermedidrer Stoffwechselprodukte an Stelle der normalen Endprodukte ver-
anlasse.

DaB wir bei unseren groBtenteils noch dem Kindesalter angehérenden Para-
lytikern fast regelmiBig eine Vergroferung der Lymphdriisen an den Unterkiefer-
winkeln, im Nacken und in der Leistengegend antrafen, konnte uns nicht zu
weiteren Schliissen berechtigen; nur die fithlbare VergroBerung der Thorakal-
und Kubitaldriisen, die unter normalen Verhéltnissen nicht tastbar zu sein pflegen,
mochte diagnostisch von gewissem Werte erscheinen. Als vereinzelte Befunde,
denen Aufmerksamkeit zu schenken war, sind ferner noch der als Folge einer
Alopecia syphilitica bekannte fleckformige Haarausfall bzw. eine auffallend
streifenformige Anordnung der gelichteten Haare und endlich medusenhaupt-
dhnliche Venenzeichnungen am Thorax zu erwdhnen, die von E. Fournier als
der Ausdruck parasyphilitischer Venendystrophie gedeutet werden, wihrend
Hochsinger ihre hiufige Abhéngigkeit von zirrhotischen Lebererkrankungen
betont; eine solche war jedoch in unserem Falle nicht nachzuweisen.

4. Hereditire ,,Parasyphilis® und ,,Metasyphilis<.

Wenn wir uns im folgenden des Ausdruckes der ,,parasyphilitischen‘‘ Stérungen
bedienen, so méchten wir ihn in einem etwas anderen Sinne gebrauchen, als
E. Fournier, Zappert, Hochsinger, Buschke u. a. es getan haben. Wir
bezeichnen als ,,parasyphilitische Erscheinungen nur solche, die als Ausdruck
der allgemeinen keimschidigenden Wirkungen des syphilitischen Giftstoffes
gelten kénnen, ohne jedoch ihrem Wesen nach noch syphilitischer Natur und durch
antisyphilitische Mittel angreifbar zu sein. Die ,,Parasyphilis® stellt demnach
im wesentlichen eine herabgeminderte Widerstandskraft des betreffenden Or-
ganismus gegen alle moglichen dufieren und inneren Schidigungen dar; sie um-
fait MiBbildungen, Entwicklungshemmungen und pathologische Reaktionen
aller Art, die jedoch in anderen Fillen ebenso gut durch anderweitige auf die
werdende Frucht einwirkende ungiinstige Einfliisse (Rachitis, Tuberkulose u. a.)
entstehen konnen. Mit anderen Worten: Sie ist nicht als spezifische, sondern
als eine unspezifische, zu allgemeiner Entartung fithrende Folgeerscheinung
der syphilitischen Infektion aufzufassen und hat daher mit Toxinen, Spirochéten-
befunden, positiver Wassermanmn’scher Reaktion u. dgl. an sich nichts mehr
zu tun. Dementsprechend rechnen wir die juvenile Tabes und die juvenile Para-
lyse, zu deren Zustandekommen nach unserer heutigen Kenntris die Syphilis
die unerlalliche Vorbedingung bildet, und bei der fast regelm&Big positive Wasser-
mannreaktion in Blut und Liquor vorhanden, ja auch hiufig die Spirochéte
selbst noch im Organismus auffindbar ist, trotz threr vorldufigen therapeutischen
Unangreifbarkeit, nicht der Parasyphilis zu, sondern grenzen sie als ,meta-
syphilitische® Prozesse mit eindeutiger, wenn auch im einzelnen noch dunkler
Entstehungsweise von ihr ab. Ob sich freilich der Begriff der ,,Metasyphilis®,
dessen Berechtigung Spielmeyer, Steiner und Stargardt, ferner Schon-
born und Cuntz schon vor Noguchis und Jahnels Spirochdtenfunden be-
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stritten haben, auf die Dauer iiberhaupt wird halten kénnen, ist nach den neueren
Forschungsergebnissen sehr zweifelhaft. Einstweilen verstehen wir darunter
noch im Gegensatz zu den tertidrsyphilitischen Prozessen mittelbar parasitire
und von letzteren anatomisch verschiedene krankhafte Verinderungen des
Nervengewebes im Gehirn und Riickenmark, bei denen es zu einem Zerfall von
funktiontragender Nervensubstanz kommt, der durch die gewdhnlichen anti-
syphilitischen Gegengifte nicht beeinflufit werden kann.

Nach dieser Auffassung ist als hauptséichlichste AuBerung der ,,Parasyphilis*
der Infantilismus der Kongenitalluetischen zu nennen, jeres allgemeine
Zuiiickbleiben des O:rganismus auf kindlicher Stufe, verbur.den mit Wachstums-
hemmung, Anédmie, Korperschwiche, zartem Knochenbau, Muskelatrophie,
trockener, welker Hautbeschaffenheit, Fettschwund und mangelhafter Geschlechts-
entwicklung, das bei unseren Paralytikern in iiber 509, festgestellt werden
konnte. Auf psychischem Gebiete dullerte sich der ,,infantile Habitus“ in einer
fir die Jahre unverhéltnisméaBig kindlichen, harmlos-gutmiitigen Wesensart mit
Neigung zum Spielen mit jiingeren Kameraden ; in fast der Hélfte der Félle (459,)
bestand zudem mehr oder weniger hochgradiger angeborener Schwachsinn ohne
neurologische Symptome, der demgeméiB als Debilitét oder Imbezillitit von der
frither besprochenen postsyphilitischen Demenz wohl zu unterscheiden und in
mehreren Fillen auch bei den Geschwistern vorhanden war. Eigentliche pri-
paralytische ,,Idiotie’ wurde nur bei einem serologisch nicht niher untersuchten
Patienten (Fall 13) angetroffen ; da hier jedoch anamnestisch neben hochgradigem
Alkoholismus des Vaters hirnluesverddchtige Krankheitssymptome vorlagen,
diirfte er in die Gruppe der kongenital-syphilitischen Demenz einzuordnen sein.

In enger Beziehung zu dem sehr hiufig festzustellenden Hypogenitalismus
unserer Paralytiker stehen die bei mehreren weiblichen Kranken beobachteten
Menstruationsstorungen. Sie #duflerten sich entweder darin, dafl die Menses
trotz erreichten Pubertitsalters tiberhaupt nicht oder nur ganz unregelmiBig
und spirlich eintraten, oder daB sie wieder aufhérten; in letzterem Falle wird
die Amenorrhee freilich als Frithsymptom der Hirnerkrankung aufzufassen sein,
entsprechend dem Zessieren der Menses im Beginn vieler Fille von manisch-
depressivem Irresein und Dementia praecox. Ebenfalls als ein Verharren auf
kindlicher Stufe ist das Symptom des Bettnéssens zu denken, das sich bei unseren
Paralytikern, vor allem denen ménnlichen Geschlechts, nicht ganz selten vor-
fand; in einem Fall, wo es zum erstenmal mit 8 Jahren, 2 Jahre vor Ausbruch
der Paralyse, auftrat, konnte es allerdings auch als Zeichen einer organisch
bedingten Blasenschwiche aufzufassen sein.

Auf das ebenso wichtige und interessante wie noch dunkle Gebiet der inner-
sekretorischen Driisenfunktionen weisen uns ferner die eigenartigen Wachstums-
storungen an den langen Réhrenknochen, aber auch an den kleinen Handknochen
hin, die oben bereits erwihnt wurden. DaB ihre Beziehungen zur Lues congenita
keine unmittelbaren mehr zu sein brauchen, geht daraus hervor, dal wir z. B. auch
bei der Dementia praecox iiberlangen, diinnen Extremititen und ,,Spinnen-
fingern®, bisweilen in Verbindung mit Gelenkshypotonie, nicht selten begegnen.
VerhiltnismiBig hiufig fand sich weiterhin eine leichte diffuse VergroBerung
der Schilddriise vor, die freilich auch bei unserer gesunden Bevolkerung recht
verbreitet ist, sowie einmal Myx6dem der Haut. In allen diesen Féllen konnte
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als Zeichen der erhshten Reizbarkeit des Nervensystems das Chvostek’sche
Fazialisphinomen ausgelost werden; es war daher bei der frither erwihnten
Haufigkeit von ,,Fraisen® in der Vorgeschichte unserer Kranken daran zu denken,
dafl wir es, wenigstens bei einem Teil von ihnen, mit den letzten Uberresten einer
latenten ,,Eclampsia infantum‘‘ zu tun hatten, die nach Hochsinger hiufig
eine ,,nervose Form der Rachitis darstellt. Eine genaue Untersuchung auf
etwaige galvanische Ubererregbarkeit wurde allerdings nicht vorgenommen.

Bei einem recht erheblichen Teil (25—50%,) unserer jugendlichen Paralytiker
ergab sich die Wahrscheinlichkeit fritherer rachitischer Erkrankung, wenngleich
die sichere AusschlieBung einer rein syphilitischen ,,Pseudorachitis* (Meneault,
Magitot, v. Pfaundler) hier begreiflicherweise auf besonders grofie Schwierig-
keiten stieB. Wenngleich der Satz Parrots, daf jede Rachitis auf luetischer
Basis beruhe, starke Ubertreibungen enthilt, so steht doch nach vielfachen Er-
fahrungen die grofile Neigung syphilitischer Kinder zu friihzeitiger Erwerbung
von Rachitis nach den Feststellungen von Kassowitz und Hochsinger aufler
Frage. Hochsinger ist der Meinung, da8 die bereits durch den syphilitischen
Prozefl erkrankte Verkalkungszone an den Knochen den rachitogeren Schidlich-
keiten einen besonders geringen Widerstand entgegensetze; andererseits trage
aber auch gerade der Umstand der starken Knocherbildung bei heilender Osteo-
chondritis syphilitica dazu bei, dafl sich der rachitische Prozef nicht weiter
ausbreiten konne, so daBl es bei diesen Mischfillen selten zur Ausbildung von
schweren Rachitisformen komme. Zappert vertritt auch die Ansicht, daB
sich die bei syphilitischen Kindern auftretende Rachitis in keiner Weise von der
gewohnlichen Form dieses Leidens unterscheide. Dagegen mochte ich auf den
Fall 7 unseres Materials hinweisen, bei welchem neben der auch mikroskopisch
sichergestellten Paralyse im 6. Jahr geradezu abenteuerliche Verkriimmungen
der Extremitéten eingetreten waren, die zu jahrelanger vélliger Gehunfahigkeit
gefiihrt hatten und mit hochgradigster Deformierung des Brustkorbs verbunden
waren (s. Abb. 5). Bei der Ungewohulichkeit des ganzen Krankheitsbildes war
hier urspriinglich an die Moglichkeit der mit der Lues congenita ebenfalls hidufig
in Beziehung gebrachten (Lannelongue) Paget’schen ossifizierenden Knochen-
erkrankung gedacht worden; auch Herr Professor v. Pfaundler hielt das Vor-
liegen einer Spétrachitis fiir unwahrscheinlich. Trotzdem ergab die genaue patho-
logisch-anatomische Untersuchung (Prof. Schmincke) das Vorliegen rein rachi-
tischer Knochenverénderungen. Recht hiufig ersahen wir aus der Vorgeschichte
unserer Kranken, daf sie erst mit 2, 3 und mehr Jahren laufen gelernt hatten.
Ein Kind war zwischen der ersten und zweiten Zahnperiode 2 Jahre lang zahnlos
gewesen; einige hatten neben anderen Knochenmerkmalen einen auffallend
grofien, quadratischen Schddel. Mannigfaltiger Natur waren endlich die Ab-
weichungen von der normalen Ausbildung, Form und Stellung des bleibenden

ebisses, doch war gerade hier wieder die Unterscheidung von moglicherweise
erbsyphilitisch bedingter Verkiimmerung nicht immer durchfiihrbar.

AuBer den Uberresten eigentlicher Krankheitsprozesse lieBen unsere Para-
lytiker zu einem Teil noch besondere korperliche Merkmale von unterschiedlicher
Entstehungsweise und Bedeutung erkennen. So zeigte ein allerdings schon in
schwerem Marasmus eingelieferter Kranker in ausgesprochener Weise das ,,Grei-
sengesicht (Hulst), das auch dem kongenitalluetischen Saugling nicht selten
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eigen ist, vor allem wenn die eigenartig graue Hautfarbe und das Fehlen des
Fettpolsters die Unkindlichkeit der Ziige noch erhéht. Bei einem anderen Kranken
fiel eine ausgeprigte ,Birnform® des Gesichtes auf, welche durch die starke
Ausbildung der Stirnhocker (vielleicht zum Teil durch periostitische Auf-
lagerungen ?) bei mangelhafter Entwicklung der spitzzulaufenden Kinnpartie und
durch Atrophie des Kiefers infolge der Verkiimmerung des Gebisses zustande
gekommen war (s. Abb. 1). Einen weiteren Befund bildete die einige Male fest-
gestellte ,,Scapula scaphoidea‘, die nach ihrem Entdecker Graves ausschlieflich
der Lues congenita angehoren soll, was aber von Kellner, Reye, Drasecke
und besonders Marburg wohl mit Recht bestritten wird. Ferner war bei mehreren
Kranken eine deutliche Asymmetrie des Gesichtes bzw. des Schiidels vorhander ;
andere wiesen zu kleine oder zu grofle, abstehende und verbildete Ohren oder
angewachsene Ohrléppchen auf. Ein Kranker hatte trotz sonstiger kérperlicher
Unterentwicklung einen auffallend groBen Penis; 6fters fand sich unvollstéandiger
Deszensus der Hoden. Von angeborenen Anomalien im Bereich des Sehorgars
begegneten wir einseitiger Gelbférbung der Iris, angeborenem horizontalem
Nystagmus, den auch Igersheimer in néhere Beziehungen zur Lues congenita
bringt, Astigmatismus und sog. ,,Scheinneuritis‘“ ohne echte luetische Ver-
inderungen am Augenhintergrund. Einige Male konnte man von einem ,,Vogel-
gesicht* mit auffallend niederer Stirn und schmalem, steilem Gaumen sprechen.
Eine Kranke hatte KlumpfiiBe, eine andere trommelschlegelartig verdickte
Finger, an denen, wie man das hiufig bei psychopathisch minderwertigen Kindern
antrifft, die Nigel abgekaut waren. Endlich fehlte bei einer Kranken das Gebif3
vollstindig, so daB man an den auf trophischen Anomalien beruhenden ,,spontanen
Zahnausfall denken konnte, wie ihn Oberholzer bei einem Fall von Erwach-
senenparalyse beschrieben hat.

Wenn wir uns nunmehr den Folgezustinden der ,Parasyphilis fir die see-
lische Entwicklung zuwerden und den Versuch einer kurzen Charakterschilderung
unserer Kranken unternehmen, so miissen wir dabei natiirlich in die fritheste
Jugend zuriickgehen, um etwaige Frithsymptome der Paralyse, die sich so hiufig
in einer Umwandlung und Verdnderung der ganzen Wesensart dullern, sicher
auszuschliefen. Am hiufigsten ist die Angabe, da8 die Kinder von jeher brav,
geistig wenig regsam, still und zuriickgezogen gewesen seien und wenig Neigurg
zum Sf)iel mit gleichalterigen Kameraden an den Tag gelegt hitten. Vielleicht
haben wir in dieser Eigenschaft ein Gegenstiick zu dem von Bleuler bei Schizo-
phrenen beschriebenen ,,Autismus® vor uns. Im dunklen Gefiihle seiner Unter-
legenheit und Minderwertigkeit fiir den Kampf ums Dasein bleibt der Kranke
fiir sich oder schlieBt sich hochstens an jiingere Gespielen an, denen er sich
einigermafen gewachsen fiihlt, und denen gegeniiber er sich durchzusetzen ver-
mag. DaB nicht der bei vielen Kranken schon von vornherein bestehende
Schwachsinn, sondern ihre ,,psychopathische* Veranlagung in erster Linie an
diesem Verhalten Schuld triigt, geht daraus hervor, daB einfache Imbezille sehr
wohl gesellig, anschmiegend und unternehmungslustig sein koénnen, wihrend wir
bei Psychopathen und Schizophrenen trotz guter Begabung oft @hnliche Ver-
schlossenheit und Eigenbrodelei wahrnehmen, die den Kranken zum Einsiedler
und Sonderling stempeln. Eine weitere, den meisten unserer Paralytiker gemein-
same Eigentiimlichkeit ist ihre groBe Angstlichkeit, Schreckhaftigkeit, Reizbarkeit
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und Empfindlichkeit, die ofters mit allerlei ,nervosen® Storungen, Kopf-
schmerzen u. a. einhergeht. Zum Teil spricht sich darin wohl ein Infantilismus
auf seelischem Gebiete aus, zum Teil erkennen wir darin schon die Ziige, die in
Gestalt von auffallender gemiitlicher Labilitdt und Neigung zu rasch verrauchen-
den Affektausbriichen spiterhin der juvenilen Paralyse ihr eigenartiges Geprage
verleihen. Wenige Kranke zeigten groBien Eigensinn, Streitsucht und Unver-
triaglichkeit; die Mehrzahl erwies sich als zutunlich, heiter, gutmiitig, lenksam,
freundlich und vertriglich. Wesentlich aus dem Rahmen fielen eigentlich nur
2 Kranke. Der eine wurde als jahzornig, launisch, unfolgsam, naseweis und an-
spruchsvoll geschildert. Da bei ithm neben jidischer Rasse schwere Belastung
von seiten der Mutter vorlag, die an ,,Anstaltspsychopathie®, d. h. vermutlich
an zirkuldrem Irresein gelitten hatte, ist hier wohl an eine Vererbung der ,,reiz-
baren‘“ Komponente zu denken. Der andere Patient, dessen Krankengeschichte
oben ausfithrlich wiedergegeben wurde (Beobachtung 5), erinnert stark an den
Typus von ,,moral insanity” bei Erblues, wie er u. a. von E. Fournier, Plaut
und Nonne geschildert und mit Beispielen belegt wurde. Immerhin mahnt die
in diesem Falle nicht ndher zu priifende Angabe der Angehorigen, dafi gegen
frither eine Veranderung des Charakters eingetreten sei, bei dem im ganzen
sehr langsamen Verlauf des Leidens zur Vorsicht in der Beurteilung, da méglicher-
weise auch hier urspriinglich eine gutartige Wesensart vorgelegen hatte. Ubrigens
ist der Kranke der einzige, bei welchem aktive kriminelle Neigungen vorhanden
waren ; bei einer anderen Patientin, die exzessive Gewerbsunzucht trieb, bestanden
seit langerer Zeit schwere Willensstorungen und fortgeschrittene Verblsdung,
so daBl hier von einer bewuBten Verletzung der Gesetze nicht mehr die Rede
sein kann. Auch Klieneberger hat auf die Seltenheit von verbrecherischen
Trieben und sexueller Erregbarkeit bei juvenil Paralytischen an Hand seiner
eigenen und zahlreicher Literaturfille aufmerksam gemacht.

5. Friithsymptome und Beginn.

Uber den Zeitpunkt des durchschnittlichen Beginns der Erkrankung haben
wir uns oben schon geiuBert. In Ubereinstimmung mit den Erfahrungen von
Pilcz an erwachsenen Paralytikern mit gleichem Infektionstermin fanden wir
den Ausbruch des Leidens bei den weiblichen Patienten im allgemeinen spéter
liegend als bei den ménnlichen, die Latenzzeit zwischen Infektion und Paralyse-
ausbruch also linger; ebenso konnten wir an unseren wenigen Beispielen be-
stitigen, dal3 die Erkrankung bei den Kindern nach kiirzerer Inkubationszeit
einsetzte als bei ihren ebenfalls paralytisch erkrankenden Eltern. Der freilich
nur selten genau feststellbare Zeitpunkt der elterlichen Infektion lag durch-
schnittlich etwas weniger als 10, in einem Falle angeblich 16 Jahre vor der Geburt
der Kranken, was wohl als duBlere Grenze der Infektiositit bei latenter Lues
anzusehen ist. Stichhaltige Griinde fiir das verschiedene Verhalten beider Ge-
schlechter, das uns bei der Berechnung der Dauer der Paralyse noch besonders
beschiftigen wird, lassen sich bei der durch die kleinen Zahlen bedingten Unzu-
verldssigkeit der Statistik nicht ohne weiteres beibringen. Der friitheste Erkran-
kungsfall ereignete sich, wenn wir von unserer klinisch falsch diagnostizierten
Beobachtung 10b absehen, im Alter von 7 Jahren?), wihrend der spéteste in das

1) Siehe Anmerkung S. 66,
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17. Lebensjahr fiel. Hingegen sind von Nonne, Woltar und Zappert Fille
mit Beginn schon im 4. und 6. Lebensjahr beschrieben worden, wihrend Char-
cot eine hereditire Gehirnsyphilis sich bei einer 30jahrigen Frau, Klieneberger
eine juvenile Paralyse bei einem Manne sogar noch im Alter von 32 Jahren sich
entwickeln sah.

In mehreren Fillen wurde ein sonst ungewohnlicher akuter Beginn der Para-
lyse beobachtet, wobei freilich etwaige unscheinbare Frithsymptome iibersehen
worden sein kénnen. So setzte das Leiden in einem Fall, bei dem allerdings schon
jahrelang zuvor véllige Amaurose durch Optikusatrophie eingetreten war, mit
12 Jahren in Form eines deliranten Erregungszustandes ein. Ein Kranker zeigte
mit 13 Jahren nach einem epileptiformen Anfall plétzlich Sprachstérung; ein
anderer erlitt eine voriitbergehende Liahmurg, die von einem Status epilepticus,
Koma und Stupor gefolgt war. Einmal schloB sich ein epileptiformer Anfall,
der die Paralyse einleitete, an einen Fall aus einem Wagen an. In 2 Féllen ver-
lief der Beginn unter dem Bilde einer akuten ,,Hirnhautentziindung‘“ mit Ver-
wirrtheit, Schlaflosigkeit, triebhaftem Fortlaufen, Unbotmagigkeit, Gewalttéitig-
keit. Endlich setzte bei einem Kranken, der allerdings schon zuvor ein geistiges
Versagen hatte erkennen lassen, nach sechswochiger Verwirrtheit die paralytische
Gang- und Sprachstérung ganz pléotzlich ein. Bei dem ofters zitierten Fall 10b,
der freilich in Wirklichkeit keine Paralyse und nicht einmal sicher eine Hirn-
lues war, bestand neben einer mit Krimpfen einhergehenden hemiplegischen
Liahmung auch Fieber, so daB eine andersartige Atiologie (Tuberkulose ?) auch
klinisch nicht sicher ausgeschlossen werden konnte. Aus dieser Zusammen-
stellung, die etwa 1/,,—'/. unserer Falle umfaflt, geht schon hervor, daf ein
akuter Beginn bei der juvenilen Paralyse verhadltnismaBig nicht ganz selten ist.
Die mit Lahmungen, Gang- und Sprachstérung einhergehenden initialen Anfille,
an die sich dann die kennzeichnende Demenz anzuschlieffen pflegt, diirften trotz
ihres #uBerlich oft epileptiformen Charakters im allgemeinen den paralytischen
Anfillen der Erwachsenen entsprechen; andererseits ist auch hier wieder an die
anatomische Kombination mit syphilitischen Gafafiverinderungen und Neigung
zur Thrombenbildung zu denken, vor allem natiirlich da, wo die Lihmung sich
allméhlich entwickelt und nicht mehr ausgleicht. Mikroskopisch genau unter-
suchte Fille dieser Art haben v. Rad und Nonne beschrieben, bei welchen neben
den paralytischen Rindenverinderungen eine ausgedehnte und hochgradige
Heubner’sche Endarteriitis aufgedeckt wurde.

In der Mehrzahl der Fille treffen wir indessen auch bei der juvenilen Paralyse
einen schleichenden Beginn an, der sich in mehr oder weniger bestimmten Sto-
rungen auf psychischem wie auf kérperlichem Gebiete zu erkennen gibt. Als
,,Frithsymptome** lieBen sich bei unseren Kranken ermitteln: Hartnickige, jahre-
lang bestehende Kopfschmerzen, vor allem im Hinterkopf, Sehstorungen bzw.
unaufhaltsam fortschreitende Erblindung, héufige Ohnmachtsanfille oder aus-
gesprochene Krampfanfille, Bettnissen, Migranezustinde mit Erbrechen, Schwin-
del- und Zitteranfille, Nasenbluten, hiufiges Fallen, unwillkiirliche Muskel-
zuckungen und allerlei ,,nervise’ Beschwerden. Gleichzeitig trat in den meisten
Fallen Wachstumsstillstand und geistiges Versagen ein. Meist machte sich erst
etwas spiter eine deutliche Verdinderung des Charakters geltend; sie duflerte
sich vor allem in zunehmender Erregbarkeit, MiBtrauen gegen die Umgeburg,
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starrem Eigensinn, Angstzustdnden, Schlaflosigkeit, in grundlosen Verstimmungen
mit Wein- und Lachkrimpfen und in der Neigung zu Zornausbriichen und Wut-
anfillen. Oft lange, bevor die Krankhaftigkeit des Zustandes erkannt wurde,
gerieten die jungen Leute durch ihre Ermiidbarkeit, Arbeitsscheu und ihre
Streitsucht, Reizbarkeit und UnbotmiBigkeit in Konflikte; sie brannten durch,
wechselten planlos Stellung und Beruf, waren nirgends mehr zu brauchen und
kamen bisweilen in die Gefahr vélliger Verwahrlosung. Wenn wir diese der Vor-
geschichte entnommenen Angaben mit der dementen Form der Erwachsenen-
paralyse vergleichen, mit welcher sie die meiste Ubereinstimmung besitzen, so
fallt besonders auf, daf sich kérperliche Stérungen schon zu einer Zeit bemerkbar
machen, wo sich die psychischen Verdnderungen im grofien und ganzen noch
auf eine Steigerung der gemiitlichen Erregbarkeit mit starken Stimmungs-
schwankungen beschrinken, wahrerd die stumpfe Gleichgiiltigkeit der Kranken,
sofern sie nicht schon vorher erheblich geschidigt waren, noch wenig ausgepragt
ist. Dieses Uberwiegen der motorischen Reizerscheinungen, wie es sich in dem
frithzeitigen Auftreten von rindenepileptischen und epileptiformen Anfillen sowie
von deren ,,Aquivalenten* kundgibt, ist auch Alzheimer aufgefallen. Den
Grund hierfiir diirfen wir wohl ebenfalls in der hidufigen Verbindung der Jugend-
paralyse mit hirnsyphilitischen Prozessen erblicken, die uns tiberhaupt das Ver-
stindnis fiir die wesentlichsten Unterschiede gegeniiber der FErwachsenen-
paralyse zu erschliefen scheint. Xine gute Beleuchtung erfihrt das Mifiverhédltnis
zwischen korperlicher Hilflosigkeit und geistiger Regsamkeit durch den Fall 8
unserer Beobachtung, wo trotz schwerer Sprachstérung mehrere Jahre hirdurch
e'n Verbloden auf gemiitlichem Gebiete vermifit wurde.

Den Beginn der juvenilen Paralyse miissen wir nach unserem Material
durchschnittlich frither ansetzen als Alzheimer, wenn wir das Auftreten der
ersten verdidchtigen Anzeichen in Rechnung stellen. Beim Vergleich mit Woll-
burgs Zahlen, der bei 58 Literaturfillen das Durchschnittsalter beim Auftreten
der Frithsymptome bei den Madchen mit 13,89, bei den Knaben mit 14,02 Jahren
einsetzt, sahen wir umgekehrt die ersten Symptome bei den ménnlichen Patienten
durchschnittlich schon im Alter von 8—10 Jahren, bei den weiblichen um das
11. Lebensjahr herum auftreten, wihrend wir fiir das Alter des eigentlichen
»Ausbruchs der Paralyse, das Wollburg mit 16,28 (weiblich) und 17,25 (ménn-
lich) Jahren berechnet, fiir beide Geschlechter etwa das 14. Lebensjahr er-
mittelten, wobei freilich die unvermeidbaren Fehler der Statistik mit kleinen
Zahlen im Auge behalten werden miissen. Jedenfalls scheint uns aber aus unseren
Zahlen doch zweierlei hervorzugehen: Erstens, daB die minnlichen Patienten
im allgemeinen frither zu erkranken, aber ein lingeres Prodromalstadium ihres
Leidens zu zeigen pflegen; zweitens, daB bei den durchschnittlich erst spiter
erkrankenden weiblichen Patienten den ersten Anzeichen der paralytischen Er-
krankung die volle Ausbildung der Symptome unmittelbarer zu folgen pflegt.
Daf} die gegeniiber fritheren Erhebungen gefundene kiirzere Inkubationszeit
der juvenilen Paralyse nun etwa einer tatsichlichen Zunahme friihzeitiger para-
lytischer Erkrankungen entspriche, ist nicht wahrscheinlich. Es ist vielmehr
anzunehmen, daf} es bei genauer und sorgfiltiger Erforschung der Vorgeschichte
meist gelingen wird, krankhafte Symptome schon zu einer Zeit aufzudecken,
wo der Patient der Umgebung noch in jeder Hinsicht véllig normal erschien.
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So ist es wohl auch zu erklaren, dal manche Autoren von einem Fehlen der
Prodromalerscheinungen bei der juvenilen Paralyse berichten, wihrend wir
hier bei unseren einheitlich untersuchten Kranken eine ganze Reihe solcher
,, Friihsymptome* antrafen, die denjenigen der Erwachsenenparalyse ungefihr
entsprachen. Esist daher zu hoffen, da es in Zukunft gelingen wird, den spiteren
Paralytiker noch viel frilher zu erkennen, als es bisher méglich ist; ein Anfang
damit ist ja in der Feststellung von paralytischen Liquorbefunden bei anscheinend
Gesunden bereits gemacht.

6. Eigenart des klinischen Befundes.

a) Korperliche Symptome.

Zundchst fallt bei der Betrachtung des klinischen Bildes der juvenilen Para-
lyse das verhaltnisméBig hdufige Vorkommen von ,,Herdsymptomen* auf, wo-
durch eine gewisse Ahnlichkeit mit den Befunden bei Hirnsyphilis hervorgerufen
wird. Wir sahen, wie der Beginn des Leidens gar nicht so selten durch einen
unvermutet einsetzenden apoplektiformen Anfall gekennzeichnet ist, der von
voriitbergehenden, aber auch o6fters von bleibenden Lahmungserscheinungen be-
gleitet wird, so daf} sich das Bild der spastischen Zerebrallihmung ergibt. Mit-
unter wird die Entscheidung, ob es sich dabei noch um hirnsyphilitische oder schon
um echt paralytische Erscheinungen handelt, nicht leicht sein; als ausschlag-
gebend wird man den weiteren Verlauf ansehen miissen, der entweder ein im
allgemeinen stationdrer, unter Umstidnden zur Besserurg der Symptome neigender
sein oder aber eine unaufhaltsame, wenn auch langsame Verschlimmerung unter
Zunahme der typischen motorischen und intellektuellen Stérungen erkennen
lassen wird. Allerdings kann das Vorkommen von Remissionen bei gleichzeitigem
atypischen (hirnsyphilitischem) Liquorbefund die Diagnose bei Lebzeiten unter
Umstéinden unméglich machen. So bereitete unter den verschiedenen Fillen
mit spastischer Hemiparese besonders ein Fall erhebliche diagnostische Schwierig-
keiten, bei welchem in drei aufeinanderfolgenden Jahren nach Anfillen mit
Erbrechen jeweils eine Lihmung der rechten Seite bzw. nur der rechten Hand
erfolgt war, die mit voriibergehender Sprachstorung einherging. Wegen dieser
Halbseitenerscheinungen und der verhiltnismiBig gut erhaltenen geistigen Reg-
samkeit war die Wahrscheinlichkeitsdiagnose ,,Hirnsyphilis® gestellt worden,
wihrend die anatomische Untersuchung eine atypische Lissauer’sche Para-
lyse ergab. Bei dieser, bei Erwachsenen in einer Haufigkeit von ungefihr 15%,
auftretenden Abart finden sich die paralytischen Herde nach Alzheimers Be-
schreibung vorwiegend in solchen Rindengebieten lokalisiert, die sonst gering
oder erst spit befallen werden oder auch vorwiegend frei von paralytischen Ver-
inderungen sind. Es wiaren das also vor allem die Zentralwindungen und der
Hinterhauptslappen mit der Sehregion oder auch das Kleinhirn und die basalen
Ganglien. Der herdartige Charakter der anatomischen Verdnderungen bei der
Lissauer’schen Paralyse, welche in manchen Gebieten zu urgewéhnlich hoch-
gradigem ,,spongidsem‘ Rindenschwund fithren, wéhrend das iibrige Hemi-
sphirenhirn verhiltnismiBig wenig betroffen ist, duflert sich klinisch héaufig
in Anféllen von rindenepileptischer Verlaufsart, was ja auch bei unserem Fall
zutraf. Die Fortentwicklung des Leidens erfolgte in Schiiben, so dafl die
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Verwechslung mit Hirnlues klinisch leicht moglich war. Wahrscheinlich ebenfalls
auf ungewthnliche Lokalisation sind die sehr starken Gleichgewichtsstérungen
und eigentiimlichen Drehbewegungen zuriickzufithren, die wir ebenso wie
Klessens u. a. einige Male beobachteten, und die an zerebellare Ataxie denken
lieBen. Ferner sind die 3 Fille mit Fehlen der Kniesehnenreflexe (und hypalge-
tischen Stérungen) zu erwihnen, bei deren einem sich auch beginnende Optikus-
atrophie fand. Franz, welcher ein Material von 4000 erwachsenen Paralytikern
hinsichtlich des Verhaltens der Kniesehnenreflexe zusammenstellte und sie in
24,69, normal, in 47,3%, gesteigert und in 28,19, fehlend fand, meint, dafl bei
Hinterstrangbeteiligung die Krankheitsdauer durchschnittlich am kiirzesten sei;
bei unserem Material betrug sie wenigstens in keinem Falle mehr als 5 Jahre.
Bemerkenswert ist ferner, da3 keiner unserer Félle von Hinterstrangparalyse mit
reflektorischer, sondern alle drei mit absoluter Pupillenstarre einhergingen. Wir
kénnen uns also wohl auch fiir die juvenile Paralyse der Anschauung Weilers
anschlieflen, der die reflektorische Pupillenstarre bei Tabes- oder Hinterstrang-
paralysen nicht héufiger antraf, als bei der gewéhnlichen Seitenstrangparalyse.

Ziemlich hiufig waren bei unseren Kranken, soweit sie nicht beiderseits
gleiche Reflexsteigerung aufwiesen, die Kniesehnenreflexe in verschiedener
Starke auslosbar; bisweilen bestanden ungleichméBige Spasmen, SpitzfuBBstellung,
abnorme Innenrotation eines Fufles. Von den Hirnnerven war der Fazialis am
haufigsten in Mitleidenschaft gezogen, was auch Rosenfeld angibt, wihrend
kompliziertere Augenmuskellihmungen (Ophthalmoplegia externa), deren Selten-
heit bei juveniler Paralyse auch Nonne hervorhebt, iiberhaupt nicht vorkamen.

Eigenartige motorische Reizsymptome, auf die schon Arsimoles und Hal-
berstadt aufmerksam gemacht haben, traten in Form einer bei etwa 1/,
der Kranken beobachteten rhythmischen, choreiformen Bewegungsunruhe auf.
Ofters war ein allgemeiner Tremor oder vorwiegend Hindezittern mit athetoiden
Spreizbewegungen der Finger und Zehen wahrnehmbar. Die Muskulatur zeigte
beim Beklopfen lebhafte Ubererregbarkeit; die Zehen wiesen das reflektorische
,,Facherphanomen® auf; die Bulbi befanden sich in steter zitternder Unruhe.
Einmal war ,,Handklonus“ auszulosen. Stocker bringt den gegeniiber der
Erwachsenenparalyse so auffallend hiufigen Befund der ,,pseudochoreatischen*
Bewegungsstoérungen mit der Beobachtung Alzheimers in Beziehung, der bei
juveniler Paralyse nicht selten die zentralen Teile des Gehirns, Stammganglien,
Thalamus opticus oder Briicke, am stirksten von paralytischen Verdnderungen
betroffen sah; ebenso glaubt Stocker, daB die in den Endstadien bei der Jugend-
form so besonders stark ausgebildeten Spasmen und Kontrakturen, deren Haufig-
keit aus unserem Material wohl ersichtlich ist, auf die erwihnte lokalisatorische
Eigenart der juvenilen Paralyse zuriickzufithren seien.

Einen weiteren Beweis fiir die Richtigkeit dieser Annahme erblickt St6c ker
in dem Umstande, daf er im Gegensatz zu Rosenfeld und anderen Autoren
ein abweichendes Verhalten der Pupiller.stérungen bei juveniler Paralyse gegen-
itber demjenigen bei Erwachsenen feststellen konnte, indem er die absolute
Pupillenstarre weit verbreiteter fand als die sog. ,,reflektorische® Lichtstarre.
Zu diesem Ergebnis gelangte Stécker durch einen Vergleich seiner Zahlen mit
denen, die Weiler auf G.und seiner genauen PupillenmeBmethode als durch-
schnittlich giiltige Werte mitgeteilt hat. Weiler fand namlich bei seinen Para-
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Iytikern folgende Prozente: Anisokorie in 27%,, Mydriasis in 21,6%,, Lichtstarre
der Pupillen ohne Verdnderung der Konvergerzreaktion (= reflektorische Pu-
pillenstarre) in 579%,, totale (absolute) Starre in 349, normale Pupillenreaktion
in 9%. Bei dieser Berechnung sind alle Fille, die bei v6llig intakter Konvergenz-
reaktion ein Fehlen oder eine starke Einschrinkung der Lichtreaktion erkennen
liefen, als solche mit ,reflektorischer Lichtstarre® (vollkommen oder unvoll-
kommen) zusammengefaflt; dagegen wurden diejenigen, bei denen beide Reak-
tionen fehlten oder sich stark eingeschrinkt erwiesen, zur Gruppe der ,,absoluten
Pupillenstarre” (vollkommen oder unvollkommen) gezihlt, so daB als gut rea-
gierend nur die Pupillen bezeichnet wurden, die ganz normale Licht- und Kon-
vergenzreaktion darboten. Nach denselben Grundsétzen vorgehend kam nun
Stocker zu folgenden Ergebnissen. Er fand bei seinen 18 untersuchten Fillen:

Sehnervenatrophie, teils partielle, teils totale . . . . . . . . . . . .. 6 mal(33%)
Anisokorie . . . . . . ..o o000 oo e 120, (87%)
(Weiler: 26—429,).
Entrundung oder Verengerung . . . . . . . . . . . .. e e e T, (39%)
(Joffroy: 749%).
Auffallende Weite . . . . . . . . . . . .. ... .. e 13, (72%)
Verengerung . . . . . . . . o 0 00w e o e oo, (5,5%)
Reflektorische Starre . . . . . . . . . . . . . . . ... - T VA
Absolute Starre . . . . . . . . . . . ..o .. ... L2 (67%)
Absolute Starre bei weiten Puplllen ........... L. .o 10, (B5,59%)
Absolute Starre bei engen Pupillen . . . . . . . . . .. e e (5,5%)
Keinerlei Veranderung der Pupillen . . . . . . . . . . . e e 2, (119%)

Wenn wir hiermit die Ergebnisse unserer eigenen Untersuchungen vergleichen,
so erhalten wir bei 40 Fillen folgende Zahlen:

Schnervenatrophie, teils partielle, teils totale . . . . . . . . 7 mal (17,5%)

Anisokorie . . . . . . . . . . e e e e e e e e e .24, (609%)

Entrundung . . . . . . . .. e e e e e e e e e Lo 14, (359%)

Auffallende Weite . . . . . . T .18 ,, (45%)
Verengerung . . . . . . .. e e e e e e e e .03, (7,5%)
Reflektorische Starre . . . . . e e e e e e e e . 5 (12,5% bzw. 309,)
Absolute Starre . . . . . . . . . . L. ... .33 ,, (82,59 bzw. 65%,)
Absolute Starre bei weiten Puplllen ........... .18, (459%)

Absolute Starre bei engen Pupillen . . . . . . . . .. L2, (5%)

Keine Veranderung der Pupillen . . . . . . . . . . .. L2, (5%)

Aus vorstehenden im wesentlichen iibereinstimmenden Tabellen ist fol-
gendes ersichtlich:

1. Optikusatrophie, die bei erwachsenen Paralytikern nach Gudden in 4,9%,,
nach Kraepelin in 4—5%, nach Mendel in 129, der Fille vorkommt, wird
bei juvenilen Paralytikern jedenfalls hiufiger angetroffen, auch wenn man die
groBe Schwierigkeit richtiger Deutung durch den Nichtfacharzt in Betracht
zieht.

2. Die Sehnervenatrophie kann als ausschlaggebender Faktor fiir die auf-
fallende Haufigkeit weiter, absolut starrer Pupillen nicht in Betracht kommen
{Stocker). :

. 3. Ein Vergleich mit den Weiler’schen ,,Normal‘‘-Zahlen lehrt, dal im Gegen-
satz zur Paralyse der Erwachsenen bei der juvenilen Paralyse die absolute Starre
bedeutend hiufiger vorhanden ist, als die reflektorische Starre, und dafl auch
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Mydriasis hier weit 6fter vorkommt; Spielmeyer und Oppenheim haben
bei der Erwachsenenparalyse schon darauf hingewiesen, da abnorm weite Pu-
pillen oft von vornherein das Vorhandensein von Stérungen auch der Konvergenz-
reaktion vermuten lassen, wihrend Hussels die Haufigkeit des Zusammentreffens.
beider Abweichungen bei der juvenilen Paralyse hervorgehoben hat.

4. Die Pupillenstérungen bei der juvenilen Paralyse ndhern sich demnach
mehr den bei Hirnlues hauptsichlich vorkommenden Befunden (Kombination ?).
Nach Spielmeyers Ansicht weist die absolute Starre auf eine Erkrankung im
Gebiete des West phal - Edinger’schen Okulomotoriuskernes in den Vierhiigeln
und iiberhaupt im zentrifugalen Abschnitt des Pupillenreflexes hin, wihrend
die reflektorische Starre wahrscheinlich auf einer Schidigung der zentripetalen
Reflexbahn zwischen den priméren Sehzentren (Pulvinar thalami, Corpus genicula-
tum laterale, vordere Vierhiigel) und dem ,kleinzelligen Lateralkern® (West-
phal-Edinger) des Okulomotorius beruhe. Infolge dieser offenbar ,lokalisa-
torischen‘‘ Eigenart der bei juveniler Paralyse angetroffenen Pupillenstérungen
erhebt Stécker die ,,theoretische” Forderung, daBl sich bei der Jugendform
der Paralyse hiufiger eine Kernschidigung im Vierhiigelgebiet ergeben miisse,
als bei der Erwachsenenform; eine Bestdtigung dieser Anschauung erblickt er
in den oben angefiihrten neueren Befunden Alzheimers, der die paralytischen
Verdnderungen hauptséchlich in den zentralen Ganglien und in der Briicke aus-
gepriagt sah.

Indessen konnte, wenn wir uns an frither Gesagtes erinnern, diese abweicher de
Lokalisation des Krankheitsprozesses bei der juvenilen Paralyse auch noch auf
andere Weise zu erkliren sein. Es konnten ndmlich auBler den rein paralytischen,
besonders haufig auch hirnsyphilitische Veranderungen in Betracht kommen,
welche ihrerseits wieder bestimmte andere, mit den Pradilektionsstellen der Para-
lyse nicht zusammenfallende Gehirngebiete bevorzugen. Eine solche Verbindung
wiirde die vielfachen Ann#éherungen des klinischen Bildes der Jugendparalyse
an die Hirnlues ohne weiteres verstidndlich machen; allerdings genligen die ver-
einzelten anatomischen Befunde bisher noch nicht, um dieser Annahme eine
allgemeine Giiltigkeit zu sichern.

Weiterhin ist das Krankheitshild der juvenilen Paralyse vor allem durch
Stérungen des Ganges und der Sprache gekennzeichnet. Soweit hier Uberein-
stimmung mit den Erscheinungen bei der Erwachsenenparalyse herrscht, bieten
sie nichts Besonderes; indessen fanden wir gerade hinsichtlich der Sprache hie
und da erwihnenswerte Abweichungen vom gewohnten Bilde. Ihre Bedeutung
liegt darin, dal wir ihnen bei einigen klinisch sonst noch véllig unverdachtigen
Fillen von ,,Priparalyse ebenfalls begegneten, so daB ihnen daher moglicher-
weise der Wert von ,,Frithsymptomen* zugestanden werden kann. So war bei
unseren Kranken, solange sie noch keine typische paralytische Sprachstorung
darboten, die Sprache dennoch hiufig eigentiimlich tonlos, hastig, tiberstiirzt.
und ,,spitzig* und liel jegliche Modulation vermissen. Auch Eisath fand diese
eigenartig abgehackte, lispelnde, ,hauchende®, geziert wirkende Sprechweise
bei einem Fall von juveniler Paralyse, der wegen seines katatonischen Zustands-
bildes bei Lebzeiten nicht erkannt wurde. Bisweilen #uBerte sich die beginnende
Dysarthrie in auffélligem ,,Niseln‘, oder die Kranken sprachen langsam, leise,
»gepreBt®, durch die Zahne. Haften, Wortentgleisungen, Logoklonie deuteten
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auf die Entwicklung von aphasischen und paraphasischen Stérungen hin, denen
auf motorischem Gebiete dyspraktische und parapraktische Storungen, offenbar
vom Typus der ideatorischen Apraxie (Storung der Zielvorstellungen) entsprachen.
Beim Gehen fiel einige Male, abgesehen von den groben Stérungen, ein eigen-
artiges Tanzeln, Trippeln, Schreiten auf den Zehenspitzen auf, wihrend bisweilen
eine eigenartig steife, vorniibergebeugte Haltung des Oberkérpers an Paralysis
agitans erinnerte.

Eine weit groBere Rolle als beim Erwachsenen spielten bei unseren Kranken
die Anfalle, von denen auch Alzheimer betont, daf3 sie kaum jemals vermif3t
wiirden. Das ist leicht verstindlich, wenn wir die grole Vorliebe bedenken, die
das Kindesalter iiberhaupt fiir die Entladung angehdufter Spannungen durch
anfallsartige Zustinde bekundet. Uber das Auftreten von Anfillen verschiedener
Art schon vor ihrer Aufnahme in die Klinik wurde uns bei mindestens der Halfte
unserer Kranken berichtet. Am haufigsten waren Anfille von epileptiformem
Aussehen, die sich jedoch dadurch untereinander unterschieden, dafl bei der
Mehrzahl der Fille sehr rasche Erholung eintrat und eine merkliche Verschlech-
terung des Allgemeinbefindens nicht wahrgenommen wurde. Die Zahl der
nicht selten periodenweise auftretenden Anfille dieser Gattung war durch-
schnittlich eine sehr erhebliche ; in einzelnen Fillen, vor allem gegen das Lebens-
ende zu, stieg sie sogar bis auf mehrere Hundert im Tag an, so dal} es zu status-
artigen Zustinden, einmal auch zum Tod im Anfall kam, ohne daf} jedoch Sprach-
stérungen oder Lihmungen eine Verstirkung erfahren hatten. Da derartige
Anfille bei der Hirnlues nicht selten sind, dagegen bei der Erwachsenenparalyse
kaum jemals angetroffen werden, tragen wir Bedenken, sie den ,,paralytischen®
Anfillen im engeren Sinne zuzuzihlen; wir sind vielmehr geneigt, sie wiederum
aus einer anatomischen Kombination der paralytischen mit hirnsyphilitischen
Prozessen zu erkliren. Bei dem kleineren Teil der ,epileptiformen® Anfille
bildeten mehr oder weniger fliichtige Lihmungen, das Auftreten von Sprach-
stérungen, die Verstidrkung bzw. Ausbildung von Kontrakturen oder verschieden-
artige psychische Storungen die Regel; die Anfille traten meist in schwererer
Form, aber in weit geringerer Zahl auf und diirften somit wohl im groflen ganzen
den paralytischen Anfillen der Erwachsenen entsprechen. Dieselben Typen wer-
den auch von Marchand unterschieden, der das Auftreten der einen Gruppe
von epileptiformen Anfillen als héufig, aber ungefdhrlich, das der anderen als
selten, aber verhingnisvoll kennzeichnet. Unsere Erkenntnis vom Wesen der
mechten paralytischen Anfille verdanken wir Alzheimer. Durch seine be-
deutungsvollen Untersuchungen iiber die Lissauer’sche Paralyse gelangte er
zu der anatomischen Feststellung, daB die paralytischen Anfille auf einem An-
schwellen, einem akuten Schub des paralytischen Prozesses beruhen, so wie
es Lissauer und Wernicke bereits als wahrscheinlich gelehrt hatten. Im
Gegensatz zu der frither herrschenden Auffassung, wonach die epileptiformen und
apoplektischen Zustéinde bei der Paralyse die Folge kleiner Hirnblutungen im Ge-
biete der basalen Ganglien oder im Grofhirn sein sollten, zeigte Alzheimer, daBl
man bei paralytischen Anfillen einen meist riumlich beschrénkten, aber intensiven
Zerfall funktiontragender Nervensubstanz nachweisen kann, der sich in schweren
Untergangserscheinungen an den Ganglienzellen der Rinde und in enormen reak-
tiven Wucherungen der Gliazellen zu erkennen gibt (zitiert nach Spielmeyer).
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Eine weitere Gruppe von anfallsartigen Stérungen bildeten sich iiber ldngere
Zeit erstreckende Hirnreizsymptome (Zuckungen, Spasmen, Athetosen), die nach
Art der Rindenepilepsie, jedoch mit wechselnder Lokalisation, in einzelnen Muskel-
gruppen wahrgenommen wurden. Sie traten selbstéindig oder im Anschluff an
ausgepriagte Anfille auf und dauerten ofters stunden- bis tagelang an, mit-
unter bei erhaltenem BewuBtsein ; da auch ihnen meist eine merkliche Verschlech-
terung des Gesamtbefindens nachfolgte, miissen sie wohl ebenfalls als AuBerungen
des akuten Zerfalls von Nervengewebe bei schubweisem Fortschreiten des para-
Iytischen Zerstorungsprozesses aufgefalt werden.

Neben den vollausgebildeten Krampfanfillen konnten wir fernerhin eine
Reihe von unbestimmteren, sich periodisch wiederholenden Stérungen auf kérper-
lichem wie auf psychischem Gebiete beobachten, die wir wohl als ,Aquivalente*
anzusprechen berechtigt sind. So waren nicht ganz selten rasch voriibergehende
Ohnmachts- und Schwicheanwandlungen oder kurzdauernde, ,,absenzen‘‘dhr-
liche BewuBtseinstriibungen. Mehrfach traten migrédneartige Zustinde auf,
deren diagnostische Bedeutung v. Halban in seiner eingehenden Studie ,,iiber
juvenile Tabes mit Bemerkungen iiber symptomatische Migrdne® hervorhebt.
Neben heftigen Hinterkopfschmerzen mit Erbrechen, Blédsse, Pulsarhythmie war
mitunter auch eine sich bald wieder ausgleichende Sprachstérung wahrnehm-
bar; ferner litten manche Kranke an zeitweise auftretenden Schwindel- oder
Zitteranfillen, an periodischen Schweilausbriichen, Schluckbeschwerden oder
Gihnanfillen bzw. an krisenartig einsetzendem Meningismus mit eigentiimlich
unkoordinierter Bewegungsunruhe einzelner Muskelgruppen. Ein Vorwiegen der
unter unseren Kranken iiberhaupt nur spérlich vertretenen Fille mit tabischen
Symptomen (7,59, gegeniiber 31,89, bei Alzheimers Material) lief sich in bezug
auf diese rudimentdren Anfélle nicht feststellen.

An sonstigen Abweichungen in somatischer Hinsicht ist noch Marmorierung
der Hénde und Zyanose zu erwahnen, die bei einigen Paralytikern in Verbindung
mit Odemen der unteren Extremitiiten angetroffen wurde, auch wo noch keine
Léhmung derselben vorhanden war. Ferner war o6fters Fettansammlung am
Abdomen auffallend, die mitunter zu der Magerkeit des iibrigen Korpers in schrof-
fem Gegensatz stand. Der oft rapiden Abmagerung, die sich fast immer, bisweilen
trotz HeiBhungers, im weiteren Verlaufe des Leidens einzustellen pflegte, girg
in mehreren Fillen, wie bei Erwachsenen, eine bedeutende Gewichtszunahme
voraus, die wohl groflenteils durch Wasseransammlung bewirkt wurde und
den Kranken ein pastoses, schwammiges Aussehen verlieh. Nicht selten kamen
endlich unregelméfige und durch den korperlichen Zustand nicht geniigend be-
griindete Schwankungen der Temperatur zur Beobachtung, doch konnte eine
derartig ausgeprigte subfinale Hypothermie, wie sie manche Autoren bei der
Paralyse der Erwachsenen festgestellt haben, niemals verzeichnet werden.

b) Psychische Symptome.

Die Verlaufsform der juvenilen Paralyse entspricht, wie die Autoren iiber-
einstimmend hervorheben, in der weitaus gréfiten Zahl der Félle der ,,dementen
Verblodung der Erwachsenenparalyse, welcher auch die Mehrzahl der weiblichen
Paralytiker angehort. Das psychische Krankheitsbild ist daher im allgemeinen
ein ziemlich farbloses, vor allem auch deswegen, weil der Zerstorungsprozef.
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héufig schon zu einer Zeit einsetzt, wo die ganze Personlichkeit noch das Ge-
prige des kindlich Unentwickelten trigt, die Willensanlage erst wenig ausge-
sprochen und zudem die Intelligenz durch ,,parasyphilitische’ Keimschidigung
oder hirnsyphilitische Prozesse nicht selten schon von vornherein betrichtlich
geschidigt ist. Dennoch hoben sich aus der Eintonigkeit des schleichenden Ver-
laufes bestimmte Storungen ab, die dem Krankheitsbilde seine charakteristischen
Ziige verleihen, und die im Widerspruch mit der Schilderung Hiibners meist
b’s ans Ende zu verfolgen sind: Es sind dies die starken Schwankungen des Ge-
miitslebens, die auf der einen Seite mit &ngstlicher oder trauriger Verstimmung,
auf der anderen mit zornig-reizbarer oder ausgelassen-heiterer Erregung einher-
gehen. Nicht selten sind gewisse Beziehungen zu den periodisch wiederkehrenden
Anfillen unverkennbar. Die Kranken weiren und jammern, sind miBtrauisch,
ingstlich, klagsam, gedriickt, hypochordrisch. Sie &uflern allerlei Zwangs-
befiirchtungen oder nihilistische Wahnvorstellungen, haben Todesgedanken oder
drohen bei geringfiigigen Anldssen mit Selbstmord. Eine in dieser Form beim
Erwachsenen kaum angetroffene AuBerung hochster Unlustgefiihle sind die bei
fortschreitender Verblodung sich vor allem gegen Abend und in der Nacht ein-
stellenden stundenlangen Schreianfille, verburden mit einférmiger, oft rhyth-
mischer Bewegungsunruhe, Grimassieren, Zihreknirschen und reflektorischen
Kau- und Saugbewegungen. Sie sind aller Wahrscheinlichkeit nach als primitive,
phylogenetisch alte Triebhandlungen aufzufassen, die, beim Gesunden durch die
Entwicklung hoherer geistiger Funktionen iiberlagert, mit elementarer Gewalt
wieder an die Oberfliche dringen, wenn durch weitgehende Zerstorung der
Hirnrinde die ,,zerebralen Hemmungen‘ ausgeschaltet werden, wodurch die
niederen Zentren ihre verlorengegangene Autonomie zuriickgewinnen. In weniger
fortgeschrittenen Fillen offenbart sich die absolute Hemmungs- und Steuerlosig-
keit in allerlei sinnlosen Handlungen und lippischen Streichen, in Zorn- und Wut-
anfillen, Gewalttitigkeit, Rededrang, planlosem Widerstreben und Fortlaufen.
Haufig sind Selbstgespriche und grundloses Lachen, das sich bis zu ausgelassenster
Heiterkeit steigern und krampfartigen Charakter nach Art des arteriosklerotischen
»Zwangslachens* annehmen kann. Triebhafte Willensimpulse filhren zu gierigem
Hinunterschlucken der Speisen, zum Beiflen, Kratzen, Speicheln, Spucken, zum
Nasenbohren und Nigelkauen, zu Zerstérungssucht und Selbstmifhandlungen.
Manche Kranke zeigen einen regellosen Betétigungsdrang, der sich in unstetem
Herumfahren und zappelnder Vielgeschiftigkeit sowie im Sammeln wertloser
oder ekelerregender Dinge duBert; verhiltnismiaBig selten trifft man auf sexuelle
Ubererregbarkeit, die sich in erotischer Zudringlichkeit, Neugierde und kindlicher
Eifersucht kundgibt. Im Gegensatz zu den Erregungszustinden stehen ,,katatone‘
Zustandsbilder mit stuporésem Verhalten, statuenhafter Haltung und kata-
leptischen Willensstorungen, deren Vorkommen bei Paralyse schon mehrfach
beschrieben wurde (Schroder u.a.). Es ist jedoch zu bedenken, daf die Sto-
rungen des Negativismus, der Unzugiinglichkeit, der Befehlsautomatie usw.
unter Umstédnden durch die Verstindnislosigkeit und geistige Stumpfheit unserer
Kranken nur vorgetéuscht werden konnen; bei unserer einzigen hierher ge-
hérenden Beobachtung war dies wenigstens der Fall.
Mit der Schilderung dieses Durchschnittstypes sind indes die bei unserem

Material vorkommenden Krankheitszeichen nicht erschépft. Vielmehr finden
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sich auch gar nicht ganz selten, bemerkenswerterweise vor allem bei den etwas
dlteren Patienten, GroBenideen, die freilich zumeist ein ganz kindliches Ge-
priage tragen und nur in fliichtiger, sozusagen ,,spielerischer* Weise geduflert
werden. Ziemlich verbreitet ist vor allem die Neigung zu kritiklosen Konfabu-
lationen, deren auch Klieneberger Erwihnung tut, in erster Linie naturgemif
unter jenen Fillen, die wegen ausgesprochener Euphorie bei starker psycho-
motorischer Erregung eher als ,agitierte” Verlaufsarten der juvenilen Paralyse
zu bezeichnen sind. Hier finden wir die ganze Skala der subjektiven Schén-
firberei vom einfachen Prahlen mit der eigenen Vortrefflichkeit bis zum Flunkern,
Schwindeln, Erdichten von abenteuerlichen Erlebnissen und phantastischen
Luftschlossern, doch wird dabei die Grenze des wirklich Moglichen kaum iiber-
schritten. Interessant ist im Gegensatz zu dieser mafBvollen Beschrinkung die
Entwicklung iippiger und immer weiter zu steigernder GroBenideen bei Beobach-
tung 11 unseres Materials. Die Tatsache, daf hier die sonst giiltigen Unterschiede
zwischen den Grofenideen einer Jugendparalyse und denjenigen der Erwachsenen-
form vollig verwischt sind, diirfte vielleicht zugunsten der Vermutung sprechen,
dall wir in diesem Falle nicht eine juvenile Paralyse, sondern eine Friihform
der gewohnlichen progressiven Paralyse vor uns haben. Freilich wiirde aber
auch die reichere Entwicklung des Seelenlebens bei dem verhiltnismaBig dlteren
Patienten zur Erklirung eines etwas abweichenden psychischen Verhaltens
schon geniigen. _

Ein umstrittenes Gebiet ist die Frage nach dem Vorkommen von Sinnes-
tduschungen bei der juvenilen Paralyse. Nach den Mitteilungen verschiedener
Autoren gehoren bei der Paralyse Halluzinationen auf den verschiedenen Sinnes-
gebieten zu den groflen Seltenheiten. Wo sie auftreten, handelt es sich meist
um alkoholische Beimengungen oder um schwer degenerierte Psychopathen, in
deren Verwandtschaft mit Sinnestduschungen einhergehende Psychosen nicht-
luetischer Art vorgekommen waren. Man kann also in solchen Fillen vielleicht
von einem ,,Abfirben‘ der latenten endogenen Krankheitsanlage auf den para-
lytischen Symptomenkomplex sprechen, worauf wir schon gelegentlich der Frage
des Einflusses erblicher Belastung hingewiesen haben.

Nach Plauts Mitteilungen berechnet Obersteiner die Haufigkeit der
Halluzinationen bei Paralytikern auf etwa 10%,; er gibt jedoch zu bedenken,
daf wohl haufig als Halluzinationen aufgefaBt wurden, was in Wirklickheit nur
lebhafte Vorstellungen oder Erinnerungsfilschungen seien. Kraepelin, der
etwa den gleichen Prozentsatz angibt, fiihrt aus, daB Gehorstauschungen etwas
héufiger seien als Gesichtstiuschungen, daf# Alkoholismus &fters eine Rolle spiele,
und dafl wahrscheinlich das vorwiegende Befallensein der Schlifenlappen oder
die Verbindung mit luetischer Endarteriitis dabei von Bedeutung sei. Ziehen
nimmt in etwa 1/, aller Félle, Junius und Arndt nehmen in 17%, (davon etwa
!/, Alkoholisten) das Vorhandensein von Sinnestauschungen an; Jahrmaéarker
konnte bei seinem Material (bei AusschluB von Alkoholisten) in keinem Fall
das Vorkommen wirklicher Sinnestiuschungen als erwiesen ansehen. Plaut
selbst, der ein Material von 503 minnlichen und 210 weiblichen Kranken hin-
sichtlich des Auftretens von Gehorstauschungen bei besonnenen, nicht alko-
holisierten Paralytikern durchforschte, kommt nach Abzug der Konfabulationen,
Traume, Bigenbeziehungen und der Fehldiagnosen zu dem Ergebnis, daB nur in
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zwei klinisch sicheren und in einem fast sicheren Fall echte Phoneme zweifellos
festzustellen seien. Alle 3 Fille hatten jedoch hinsichtlich ihrer Dauer, ihrer
Kombination mit friihzeitig auftretenden Hirnnerver symptomen bzw. wegen
der auffallend kurzen Inkubationszeit und einer ausgedehnten Remission einen
ungewoéhnlichen Verlauf gezeigt; zudem war in 2 Fillen schwere erbliche Be-
lastung durch halluzinatorische Psychosen bei Argehérigen erwiesen.

Was nun die juvenile Paralyse betrifft, so hat Klieneberger bei seinem
Material in keinem Fall echte Halluzinationen rachweisen kénnen; er betont
auch, da} es sich bei den in der Literatur mitgeteilten Beobachtungen hiufig
nur um #ngstliche Konfabulationen oder um phantastische Illusionen handeln
diirfte, obgleich das Vorkommen wirklicher Sinnestduschungen natiirlich zu-
gegeben werden miisse. Auch bei unserem eigenen Material ist die Ausbeute
nur eine sehr sparliche. In 2 Féllen gaben die Kranken auf Befragen an, ,,Stim-
men* gehort zu haben, so daff Suggestionswirkungen nicht auszuschliefen sind;
bei einer Kranken, die nachts den Teufel sprechen zu horen glaubte, kann es
sich sehr wohl nur um lebhafte Triume gehandelt haben. Bei zwei dngstlich
erregten Kranken, die etwas ,,Furchterregendes, Tiere, Personen, Feuer zu
sehen glaubten, liegt es nahe, eine leichte BewuBtseinstriibung anzunehmen,
welche eine illusionire Umdeutung begiinstigt haben konnte. Lediglich bei
einem 18jiahrigen Kranken (Beobachturg 6), der dhnlich dem Falle Eisaths
anfangs ein manisch gefirbtes, dann zeitweilig ein katatones Zustandsbild dar-
geboten hatte, scheinen Gesichts- und Gehorstauschungen eine etwas groflere
Rolle gespielt zu haben, obgleich auch hier infolge der Erregung urd des leb-
haften Affektes die Moglichkeit einfacher Konfabulationen nicht von der Hand
zu weisen ist. Ofters machte es allerdings den Eindruck, als wenn der Kranke
wirklich ,,Stimmen‘‘ hore, doch konnte Niheres wegen seiner damaligen Unzu-
ganglichkeit nicht in Erfahrung gebracht werden. Die angeblichen, meist nur
des Nachts wahrgenommenen Gesichtstiuschungen erinnerten teils an solche
hysterischer Natur, teils an alkoholische Trugwahrnehmungen: Der Kranke
sah den Teufel, schwarz und mit einer Gabel bewaffnet, und verhandelte mit
ihm wegen seiner Seele. Nachts im Bad erblickte er griine, quakende Frosche,
Tierleichen, einen schwarzen Hund, einen briillenden Lowen und sah Kugeln
zum Fenster hereinfliegen, sowie Soldaten die auf die Urgerechten schossen
u. dgl. Im Hinblick auf die noch wenig bekannten, bei der Tabes vorkommenden
Psychosen, bei welchen von Plaut u. a. massenhafte Halluzinationen auf allen
Sinnesgebieten beobachtet wurden, ist vielleicht die Feststellung interessant, da$3
auch bei dem eben erwihnten Kranken die Patellarsehnenreflexe erloschen waren,
wahrend von drei anderen Kranken mit Gesichtstduschungen zwei einseitige
bzw. doppelseitige Amaurose infolge von genuiner Optikusatrophie aufwiesen.

Eigenartige psychische Storungen, wie se freilich der Paralyse der Erwachsenen
ebenfalls geliufig sind, traten bei unseren Kranken 6fters im Beginn oder haufiger
im Anschlu an solche Anfille auf, die wir nach unserer frither gegebenen Ein-
teilung als ,,paralytische® bezeichnen méchten. Es handelte sich dabei um deli-
rante Erregungszustinde mit oft tagelang andauernder Benommenheit und Ver-
wirrtheit, Nahrungsverweigerung und planlosem Fortdringen. Bei eitem schon
mehrfach geschilderten Kranken schlof sich an einen paralytischen Anfall ein
delirantes Zustandsbild an, das einem echten Alkoholdelirium #shrelte und sich
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durch hochgradigste (zerebellare ?) Ataxie auszeichnete; als nach mehrwochiger
Dauer allmihliche BewuBtseinsaufhellung erfolgt war, zeigte der vor dem Anfall
noch leidlich geordnete Kranke sich suBerst stark verblédet, wihrend die Sprache
fast vollig verfallen war. AlkoholmiBbrauch kam bei dem genannten Paralytiker,
der im Alter von 19 Jahren stand, nicht in Betracht; es besteht demnach auch
fur die Jugendparalyse die Anschauung Kraepelins zu Recht, nach welcher
Delirium-treméns-ihnliche Zustandsbilder, allerdings ohne den kennzeichnenden
Trinkerhumor, sich bei allen Formen der Paralyse voriibergehend einschieben
kénnen, namentlich in den ersten Zeiten des Leidens, ohne dafl daraus ohne
weiteres auf stirkeren AlkoholmiBlbrauch geschlossen werden darf.

7. Besonderheiten der hiologischen Reaktionen.

Die Mehrzahl unserer juvenilen Paralysen zeigte ,,typische’ Wassermann-
reaktion im Serum und im Liquor, der also schon bei einfacher Menge (0,1 Liquor
+ 0,4 NaCl) deutlich positiv reagierte. Bei 4 Fallen hingegen war eine stark
positive Wassermannreaktion erst durch Auswertung des Liquors (0,5 Liquor)
zu erzielen, wihrend bei einfachen Mengen die Wassermannreaktion nur schwach
positiv ausfiel. Unter diesen 4 Fiéllen (2 minnlich, 2 weiblich) befand sich ein
Kranker mit Optikusatrophie ; die Krankheitsdauer war bei den beiden ménnlichen
Kranken von durchschnittlicher Léange, d. h. sie reichte nicht iiber 5 Jahre hinaus.
Von den beiden weiblichen Kranken erwies sich der eine Fall spiter anatomisch
als Lissauer’sche Paralyse, nachdem er schon klinisch manche Besonderheiten
dargeboten hatte; bei dem 2. Fall (Beobachtung 9) stellten sich noch nach Aus-
bruch der Paralyse Labyrinthtaubheit und XKeratitisrezidive ein, wihrend
spaterhin eine Remission oder wenigstens ein Stillstand des Leidens eintrat,
der heute noch andauert. In beiden Fallen betrug die Krankheitsdauer mehr
als 5 Jahre, ndmlich einmal 6 Jahre, einmal bisher 6 Jahre. Bei zwei weiteren
Kranken (1 méannlich, 1 weiblich) zeigte der Liquor bei schwacher Konzentration
negative Wassermannreaktion, bei starker positiven Befund. Beide Patienten
gingen erst nach sehr langer (9 bzw. 8 Jahre) Dauer des Leidens zugrunde; bei
dem einen lag wahrscheinlich Kombination mit Hirnlues vor. Wenn wir nicht
ein zufilliges Zusammentreffen annehmen wollen, kénnte uns, da iiber voraus-
gegangene antisyphilitische Behandlung in keinem Fall etwas bekannt war,
die Verbindung von schwacher Liquorreaktion mit langer Krankheitsdauer
vielleicht eine besonders geringe Virulenz der spezifischen Erreger vermuten lassen.
In dhnlichem Sinne hat sich Stertz friher zur Erklirung der negativen Liquor-
reaktionen bei der Tabes ausgesprochen, die er als einen ,,exquisit chronischen
ProzeB3 bezeichnete, ,,bei dessen oft jahrelangem Stillstand die Antikorper aus der
Spinalfliissigkeit verschwinden bzw. so stark an Konzentration einbiien, dafB
sie sich dem Nachweis nach der gegenwirtig angewandten Methode entziehen ‘.
Andererseits finden sich unter unseren Fillen mit besonders langer Krankheits-
dauer aber auch eine grofere Anzahl mit typischem Liquorbefund ; von allgemein-
giltigen Abhingigkeitsverhiltnissen zwischen Intensitit des Krankheitsprozesses
und Stérke der biologischen Reaktionen kann daher wohl kaum die Rede sein,
was u. a. auch von Nonne betont worden ist. Dies scheint auch die Kranken-
geschichte des hochgradig rachitischen Kranken (Beobachtung 5) zu beweisen,
bei welchem die Wassermannreaktion im Serum so gut wie negativ (0?) aus—
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fiel, wihrend der Liquor den sonst fir Hirnlues typischen Befund (0 — +)
sowie Opaleszenz bei Phase I und 16 Zellen im Kubikmillimeter aufwies. Bei
Nichtauswertung des Liquors h&tten wir hier somit einen voéllig negativen Be-
fund vor uns gehabt. Allerdings war der Kranke 1 Jahr zuvor einer griindlichen
Quecksilber-Salvarsanbehandlung unterzogen worden, was nach Nonne und
anderen bisweilen ein Verschwinden der Wassermannreaktion im Serum be-
wirken kann. Plaut hatte bei seinem Referat im Jahre 1910 negative Wasser-
mannreaktion im Serum bei positiver Liquorreaktion noch nicht gesehen; Alt,
Eichelberg, Pfortner und Kafka glaubten, dafl die Stirke der biologischen
Reaktionen bisweilen der Dauer des Leidens ungefihr entspreche, was u. a.
auch Schonhals durch einen im Serum und Ligquor negativen Fall mit sehr
langsamem Fortschreiten innerhalb 20 Jahren bestitigt. Bei unserem Fall, der
nach den allerdings wenig zuverlissigen Mitteilungen der Angehdrigen erst 1. Jahr
vor der Aufnahme in die Klinik paralytisch erkrankt war, und der dann innerhalb
eines weiteren halben Jahres an Marasmus zugrunde ging, finden wir umgekehrt
einen auffallend raschen Verlauf; es ist daher bei ihm méoglicherweise an einen
Zusammenhang der abweichenden Wassermannreaktion mit den auferordentlich
schweren rachitischen Knochenverinderungen zu denken, wenn man sich iiber
die Einzelheiten dieser Beziehungen vorldufig auch noch keine rechte Vorstellung
zu machen vermag. Ubrigens fanden sich auch hier mikroskopisch neben den
paralytischen hirnsyphilitische Verdnderungen vor.

Ein weiteres Beispiel dafiir, daB serologischer und anatomischer Befund
durchaus nicht immer miteinander iibereinstimmen, liefert unsere Be-
obachtung 10b. Hier lieBen sich trotz typischen Serum- und Liquorbefundes
keinerlei paralytische Verinderungen im Gehirn auffinden und auch hirnsyphi-
litische GefaBverinderungen nicht mit Sicherheit feststellen. Kafka, Plaut,
Zalocieki haben allerdings schon darauf hingewiesen, daB sowohl bei tuber-
kuléser wie bei epidemischer Meningitis die Durchléssigkeit der Meningen in-
folge der entziindlichen Prozesse erhoht ist, so daBl der Ubertritt von sonst nur
im Serum vorhandenen Antikérpern erfolgen kann. Den Ausgangspunkt fiir
derartige Untersuchungen bildeten die Erfahrungen der Ophthalmologen, nach
denen Entziindung des Ziliarkorpers ebenfalls den Eintritt von normalerweise
nur im Serum nachweisbaren ,,Normalambozeptoren® in das Kammerwasser be-
giinstigt. Es ist daher nicht angiingig, eine Meningitis bei einem Syphilitiker nur
aus dem Grunde fiir syphilitisch zu halten, weil gleichzeitig der Liquor positive
Wassermann’sche Reaktion zeigt; in solchen wohl nicht allzu haufigen Féllen
muf also auf das diagnostische Hilfsmittel der Liquoruntersuchung verzichtet
werden, da sonst Fehldiagnosen, wie in unserem Falle, nicht zu vermeiden sind.

AnschlieBend an die neuesten Mitteilungen von Plaut in der Deutschen
Forschungsanstalt fiir Psychiatrie iiber seine Resultate mit der Sachs - Ge-
orgi’schen Ausflockungsmethode mochte ich noch erwahnen, daBl diese Reaktion
im Liquor von dreien unserer juvenilen Paralytiker im Gegensatz zur Wasser-
mannreaktion negativ ausfiel; laut miindlichen Berichtes sind aber diese Unter-
suchungen inzwischen fortgesetzt und unter 8 Fillen von juveniler Paralyse
5 positiv, 3 negativ gefunden worden. Es wird sich daher erst noch zu erweisen
haben, inwiefern diese technisch weit einfachere Untersuchungsmethode die
Wassermannreaktion zu ergidnzen bzw. zu ersetzen vermag.

8*
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8. Besonderheiten des Verlaufes und Ausgangs.

Die weitere Entwicklung des Leiders gestaltete sich im allgemeinen, ent-
sprechend der vorwiegend im Sinne der einfach dementen Paralyse erfolgenden
Verblédung ziemlich einférmig, wenn auch periodische Erregungszustinde und
Anfallshaufung mitunter das Bild beherrschten. Wahrend starke Schwankungen
des Korpergewichtes keine Seltenheit waren, war im Lingenwachstum trotz
oft jahrelangen Klinikaufenthaltes kaum mehr ein Fortschritt zu bemerken,
soda vor allem bei den friihzeitig erkrankten Patienten der Gegensatz zwischen
Alter und jugendlich unentwickeltem Aussehen allméhlich immer augerfalliger
wurde. Auf der anderen Seite gaben Stérungen auf trophoneuritischem Gebiete
Anlafl zu Spontanfrakturen der abnorm briichigen Extremitdtenkrochen, sowie
zur Entwicklung von Druckbrand und blasenféormigen Exanthemen. Wenig
intensive Eiterungen wurden in 2 Féllen (weiblich) beobachtet, welche bemerkerns-
werterweise beide eine auffallend lange Krankheitsdauer aufwiesen; hingegen
traten eigentliche , Remissionen* trotz des oft nahezu stationdren Verlaufes
hochstens in 2 Fillen ein, von denen einer leider nicht genauer nachgepriift werden
kann. Auf die Dauer vollig wirkungslos blieben therapeutische Versuche aller
Art, auf deren Einzelheiten hier jedoch nicht ndher eingegangen werden soll.
Verhdltnisméfig recht grof war im Gegensatz zu den Erhebungen von Mar-
chand und Frénel bei Erwachsenen die Neigung zur FErkrankung an
Tuberkulose; bei einem allerdings von beiden Eltern her phthisisch belasteten
Kranken bildeten sich ausgedehnte tuberkulése Knochen- und Gelenkentziin-
dungen heraus, bis schlieBlich durch profuse Durchfélle das Ende herbeigefiihrt
wurde.

In bezug auf die Dauer der juvenilen Paralyse sind die Unterschiede hervor-
zuheben, welche einmal gegeniiber der Erwachsenenparalyse bestehen und weiter-
hin sich in dem verschiedenen Verhalten der Geschlechter geltend machen.

Zunichst ergab sich die schon Alzheimer bekannte Tatsache, dal die juve-
nile Paralyse durchschnittlich eine kiirzere Inkubationszeit, aber langsameren
Verlauf (3/, Jahre gegen 2 Jahre) aufweist, als die Paralyse der Erwachsenen.
Da sie, was in noch hoherem Mafe von der juvenilen Tabes gilt, auch verhiltnis-
mifig seltener zu sein scheint, als die Metalues nach Abschlufl der Entwicklung,
haben wir es also bei der kongenitalen Lues offenbar mit einer besonders ,,milden**
Form der Erkrankung zu tun. Wir miissen daher wohl annehmen, daf3 der kind-
liche Organismus iiber gewisse Schutzvorrichtungen verfiigt, die ihn instand
setzen, sich gegen den metasyphilitischen ZerstorungsprozeB nachhaltiger zur
Wehr zu setzen, als dies der ausgewachsene Organismus vermag. Diese erhohte
Widerstandsféhigkeit der Jugendlichen steht in bemerkenswertem Gegensatz
zu ihrer Empfindlichkeit gegeniiber den unmittelbar durch die Syphilis her-
vorgerufenen krankhaften Veranderungen, welche um so grofer ist, in je fiitherem
Alter jene zur Wirkung gelangen. So hat die fotale Syphilis eine durchaus un-
giinstige Prognose; geringer ist schon die Gefihrdung der Siuglinge durch die
Friihsyphilis, wenngleich auch sie noch schwerste allgemeine Verheerungen an-
richten kann, wie sie in der Erwachsenenpathologie ohne Gegenstiick sind. Weiter-
hin erfolgt mit zunehmendem Alter offenbar eine allmihliche ,, Umstimmung *
(Hochsinger) und teilweise Immunisierung des Einzelwesens, wodurch zwar
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eine Erkrankung der verschiedenen Organe wihrend der Spitperiode nicht ver-
hindert werden kann, aber doch eine gewisse Beschrinkung der Krankheits-
duBlerungen auf ihren urspriinglichen Herd-bewirkt wird. Wir sehen also den
unfertigen Organismus der Syphilis im allgemeinen recht wehrlos, ihren heute
noch als ,,Metalues” zusammengefafiten Folgeerscheinurgen dagegen leidlich
gewappnet gegeniiberstehen, ein Verhalten, das dann im Laufe der Jahre eire
Umkehrung erfahrt. Entsprechende Unterschiede finden wir in den Vorlaufern
der paralytischen Erkrankung: Beim Erwachsenen in der Regel ,leichte’ Lues
(0. Fischer u.a.) mit unscheinbaren Primar- und Sekundéirerscheinungen ur.d
so seltenem Vorkommen ausgesprocherer Tertiarsymptome, dafl ihre Entdeckung
geradezu die Diagnose der Paralyse zu erschiittern vermag. Beim Kind dagegen
haufiges Zusammentreffen mit hirnluetischen (;,tardiven*) Symptomen, die
ofters dem Krankheitsbild ein eigenartiges Geprége verleiher. Also auch hier
wieder bis zu einem gewissen Girade umgekehrte Wechselwirkung zwischen Héufig-
keit und Schwere der unmittelbar syphilitischen und der metasyphilitischen
KrankheitsiuBerungen; wir erinnern uns dabei auch der geschichtlichen Tat-
sache, daB zu einer Zeit, wo die Syphilis in Europa in ihren augenfilligsten Er-
scheinungen wiitete, die Paralyse noch unbekannt war.

GroBere Vorsicht ist in der Beurteilung der Verlaufsunterschiede der juvenilen
Paralyse zwischen den Geschlechtern geboten, die sich im Gegensatz zu allen
fritheren Schilderungen bei unserem Material herausstellten. Sie als Zufalls-
befund infolge statistischer Mingel einfach zu vernachlissigen, wire zwar kaum
angingig, doch muB ihre Richtigkeit natiirlich erst noch durch grofere Zahlen
erhiirtet werden. Es zeigte sich nimlich, bei Berechnung nach dem Stellurgs-
mittel, einmal, daB die durchschnittliche Krankheitsdauer bei den mannlichen
Patienten, welche im allgemeinen friiher zu etkranken pflegten, 5 Jahre betrug;
ferner, daB die friiher erkrankende Hilfte der minnlichen Paralytiker eine durch-
sohnittliche Krankheitsdauer von 6 Jahren, die spiter erkrankcnde Hilfte da-
gegen nur eine solche von 4 Jahren aufwies. Bei den weiblichen Patienten mit
einer durchschnittlichen Krankheitsdauer von 3 Jahren war ein Unterschied
zwischen frither und spéter erkrankenden Fillen nicht zu erkennen. Die
lingste Dauer bei beiden Geschlechtern zusammen betrug 9 Jahre, die kiirzeste
1 Jahr.

Der Grund fiir diese eigentiimlichen Unterschiede im Verhalten der Geschlech-
ter ist zunichst nicht einzusehen, da man meinen mdochte, dafl bei den vollig
gleichen Vorbedingungen fiir Knaben urd Médchen, wie sie bei der kongenitalen
Lues herrschen, auch das Endergebnis keine wesentlichen Abweichungen zeigen
diirfe. Indessen begegnen uns ja auch bei der Erwachsenenparalyse solche Unter-
schiede, deren Griinde nicht ohne weiteres auf der Hand liegen. So weist z. B.
Pilcz nach, daB auch abgesehen von den #uBerlich bedingten zeitlichen Unter-
schieden, d.h. also bei gleichem Infektionstermin, die Frauen zumeist in
spiteren Jahren erkranken, aber rascher zugrunde gehen als die Minrer. Ferner
scheint die Erkrankung an Paralyse, wo sie bei 2 Geschlechterfolgen beobachtet
wird, nach Frolich u.a. weit hiufiger eine ,gleichgeschlechtliche® als eine
»gekreuzte‘ zu sein; man konnte sich daher vielleicht vorstellen, da neben der
allgemeinen Disposition zur Erkrankung an Metalues Uberhaupt, im einzelnen
Fall auch noch andere Eigentiimlichkeiten auf das gleiche Geschlecht mitvererbt
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wiirden, welche unabhingig vom Alter, die Inkubationszeit sowie Art und Dauer
der Paralyse in einer fiir das betreffende Geschlecht kennzeichnenden Weise
mitbestimmen. Natiirlich sind aber derartige theoretische Betrachtungen, fiir
die einstweilen alle Unterlagen fehlen, nur von geringem Werte, solange nicht
die zunichst paradox erscheinende Tatsache des verschiedenen Verhaltens
beider Geschlechter nach Hiaufigkeit, Ausbruch und Dauer der juvenilen Paralyse
sichergestellt ist.

9. Besonderheiten des Leichenbefundes.

Wie schon frither betont, ist es mir sowohl aus duBleren Grinden, wie auch
aus Mangel an histopathologischer Erfahrung leider nicht médglich, die klinische
Schilderung meiner Fille durch die Mitteilung eines genauen mikroskopischen
Befundes zu ergiinzen. Ich kann daher nur kurz erwéhnen, dafl das in den meisten
Fillen festgestellte makroskopische Bild, das eine Lepto- und Pachymeningitis,
Hydrocephalus externus und internus, Verwachsungen der Dura mit dem Schédel,
Verminderung des Hirngewichts, Ependymitis granulosa und Atrophie der Win-
dungen, besonders der Stirnlappen, erkennen lie, mit den gewohnten Befunden
iibereinstimmte. In mehreren Fillen wurden neben den typisch paralytischen
Verinderungen, welche durch das Nebeneinander von entziindlichen, infiltrativen
Vorgingen in den Meningen und in den adventitiellen Rédumen der zentralen
Blutgefifle und von degenerativen Zerfallserscheinungen an der funktion-
tragenden Nervensubstanz gekennzeichnet sind, auch endarteriitische Gefaf3-
verdnderungen gefunden, die auf chronisch-syphilitische Entziindungsprozesse
hinwiesen. Ob auch die besonders von Striussler, Trapet, Rondoni und
Lafora genauer studierten Entwicklungshemmungen im Kleinhirn (mehr-
kernige Purkinje’sche Zellen, Heterotopien, Synzytien von Nervenzellen) und
Stérungen im Schichtenaufbau der GroBhirnrinde in dem einen oder anderen
Falle vorhanden sind, wird sich erst durch genaue Nachuntersuchung des bisher
nicht zugénglichen Materials feststellen lassen. Straussler bringt die juvenile
Paralyse zu gewissen familidren Erkrankungen (Spielme yers juvenile amau-
rotische Idiotie, hereditire Zerebellarataxie), welche auf Entwicklungshemmungen,
vorwiegend in den Organen des zerebello-spinalen Systems, beruhen, in nahe
Beziehung; er faflt sie als eine exquisit endogene Erkrankung auf, welche zwar
indirekt auf dem Boden der erbsyphilitischen Schidigung erwachse, sich aber
im Gegensatz zur Erwachsenenparalyse von vornherein durch das Vorhanden-
sein einer fehlerhaften Anlage des Zentralnervensystems auszeichne.

Inwieweit diese Anschauung zu Recht besteht, wird sich erst durch weitere
anatomische Untersuchungen entscheiden lassen, die sich besonders mit den
“Unterschieden in der Reaktionsweise des unreifen und des reifen Nervengewebes
gegeniiber einwirkenden Schéden zu beschéftigen hitten. Nur so wird es moglich
sein, dariiber ins Klare zu kommen, ob die bei der juvenilen Paralyse gefundenen
anatomischen Abweichungen Uberreste von friihzeitig angreifenden Zersto-
rungsprozessen sind, die infolge des jugendlichen Alters einen weitgehenden
Ausgleich erfahren haben, oder ob wir in ihnen tatséichlich AuBerungen einer
von vornherein minderwertigen Keimbeschaffenheit zu erblicken haben.
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Zusammenfassung.

Zum Schlusse moéchte ich das Ergebnis meiner Betrachtungen in folgende
Sitze zusammenfassen:

Auch bei der juvenilen Paralyse ist ein hidufigeres Erkranken des médnnlichen

sschlechts gegeniiber dem weiblichen wahrscheinlich.

Die Dauer der Erkrankung nimmt mit zunehmendem Alter bei Ausbruch
der Paralyse ab; sie ist beim ménnlichen Geschlecht durchschnittlich linger
als beim weiblichen, und im ganzen fast stets erheblich langer als bei der Er-
wachsenenparalyse.

Erbliche Belastung mit Geisteskrankheit und psychopathischer Minderwertig-
keit spielt keine nennenswerte Rolle fiir die Entwicklung der juvenilen Paralyse;
dagegen ist Alkoholismus der Eltern auffallend héufig nachzuweisen.

Die Geburtenziffer in den Familien der juvenilen Paralytiker ist durch-
schnittlich eine wesentlich hohere als in den Familien der erwachsenen Para-
Iytiker.

Die Siuglingssterblichkeit spielt eine verhéltnisméBig grofiere Rolle, als die
Hiufigkeit von Abgingen, Totgeburten und Frithgeburten.

Die Gesamtsterbeziffer fiir die Geschwister der Kranken betrigt mehr als
2/, aller vorkommenden Schwangerschaften.

Hereditirsyphilitische Stigmata sind bei juvenil Paralytischen haufig. Uber
!/, der Kinder zeigen allgemeine Entwicklungshemmung (Infantilismus); etwa 1/
sind von vornherein schwachsinnig.

Die Frithsymptome der juvenilen Paralyse bestehen meist in Wachstums-
stillstand und Charakterveranderung.

Akuter Beginn, Lihmungen, andere Herdsymptome und massenhafte epi-
leptiforme Anfille sind gegeniiber der Erwachsenenparalyse ziemlich héufig
und lassen auf Kombination mit Hirnsyphilis schliefen.

Bisweilen finden sich Folgezustinde thyreogener oder hypophysérer Schéidi-
gungen.

Hinterstrangparalyse ist verhéltnisméBig selten.

Optikusatrophie findet sich verhiltnisméBig haufig und auch ohne Ver-
bindung mit anderen tabischen Symptomen.

Die absolute Pupillenstarre iiberwiegt bei weitem tber die reflektorische
Pupillenstarre.

Hiufig ist eine eigenartige ,,pseudochoreatische* Bewegungsunruhe vor-
handen ; 6fters findet sich auch auffallend starke, auf zerebellare Storungen hin-
weisende Ataxie.

Offenbar als Vorliufer der eigentlichen paralytischen Sprachstérung fallt
bei paralytischen und préparalytischen Kindern bisweilen eine eigentiimlich
hastige, tonlose, ,,hauchende‘’ Sprechweise auf.

,»Echte‘‘ paralytische Anfille sind seltener, als epileptiforme Anfille und
gehen im Gegensatz zu jenen meist mit einer Beschleunigung des korperlichen
und psychischen Verfalls einher.

Schwindelanfille, Erbrechen, Migrinezustinde sind ofters als ,,Aquivalente‘
aufzufassen.
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Periodisch auftretende Erregungszustinde sind in allen Stadien der juvenilen
Paralyse hiufig; durchweg ,,agitierte Verlaufsart findet sich jedoch nur in etwa
109, der Falle.

GroBenideen sind selten und tragen dann meist kindliches Geprige; ofters
besteht Neigung zum Aufschneiden urd Schwindeln.

Das Vorkommen ,,echter Sinnestduschungen bei besonnenen Kranken :st
nicht sicher erwiesen.

Bisweilen werden an Delirium tremens erinnernde Zusténde ohne Alkoholismus
beobachtet.

Fettanhidufung am Abdomen, auch bei sonstiger Abmagerung, scheint 6fters
vorzukommen.

Schwacher Ausfall der Wassermannreaktion im Liquor scheint mit langer
Dauer der Paralyse im Zusammenhang zu stehen.

Negative Wassermannreaktion im Serum kommt anscheinend in Verbindung
mit schweren Knochenverdnderungen vor.

Paralytischer Befund im Liquor ist bei Meningitis fiir das Vorhandensein
syphilitischer oder metasyphilitischer Hirnverinderungen diagnostisch nicht
verwertbar.

Nennenswerte therapeutische Erfolge sind mit den bisher bekannten Methoden
nicht zu erzielen.

Klinisch wie anatomisch ist die Verbindung von juveniler Paralyse mit Hirn-
syphilis nicht selten.

Biologischer Paralysebefund ist mitunter bei hirnsyphilitisch erkrankten,
aber auch bei scheinbar ganz gesunden kongenitalluetischen Kindern nachzu-
weisen und ist wahrscheinlich als erstes Zeichen spéterer paralytischer Erkrankung
aufzufassen.
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