Uber dieses Buch

Dies ist ein digitales Exemplar eines Buches, das seit Generationen in den Regalen der Bibliotheken aufbewahrt wurde, bevor es von C
Rahmen eines Projekts, mit dem die Blicher dieser Welt online verfligbar gemacht werden sollen, sorgfaltig gescannt wurde.

Das Buch hat das Urheberrecht tiberdauert und kann nun 6ffentlich zugénglich gemacht werden. Ein 6ffentlich zugéngliches Buch ist e
das niemals Urheberrechten unterlag oder bei dem die Schutzfrist des Urheberrechts abgelaufen ist. Ob ein Buch 6ffentlich zugénglich
von Land zu Land unterschiedlich sein. Offentlich zugangliche Biicher sind unser Tor zur Vergangenheit und stellen ein geschichtliches, kt
und wissenschaftliches Vermdgen dar, das haufig nur schwierig zu entdecken ist.

Gebrauchsspuren, Anmerkungen und andere Randbemerkungen, die im Originalband enthalten sind, finden sich auch in dieser Datei —
nerung an die lange Reise, die das Buch vom Verleger zu einer Bibliothek und weiter zu Ihnen hinter sich gebracht hat.

Nutzungsrichtlinien

Google ist stolz, mit Bibliotheken in partnerschaftlicher Zusammenarbeit 6ffentlich zugéangliches Material zu digitalisieren und einer breitern
zugéanglich zu machen. Offentlich zugéngliche Biicher gehoren der Offentlichkeit, und wir sind nur ihre Huter.  Nichtsdestotrotz is
Arbeit kostspielig. Um diese Ressource weiterhin zur Verflgung stellen zu kénnen, haben wir Schritte unternommen, um den Missbrau
kommerzielle Parteien zu verhindern. Dazu gehdren technische Einschréankungen fir automatisierte Abfragen.

Wir bitten Sie um Einhaltung folgender Richtlinien:

+ Nutzung der Dateien zu nichtkommerziellen Zwetkerhaben Google Buchsuche fir Endanwender konzipiert und mochten, dass Sie ¢
Dateien nur fir persénliche, nichtkommerzielle Zwecke verwenden.

+ Keine automatisierten Abfrageenden Sie keine automatisierten Abfragen irgendwelcher Art an das Google-System. Wenn Sie Rech
tiber maschinelle Ubersetzung, optische Zeichenerkennung oder andere Bereiche durchfiihren, in denen der Zugang zu Text in grofRe
ndtzlich ist, wenden Sie sich bitte an uns. Wir férdern die Nutzung des o6ffentlich zuganglichen Materials fur diese Zwecke und kénne
unter Umsténden helfen.

+ Beibehaltung von Google-Markenelemeribas "Wasserzeichen" von Google, das Sie in jeder Datei finden, ist wichtig zur Information (
dieses Projekt und hilft den Anwendern weiteres Material (iber Google Buchsuche zu finden. Bitte entfernen Sie das Wasserzeichet

+ Bewegen Sie sich innerhalb der Legalitdtabh&éngig von Ihrem Verwendungszweck mussen Sie sich lhrer Verantwortung bewusst
sicherzustellen, dass Ihre Nutzung legal ist. Gehen Sie nicht davon aus, dass ein Buch, das nach unserem Dafurhalten fur Nutzer in
offentlich zugénglich ist, auch fur Nutzer in anderen Landern 6ffentlich zugénglich ist. Ob ein Buch noch dem Urheberrecht unterli
von Land zu Land verschieden. Wir kénnen keine Beratung leisten, ob eine bestimmte Nutzung eines bestimmten Buches gesetzlict
ist. Gehen Sie nicht davon aus, dass das Erscheinen eines Buchs in Google Buchsuche bedeutet, dass es in jeder Form und (be
Welt verwendet werden kann. Eine Urheberrechtsverletzung kann schwerwiegende Folgen haben.

Uber Google Buchsuche

Das Ziel von Google besteht darin, die weltweiten Informationen zu organisieren und allgemein nutzbar und zugéanglich zu machen.
Buchsuche hilft Lesern dabei, die Blcher dieser Welt zu entdecken, und unterstiitzt Autoren und Verleger dabei, neue Zielgruppen zu €
Den gesamten Buchtext kénnen Sie im Internet Uintir.//books.google.com | durchsuchen.



https://books.google.com/books?id=OgI0AQAAMAAJ&hl=de

Digitized by GOOSIQ



7/









Compendium

der

Neurologie und Psychiatrie

von

Dr. Hermann Mayer.

Sechste bis achte, vermehrte und verbesserte Auflage.

. Freiburg i. B, u. Leipzig.
Speyer & Kaerner
Universitdtsbuchhandlung,
1917.



Alle Rechte vorbehalten.
Eine spanische U'bersctzung erschien im Verlage
Gustavo Gili in Barcelona.

C. A.Wagners Hof- un'l Universititsbuchdrucker=i, Freiburgi. Br,



Vorwort.
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Zunachst war es mir unmoglich, bei der GroBe des
hier in Angriff genommenen Gebictes die in Betracht
kommenden Verhadltnisse der normalen Anatomie und
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kundigen dringend, die diesbeziiglichen Kapitel in einem
l.ehrbuche der Anatomie, eventuell auch der FPhysiologie,
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Allgemeine
Diagnostik der Nervenkrankheiten.

A. Einleitung.

Olfganische und funktionelle Nervenkrankheiten.

Eine Erkrankung des Nervensystems kann organisch
oder funktionell sein. Organisch ist sie, wenn sie auf
anatomisch nachweisbarer Grundlage beruht; funktionell
ist sie, wenn sich anatomische Verdnderungen nicht
nachweisen lassen. Man muB jedoch annehmen, daf den
funktionellen Erkrankungen ebenfalls materielle Ver-
anderungen des Nervensystems zugrunde liegen; nur
sind dieselben, sei es durch die Mangelhaftigkeit der Me-
thoden oder aus anderen Griinden, nicht zu erkennen.
Daher wird wohl vicles, was heutzutage fiir funktionell
gilt, in Zukunft unter die organischen Erkrankungen
einzureihen sein.

Eine funktionelle Neurose darf nur diagnostiziert
werden :

1. wenn sich jede organische Nervenkrankheit aus-
schlieBen 1aft,

2. wenn die krankhaften Symptome keinen Bestand
haben, sondern hiufigem Wechsel unterworfen sind
oder bald vollig schwinden,

3. wenn keine Symptome vorliegen, die eine funk-
tionelle Neurose iiberhaupt ausschlieBen (z. B. Ent-
artungsreaktion der Muskeln, reflektorische Pu-
pillenstarre etc.).

Eine besondere Stellung nehmen diejenigen Nerven-
krankheiten-ein, welche als Tolge von Erkrankun-

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 1
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gender Driisen mitinnerer Sekretion zu
betrachten sind. Hier ist bereits die Briicke zur LErkli-
rung frither als rein funktionell auigefafter Nerven-
erkrankungen (wie Tetanie, Morbus Basedow etc.) durch
den verinderten Chemismus gefunden.

Direkte und indirekte Herdsymptome.

Die direkten Herdsymptome entstehen durch die
Zerstorung, welche der cigentliche Krankheitsherd be-
wirkt; sie sind daher stets dauernd. Die indirekten
Herdsymptome entstehen durch die Schidigungen,
welche der Krankheitsherd auf das Gewebe der Um -
gebung ausiibt (,Fernwirkung"). Sie sind meist
voriibergehender Natur und kénnen bald ganz oder teil-
weise zuriickgehen; jedoch koénnen sie auch zu bleiben-
den, also direkten Herdsymptomen werden, wie das
z. B. bei dem allmihlichen Wachstum eines Tumors vor-
kommt.

Wesen und Sitz der Erkrankung.

In der neurologischen Diagnostik ist es von ganz
besonderer Wichtigkeit, nicht nur das Wesen der Krank-
heit, sondern auch méglichst genau ihren Sitz zu be-
stimmen.

1. Das Wesen der Krankheit geht hervor aus ver-
schiedenen Momenten: Entstehung und Verlauf des
Leidens (ob plotzlich oder schleichend), Beruf des
Erkrankten (Bleilihmung, Alkoholismus etc.), Vor-
ausgehen von Infektionskrankheiten (besonders Sy-
philis) oder Bestehen von konstitutionellen Erkran-
kungen, und selbstverstindlich aus den sonstigen ob-
jektiven Symptomen. Oft geniigt jedoch schon
allein die Diagnose des Sitzes, um das Wesen der
Krankheit mit Wahrscheinlichkeit zu bestimmen,
da erfahrungsgemill gewisse Herderkrankungen be-
stimmte Gebiete des Zentralnervensystems bevor-
zugen (z. B. grofere Tuberkel im Kleinhirn).
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2. Den Sitz der Krankheit zu bestimmen, ist wich-
tig, weil, je nachdem ein wichtigeres oder unwich-
tigeres Gebiet des Nervensystems von der Erkran-
kung betroffen ist, der betreffende Krankheitsherd
von groflerer oder geringerer Bedeutung fiir den
Organismus ist. Es kann z. B. ein recht groBer Teil
des Stirnhirns zerstért werden, ohne daB besondere
Funktionsstorungen auftreten.

Zum Verstindnis der meisten Nervenkrank-
heiten ist es wichtig zu wissen, daBl die das Nerven-
system aufbauenden Neurone (Ganglienzelle mit Neurit
und Dendriten) nutritive Einheiten bilden; d. h. nur der
mit der Nervenzelle in Verbindung stehende Nerv erhilt
sich, wihrend der abgetrennte Teil sekundir degene-
riert. Fir den Muskel bilden die Ganglienzellen des
Vorderhorns (resp. der Medulla oblongata und Fons)
nutritive Zentren.

Fir die Lokalisation eines Krankheitsherdes sind
folgende Momente mafigebend, welche sich aus den ana-
tomischen Eigentiimlichkeiten des Nervensystems er«
geben:

1. Die Kreuzungsverhiltnisse gewisser Bahnen.
Z. B. bedingt eine Verletzung der Pyramidenbahn
oberhalb ihrer Kreuzung eine Lihmung der
entgegengesetzten Korperhilite, unter-
halb - ihrer Kreuzung eine gleichseitige
Lihmung.

2. Die Zusammenselzung gewisser Balnen aus zwei
oder mehr Nerveneinheiten (Neuronen). Z. B. be-
dingt eine Zerstérung der Pyramidenbahn, welche
bekanntlich das zentrale Neuron der gesamten
motorischen Leitungsbahn vorstellt, eine Degene-
ration derselben bis zu den Ganglienzellen im grauen
Vorderhorn des Riickenmarks. Sitzt dagegen der
zerstorende Herd im peripheren, motorischen Neu-
ron, also im Vorderhorn oder im peripheren Nerven,
so degenerieren Nerv und Muskel unter den Zeichen
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der degenerativen Atrophie: Schlaffc Lahmung,
clektrische Entartungsreaktion, Volumsverminde-
rung des Muskels.

. Diec Grofle der Entfernung zwischen verschiedenen
Bahnen und zwischen Fasern derselben Bahn. Ein
Herd, der in der Capsula interna die gesamte mo-
torische Pyramidenbahn zerstort, weil hier die Fa-
sern sehr dicht beieinander liegen, bedingt die Liah-
mung der ganzen anderseitigen Korperhilfte. Ein
gleichgroBer Herd in der Rinde wiirde vielleicht,
weil hier die nervosen Elemente weiter auscinander
liegen, nur die Lihmung einer Gesichtshilfte, eines
Beines oder eines Armes bedingen.

Lihmungs- und Reizerscheinungen.

Die TFunktion der nervdosen Elemente kann krauk-

haft gesteigert oder krankhaft vermindert, beziechungs-

wei
wir

se vOllig aufgehoben sein. In ersterem Falle haben
es mit Reiz-, im letzteren Falle mit Lihmungser-

scheinungen zu tun. Reiz- und Lihmungserscheinungen

kon
kur

nen die motorischen, die sensiblen, die sekretorischen,
z alle verschiedenen nervosen Funktionen betreffen.

Wir werden daher in folgendem betrachten:

-t

S W

. Die Stdérungen der Motilitat.

. Die Storungen der Sensibilitat.

. Die Storungen der Reflexe.

. Die Stérungen der Koordination.

B. Storungen der Motilitit.

- 'I. Motorische Reizerscheinungen.

A. Krampfe (Hyperkinesis).

Man unterscheidet tonische und klonische Krampfe.

Diec tonischen Krimpfe beruhen auf lange, gleich-
miBig andauernden, unwillkiirlichen Muskelkontraktio-
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. nen, sie konnen von Minuten bis Wochen dauern. Die
~klonischen beruhen auf kurzdauetnden, schnell auf-
cinander folgenden Muskelkontraktionen. Klonische
Krampfe von groBer Ausbreitung und Intensitit heiBen
Konvulmonen

Vorkommen:

a. Klonische: Bei Epilepsie, cerebralen Herderkran-
kungen, Myelitis transversa und Uramije.
" b. Lonische: Bei Epilepsie (Beginn des Anfalls), bei
Hysterie, bei Tetanus etc.

Arten der tonischen Krampfe:

1. Tetanus =— Krampf der gesamten Korpermuskula-
tur,

2. Opxsthotonus = Krampf der Streckmuskeln des
Riickens und Nackens.

3 Trismus = Krampf der Kaumuskulatur.

4. Clampus = Krampf emzelnel Muskelgruppen

B @horeatlsche und athetotlsche Bewegungen

" werdén im bpezwllen Teit beschrleben (S. 93, 132). /;_'_ .

C. Tremor (Zittern).

Der Tremor besteht aus rhvthmischen schnell auf—
’V[an kann einen statischen Tremor (in der Ruhe)
und einen Bewegungstremor (bei aktiven Bewe-
gungen) unterscheiden. Der Tremor kann fein- und
grobschligig sein. '

Vorkommen: Physiologisch als Tremor senilis; pa-
thologisch als Tremor alcoholicus, ferner als Tremor
saturninus (chronische Bleivergiftung), bei Morphinis-
mus, bei Neurasthenischen und Hysterischen, ferner bei
Morbus Basedowii. Das Zittern bei Paralysisagi-
tans ist auBer durch eine charakteristische Haltung
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der Hand (Pillendrehen) dadurch ausgezeichnet, daf es
bei willkiirlichen groferen Bewegungen aufhort. Um-
gekehrt tritt der sogenannte Intentionstremor
gerade nur bei willkiirlicher Bewegung auf, und zwar
gegen Ende der Bewegung; er kommt vor bei mul-
tiplerSklerose, seltener bei Quecksilbervergiftung.

D. Fibrillare Muskelzuckungen

sind Zuckungen einzelner groberer oder feinerer Muskel-
biindel ohne Bewegungseffekt. Sie haben Ahnlichkeit mit
dem Muskelflimmern beim Frieren (Untersuchung im
warmen Raume!); sie beruhen meist auf degenerativen
Veranderungen der Muskulatur.

Vorkommen: Besonders bei der spinalen progres-
siven Muskelathrophie, gelegentlich bei Neurasthenie.

II. Motorische Lihmungserscheinungen.

"Unter Lihmung versteht man einen Zustand, bei
dem die willkiirliche Muskulatur durch den Willen nur
in vermindertem Grade oder gar nicht mehr zur Kon-
traktion gebracht werden kann. Verminderung der will-
kiirlichen Kontraktion heifit Parese, vollige Authebung
derselben Paralyse.

Der Sitz des Krankheitsherdes, welcher die moto-
rische Lihmung bewirkt, kann sich selbstverstindlich an
den verschiedensten Stellen der motorischen Leitungs-
bahn befinden:

1. In der Gehirnrinde — Kortikale Lihmung.
2. In der Pyramidenbahn.
3. a. Im grauen Vorderhorn des Riickenmarks.

b. Im Kern eines Hirnnerven — Nukledre Lah-

mung.
4. Im peripheren Nerv.
5. Imm Muskel — Mpyopathische Lihmung.

Im Gebiete des Hirnnerven nennt man eine Lah-
mung nukledr, wenn der Kern betroffen ist, supra-
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nukledr, wenn das zentale motorische Neuron (von der
Hirnrinde bis zum Kern), und infranukleir, wenn der
peripherische motonsche Neurit (im peripheren Nerven)
betroffen ist.

Ist kein Krankheitsherd vorhanden, so ist die Lih-
mung funktionell (Hysterie etc.)

Verbreitung der Lihmung.

1. Hemiplegie — Lihmung einer Korperhilfte.

2. Monoplegie — Lihmung einer Extremitit oder einer
Gesichtshalfte; man unterscheidet Monoplegia
facialis, brachialis, cruralis.

3. Paraplegie oder Diplegie — Lahmung beider Arme
oder beider Beine oder beider Gesichtshilften.

4. Hemiplegia cruciata s. alternans — Lihmung der
Extremititen der einen Seite mit gleichzeitiger Lih-
mung des N. facialis oder N. oculomotorius der an-
deren Secite.

5. Lahmung einzelner Muskelgebiete.

Ahnlich unterscheidet man auch:

Hemiparese, Paraparese etc.

Diagnostische Verwertung des Ausbreitungsgebietes.

1. Die Lahmung einzelner Muskelgruppen, welche von
demselben Nerven versorgt werden, spricht fiir eine
Lision des betreffenden peripheren Nerver; ebenso
werden bei der Zerstérung eines Plexus nur einzelne
Muskelgruppen geldhmt.

2. Monoplegie spricht fiir eine Affektion ‘der Hirnrinde,
da hier die Zentren fiir Arm, Bein, Gesicht etc. iso-
liert liegen; bei Monoplegia cruralis denken wir an
einen Herd im obersten Teil der vorderen Zentral-
windung, bei Monoplegia brachialis im mittleren
Teil derselben, bei Monoplegia facialis und Mono-
plegia facio-lingualis im untersten Teil derselben.

3. Hemiplegie spricht fiir den Sitz des Herdes in der
Capsula interna, da hier die Fasern der gesamten
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Pyramidenbahn sehr enge beieinander liegen; in der
Rinde wiirde ein erheblich groferer Herd nétig sein,
um Hemiplegie zu veranlassen.

4. Paraple_gxe spricht fiir Sitz des Herdes im Riicken-
~Tnark, weil hier die beiden grauen Vorderhérner,
resp. die beiden Pyramidenbahnen nahe beieinander
liegen. Totale Lahmung beider Gesichtshilften
spricht fiir Erkrankung beider Facialiskerne in der
Medulla oblongata.

5. Hemiplegia alternans ist dadurch moglich, daB der
Herd an einer Stelle sitzt, wo sich die zentrale Bahn
des Hirnnerven bereits gekreuzt hat, wahrend die
iibrige Pyramidenbalin noch ungekreuzt verlduft.
Gekreuzte Oculomotoriuslihmung spricht fir Er-
krankung eines Hirnschenkels (z. B. rechtsseitige
Oculomotoriuslahmung mit linksseitiger Extremi-
tatenlihmung bei Erkrankung des rechten Hirn-
schenkels); gekreuzte Facialislahmung spricht fiir
eine Lision des hinteren Pons.

Entstehung und Verlauf

der Lahmung geben Anhaltspunkte iiber die Art des
Krankheitsherdes:

. Akute Entstehung: Hirnblutung, Embohe Throm-
bose, Trauma.

2. Progressive Entstehung: Tumor, AbszeB, multiple
Sklerose, gummose Hirnsyphilis, Solitirtuberkel.
‘3. Transitorischer Verlauf: Dementia paralytica, Hy-

- sterie etc.

Priifung der Muskeln_ auf aktive Bewegungen.

Man fordert den Patienten auf, die Extremitit resp.
die Gesichtsmuskeln (durch Pfeifen, Stirnrunzeln etc.)
zu bewegen. Bei Extremititenlahmungen ist es sehr
wichtig, die grobe motorisché Kraft zu priifen, indem der
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Arzt der Bewegung einen Widerstand entgegensetzt. Bei
volliger Paralyse fallen die Extremititen, wenn man sie
emporhebt und wieder loslaBt, wie leblos herab.

Die Art der Lihmung.

gibt uns zuverldssigere Aufschliisse iiber den Sitz der
Erkrankung als ihr Ausbreitungsgebiet. Die Lihmung
kann entweder spastisch oder schlaff (atrophisch) sein.

a. Spastisch nennt man eine Lihmung, wenn die pas-
sive Beweglichkeit der Muskeln vermindert, der
Muskeltonus erhoht ist, die Sehnenreflexe vorhanden
und gesteigert sind. Bei §pa<t1scher I'ihmung sitzt
die Erkrankung im zentralen motorischen Neuron
(Rinde, Pyramidenbahn). -

b. Schlaff nennt man eine Lihmung, wenn die Mus-
keln Volumsyerminderung (Atrophie), elektrische
Entartungsreaktion zeigen und schlaif sind (ver-
minderter Tonus). Die Sehrenreflexe sind dabei auf-
gehoben. Bei atrophischer Lihmung sitzt die Er-
krankung im peripheren motorischen Neuron, also
entweder im grauen Vorderhorn des RucKe11marks
(resp. im Kerne des Hirnnerven) oder im peripheren
Nerven).

Was die Hirnnerven betrifft, so ist eine supra-
nukledre Lihmung stets spastisch, die nukleire
sowie die infranukleare atrophisch.

Eine spastische Paraplegie spricht fiir Er-
krankung der Pyramidenbahnen im Riickenmark, eine
atrophische Paraplegie dagegen fir Erkran-
kung der grauen Vorderhorner des Riickenmarks. Sitzt
ein Herd in der Intumescentia cervicalis, so kann er
eine atrophische Lihmung beider Arme und zugleich eine
spastische Lihmung beider Beine bedingen.

Bei Lihmung der Beine bildet 51ch em charakteri-
stischer Gang aus.



a. Der paretische Gang: Gehbewegungen verlangsamt
und miihsam, Schrittlinge verkiirzt; beim Erheben
des FuBes sinkt die FuBspitze herab. Da das Bein
dadurch verlingert wird, beugt der Patient dasselbe
iibertrieben in Hiifte und Kniegelenk. Das Auf-
setzen des FuBles verursacht zwei Geriusche.

b. Der spastische Gang: Kleine, hiipfende Schritte; die
FuBspitze klebt am Boden, das Knie ist meistens
steif; dafiir hebt der Patlent gewohnlich das Becken
auf der Seite des schwingenden Beines, er beschreibt
mit demselben einen kleinen Bogen. Uberwxegt an
den Oberschenkeln der Spasmus der Adduktoren, so
werden die Schenkel beim Gehen gekreuzt.

III. Stérungen des Tonus und der Emahrung
der Muskulatur.

a. Storungen des Tonus &duflern sich entweder in
Hypertonie (Steigerung des Muskeltonus) oder
in Hypotonie (Abschwachung) desselben.

1. Hypertonie oder Spasmus des Muskels kommt
zustande, wenn das I. oder zentrale, motorische
Neuron beschidigt ist. Man nimmt an, daB bei
Spasmen gewisse, reflexhemmende Fasern zer-
stort sind, weil sich neben dem erhdéhten Tonus
gesteigerte Reflexe finden.

Priifung auf Spasmus. Der Unter-
sucher fiihlt, wenn er mit den Muskeln des Pa-
tienten passive Bewegungen ausfithren will, in-
folge der Rigiditit der Muskulatur einen deut-
lichen Widerstand.

2. Hypotonie kommt zustande, wenn das II. oder
periphere, motorische Neuron geschiddigt ist. Sie
geht daher stets mit einer Herabsetzung oder
Aufhebung der Sehnenreflexe einher. Die Glie-
der zeigen infolge der Hypotonie eine abnorm



groBe, passive Beweglichkeit. In seltenen Fillen
findet man auch bei cerebralen Lihmungen auf-
fallende Schlaffheit der Muskulatur.

Kontrakturen kénnen sich bei linger dauern-
den, spastischen sowie atrophischen Lihmungen
entwickeln. Sie bestehen in einer dauernden Ver-
kiirzung des Muskels, welche durch cine anato-
mische Veranderung desselben (bindegewebige
Entartung) entsteht. Bei spastischen Lihmungen
verfallen meist die gelahmten Muskeln der Kon-

- traktur, bei atrophischen dagegen die Anta-
gonisten der gelahmten Muskeln (,,paralyti-
sche Kontraktur). Durch Kontrakturen erhilt
das gelihmte Glied eine fixierte Stellung; so
entsteht oft nach Hemiplegien eine Beuge-
kontraktur im Arm, eine Streckkon-
traktur im Bein; Lahmung des N. ulnaris
fithrt durch Kontraktur im Muskelgebieté des N.
radialis zur Klauenhandstellung, Lih-
mung des N. ulnaris und medianus fithrt zur
Predigerhand, atrophische Lihmung der
Daumenmuskeln des Medianusgebiets zur Af-
fenhand, Lihmung des N. peroneus zu

. Spitzfu B stellung durch Kontraktur der

Wadenmuskulatur, umgekehrt Tibialistihmung,
zu Krallen-und HackenfuBstellung.

b. Stérungen der Ernidhrung Auflern sich entweder in
Hypertrophie (Zunahme der Muskelfasern) oder in
Atrophle

1. Hypertrophie der Muskeln findet sich bei Myo-
tonia congenita, ferner in dem einen gesunden
Bein, wenn das andere Bein gelihmt ist.

Prifung auf Hypertrophie: Ver-
mehrtes Volumen der Muskulatur (Messung, Ver-
gleich mit der anderen Seite), vermehrte grobe
Kraft, groBe Hairte.
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Nicht zu verwechseln mit echter Hypertro-
phie ist die Pseudohypertrophie, bei welcher
zwar das Muskelvolumen vermehrt ist, dagegen
die grobe Kraft vermindert ist, weil hier das
groBere Muskelvolumen in Wirklichkeit auf Fett-
einlagerung beruht. Pseudohypertrophie kommt
bei Dystrophia musculorum pro-
gressiva vor.

. Die Atrophie zeigt mehrere Abarten:

. Die Inaktivititsatrophie besteht in
- einer sehr langsam eintretenden Volumsver-
minderung, welche bei allen lange untitigen
Muskeln eintritt; die elektrische Erregbar-
keit ist dabei nicht verdndert.

B. Diedegenerative Atrophie besteht in
einer erheblichen histologischen Verinderung
des Muskels. Der hochgradige Schwund des
Muskels tritt sehr rasch ein, selbst wenn die
Muskeln noch titig sind. Die elektrische Er-
regbarkeit ist dabei verandert (Entartungs-
reaktion; s. unten). Degenerative Atrophie
findet sich bei allen Erkrankungen des peri-
pherenNeurons, sie geht daher mit Aui-
hebung der Reflexe und Hypotonie einher;
oft befillt sie einzelne Muskeln fiir sich (z. B.
Daumenballen etc.).

y. Die myopathische Atrophie findet
sich bei Erkrankung des Muskels ohne jegliche
Erkrankung des Nervensystems. Der Muskel
hat zwar geringeres Volumen, zeigt aber keine
elektrische Entartungsreaktion. Sie tritt auf
bei der Dystrophia musculorum progressiva
(in spiteren Stadien) und bei schweren Ge-
lenkaffektionen (z. B. Atrophie des M. quad-
riceps bei schweren Kniegelenksentziin-
dungen).



IV. Elektrische Entartungsreaktion.

Die elektrische Entartungsreaktion (Ea. R.) ist das
zuverldssigste Zeichen der degenerativen Atrophie; sie
aubert sich darin, daB

1.der Grad der Erregbarkeit des Nerven,
bzw. des Muskels,
2. die Qualitatder Reaktion

verandert sind.

ad 1. Die elektrische Erregbarkelt des N.emn ist
sowohl fiir den faradischen als auch fiir den galvanischen
Strom aufgehoben. Am Muskel dagegen schwindet nur
die Erregbarkeit fiir den faradischen Strom; die Erreg-
barkeit fiir den galvamschen Strom jedoch ist gestelgett‘
so daf} viel germgere Stromstdrken, als fiir einen nor-
malen Muskel nétig wiren, schon zur Kontraktion fithren.

ad 2. Die durch den galvanischen Strom erzeugten
Kontraktionen sind qualitativ verindert. Die Zuckung
ist nimlich trage (wurmformig). Ferner trifft das so-
genannte Zuckungsgesetz, wie man es fiir den normalen
Muskel aufgestellt hat, fiir den degenerierten Muskel
nicht mehr zu.

Das Zuckungsgesetz fiir den normalen Muskel lautet:

Die geringste Stromstirke, welche geeignet ist, eine
Zuckung zu erzielen, brauchen wir dann, wenn wir bei
der SchlieBung des galvanischen Stromes mit der
K atod e reizen (KatodenschlieBungszuckung — K 8§ Z).
GroBere Stromstiarken sind erforderlich zur Anoden-
schlieBungszuckung (A S Z), noch gréBlere zur Anoden-
offnungszuckung (A4 O Z), die grofiten endlich zur Ka-
todenoffnungszuckung (K O Z). Also gilt {fiir den nor-
malen Muskel das Schema: K §Z < (groBer als) ASZ |
<40z < KOZ. Dieses Zuckungsgesetz ist fiir den '
degenerierten Muskel derart verindert, daB sich 4 SZ
mit gleicher oder sogar geringerer Stromstéirke erhalten
1aBt, als K S Z, also ASZ = oder < K SZ. Ebenso,
was aber unwichtiger ist, K O Z — oder < 4 0 Z.
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Die beschriebene Form der Entartungsreaktion
heit komplette Entartungsreaktion; sie findet sich in
den prognostisch ungiinstigeren Fillen. In giinstigeren
Fallen findet sich die sogenannte partielle Entartungs-
reaktion, bei welcher die Erregbarkeit des Nerven fiir
faradischen und galvanischen Strom und die des Mus-
kels fiir den faradischen Strom nicht aufgehoben, sondern
nur herabgesetzt sind, die Erregbarkeit fiir den galva-
nischen Strom jedoch sich ebenso verhilt, wie bei der
kompletten Entartungsreaktion Wir haben also fol-
gende Schemata:

re)
LG
* [ P ¢
A Komplette EaR. a0 e,
Faradische Erregb. Galvanische Erregb.
Nerv — —
Muskel _ trige Z_uck_ung;
ASZS KSZ
II. Partielie EaR.
Faradische Erregb. Galvanische Erregb.
Nerv herabgesetzt herabgesetzt
trige Zuckung;
Muskel herab tzt _
erabgesetz ASZS KSZ

Vorkommen: Elektrische Entartungsreaktion findet
sich bei allen Erkrankungen des peripheren, motorischen
Neurons, also bei allen Erkrankungen der Vorderhorner,
der vorderen Wurzeln und des peripheren Nerven. Sie
geht deshalb cinher mit den {ibrigen Zeichen der de-
generativen Atrophie: Hypotonie und Volumensvermin-
derung des Muskels.

Wir lassen hier eine Ubersicht iiber die Erkran-
kungen des peripheren motorischen Neurons folgen.
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a. Erkrankungen der Vorderhérner.
Poliomyelitis "anterior.

Spinale progressive Muskelatrophie.
Amyotrophische Lateralsklerose.

Syringomyelie.

Myelitis.

Progressive Bulbarparalyse. (Die Nervenkerne
der Medulla oblongata entsprechen den Vorder-
hérnern.)

o h N =

b. Erkrankungendervorderen Wurzeln:

. Geschwiilste der Wirbel.
2. Meningitis chronica (bei Syphllxs)

c. Erkrankungen der peripheren Ner-
ven: v
1. Traumatische
2. Rheumatische
3. Toxische
4. Infektiose

Neuritis.

V. Mechanische Erregbarkeit der Muskeln
und Nerven.

a. Muskeln.

1. Beim Beklopfen eines Muskels mit dem Perkus- -
sionshammer sieht man beim gesunden Menschen
eine kurze Kontraktion. Diese mechanische Erreg-
barkeit ist gesteigert bei allen Nervenkrank-
heiten, bei denen eine allgemeine Erhéhung der Er-
regbarkeit des Nervensystems vorhanden ist: Neu-
rasthenie, Hysterie, traumatische Neurose, Alkoho-
lismus etc.

2. Gesteigerte Kontraktionen von tr i g e m Charakter
erhilt man durch Beklopfen solcher Muskeln, welche
elektrische Entartungsreaktion zeigen. (Mechani-
sche Entartungsreaktion.)
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spricht fiir Hysterie; bei dieser Erkrankung
findet sich die Anisthesie oft in Form geome-
trischer Figuren (z. B. Manchettenform).

. Aniasthesia dolorosa; subjektiv wird an irgend
einer Stelle Schmerz empfunden, wihrend ob-
jektiv Unempfindlichkeit besteht.

2. Die Schmerzempfindung; man priift dieselbe durch
leichtes Stechen mit einer Nadel. Dem Grade der
Storung nach unterscheidet man Analgesie,
Hypalgesieund Hyperalgesie.

Die Storungen der Schmerzempfindung haben im
groflen ganzen dieselbe diagnostische Bedeutung wie
diejenigen des Tastsinns; wir verweisen daher auf
das oben Gesagte.

3. Temperaturempfindung; man priift dieselbe, indem
man die Haut abwechselnd mit zwei Reagenzgli-
sern beriithrt, von denen das eine mit heifem, das
andere mit kaltem Wasser gefiillt ist. Aufhebung
des Temperatursinnes nennt man Thermanisthesie.

4. Der Ortssinn oder das Lokalisationsvermégen wird
gepriift, indem man den Kranken angeben 148t, an
welcher Stelle er beriihrt worden ist.

Partielle oder dissoziierte Empfindungslihmung be-
steht darin, daB nicht alle, sondern nur einzelne Empfin-
dungsqualititen erloschen sind. So besteht z. B. bei der
Hysterie oft Analgesie fiir sich allein; bei der Syringo-
myelie findet sich Analgesie und Thermanasthesie bei er-
haltener Beriihrungsempfindung.

Verlangsamung der Empfindungsleitung findet sich
hauptsachlich bei der Schmerzempfindung. Sie besteht
darin, daB zwischen dem Reiz (Nadelstich) und der
Schmerzempfindung eine abnorm lange Zeit vergeht; mit-
unter fiihit der Patient die Berithrung mit der Nadel so-
fort, den Schmerz dagegen erst nach einiger Zeit (Dop-
pelempfindung). Sie kommt vor bei Tabes, seltener bei
Neuritis. Perverse Empfindung besteht darin, da8§ z. B.
kalt als warm und umgekehrt empfunden wird.
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Polydsthesie besteht darin, daB bei Berithrung
mit einer Spitze zwei oder mehr gefiihlt werden.

Allocheirie besteht darin, daB ein Reiz, den °
man an einer Extremitit appliziert, an entsprechender
Stelle der anderen Extremitidt empfunden wird. Die Er-
scheinung findet sich sehr selten bei Tabes, Myelitis,
Hysterie und multipler Sklerose.

II. Die tiefe Sensibilitit.

1. Die Lageempfindung und die Empfindung passiver
Bewegungen wird gepriift, indem man z.B. die grofie
Zche zwischen Daumen und Zeigefinger nimmt und
nun plantarwirts oder dorsalwirts flektiert, wobei
der Kranke bei geschlossenen Augen anzugeben hat,
welche Bewegung der Untersucher ausgefiihrt hat,
resp. welche Lage er dem Gliede gegeben hat. Sto-
rung der Lageempfindung kommt hauptsichlich bei
Tabes vor.

2. Die Stereognose (Sinn fiir das Korperliche) wird
gepriift, indem man dem Patienten stereometrische
Korper (Kugel, Wiirfel, Pyramiden etc.) oder leicht
erkennbare Gegenstinde (Schliissel, Knopf etc.) in
die Hand gibt und ihn die Natur des Korpers be-
stimmen 148t. Selbstverstindlich konkurrieren hier-
bei verschiedene Empfindungsqualititen, besonders
der Drucksinn, die Lage- und Bewegungsempfin-
dung. Das stereognostische Zentrum liegt in der
hinteren Zentralwindung.

Vorkommen von Stérungen: Erkrankungen der Rinde,
zusammen mit Ataxie etc.

III. Subjektive Storungen der Empfindung.

Die subjektiven Stérungen der Empfindung kann
man auch als sensible Reizcrscheinungen bezeichnen. Sie
finden sich meist bei Erkrankung peripherer Nerven und
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der hinteren Riickenmarkswurzeln. Dagegen verlaufen
reine Gehirn- und Riickenmarksaffektionen meistens ohne

" - sensible Reizerscheinungen (schmerzlos), wofern nicht

die Meningen in Mitleidenschaft gezogen sind.

1. Paridsthesien treten als Gefiihl von Taubsein, Pelzig-
sein, Kribbeln, Ameisenlaufen, Stechen, Kalte, Hitze
etc. auf. Eine besondere Art von Paristhesie ist das
sogenannte Giirtelgefiihl; es ist ein Gefiihl von Span-
nung um die Brust, welches sich bis zum Schmerz
steigern kann. Es findet sich besonders bei Tabes,
Erkrankungen des Riickenmarks durch Kompression
etc.

2. Spontane Schmerzen.

a.

Der neuralgische Schmerz tritt anfallsweise auf,
mit kiirzeren oder lingeren schmerzireien Inter-
vallen; er befillt das Gebiet eines oder mehrerer
bestimmter Nerven.

.Diclanzinierenden Schmerzen bei Tabes

fahren ,blitzartig” durch den Korper, besonders

durch die unteren Extremititen.

Riickenschmerzen konnen beruhen auf

a. Affektionen der Wirbelsdule (Caries etc. ),

B. Muskelrheumatismus,

y. Affektionen des Riickenmarks (Tumoren,
Tabes etc.),

0. Neurasthenie (Spinalirritation).

. Kopfschmerzen (Cephalia).

1. Der meningitische Kopfschmerz; bei
der luetischen Meningitis haben wir nacht-
lich exazerbierende Kopfschmerzen.

2. Derneurasthenische Kopfschmerz, be-

- sonders in Form des ,, Kopfdruckes“.

3. Der hysterische Kopfschmerz, manchmal
umschrieben auf dem Scheitel (Clavus hy-
stericus).

4. Migrédne.
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. Der neuralgische Kopfschmerz.

. Der toxische Kopfschmerz (Vergiftung
mit Blei, Alkohol, Nikotin etc.; bei Autointo-
xikationen: Uramie, Diabetes, Obstipation).

7. Der animische und hyperimische

Kopfschmerz.

8. Der habituelle Kopfschmerz, beruhend

auf erblicher Disposition.

9. Der Kopfschmerz bei Erkrankungen benach-

barter Organe (Nase, Ohr, Kieferhohlen).

[o)Y¥,)

e. Physiologische Vorginge (Herzaktion, Darm-

peristaitik etc.) konnen bei Neurosen als Schmer-
zen wahrgenommen werden.

D. Stérungen der Reflexe.

I. Sehnenreflexe.

Der Sechnenreflex auBert sich in einer Muskel-

zuckung, die durch einen die Sehne treffenden mechani-
schen Reiz erzeugt wird. Der Reflexbogen, von dessen
Integritit das Zustandekommen des Reflexes abhingt, be-
steht aus:

I.

S W N

-4

Dem sensiblen (centripetalen) Nerven C .
: . . entri-
mit dem Spinalganglion. etaler
. Der hinteren Wurzel des Riickenmarks. pVV
. Der Reflexkollateralen. g
. Der Ganglienzelle des grauen Vorder- Centri
entri-
horns (Reflexzentrum). fugaler
. Deni motorischen Nerven. &

. Muskel. - Weg.
Die wichtigsten Sehnenreflexe sind:

Der Patellarreflex (Kniephinomen). Man erzeugt
ihn, indem man mit dem Perkussionshammer die
Patellarsehne beklopft; es tritt dann normalerweise



eine kurze Zuckung des M. quadriceps ein. Sehr
wichtig ist bei der Prifung die vollige Entspannung
der Muskulatur. Man erreicht sie, indem man das
Bein des in Riickenlage befindlichen Patienten in
stumpfen Winkel bringt und mit der linken Hand
unterstiitzt, wobei man dem Patienten auftrigt,
vollig locker zu lassen; tut er das nicht, so lenke
man ihn ab durch Gesprich oder durch den_]&_
drassikschen Handgriff :

Man laBit den Patienten die Hinde ineinander ,
falten und dann auf Kommando kraftig ausein-
anderziehen. Giinstig ist auch die Untersuchung,
bei welcher der Patient, auf einem Tische sitzend,
die Beine frei herabhingen 1aBt.

Der Patellarreflex - kann aufgehoben, herab-
gesetzt oder gesteigert sein.

1. Aufhebung (Wgstphalsches Zeichen), bzw. Herab-
setzung des Patellarreflexes findet sich bei jeder
Unterbrechung des Reflexbogens, also:

a. Bei einer Lasion des sensiblen Teils des
Reflexbogens: Neuritis des N, femoralis, Er-
krankung der hinteren ~_W:urzeln und der
Hinterstringe (Tabes).

B. Bei Erkrankung des Reflexzentrums

v (graues Vorderhorn: in der Hoéhe des 2.—j.
! Lumbalsegmentes): bei Myelitis, progressiver
/ Muskelatrophie, Poliomyelitis anterior.

y. Bei Erkrankung des peripheren, motori-
schen Teils des Reflexbogens, also: Neuritis
und Erkrankung der vorderen Wurzeln (Kom-
pression durch Tumoren).

. Im tiefen Schlaf, Coma, Narkose, bei Druck-
steigerung im Wirbelkanal.

2. Steigerung des DPatellarreflexes gibt sich da-
durch kund, daB die Kontraktion des M. qua-
driceps sehr lebhaft ist. Bei hochgradiger Stei-
gerung kann man der sogenannten Patellar-
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, klonus, eine Reihe rhytmischer Zuckungen des
M. quadriceps, erzielen, wenn man von oben her
die Patella mit Daumen und Zeigefinger umfaB8t,
sie plotzlich nach abwirts dringt und in dieser
Stellung unter leichtem Nachgeben erhiit.

Steigerung des Patellarreflexes findet
sich hauptsachlich bei allen Erkrankungen ob e r-
halb des zugehorigen Reflexbogens (oberhalb
des 2. Lumbalsegmentes), weil, wie man an-
nimmt, die reflexhemmenden Fasern in der Pyra-
midenbahn in solchen Fillen zerstort sind. Sie
findet sich ferner bei erhohter Erregbarkeit des
Riickenmarks und des Nervensystems iiberhaupt.

Der Patellarreflex ist also gesteigert:

a. Durch Reizzustinde in den Vorderhérnern
des Riickenmarks: Strychninvergiftung, Te-
tanus etc.

f. Bei Erkrankungen oberhalb des Reflexbogens:
Liasion der Hirnrinde, der Pyramidenbahn, bei
spastischer Spinalparalyse, bei multipler Skle-
rose etc.

7. Bei funktionellen Neurosen, besonders bei
Hysterie.

b. Der Achillessehnenreflex wird gepriift, indem man
den Fufi des Patienten bei miBiger Beugung des
Beines im Kniegelenk ergreift, die Fufispitze nach
oben driangt und nun die Achillessehne beklopit.
Ls erfolgt dann eine Piantarflexion des Fufles. Noch
leichter 1aB8t sich meist der Reflex ausiésen, wenn
man den Patienten auf einem Stuhl, einem Tisch
oder einem Bett in der Weise knien 1aB8t, daB die ’
Fiile am Stuhl- oder Tischrand schlaff herabhingen
(am besten bei auseinandergespreizten Unterschen-
keln und aneinandergeprefiten Knien), und daun von
oben die Achillessehne beklopft. Steigerung
dieses Reflexes auBert sich dadurch, daB das ein-
malige Beklopfen nicht eine Zuckung, sondern klo-
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nischeZuckungen erzeugt:FuBklonus. Diesen erzielt
man am leichtesten, wenn man den FuB mit einer
britssken Bewegung dorsal flektiert. Fiir den Achil-
lessehnenreflex gelten dieselben diagnostischen Ge-
sichtspunkte wie fiir den Patellarreflex, nur daB sein
Reflexzentrum tiefer liegt, nimlich im 1.—2.
Sakralsegment.
. Der Tricepssehnenreflex wird ausgelést, wenn man
bei rechtwinkeliger Armhaltung die Tricepssehne
beklopft. :

II. Haut- und Schleimhautreflexe.

. Unter Hautreflexen versteht man Muskelkontrak-
tionen, welche durch einen auf der Haut angebrach-
ten Reiz hervorgerufen werden. Als Reiz dient
Kitzeln oder Streichen mit dem stumpfen Ende eines
Bleistiftes. Sie sind von geringerer diagnostischer
Bedeutung als die Sehnenreflexe, weil ihr Vorkom-
men schon beim Gesunden sehr inkonstant ist. Fir
ihre Aufhebung und ihre Steigerung gelten im
groben und ganzen dieselben Gesetze, wie fiir die
Sehnenrcflexe.

1. Erloschen sind die Hautreflexe:

a. Bei Unempfindlichkeit der Haut (Schwielen etc.).

B. Bei Unterbrechung des Reflexbogens an irgend
einer Stelle.

». Bei myopathischer Lahmung.

0. Bei organischer Hemiplegie schwinden der Bauch-
und der Cremasterveflex auf der gelihmten Seite.
2. Gesteigert sind sie:

a. Bei Hyperiasthesie der Haut.

b. Bei Steigerung der Erregbarkeit der Vorder-

hérner.
7. Bei Lasion oberhalb des Reflexbogens.

a. Der Plantarreflex wird durch Bestreichen der
FuBsohle hervorgerufen; er besteht gewdhn-



lich in einer Dorsalflexion des Fufles, bei
stirkeren Reizen sogar in einer Beugung des
Beines in Hiifte und Kniegelenk (I'luchtbewe-

, gung). An den Zehen erfolgt gleichzeitig
normalerweise eine schnelle Plantarre-
flexion.

/ Dagegen erfolgt einelangsame Dor-
salflexion der groen Zehe bei Lisionen
der Pyramidenbahn: Babinskisches Phinomen;
dieses 148t sich am besten auslosen, wenn man
die laterale Seite der FuBisohle von hinten nach

; vorne bestreicht.
‘ / Das Oppenheimsche Zeichen findet sich

nur unter pathologischen Verhdltnissen, und

zwar ebenfalls bei Lisionen der Pyramiden-

bahn; streicht man kriftig iiber die Innen- _
fliche des Unterschenkels hinweg, so erfolgt
eine Dorsalflexion des FuBles und der

Zehen. S e

Das Bechterew-Mendelsche Zeichen: Be-

: klopft man den lateralen Teil des FuBriickens

; (Gegend des 3. und 4. Metakarpale), so erfolgt
beim Gesunden eine Dorsalflexion der
Zehen, bei Lision der Pyramidenbahn erfolgt
jedoch Plantarflexion der Zehen.

b. Der Abdominalreflex (Bauchreflex): Streicht
man rasch iiber die Bauchhaut hinweg, so er-
folgt eine Linziehung des Bauches durch Kon-
traktion der Bauchmuskeln; diagnostisch hat
der Reflex nur bei einseitigem Fehlen Bedeu-
tung.

c. Der Cremasterreflex wird bei Minnern da-
durch ausgeldst, daB man iiber die Innenfliche
des Oberschenkels hinwegstreicht; es erfolgt
dann durch Kontraktion des M. cremaster eine
briiske Aufwirtsbewegung des Hodens. Er
darf nicht mit dem Skrotalreflex verwechselt
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werden, welcher auf einer trigen Kontraktion
der Tunica dartos beruht.

d. Analreflex; beim Bestreichen der Analhaut
kommt es zur Anuseinziehung; er fehlt bei
tabischer Mastdarmstorung.

B. Schleimhautreflexe, fehlen besonders hiufig bei Hy-
sterie.

a. Der Conjunctival-, resp. der Cornealreflex: Lid-
schluB bei Beriihrung der Conjunctiva oder der
Cornea mit einem Nadelkopf vom dufleren Augen-
winkel her.

b. Lidreflex: LidschluB bei plotzlicher Anniherung.

c. Der Wiirgreflex: Auf Reizung der hinteren Ra-
chenwand entsteht eine Wiirgbewegung.

d. Der Gaumenreflex: Berithrt man die Uvula mit
einem Loffelstiel, so erfolgt eine Hebung . des
weichen Gaumens. Der Reflex kann schon bei
Gesunden fehlen, insbesondere aber bei Lihmung
der Gaumenmuskulatur.

E. Diagnostische Verwertung der Stdrungen
der Motilitdt, der Sensibilitit und der Reflexe.

1. Bei Fehlen der Patellarreflexe kommen vor allen
Dingen Tabes, Neuritis und Myelitis lumbalis in
Betracht. Die Differentialdiagnose wird mit Hilfe
folgender Gesichtspunkte gestellt: Bei Tabes ist
im Gegensatz zu den beiden anderen genannten
Erkrankungen diegrobe motorische Kraft
erhalten, die Muskeln zeigen keine degenera-
tive Atrophie. Bei Neuritis ist im Gegensatz zur
Tabes die grobe motorische Kraft geschwicht oder
aufgehoben, im Gegensatz zur Myelitis fehlen Bla-
senstorungen.
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2. Bei atrophischer Liahmung an den oberen Extremi-
titen kommen Neuritis eines oder mehrerer Arm-
nerven, progressive spinale Muskelatrophie, Polio-
myelitis anterior, Syringomyelie und Kompression
des Halsmarkes (durch Spondylitis, Tumoren etc.)
in Betracht. Progressive Muskelatrophie und Po-
liomyelitis lassen sich ausschlieBen, wenn Sensi-
bilitdtsstorungen vorhanden sind. Es bleiben dann
noch Neuritis, Syringomyelie und Riickenmarks-
kompressionen. Bei der Syringomyelie haben wir
meist erhaltenen Tastsinn, dagegen Analgesie und
‘Thermanisthesie. Bei Neuritis entspricht die An-
asthesie und die Lihmung dem betreffenden Ner-
vengebiete; die erkrankten Nerven sind meist sehr
druckempfindlich. Bei Riickenmarkskompressionen
bestehen meist Blasenstérungen und spastische Pa-
rese der Beine. .

3. Bei atrophischer Lihmung an den Beinen kommen
Neuritis, Poliomyelitis und Myelitis lumbalis in
Betracht. Bei Poliomyelitis fehlen Sensibilitats-
storungen, bei Neuritis fehlen Blasenstorungen.

4. Die Halbseitenldsion des Riickenmarks (Brown- -
Séquardsche Lahmung) besteht darin, daB eine Quer-
schriittshilite des Riickenmarks zerstort ist durch
Verletzung, Entziindung oder Tumor. Es findet sich
hierbei “ein charakteristischer S ymptomen-
komplex: Auf der Seite des Krankheitsherdes
motorische Lahmung, Stérungen des Lagesinns und
Hyperasthesie der Haut, dagegen findet sich auf
der entgegengesetzten Korperhalfte Thermanisthe-
sie und Analgesie; also kurz, motorischeLih-|
1nungdere1n¢nKorperhalftemltSen—f
sibilititsstorungenderanderen Kor-
perhalfte sprechen fiir Halbseiten-
13 sion. Die Erklirung fiir diese Erscheinung liegt
darin, daB die im Hinterstrang verlaufenden sen-
siblen Bahnen fiir den Lagesinn, zum Teil auch fiir
den Tastsinn auf der gleichen Seite des Riicken-
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marks emporsteigen, auf welcher sie mit den hin-

teren Wurzeln eingetreten sind und sich erst in der

Medulla oblongata kreuzen, wogegen die im Hinter-
i horn verlaufenden Bahnen fiir Temperatur- und

Schmerzempfindung sich erst innerhalb des Riicken-
. marks kreuzen, um dann auf der entgegengesetzten
~ Seite emporzusteigen.

F. Die Storungen der Koordination.

Eine Bewegung ist koordiniert, wenn sie er-
folgt mit richtiger Auswahl der Muskeln, richtiger Inten-
sitit und Reihenfolge der Innervation. Koordinierte Be-
wegungen sind daher nur mdglich, wenn wir wihrend
der Bewegung von der jeweiligen Lage unserer Glieder
und dem in jedem Augenblick aufzuwendenden MaB von
Muskeltitigkeit Kenntnis haben; diese Kenntnis ver-
mitteln uns die tiefe und die Hautsensibilitiat, z. T. auch
der Gesichtssinn und ein besonderes Gleichgewichtsorgan,
welches in den Bogengingen des Labyrinthes seinen
Sitz hat.

Koordinationszentren sind auf der ganzén GroBhirn-
rinde verteilt; das Zentrum fir das statische Gleichge-
wicht ist das Kleinhirn.

Stérungen der Koordination nennt man Ataxie.
Sie duBert sich darin, daf die Bewegungen zu ausgiebig
sind, und daB das Ziel auf Umwegen erreicht wird:
Schleudern der Beine beim. Gehen, Danebengrelfen beim
Erfassen eines Gegenstandes.

Da eine koordinierte Muskeltitigkeit sowohl zur
Ausfithrung einer Bewegung als auch zur Festhaltung
des Korpers oder der GliedmaBen in einer bestimmten
Stellung erforderlich ist, so unterscheidet man dement-
sprechend eine lokqmgtorische und eine statische Ataxie.
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Priifungen auf Ataxie:

. Wir lassen den in Rﬁckénlage befindlichen Patien-

ten die Extremitdt einfach erheben. Bei Ataxie
wird nun das Bein nicht in der Vertikalebene, son-
dern unter mannigfachen, seitlichen Ablenkungen
in die Hohe gebracht, um dann mit Wucht herab-
geworfen zu werden.

. Wir lassen die Hacke dci emen Bemes auf das Knie

nach einigem Umherfahren gefunden.

. Man 138t mit der Hand nach einem Gegenstand oder

an die eigene Nase etc. greifen; oder komplizierte
Bewegungen ausfithren (z. B. Schreiben lassen,
Drehorgeldrehen, SoldatengruBi etc.). Bei Ataxie
fahrt Patient daneben oder macht dle Bewegung un-
richtig.

. Man 1aB8t komplizierte Gangarten ausfithren (Riick-

wartsgehen etc.).

. Rombergsches Phdnomen: Laft man den mit ge-

schlossenen FiiBen stehenden Patienten die Augen

- schlieBen und eventuell dazu den Kopf beugen, so

tritt bei Ataxie starkes Schwanken des Korpers auf.

. Der ataktische Gang: Das Bein wird unnétig hoch

emporgeschleudert und dann wieder mit solcher
Wucht herabgeworfen, dafl es mit der Hacke auf
den Boden stampft, wobei das Knie stark durch-
gedriickt wird. Der Gang ist breitbeinig und un-
sicher. In hoheren Graden der Ataxie glelcht der
Gang einem Kriegstanz.

Vorkommen der Ataxie.

. Affektionen der Rinde, des Cerebellum, des Pons,

der Vierhiigel; bei Rindenaffektionen haben wir
auBerdem Sprach- und Schreibstérungen (s. S. 83).

. Bei Erkrankung der hinteren Wurzeln und der

Hinterstringe: Tabes, Querschnittslisionen des

. Riickenmarks.

. Bei peripherer Neuritis (selten).



Eine besondere Art von Ataxie ist die cerebellare
Ataxie. Stehen und Gehen gleicht dem eines Betrunke-
nen, dagegen sind die Bewegungen der Beine im Lleg_gn
ohne jede Koordinationsstéiung. Diese Form der Ataxie

“Hindet sich bei Erkrankung des Kleinhirns, besonders des
Wurms. Daher ist die Sensibilitit bei der cerebellaren
Ataxie meist intakt.

Das regelmiBige Abweichen des Ganges oder das
Fallen nach einér_Seite weist auf Kleinhirnataxie hin. Die
Folge dieser A Ataxie ist die Unfihigkeit, antagonistische
Bewegungen schnell hmteremander auszufithren (Adla-

dochokinesis), [, . {« ¢ Licdie ;v.’/»c.:/ e

/ 4

G. Blasen-, Mastdarm- und Genitalstérungen.

Im wunteren Sakralmark liegen Reflexzentren fur
Blase, Mastdarm und Genitalorgane.

a. Blasenstorungen. Bei Fiillung der Blase wird nor--
malerweise ein Reiz durch die sensible Bahn auf das
Reflexzentrum ausgeiibt, und es erfolgt, wenn nicht
der Willen (durch die Pyramidenbahn) den Reflex
unterdriickt, eine Kontraktion des M. detrusor
vesicae, wahrend der M. sphincter vesi-
cae seinen gewohnlich bestehenden Tonus verliert.
Der Reflex kann willkiirlich verstirkt und unter-
driickt werden.

1. Leitungsunterbrechung oberhalb
des Reflexzentrums bewirkt Fehlen des
Blasendranges (des Gefiihls der Blasenfiillung)
und Ausschaltung des Willens, kurz, rein reflek-
torische, unwillkiirliche Harnentleerung: Inter-
mittierende Incontinentia urinae. Sie kommt vor
bei Querschnittslisionen des Riickenmarks, Mye-
litis, bei Kompression des Riickenmarks; bei
Tabes, wenn hier die sensible Bahn nach dem Ge-
hirn zu beschadigt ist.



2. Zerstorungder Reflexzentren selbst
(Myelitis etc.) bedingt dauernde Erschlaffung des
M. sphincter und dauernde Unerregbarkeit des
M. detrusor, daher bestandlges Harntraufeln:
Kontmuxerhche Incontmentla urinae.
stort (Tabes), so kann der Reflex nicht ausgelost
werden, infolgedessen Harnverhaltung: Retentio
urinae. Dieselbe Wirkung hat die Lihmung des
M. detrusor ohne gleichzeitige Sphincterldah-
mung. Infolge der Retention kann die Blase so
stark ausgedehnt werden, daB der Harn bei ge-
filllter Blase mechanisch abtriufelt: Ischuria pa-
radoxa.

4. Enuresis nocturna: das Bettnidssen ist eine_funk-
tionelle Erkrankung Es findet sich bei Kindern
mit nervoser Disposition, bei Spina bifida oder
beim Erwachsenen bei nichtlicher Epilepsie.

Bei Tabes konnen alle moglichen Formen der Bla-
senstorungen vorkommen; bei Myelitis findet sich Inkon-
tinenz, wenn der myelitische Herd oberhalb des Reflex-
zentrums sitzt, dagegen Retention, wenn er das Reflex-
zentrum selbst ergreift. Differentialdiagnostisch ist wich-
tig, daB bei N euritis Blasenstdrungen stets fehlen,des-
gleichen bei reinen Vorderhornerkrankungen (Poliomye-
litis etc.). Bei Hysterie kann sich Retentio urinae, aber
niemals Inkontinenz finden. Bei dem echten epileptischen
Anfall kommt unwillkiirliche Harnentleerung vor, da-
gegen nicht bei hysterischen Anfillen.

b. Mastdarmstorungen iduflern sich hauptsichlich in
der Incontinentia alvi, welche sich bei Tabes, Mye-
litis und Querschmttslaswnen des Riickenmarks
findet.

c. Genitalstérungen duflern sich hauptsachllch in der
Impotentia coeundi, welche auf einer Stérung der
Erektionsfihigkeit beruht. Sie findet sich bei Zer-
storung des Erektionszentrums selbst, ferner bei



Zerstérung der sensiblen Bahnen in den Hinter-
stringen, welche das Erektionszentrum mit dem
GroBhirn verbinden (Tabes). Reizung des Erek-
tionszentrums bewirkt krankhaft andauernde Erek-
tionen: Priapismus. Penis- und Clitoriskrisen
treten anfallsweise bei Tabes auf.

Vaginismus besteht in schmerzhafter Kon-
traktion des Constrictor cunni bei Hysterie.

H. Stérungen des Sehorgans.

I. Pupillenstorungen.

Wir untersuchen an den Pupillen:

1. Die Weite: Die Pupillen kénnen abnorm eng oder
abnorm weit sein.

a. Miosis, abnorme Enge der Pupille: Sie kann be-

R out A . .
ruhen auf Reizung des M. sphincter (versorgt
vom N. oculomotorius), aber auch auf Lihmung
des M. dilatator (versorgt vom Sympathicys).
Sie findef sich bei Tabes, progressiver Paralyse,
Meningitis, Morphiumvergiftung, Sympathicus-
lahmung, starken Rauchern und im tiefen Schlaf.

b. Mydriasis, abnorme Weite der Pupille: Kann be-
ruhen auf Lihmung des M. sphincter oder Rei-
zung des M. dilatator. Sie findet sich bei Lih-
mung des N. oculomotorius, bei Glaukom, béi
groBen Schmerzen und grofler Angst, im Coma,
bei Cocainwirkung, im epileptischen Anfall.

c. Springende Pupillen zeigen wechsel-
weise auftretende Erweiterung bald der einen,
bald der anderen Fupille (progressive Paralyse

v . etel).
© 2. Die Gleichheit beider Pupillen ist von geringer

Wichtigkeit fiir die Diagnose, da schon bei Gesun-

den Pupillendifferenz bestehen kann. Hiufig beruht



ungleiche Weite der P'upillen (Anisokorie) auf Re-
fraktionsanomalie eines Auges; als krankhafte Ver-
inderung findet sie sich bei einseitigen Gehirnaffek-
tionen aller Art, bei Tabes, Paralyse, Lision des
Halssympathicus; ferner bei einseitiger Oculomoto-
riuslahmung; im Migraneanfall auf der Seite des
Kopfschmerzes weitere oder engere Pupille.

3. Die Form der Pupillen. Die Pupillen sind normaler-
weise rund. Verziehungen der Pupillen kommen
hauptsichlich bei Tabes und Paralyse vor, abgesehen
von Augenkrankheiten.

4. Die Reaktion der Pupillen hat die gréBte diagno-
stische Bedeutung, da ihr Fehlen stets auf schwere
Verianderungen des Nervensystems hinweist. Nor-
malerweise verengert sich die Pupille auf:

a. Lichteinfall. Dieser Reflex hat folgende
Bahn: Von der Retina wird der Reiz im N. opti-
cus fortgeleitet und gelangt durch das Chiasma
(partielle Kreuzung) und den Tractus opticus
zu den vorderen Vierhiigeln etc., wird dann auf
bisher noch unbekannter Bahn auf den Oculo-
motoriuskgrp iibertragen, von wo der Reiz in der
Bahn des N. oculomotorius zum M. sphincter pu-
pillae gelangt. Da zwischen beiden Oculomoto-
riuskernen.. Verbindungen. en_ bestehen und die Op-
ticusfasern_im Chiasma nur eine partielle Kreu-
zung eingehen, so verengern sich normalerweise
"die Pupilien beider Augen selbst dann, wenn nur
in das eine Auge Licht einfillt: Konsensuelle Re-
aktion. Priifung des Lichtreflexes:
Man halt das eine Auge des Patienten mit dem
Finger geschlossen, das andere wird zunidchst mit
der Hand beschattet und dann plétzlich durch
schnelles Wegziehen derselben beleuchtet. Die
konsensuelle Reaktion priift man, indem man die
Pupille des einen Auges beobachtet, wahrend man
das andere abwechselnd belichtet und beschattet.

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 3
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Bei beiden Priiffungen muB der Patient in die
JFerne sehen, weil auch die Akkomodation und
die Konvergenz eine Verengerung der Pupille be-
wirkt.

Fehlt der Lichtreflex auch bei starker Beleuchtung,
so besteht reflektorische Pupill e oder kurz Licht-
starre (ArgyI-Robertsonsches Symptom).

Vorkommen: Bei Lichtstarre denken wir vor allem

an drei Krankheiten: Tabes, progressive Paralyse, Hirn-
syphilis. Die beginnende Erkrankung kann sich statt in

Lichtstarre auch in trager Reaktion dokumen-/.

tieren. Die Lichtstarre ist stets ein organisches Symp-

tom, sie findet sich also nie bei Hysterie, Neurasthenie;
ferner nie bei multipler Neuritis etc.

Einseitige reflektorische Pupillen-
starr e findet sich bei einseitiger Erkrankung des N. op-
ticus oder des N. oculomotorius. Reagiert die rechte
Pupille normal, die linke jedoch nicht, so prifen wir die
konsensuelle Reaktion, indem wir die reagierende rechte
Pupille belichten; kontrahiert sich nun die linke, so ist
ihre motorische Bahn intakt, der N. oculomotorius kommt
also nicht in Betracht; kontrahiert sich die linke nicht,
wiahrend sich gleichzeitig die rechte auf Belichtung der
linken kontrahiert, so besteht eine linksseitige Erkran-
kung des N. oculomotorius. Einseitige Erkrankung des
N. opticus (Opticusatrophie) findet sich hauptsachlich bei
multipler Sklerose.

b. Akkomodation (M. ciliaris, versorgt vom

N oculomotorius) des Auges fur die Nihe und

R Konvergenzbewegung der Augen be-
wirkt ebenfalls Verengerung der Pupille; diese
Reaktion ist oft_erhalten, wenn der Lichtreflex

fehlt. Man mufi daber bei der Untersuchung der
Lichtreaktion Akkomodation und Konvergenz

des Auges ausschalten. Bleibt die Verengerung

der Pupille bei Akkomodation- und Konvergenz-



bewegung aus, so spricht dieser Befund zugunsten
einer Lues cerebri. :

II. Verinderungen an der Lidspalte.

1. Im 8. Cervical- und 1. Dorsalsegment des Riicken-
marks liegt das Centrum cilio-spinale. Von diesem
" verlaufen Fasern im Sympathicus zum Auge;
wo sie drei glatte Muskeln versorgen: Den M. dila-
tator pupillae, den M. palpebralis superior, welcher
das obere Augenlid verkiirzt, und den M. orbitalis
inferior, welcher iiber die Fissura orbitalis inferior
hinwegzieht und den Augapfel nach vorn bewegt.
Zerstorung des Centrum cilio-spinale bewirkt daher
Verengerung der Pupille, Verengerung der Lidspalte
und Zuriicksinken (Relaps) des Bulbus; Reizung
des Zentrums bewirkt Erweiterung der Pupille, Er-
weiterung der Lidspalte und stirkere Prominenz des
Bulbus (Oculopupillire Phinomene).
2. Verengerung der Lidspalte durch schlaffes Herab-
hingen des oberen Augenlides, Ptosis, findet sich bei
Lahmung des M. levator palpebrae superioris, wel-
cher vom N. oculomotorius innerviert wird, also vor
allem bei Lisionen dieses Nerven oder seines Kernes.
Verengerung der Lidspalte kann auchauf Kramp f
des M. orbicularis oculi (N. facialis) be-
ruhen.

3. Erweiterung der Lidspalte, Lagophthalmus, findet
sich bei Lahmung des M. orbicularis oculi (N. fagja-
lis). Der Ausdruck Lagopht}la_lmus (Hasenauge)
kommt daher, daB der P"'flent—auch im_Schlafe das )
Auge nicht ganz s schlieft.

III. Die Augenbewegungen.

Lihmung der Augenmuskeln bewirkt:

1. Ausfall oder Beschrinkung bestimmter Augenbewe-
gungen.
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2. Doppelsehen, Diplopie.
3. Strabismus.
4. Abnorme Haltung des Kopfes.

Zur Priifung der Augenbewegungen lassen wir
den Patienten nach oben, nach unten und nach beiden
Seiten blicken.

Augenmuskelldhmungen haben je nach ihrer Aus-
breitung eine verschiedene Bedeutung:

1. Lahmung mehrerer Muskeln eines Auges deutet
auf die Basis cerebri hin (luetische Meningitis,
Schidelbriiche).

2. Totale Lihmung der Muskeln an beiden Augen
deutet auf Kernlahmung (Ophthalmoplegia progres-
siva) hin. =

3-Konjugierte Deviation, welche auf Lih-
mung solcher Muskeln beruht, die konjugierte
Augenbewegungen besorgen (z. B. Lihmung des
rechten Rectus internus und gleichzeitig des linken
Rectus externus), findet sich besonders bei frischen -
Herderkrankungen des Gehirns (,,der Kranke sieht
seinen Herd an®).

4. Oculomotoriuslahmung der einen und Extremititen-
lahmung der anderen Seite deutet auf Lasion des
Hirnschenkels (vgl. S. 8).

5. Lihmung einzelner Muskeln: bei Tabes, progres-
siver Paralyse, luetischer Meningitis; nach Diph-
‘therie.

o Doppelbilder konnen gleichnamig oder gekreuzt sein;
gleichnamige Doppelbilder finden sich bei Strabismus
convergens, gekreuzte bei Strabismus divergens. Mo -
noculidre Diplopie (Doppelsehen auf einem Auge)
findet sich, abgesehen von inneren Augenerkrankungen,
nur bei H} sterie.

Abnorme Haltung des Kopfes soll dem Patienten
zum Ersatz fiir die mangelnde Funktion des betroffenen
Muskels dienen; so dreht z. B. ein Patient mit rechts-
seitiger Abducenslihmung den Kopf nach trechts, um



Gegenstinde, welche sich rechts auBen befinden, zu
sehen. Lihmung aller Augenmuskeln bewirkt Exoph-
thalmus paralyticus, bei welchem der Bulbus
aus der Augenhdhle prominiert. Exophthalmus
findet sich auBerdem vor allem bei Morbus Basedowii,
ferner bei Geschwiilsten hinter dem Augapfel, bei Hydro-
cephalus etc.

Nystagmus (Augenzittern) besteht in schnellen, klo-
nischen Bewegungen -der Bulbi; er ist am deutlichsten
beim Fixieren eines Gegenstandes. Man unterscheidet
horizontalen, vertikalen und Rotationsnystagmus. Er
findet sich bei multipler Sklerose, hereditirer Ataxie,
Herderkrankungen des Gehlrns und Albmos (abgesehen

von Augenerkrankungen). N Lo i

!

IV. Sehstorungen.

1. Storungen der Sehschiirfe auBern sich in Amblyopie
(Schwachsichtigkeit) und Amaurose (Blindheit).
Diese Sehstérungen kdnnen beruhen auf Affektion
des Sehnerven, des Chiasma opticum, des Tractus
opticus und des optischen Gehirnrindenbezirks (Seh-
zentrum). Die Pupillenreaktion ist hier natiirlich
auch gestort.

Vorkommen: Hysterie (funktionell), Tabes
(Sehnervenatrophie); bei Lues cerebri, bei chroni-
scher Blej-, chronischer Nikotin- und Alkoholver-
giftung (Neuritis optica); Urimie und Chininver-
giftung (toxische Lihmung des Sehzentrums).

2. Gesichtsfeldeinengung.

a. Konzentrische Gesichtsfeldeinen-
gung findet sich bei Hysterie und Sehnerven-
atrophie (Tabes etc.).

b) Zentrales Skotomfindet sich bei multipler
Sktefose und Intoxlkatlonsamblyopxe (Nikotin,_
Alkohol).

c. Hemianopsie (halbseitiger Gesichtsfeldde-
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fekt auf jedem Auge). Sie bedingt hemianopische
Pupillenstarre. ,
a. Homonyme Hemianopsie besteht in
einem Gesichtsfelddefekt, der beiderseits iden-
" tische Netzhautstellen betrlfft also z. B. auf

, dem rechten Auge die temporale, auf dem

C«Z linken Auge die nasale Ililfte des Gesichts-

feldes. Sie beruht, da hinter dem Chiasma
sich die Fasern von identischen Netzhaut-
stellen zu je einem Tractus opticus vereinigen,
auf Lisionen, welche die Sehbahn zwischen
Chiasma und Rinde treffen (Erkrankung des
Tractus opticus, der vorderen Vierhiigel, der
Sehstrahlung oder der Rinde des Hinterhaupt-
lappens).

p. Heteronyme Hemianopsie betrifft
stets die temporalen Gesichtsfeldhalften, deren
Fasern sich im Chiasma kreuzen; daher findet
sich diese bitemporale Hemianopsie bei Er-
krankungen des Chiasma (luetische Meningitis,
Geschwiilste der Hypophysis).

V. Verinderungen des Augenhintergrundes.

1. Die Stauungspapille duflert sich in einer Prominenz

und Roétung der Papille mit Verwaschung ihrer
Grenzen; in den leichteren Graden bezeichnet man
die Verinderung als Neuritisoptica; das Seh-
vermogen kann dabei intakt sein, aber auch bis zu
den hochsten Graden gestdrt sein. Die Stauungs-
papille ist das Cardinalsymptom der Er-
hohung des Hirndrucks (Tumor cerebri,
Meningitis, GehirnabszeB und Hydrocephalus).

Die Sehnervenatrophie ist entweder eine sekundare,
d. h. aus Neuritis optica oder Stauungspapille her-
vorgegangene, oder eine primare. Dic primire Atro-
phie duflert sich in einer porzellanweilen Verfirbung
der Papille, deren Grenzen sich scharf abheben. Sie



findet sich vor allem bei Tabes, Dementia paralytica,
seltener bei muitipler Sklerose.

3. Die retrobulbidre Neuritis duflert sich in der Ab-

‘blassung einer Papillenhilfte (meist tem

blassung). Sie findet sich bei multipler Sklerose und
Intoxikationsamblyopie (Nikotin).

I. Die Lumbalpunktion.*)

Indikationen zur Ausfilhrung der Lumbalpunktion:
Die Lumbalpunktion zu diagnostischen
Zwecken ist indiziert bei allen Erkrankungen des
Nervensystems, bei denen Menmgltxs Lues oder
Tumoren als itiologische Faktoren in Frage kom-
men. Sie bedeutet keinen schwerwiegenden Eingriff,
wenn sie sachgemifl ausgefiithrt wird.

Technik der Lumbalpunktion:

1. Der Patient liegt aui der rechten oder der linken
Seite, die Beine dicht an den Korper angezogen,
so daB der Riicken stark gekriimmt ist.

2. Desinfektion der Lendengegend.

3. Einstich mit der (durch Mandrin gestutzten)
langen Nadel zwischen 3. und 4. Lendenwirbel-
dornfortsatz; die Nadel muBl dabei etwas kranial-
wirts gerichtet sein.

4. Man 1it 4—6 ccm Liquor ab, bei geringem
Drucke noch weniger.

Der Patient muB nach dem Eingriff min-
destens 12 Stunden lang strenge Bettruhe ein-
halten.

Man prift auf: .

I. den Druck, unter dem die Fliissigkeit aus-
lauft; erhoht bei Meningitis, Tumor, Lues cere-

*) Naheres siehe H. M ayer: Die neuen Methoden der Syphilis-
diagnose und Syphilistherapie (Verlag Speyer u. Kaerner).
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brospinalis, progressiver Paralyse; der normale
Druck betrigt 60—130 mm Wasser.
Pleocytaose ermehrung der Lymphozyten.
Globulinreaktion nne-Apelt) : Eiwei8-
fallung durch Ammoniumsulfat.
Wassermannsche Reaktion: meist po-

sitiv bei Lues cerebrospinalis, Tabes, progressiver
Paralyse. .

\\
Kol

+»

\

K. Allgemeine Aetiologie der Nerven-
krankheiten.

I. Das Trauma

spielt eine groBe Rolle bei der Entstehung von Nerven-
krankheiten.

a. Verletzung peripherer Nerven fithrt zu deren vor-
tibergehender oder dauernder Lihmung.

b. Verletzung des Zentralnervensystems durch Scha-
delbriiche, Wirbelbriiche etc.

c. Funktionelle Beschidigung des Nervensystems im
allgenieinen: Gehirnerschiitterung, Nervenschock
und als Folgezustand traumatische Neu-
rose.

II. Hereditit.

Die Vererbung kann gleichartig oder un-
gleichartig sein; gleichartig ist sie, wenn die Vor-
fahren an derselben Krankheit gelitten haben. Gleich-
artige Hereditit findet sich hauptsiachlich bei der heredi-
tiren Ataxie, der infantilen Muskelatrophie, der Myotonia
congenita und bei einigen  Psychosen (s. Psychiatrie).
Ungleichartige Hereditat findet sich bei den Neurosen:
Epilepsie, Hysterie, Neurasthenie, Migrane (bei Epilepsie
und Migridne oft gleichartige Hereditat). Alkoholismus,
Bleivergiftung und Blutsverwandtschaft der Eltern bilden
oft ein schwer belastendes Moment fiir die Kinder.
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III. Die Syphilis

kann in allen ihren Stadien (Primir-, Sekundir-, Tertiar-
stadium) Verdnderungen am peripheren und zentralen
Nervensystem verursachen:

a.

Erkrankungen der peripheren Nerven: sind
meist mittelbar bedingt durch Erkrankung benach-
barter Organe, mit Vorliebe durch periostitische,
komprimierende Schwellung eines Knochenkanals,
den der erkrankte Nerv passiert. Bevorzugt sind die
Augenmuskelnerven, der N. trigeminus, der N. fa-
cialis (passiert den engen Canalis facialis), der N.
acusticus, der N. ischiadicus und der N. peroneus.
Die Erkrankung der peripheren Nerven kann bereits
vor Ausbruch der syphilitischen Roseola, in einigen
Fillen schon 6—7 Wochen nach der Infektion, Er-
scheinungen (Schmerzen, Lihmungen etc.) machen.
Leptomeningitis syphilitica: tritt mit
Vorliebe in 1Y Monaten bis 115 Jahren nach der
Infektion auf, auch vor Ausbruch der allgemeinen
Hauterscheinungen bei bisher unbehandelter Syphi-
lis: Prodromalstadium mit Kopfschmerzen,
Unruhe, schlechtem Schlaf, erhohter Reizbarkeit und
manchmal Kombination mit Erkrankung peripherer
Nerven.

.Meningitis gummosa bedingt Kompression

von Hirnnerven und Erkrankung des Chiasma opti-
cum.

Gummata im Gehirn machen die Erscheinungen
eines Gehirntumors.

GefiBerkrankungen mit deren Folgen: Ge-
fiBzerreifung mit Blutungen, Thrombose etc. Die
Folgen hiervon sind: Erweichungsherde etc.

.Metasyphilitische oder besser: parasy-

philitische Erkrankungen sind solche, welche
zwar durch den Syphiliserreger hervorgerufen wer-
den, bei denen aber die spezifischen Heilmittel ver-



sagen, weil es sich entweder um ein von vornherein
biologisch besonders beschaffenes oder um ein im
Verlauf der Syphilis verandeértes Syphilisvirus han-
delt: Tabesund progressive Paralyse.

IV. Die Tuberkulosel

kann verursachen:

a. Tuberkulose Basilarmeningitis.

b. Tuberkel im Gehirn, besonders im Kleinhirn (Er-
scheinungen wie beim Hirntumor).

c. Wirbelerkrankungen (Spondylitis tuberculosa) mit
Kompression des Riickenmarks.

V. Infektionskrankheiten
konnen verursachen:

Meningitis (Typhus, Erysipel).

Encephalitis (Influenza, Masern, Typhus etc.).
Myelitis (Typhus, Gonorrhoe).

Neuritis (Diphtherie etc.).

Chorea (bei Rheumatismus).

Die Diphtherie insbesondere bedingt als postdiph-
therische I.ahmungen besonders Akkomodationslihmung
des Auges, Lihmung auBerer Augenmuskeln, Gaumen-
segellihmung und Lihmung des N. femoralis. Ahnliche

Erscheinungen am Auge macht der Botulismus (Wurst-
vergiftung).

09'957‘?’

V1. Erkrankungen der Driisen mit innerer
Sekretion:

a. Morbus Basedowii (Schilddriisenerkrankung).

b. Myxoedem (Hypofunktion oder Fehlen der Schild-
driise).

Tetanie (Hypofunktion der Epithelkorperchen).

. Akromegalie (Storung der Hypophysenfunktion).

o



VII. Konstitutionskrankheiten (Diabetes, Gicht)

bedingen hiufig Neuritiden und Neuralgien, besonders
doppelseitige Ischias durch Autointoxikation.

VIII. Intoxikationen

durch metallische Gifte (Blei, Arsen, Quecksilber etc.),
durch Alkohol etc. bewirken hauptsichlich Neuritiden
und geistige Storungen.

IX. Neoplasmen,

Narben, Embolien und sonstige Kompressionen bewirken
sekundiare Lihmungen etc.

L. Gang der Untersuchung.

A. Anamnese.

Die Anamnese hat zu beriicksichtigen:

1. Hereditat (Nervenkrankheiten der Eltern).

2. Frithere Krankheiten des Patienten (besonders Sy-
philis. Frage nach Aborten der Frau des Patienten,
resp. der Patientin selbst).

. Exzesse (Alkoholismus, Morphinismus, Onanie etc.).

. Beruf (Blei, Arsen, Schreiben etc.).

. Beginn und Verlauf der jetzigen Krankheit.

. Die zurzeit bestehenden subjektiven Beschwerden.

S\t W

B. Status prisens.

I. Kérperliche Erscheinung des Pa-
tienten: Grofle, Knochenbau, Schidelkonfiguration,
Muskelentwicklung, Fettpolster, Haarwuchs, dufleres Ohr



(Degenerationszeichen), Gaumen (desgl.), Zahne (desgl.);
Zunge (Belag, Narben); Haut (Elastizitat, Narben,
Exantheme, Leukoderma syphiliticum etc.).

II. Vegetative Organe: Zirkulations-, At-
mungs-, Verdauungs-, Geschlechtsorgane; Knochen
(Rauhigkeiten der Tibia bei Lues).

III. Augen: Pupillen (Weite, Gleichheit, Form,
Reflexe), Augenbewegungen (N. III., IV. und V1.), Dop-
pelbilder, Lidspalte; Sehvermogen (N. opticus).

IV.K o p f: Beklopfen des Schadels (lokale Schmerz-
haftigkeit), Geruch (N. olfactorius), Sensibilitit des Ge-
sichtes (N. trigeminus), Druckpunkte der Nervenaus-
tritte (N. supraorbitalis, infraorbitalis, mentalis), Musku-
latur des Gesichtes (N. facialis), Gehor (N. acusticus),
Geschmack (N. glossopharyngeus; sii, sauer, salzig,
bitter), Zungenvorstrecken (N. hypoglossus, ob gerade
vorgestreckt, ob ruhig oder zitternd etc.); Sprache
(Spontansprechen, Nachsprechen, Bezeichnen von Gegen-
stinden vgl. S. 84); im Zusammenhang hiermit Schrift-
probe (Diktat, willkiirliches Schreiben, Lesenlassen).

V.ObereExtremitat:

. Muskelvolumen

. Aktive und passive Beweglichkeit ; Motilitit.

. Grobe motorische Kraft _

. Sensibilitiat (Beriihrung, Schmerz, Temperatur, Orts-
sinn, Lagesinn).

. Druckpunkte der Nervenstimme (besonders im Sul-
cus bicipitalis internus).

. Reflexe.

. Koordination.

. Tremor der Hinde.

VI. Rumpf:

. Bauchreflexe. ]

. Druckpunkte der’ Iliakalgegend (,,Ovarie’ bei Hy-
sterie).

. Beklopfen der Wirbeldornfortsatze (S. 69).

HWN -~
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VII. Untere Extremitit:

1.—5. wie bei der oberen Extremitit.

6. Reflexe (Patellarreflex, Achillessehnenreflex, Plan-
tarreflex, Babinski, FuBklonus; Cremasterreflex).

7. Gang (spastisch, paretisch, ataktisch).

8. Rombergsches Schwanken.

VIII. Elektrische Untersuchung der
Muskelnund N erven: Faradische, galvanische Er-
regbarkeit.

. IX. Untersuchung des Blutes, even-
tuell der Cerebrospinalflissigkeit.

X.Angabendes Patienteniiber:

1. Spontane Schmerzen und Paristhesien.
2. Schlaf, Hunger, Durst.
3. Blasen-, Mastdarm- und Genitalfunktionen.



Krankheiten des Riickenmarks.
Einleitung.

Lokalisation im Riickenmark: Das Riickenmark wird
in ebenso viele Segmente eingeteilt, wie es Wurzelgebiete
hat. Wir fithren hier die wichtigsten Segmente an,
welche fiir Sensibilitit, Reflexe und Muskeltatigkeit in
Betracht kommen.

a. Die Segmentbeziige der sensiblen
Nerven werden am besten aus Abbildungen gré-
fBerer Atlanten ersehen. Bemerkt sei nur, daf der
Medianus das 5.—7. Cervicalsegment, der Ulnaris

~das” & Cervicil- tnd das 1. Dorsalsegment in An-
spruch nimmt. Am Rumpf sind die Segmentbezirke
(1—12. Dorsalsegment) giirtelférmig angeordnet,
wihrend sie an den Extremititen im allgemeinen
Langsrichtung annehmen.

b. Segmentbeziigeder Muskeln:

Zwerchfell: 4. Cervicalsegment.

Ober_armmuskulatur 5. Cervical- bis 1. Dorsalseg-
ment.

Riicken- und Bauchmuskeln 2.—12. Dorsalsegment.

Beinmuskulatur: 1. Lumbal- bis 2. Sakralsegment.

Dammuskulatur : 3—5 Sakralsegment.

c. Segmentbeziige der Rickenmarks-
reflexe:

Centrum cilio-spinale (s. S. 35): 8. Cervical- und
1. Dorsalsegment.
Bauchreflexe: 8.—12. Dorsalsegment.




Cremasterreflex: 1. und 2. Lumbalsegment.
Patellarreflex: 2.—4. Lumbalsegment.
~"Plantar- und Achillessehnenreflex: 1. und 2. Sakral-
segment.
Babinski: 1. und 2. Sakralsegment.
-~ Blasen- und Mastdarmreflex: 3.-—j5. Sakralsegment.

Einteilung der Riickenmarkskrankheiten.

Man teilt die Riickenmarkskrankheiten ein in:

I. Systemerkrankungen: ergreifen gleich-
mafig nur anatomisch und funktionell zusammen-
gehorige Bahnen, Stringe oder Zentren.

2. Diffuse Erkrankungen: ergreifen einen
Teil des Riickenmarksquerschnittes oder den ganzen
Riickenmarksquerschnitt. Sie beruhen auf Entziin-
dung, Kompression, Tumor etc.

3. Erkrankungen der Rickenmarks-
haute (Meningitis, Lues, Tuberkulose, Tumor
etc.). Bei diesen Erkrankungen kommen infolge der
Reizung der vorderen und hinteren Wurzeln mei-
stens Reizerscheinungen zustande (Schmerzen,
Muskelsteifigkeit, Krampfe).

A. Die Systemerkrankungen des Riickenmarks.

Tabes dorsalis.
Atiologie.

Syphilis ist immer die Ursache der Tabes. Zwi-
schen der syphilitischen Infektion und dem Ausbruch der
Tabes pflegen meist mehrere Jahre zu vergehen (5—15
Jahre), in seltenen Féllen nur 1—2 Jahre. T

Vorkommmen: Hauptsichlich im méannlichen Ge-
schlecht, weniger hdufig beim weiblichen; meist im Alter
von 30—45 Jahren; jedoch auch bei Greisen und Kindern,
bei Tetzteren als Folge von angeborener Syphilis.
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Pathologische Anatomie.

Der Syphiliserreger ist in Gewebsschnitten
nachgewiesen; die durch ihn bei der Tabes hervorgeruie-
nen Verinderungen sind:

1. Graue Dggeneration der Hinter-
striange. Verschont bleiben von dieser Degene-
ration meist die ventralen Teile der Hinterstriange.
In den unteren Teilen des Riickenmarks findet sich
meist eine Degeneration der Burdachschen
Strange, in den oberen Teilen eine Degeneration der
G ollschen Stringe. Dies beruht wohl darauf, daB
die im Lendenmark mit den hinteren Wurzeln late-
ral eingetretenen Fasern der Burdachschen Stringe
nach oben zu medianwarts konvergieren.

2. Die Degeneration der hinteren Wurzeln: wird von
manchen Autoren als die primire anatomische Ver-
inderung aufgefaBt. Das Spinalganglion bleibt refa-
tiv lange erhalten. \

3. Faserschwund in der grauen Substanz des Riicken-
marks (Clarkesche Siulen, Hinterhérner) beruht auf
Degeneration derjenigen Fasern, welche, aus den
hinteren Wurzeln stammend, als Reflexkollateralen
nach dem Vorderhorn und den Strangzellen des
Hinterhorns ziehen, ferner aber auch um die Zellen
der Clarkeschen Siulen enden.

4. Degeneration der Hirnnerven.

a. Opticus-Atrophie.

b. Augenmuskelnerven. ' '

5. Degeneration sensibler Hautnerven.

Im grofien und ganzen kann man sagen, daB das erste
(peripherische) sensible Neuron erkrankt ist. Den Aus-
- gangspunkt bildet meist das Lumbalmark.

Symptome.

Die Cardinalsymptome der Tabes sind: Die
reflektorische Pupillenstarre, das Fehlen des Patellar-
reflexes und die lanzinierenden Schmerzen.



LI Objektive Symptome. /

5.

. Reflektorische Pupillenstarre; dancben findet sich
oft Miosis, Fupillendifferenz, Verziehung der Pupil-
len; die I\onvergenzreaktlon der Pupillen ist meist
erhalten. Die reflektorische Pupillenstarre beruht
auf eiher Unterbrechung des Reﬂexbogens an bisher
noch unbekannter Stelle, offenbar aber im sensnblen
Anteil.

Fehlen des Patellarreflexes; vor dem Patellarreflex
verschwindet sehr oft der Achillessehnen-
reflex. " . , ot

: .rSen51b11ititsst6rungen
¢ a. Analgesie tritt besonders an den unteren Extre- /

" mitdten sehr frith auf,

b. Einerscits Anisthesie und Hypasthesie, besonders

~auf der Brust in der Hohe der Brustwarzen

.. (Hitzigsche Zone), andererseits Kaltehyperisthe-
sie.

Verlangsamung der Schmerzempfindung.

d. Stérung des Lagesinns; tritt gewohnlich erst in
spiteren Stadien ein (vgl. S. 19) /

e. Unempfindlichkeit peripherer Nerven gegen ’
Druck; besonders N. ulnaris am Ellbogeugelenk:
Ulnarlsphanomen

Koordinationsstérungen:

a. Ataktischer. Gang (vgl. S. 29).
b. Rombergsches Schwanken (vgl. S. 29).
Die fehlende Lageempfindung kann durch
die Augenkontrolle kompenswrt werden

’,

Lihmungen:

a. Augenmuskellihmungen; meist ist der Abducens,
oft aber auch der Oculomotorius gelihmt; in letz-
terem Falle hiufig Ptosis. Die Folge der
Augenmuskellihmung sind meist Doppelbilder.

b. Lihmung von Kehlkopfmuskeln; am hiufigsten
ist die Lihmung des M. crico-arytae-

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 4
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noideusposticus. Die Folgen dieser Lah-
mung sind: Inspiratorische Dyspnoe, geriusch-
volle Inspiration. Bei der Spiegeluntersuchung
findet man das gelihmte Stimmband, resp. die
gelahmten Stimmbander unbeweghch, nahe der
Medianlinie.

6. Blasen-, Mastdarm- und Genitalsto-
rungen.

a. Blasenstorungen: Retentio urinae (im Beginn der
Krankheit), Incontinentia urinae (in spiteren
btadlen) (vgl S. 30).

c. Impotentna coeundi, meist in spateren Stadien.

7. Stérungen der Sinnesorgane; am wich-
tigsten ist hier die Atrophia N.optici, die zu
Awmblyopie und Amaurose fithrt. Die Atrophie stellt
sich oft frithzeitig ein.

8 Trophische Stérungen.
a. Arthropathien: Sie beruhen auf_ sergsen
Gelenkergiissen mit atrophischen oder hypertro-
phischen Verinderungen der Gelenke. Die
Schwellung entsteht plotzlich und schmerzlos;
am meisten werden die Kniee bevorzugt. Die
Folgen der Arthropathie sind oft Spontan-
luxationen, ferner Deformititen der Extre-
mitaten, wie das Genu recurvatum.

b. Das Malum perforans (Mal perforant du
pied): ein ticfgreifendes Geschwiir, meist an der
Fufisohle.

c. Die Osteoporose fithrt zu meist schmerz-

' losen Spontanfrakturen des Schenkels, der Arme
etc. ‘

- d. Stérungen im Trigeminusgebiet: Schwund des
Fettpolsters derOrbita, Keratitis neuroparalytica,
spontaner Zahnausfall, abnorme Briichigkeit des
Unterkiefers.
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9. Tabische Krisen:

a. Gastrische Krisen: Anfille von heftigen
Magenschmerzen mit starkem Erbrechen das
tagelang dauern kann.

b.Kehlkopf-Krisen: Heftige Atemnot mit
krampfhaften Hustenanfillen.

¢, Darmkrisen: Kolikanfille mit diarrhoischen Ent-
leerungen.

100 Tonus und motorische Kraft: Melst be-

steht Hypotonie der Muskeln der befallenen Extre-
mititen mit Erschlaffung der Bander daher abnorme

passive Beweglichkeit. .7 S R

/

II Subjektive Symptome
. Parasthesien: Taubsein, Krlbbeln etc. in den Hinden
oder Fiilen. -

Spontane Schmerzen:

a. Lanzinierende Schmerzen: sind meistens ein
Frithsymptom der Tabes; sie sind: heftig, blitz-
artig,. von anfallsweisem Auftreten; sie konnen
im ganzen Korper auftreten, bevorzugen aber
meistens die Beine.

b. Giirtelschmerz um die Brust (vgl. S. 20).

c. Schmerzen bei Krisen.

Doppelbilder; Amblyopie, Amaurose.

»ochwindel (wie sich die Patienten meistens aus-

driicken) beruht auf der Ataxie beim Gehen und

Stehen.

Verlauf: sehr chronisch (10—30 Jahre). Man unter-

scheidet:

/

/ I

I.

2

Einneuralgiformes (priataktisches) Stadium
(mit lanzinierenden Schmerzen). Es beruht auf Reiz-
erscheinungen der hinteren Wurzeln. Die Reflexe
sind hierbei meist erhoht. .

Ein ataktisches Stadium.

Ein pseudoparalytisches, in dem der
Kranke infolge seiner Schwiche dauernd ans Bett
gefesseltist; eine echte Paralyse besteht jedoch nicht.
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Statt der lanzinierenden Schmerzen kann auch .
jedes andere Symptom zuerst auftreten, z. B. gastri-
sche Krisen, Opticusatrophie etc. Die spinalen
Symptome setzen meist an den Beinen ein (Tabes
inferior), seltener an den Armen mit erhaltenem Pa-
tellarreflex (Tabes superior).

Die hauﬁgste Komplikation der Tabes ist die
mit progressiver Paralyse (Taboparalyse);
hiufig findet sich auch eine Komplikation mit Aor-
teninsuffizienz oder Aortensklerose mit Aneurysma.

Der Tod erfolgt an Marasmus oder an Sepsis
im AnschluBl an Cystitis und Pyelo-Nephritis.

Differentialdiagnose:

. Gegen Polyneuritis, besonders die alkoholi-

sche (Pseudotabes alcoholica); diese hat mit der
Tabes das Fehlen des Patellarreflexes und die Ataxie
gemein. Bei der Neuritis ist jedoch eine moto-
rische Parese vorhanden, bei der Tabes nicht.
Gegen Neuritis sprechen stets Blasenstérungen und
Pupillenstarre.

Gegen Dementia paralytica; diese hat mit
der Tabes die Pupillenstarre und das Fehlen des Pa-
tellarreflexes gemein. Fiir Dementia paralytica ent-
scheiden Intelligenzdefekt und Sprachstérung.
Gegen Friedreichsche Krankheit; diese
hat weder Pubillenstarre noch Sens1b1]xtatsstorun-
gen, sonst dhnliche Symptome.

Diagnostische Stiitzen:

.Cytodiagnose; es findet sich nimlich bei Ta-

bes, Dementia paralytica und Lues cerebrospinalis
in dem durch Lumbalpunktion gewonnenen Liquor
cerebrospinalis eine mehr oder weniger hochgradige
Lymphocytose.

Positive Globulinreaktion des Liquors (vgl. S. 40).
Einen wichtigen Anhaltspunkt gibt auch die Wasser-.
mannsche Reaktion, die bei Tabes haufig positiv
(70% der Fille), sowohl im Serum wie im Liquor,



ausfallt; positiv hauptsichlich bei niemals oder
wenig spezifisch behandelten Fillen.
Prognose: ungiinstig. Heilung ausgeschlossen; lang-
" jahriger Stillstand ist mdglich. ,
Therapie: rein symptomatisch. Bei Tabes incipiens .
versuche man eine vorsichtige Quecksilber- und Jod- -
behandlung, auch schwache, lingere Zeit fortgesetzte
Salvarsanbehandlung kann voriibergehende Besserung .
oder Stillstand erzielen. ’

Das liortschreiten des Krankheitsprozesses sucht =~

man zu verhindern durch kraftige Ernihrung, Vermei-
dung von korperlichen, geistigen Anstrengungen, Auf-
regungen und Exzessen in baccho et venere.

Die Ataxie wird wirksam durch die Frenkel sche
Ubungsbehandlung bekimpft; man bt mit dem
Fatienten die einzelnen zum Gehen, Treppenste:gxn etg
notigen Bewegungen sorgfaltig ein.

Gegen die Schmerzen verwendet man Antineural-
gica uu% Narcotica; bei heftigen Magenkrisen eventuell
Forstersche Operatlon (Durchschneidung der hinteren

Witrzeln).

Eine geringe Rolle spielen die elektrische Behand-
lung, die mechanische Behandlung (Suspension und Mas-
sage), die Hydrotherapie und die Balneotherapie (Oeyn-
hausen, Nauheim, Wildbad).

Die hereditiire Ataxie.
(Friedreichsche Krankheit.)

,Atlologle Die_Hereditit_kommt als Hauptmoment
in Betracht; die Krankheit befillt meist mehrere Ge-
schwister. T

Beginn: sehr schleichend in der Kindheit und in der
Pubertait.

Pathologische Anatomie: Das Riickenmark ist im
ganzen auffallend klein; oft wurde auch eine Entwick-
lungshemmung des Kleinhirns konstatiert. Degeneriert
sind__die Hinterstringe, die Kleinhirnseitenstrangbahn

v
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(mit dem Nucleus dorsalis) und Pyramidenseitenstrang-
bahn.
Symptome
. Ataxie der Beine, der Arme (beruhend auf der Er-
luanl\ung der Hinterstringe). Die Sprache ist skan-
~ dierend, verlangsamt und undeutlich.
2. Fehlen der Sehnenreflexe (Unterbrechung des Re-
flexbogens im centripetalen Teile).’

... 3. Choreiforme Zuckungen des Kopfes, Nystagmus der

Augen. Der Gang ist unsicherer als bei Tabes. Hy-
potopie der Extremitiiten.
4. Deformitiaten des Korpers: Kyphoskoliose der
Wirbelsdule, Pes varo-equinus. '
Verlauf: sehr chronisch (30—40 Jahre). Die Ataxie
ergreift zuerst die Beine.

Prognose: ungiinstig. Heilung ausgeschlossen. Tod
durch interkurrente Leiden.

Therapie: symptomatisch. Behandlung der Ataxie
wie bei der Tabes dorsalis.

Die spastische Spinalparalyse.

Atiologie: unsicher. Verantwortlich wurden Trau-
ma, Puerperium, Syphilis, Bleivergiftung etc. gemacht.
Hereditdt findet sich bei der sog. hereditdren spa-
stischen Spinalparalyse (v. Striimpell).

Pathologische Anatomie: Degeneration der
Pyramidenseitenstrangbahnen, also des
zentralen motorischen Neurons. Bei der hereditiren Form
findet sich auBerdem noch eine Degeneration der Klein-
hirnseitenstrangbahnen und der Gollschen Stringe.

Die Symptome sind diejenigen der Erkrankung des
zentralen motorischen Neurons.

Spastlsche Paraplegie, resp. Paraparese

der Beine, in spiteren Stadien auch der Arme; in-

. folgedessen spastischer Gang (s. S. 10)
2. Rigiditat (Hypertonie) der Muskulatur: daher

Erschwerung passiver und aktiver Bewegungen.



3. SteigerungderSehnenreflexe: Patellar-/

klonus, FuBklonus; das Babmslgsche Zehenphénoz/
men ist meist vorhanden. ~

Die Muskulatur behilt normales Volumen und

normale elektrische Erregbarkeit; keine Sensibili-
tits-, Blasen- oder Mastdarmstorungen. Nur bei der
hereditiren Form finden sich in spidteren Stadien
geringe Gefiihls- und Blasenstorungen.
Entstehung und Verlauf: Das Leiden tritt im 20. bis
40. Lebensjalire auf und schreitet sebr langsam vorwirts;
es kann 3—4 Dezennien bestehen.

.

Differentialdiagnose:

1. Gegen Herderkrankungen des Riickenmarks und des
Gehirns: Myelitis, Riickenmarkskompression, mul-
tiple Sklerose, luetische Meningomyelitis; Hydro-
cephalus und spastische Cerebralparalyse. Bei allen
diesen Erkrankungen finden sich neben den Symp-
tomen der spastischen Lahmung meist noch andere,
bej den erstgenannten besonders Blasenstorungen.

2. Gegen Hysterie: Bei dieser entstehen die Lih-
mungen in akuter Weise, Babinski ist nie vorhan-
den; im iibrigen vgl. Hysterie.

Wichtig ist die Priiffung der W assermann schen
Reaktion.

Prognose: vgl. Verlauf. ,

Therapie: Da Lues diagnostisch schwer auszu-
schlieBen ist, versuche man Jodkalium. Sonst ist die The-
rapie rein symptomatisch. Warme Bider und sanfte Mas-
sage lindern die Spasmen.

Die progressiven Muskelatrophien.

Die progressiven Muskelatrophien haben die gemein-
same Eigentiimlichkeit, daB sie auf einer Degeneration
des peripheren motorischen Neurons beruhen. Es sind
also entweder die ‘Ganglienzellen im grauen Vordérhorn
des Riickenmarks/(spinale Form der progressiven Muskel-
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atrophie) ,oder die motorischen Fasern der peripheren
Nerven {fieurotische Form) oder die Muskeln selbst (pri-
mire Myopathie) erkrankt.

I. Die spinale Form der progressiven Muskel-
atrophie (Type Duchenne-Aran).

Atiologie: unsicher. Man nimmt eine kongenitale
Schwiche der spater degenerierenden Bahnen an. Minner
erkranken hiufiger als Frauen.

Pathologische Anatomie: Degeneration der
grauen Vordersdulen (Atrophie der Ganglien-
zellen) hauptsachlich im Cervikalmark. Sekundir degene-
rieren die vorderen Wurzeln, die Muskelnerven und die
Muskeln selbst:  Die Muskelatrophie ist degenerativer
Natur, d. h. die Muskelsubstanz zerfillt in eine koérnige
und verfettete Masse (trilbe Schwellung und Verfettung).

Die Symptome: sind diejenigen der Erkrankung des
peripheren motorischen Neurons, also diejenigen der de-
generativen Atrophie (vgl. S. 12).

1. Atrophieder Kérpermuskulatur:

a. Atrophie der kleinen Handmuskeln: Abflachung
des Thenars (Ddumenballen), Einsinken der Spa-
tia interossea, Abflachung des Hypothenars
(Kleinfingerballen); schwacher = Héindedruck;
Krallenhandstellung, welche durch die
Lihmung der Mm. interossei zustande kommt
(Wirkung der Mm. interossei: Spreizen der Fin-
ger, Beugung an der Grundphalange, Streckung
der Mittel- und Endphalange).

b. Atrophie des M. deltoideus.

c. Atrophie der iibrigen Korpermuskeln, am spi-
testen an den Beinen.

2. FibrilldresZittern ‘auch in noch nicht atro-
phischen Muskeln.

3. Die Reflexe sind an den Armen aufgehoben.
4. Elektrische Entartungsreaktion.




Verlauf: sehr schleichend. Beginn nicht vor dem
20. Lebens]ahr Der Muskelatrophie geht Kéine Lah-—
mung voraus; die Muskelleistung ist proportional der
Atrophie. Luerst erkranken meist der Opponens pollicis
und der Interosseus primus, und zwar der rechten Hand.
Dann wird allmihlich die Muskulatur des Schulter-
giirtels, besonders der M. deltoideus ergriffen. Spiter
schlieBen sich die Vorderarmmuskeln und die Nacken-
muskeln an.

Der Tad erfolgt nach jahrelangem Bestehen der
Krankheit durch Atmungslihmung (Erkrankung der
Interkostalmuskeln und des Zwerchfclls) ‘oder durch die
Komplikation mit progressiver Bulbarparalyse (vgl.
S. 102).

Differentialdiagnose:

1. Gegen andere Erkrankungen des Riickenmarks: Sy-
ringomyelie, Pachymeningitis cervicalis hypertro-
phica, Spondylitis der unteren Halswirbel; bei die-
sen Affektionen finden sich Stérungen der Sensi-
bilitat, bei der Syringomyelie meist auch tro-
phische Stérungen, bei der Spondylitis Blasensto-
rungen und spastische Paresen der Beine.

2. Gegen die einfachen (nicht progressiven) Be-
schaftigungsatrophien, z. B. Atrophie
des Daumenballens bei Wiascherinnen. Diese Atro-
phie ist meist einseitig (rechtsseitig) und von leich-
ten subjektiven (Paristhesien) und objektiven Sen-
sibilititsstorungen begleitet; es fehlt die Progres-
sion.

Prognose: ungiinstig.

Therapie: machtlos. Elektrizitit, methodische Mas-
sage.

Die hereditire, resp. familidire Form der spinalen
progressiven Muskelatrophie (Werdnig-Hoffmann) zeich-
net sich von der soeben beschriebenen aus:

. Durch ihr familidres Auftreten: oft bei mehreren
Geschwistern,



2. durch den Beginn: im 1. oder 2 Lebensjahre,

3. durch dén Verlauf: die Atrophie ergrelszu\el;st\gie
Oberschenkel-, Becken- und Riickenmuskulatur, €t'st
spater “die Extremititen,

4. durch ungiinstigere Prognose: schnellere Progres-

_sion, Tod in 1—6 Jahren. ) B

II. Die neurotische Form der progressiven Muskel-
atrophie (Peronealtypus, Charcot-Marie).

Atiologie: Hereditat. Manner erkranken hiufiger als
Frauen. Beginn im 2. Dezennium.

Pathologische Anatomie: Degeneration der periphe-
ren Nerven. Daneben wurden jedoch auch Degeneratio-
nen der Spinalganglien, der vorderen Wurzeln, der grauen
Vordersiulen etc. beobachtet.

Symptome und Verlauf: Die Atrophie beginnt
symmetrisch an den Mm. peronei, extensor digitorum
communis und den kleinen FuBmuskeln. Es bildet sich
infolgedessen ein KlumpfuB (Pes equino-varus) aus.
Nach einigen Jahren werden die oberen Extremititen
ergriffen: zuerst die kleinen Handmuskeln, dann die
Vorderarmmuskulatur. Fibrillires Zittern. Die Patellar-
reflexe fehlen. Elektrische Entartungsreaktion. Sensibili-
tatsstorungen (Schmerzen, Hypésthesie) sind vorhanden.
Die Dauer des Leidens erstreckt sich iber Dezennien.

Therapie: Der Klumpfuf§ ist orthopadisch oder chi-
rurgisch zu behandeln.

£

Lo ' /( -
IIL. Die primire Myopathle, Dysterhxa L
musculorum progressiva (Erb). /l-/ 2

RN ApA

Atxologxe Familidres Auftreten. Das minnliche Ge-
schlecht erkrankt hiufiger als das weibliche; die Krank-
heit befillt fast ausschlieilich. Kinder und jugendliche
Personen.
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Pathologische Anatomie: Reine Muskelerkrankung;

das Nervensystem ist intakt. Mikroskopisch findet man:
Atrophie und teilweise Hypertrophie der einzelnen Mus-
kelfasern, Vermehrung der Kerne des Sarkolemms, Wu-

cherung von Fettgewebe in den bindegewebigen Inter-
stifien des Muskels (Pseudohypertrophia li-
pomatosa). - - '

I.

2.

3.

wn
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Die Symptome:
Einfache, nicht degenerative Atrophie der Korper- ,

muskulatur (vgl. 5. 12). g TR u,ak?/f{}}}/,,;‘l;? et K

eudohypertrophie # ¢
Pipe yo 7

e,

Hypertrophiee und P
(beruhend auf Fettwucherung) einiger Muskeln.
Motorische Parese der befallenen Muskeln. Die noch
erhaltene Kraft entspricht der Menge der Muskel-
reste.

A7 g "!:l

. Sehnenreflexe herabgesetzt oder erloschen.
. Quantitative Herabsetzung der elektrischen Erreg-

barkeit, keipe Entartungsreaktion.

‘Ausbreitungsgebiete der Erkrankung:

a. Riicken-, Glutaeal-, Oberschenkel- und Waden-
muskeln; infolgedessen Lordose der Lendenwir-
belsdule mit vorgestrecktem Bauch (Frosch-
bauch), watschelnder Gang, Schwierigkeit, sich
aufzurichten (Emporklettern mitden Hin-
den an den eigenen Beinen).

B. Schultermuskulatur: lose Schultern; sie kénnen
bis zu den Ohren hinaufgezogen werden.

y. Gesichtsmuskulatur (selten), M. orbicularis oris
und oculi.

Verschont bleiben also die distalen Teile
der Extremititen, des M. deltoideus und der Mm.
spinales. '

Verlauf: sehr langsam (10—30 Jahre). Stillstand

kommt vor. Tod an Atmungslihmung. Nach dem Ver-
lauf unterscheidet man:
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1. Die Pseudohypertrophie: beginnt im 4.—10. Lebens-
jahre. Zuerst atrophieren die Riickenstrecker, die
Glutaei und der Quadriceps; die Waden werden
pseudohypertrophisch, manchmal auch die Glutaei

. und die Deltoidei. ' :

\2. Die infantile Form: ebenfalls im frithen Kindes-

. alter; primdre Beteiligung der Gesichtsmuskeln.

\ 3. Die juvenile Form: im Jiinglingsalter; primire Be-

\  teiligung der Schultermuskulatur.

Differentialdiagnose: Von der spinalen Form der
progressiven Muskelatrophie unterscheidet sich diese
Form durch:

1. Das familidre Auftreten.

2. Den Beginn im Kindes- und Jiinglingsalter.

3. Die Kombination von Atrophie mit Hypertrophie
und Pseudohypertrophie. T

4. Das Rusbreitungsgebiet : Freibleiben der Hande und. .
FuBe.

5. Eeﬁien der elektrischen Entartungsreaktion und der
fibrilldren Zuckungen.

Prognose: vgl. Verlauf.
Therapie: Elektrizitit, vorsichtige aktive Gymnastik,
Hydrotherapie.

Iy Lo

R L s I T IR A
{7 Die amyotrophische Lateralsklerose. {

Atiologie: unbekannt. Kongenitale Anlage (Striim-
pell). Beginn im mittleren Lebensalter.

Pathologische Anatomie: Degeneration sowohl des
zentralen als auch des peripheren motorischen
Neurons, also der Pyramidenbahnen und der

" Ganglienzellen der Vorderhorner mit den von ihnen
. ausgehenden motorischen Fasern. Entsprechend findet
‘man im verlingerten Marke und der Briicke ebenfalls
Atrophie der Pyramidenbahnen sowie der motorischen
Hirnnervenkerne (vgl. S. 102).

Die Symptome sind entsprechiend dem anatomischen
Befunde diejenigen der spastischen Parese (Erkrankung

!
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des zentralen Neurons) und der degeneratxven Atrophie
(Erkrankung des peripheren Neurons), also:

"~ 1. Parese der Muskulatur der Arme und der Beine.

2. Atrophieder Muskulatur, besonders der

rme.

3. Rigiditait der Muskeln, besonders an den Beinen;
spastischer Gang.

4. Sehnenreflexe gesteigert: FuBklonus;

Babinski. T
5. Elektrische Entartungsreaktion, besonders an den
Armen.

Fibrillires Zittern.
reies Sensorium.

Verlauf: Dauer 2—10 Jahre. Die atrophische Lih-
mung befillt zuerst die oberen Extremititen, besonders
die Hinde (Klauenhandstellung). An den Beinen ist die
Lihmung anfangs rein spastisch, erst spidter gesellt sich
die degenerative Atrophie hinzu. Die Reﬂexsteigerung
ist so lange erhalten, als Muskelsubstanz erhalten ist.
In dritter Linie stellen sich bulbidre Lihmungen
(vgl.’S. 102) ein: spastisch-atrophische Lihmungen der
Lippen-, Zungen-, Gaum.en, Schling- und Kehlkopi-
muskulatur,

Prognose: ungiinstig. Tod durch Atmungslahmung,
Schliniglahmung (Schluckpneumonie) oder Erschépfung.

Therapie: machtlos. Gegen die Spasmen protra-
hierte, warme Bider; gegen beginnende Schlinglihmung
elektrische (galv.) Auslosung von Schluckbewegungen.
Im Notfalle Erndhrung durch den Magenschlauch.

N o

Poliomyelitis anterior acuta.

Spinale Kinderlidhmung (Heine-} \/Iedmsche
I\rankhelt)

Atiologie: wahrscheinlich eine Infektion unbekann-
ter Natur: dafiir spricht das gelegentlich epidemische
Auftreten. Beginn meist im 2.—4. Lebensjahre.

Heooo
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Pathologische Anatomie: Akuitehdmorrhagi-
sche Entzindungdergrauen Vorderhor-
ner des Riickenmarks (moMég = grau, poerds =
Mark), die vielleicht auf embolischem Wege von der

" Art. spinalis anterior aus zustande kommt. Nach Ab-
lauf der Entziindung zeigt sich Atrophie der Vorderhér-
ner mit sekundiarer Wucherung der Neuroglia; das
Vorderhorn erscheint makroskopisch geschrumpft. Die

- vorderen Wurzeln und die zugehorige Muskulatur sind
ebenfalls atrophisch. Die Entziindung hinterlaBt jedoch
nicht iiberall bleibende Verinderungen, sondern meist nur
-in der Hals- und Lendenanschwellung (Kerngebiete der
_Arm- und Beinmuskulatur). Ausnahmsweise konnen
“auch die Kerne motorischer Hirnnerven erkrankt sein.

L}{,_: y, Symptome:

v, a Akutes Stadium (Dauer: Stunden bis einige
I ©  Tage): .
~= 1. Hohes Fieber, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Be-
/jzc ,’l ) nommenbheit.
cs L 2. Haufige Krimpfe.
fkf"{'/ -"...,»3 Manchmal Schmerzen infolge Beteiligung der
- i Meningen.

' b Stadium nach Ablauf der Entziin-
. ) dung: Schlaffe Lihmung und degenerative Atro-
Yo, '-;fi { . phie der befallenen Muskeln (Fehlen der Reflexe,
NIy L i, Entartungsreaktion etc.); meist einseitig.

R* " “'c. Bleibender Zustand (der sich nach Monaten

' . manifestiert):

+ {07 1. Sehr selten ganze, haufiger teilweise Ruckkehr
L - zur Norm.
o 2. Restierende Lihmungen: fast durchweg mono-

plegisch (vgl. S. 7); am Beine meist Lihmung

der Mm. peronei einerseits oder des M._tibialis __
_anter101 _andererseits; am Arme meist der M.
deltoideus, der M. blceps brach1al1s brachiora-
dialis.




Flre fo e A

7 ;/ﬂ C{ At el S
,((,ca(/é(/,/(é/ .»,/.r‘
S A E ey -

/ L7

3. Sekundidre Kontrakturen: z. B. ist der Pes equi-
novarus paralyticus (Lihmung der Peronei und
der Extensoren) meist durch sekundire Kontrak-
tur der Wadenmuskeln fixiert, wahrend der Pes
valgus paralyticus (Lihmung des T1b1alxs anti-
cus) meist nicht fixiert ist.

4. Wachstumshemmung der betroffenen Glied-
maBen.

5. Deformititen der Wirbelsiule (Skoliose, Lor-
dose) und der Gelenke (Schlottergelenke).

Verlauf: Die Erkrankung setzt plétzlich, meist aus
voller Gesundheit heraus, mit Schiittelfrost, hohem
Fieber, Kopf- und Gliederschmerz ein. Dieses fieberhafte
Stadium dauert Stunden bis Tage. Erst nach dessen Ab-
lauf treten die Liahmungen auf. Diese haben anfangs
ein sehr groBes Ausbreitungsgebiet; nach einiger Zeit
erfolgt Besserung; diejenigen Muskeln jedoch, welche
noch nach 1 Jahr geliahmt sind, bleiben meist dauernd
gelahmt.

Differentialdiagnose:

1. Gegen fieberhafte Rnochenerkxankungen Osteo-
myelitis, syphilitische Pseudoparalyse (Epiphysen-
.16sung); hier sind die Bewegungen durch die
Schmerzen gehemmt, gegen passive Bewegungen
.wird durch Muskelspannung Widerstané:gesetzt; es
besteht starke Druckschmerzhaftigkeit; Reflexe und

elektrische Reaktion sind _normal.

2. Gegen multiple Neuritis, “welche ebenfalls schnell
zu degenerativen Lihmungen fithrt; jedoch finden
sich hier:

ein langsameres Eintreten der Lihmungen,

Druckschmerzhaftigkeit der Nerven und Mus-

keln, groflere Schmerzen bei Bewegung,

Gefithlsstorungen,

. das Ausbreitungsgebiet entspricht der peripheri-

schen Innervation, nicht der spinalen (radiku-
laren).

&R ™R
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3. Gegen die spinale, progressive Muskelatrophie
spricht der plotzliche Beginn mit der sich schnell
entwickelnden Lihmung.

Prognose: quoad vitam giinstig; quoad sanationem
weniger giinstig. Muskeln, in denen am Ende der ersten
Woche komplette Entartungsreaktion hervortritt, blei-

ben meist dauernd betroffen. ./ »
Z/éf’/ff/ Theraple /ﬁ/”x/{L(r/z;/(;' B Ly
" A “€'m akuten Stadidm: Bettruhe, Ableitung auf den
Sy ’lf Darm, Diaphorese (Darrelchung heiler Getrianke

f/ 5 ol ete), Salicylpréparate.

b. In spateren Stadien: Elektrizitit, Gymnastik, Mas-
sage, Solbédder; orthopadische und chirurgische Ma8-
nahmen (Tenotomie,\gehnentransplantation; Schie-

£/ / ¢ snenapparate).

P

o ‘,/‘ / tEine scltenere Form der Erkrankung ist die Po-
llomyelltxs anterioracutader Erwachsex
nen (Beginn bis zum 35. Lebensjabhr) mit relativ giin-
stigerer Prognose quoad sanationem.

Akute aufsteigende Spinalparalyse.
(Landrysche Krankheit).

Atiologie: Infektion durch einen noch unbekannten
Erreger. Beginn meist im mittleren Lebensalter.

Symptome:
. Starkes Unbehagen, Fieber, Kopfweh, Riicken-
schmerzen, Albummune und Milztumor.

2. Schlaffe Lahmung erst des einen, dann des ande-

ren Beines. Aufhebung der Reflexe etc. (vgl. S. 9).
Spatere Lahmung der Rumpfmuskulatur.

Verlauf: Dauer 1—2 Wochen. Beginn mit allge-

: meinen Symptomen; dann schlaffe Lihmungen, allmih-

/ lich von unten nach oben ziehend. Tod durch Respira-
| tionsstillstand und bulbire Erscheinungen (vgl. S. 102).
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Prognose: ungiinstig; in seltenen Fallen Stillstand
- und Heilung. :
Differentialdiagnose:

Gegen Polyneuritis: hierbei Sensibilitdtsstorungen.
Therapie: Salicylpriaparate, Schmierkur, Elektrizitat.

B. Die diffusen Erkrankungen des
Rickenmarks.

Die Syringomyelie.

Atiologie: fehlerhafte kongenitale Anlage. Beginn
meist im mittleren Lebensalter. ’

Pathologische Anatomie: R6hrenartige Hoh-
lenbildung (odbpry§é Rohre) im Riickenmark; bevor-
. zugt sind Hals- und Brustmark, und zwar meist ein oder
beide HinterhGrner, seltener die Hijnterstringe und die
Vorderhoérner; auch die Medulla oblongata kann ergriften
werden. Den Ausgangspunkt bildet 6fters das Halsmark.
Die Hohlen sind von gewuchertem Gliagewebe umgeben.
Die primire Veranderung besteht nimlich in einer soliden
Wucherung des Gliagewebes: Gliosis spinalis;
innerhalb des gelosten Tumors erfolgt spiter durch Ge-
webseinschmelzung die Hohlenbildung. Nicht zu ver-
wechseln ist die Syringomyelie mit der klinisch meist be-
deutungslosen, einfachen Erweiterung des Zentralkanals:
der Hydromyelie.

Symptome:

1. Die partielle (dissoziierte) Empfindungs-
lahmung (vgl. S. 18) an den oberen Extremi-
titen, in der Hals- und Rumpfgegend S«.hme:z-
rend Berithrungs- und Lageempfmdung melst er-
halten sind. Die Erscheinung beruht wohl darauf,
daB die Schmerz- und Temperatursinnesbahnen das
Hinterhorn durchziehen.

2. Langsam fortschreitende, degenerative Mus-
kelatrophien (vgl. S. 12) der oberen Extremi-

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 5



— 66 —

taten; meist nicht symmetrisch. Ergriffen werden

meist und zuerst die kleinen Handmuskeln; es ent-

wickelt sich Krallenhandstellung (vgl

S. 56). In vorgeschrittenen Fallen gesellt sich noch

spastische Paraparese der Beine hinzu.

3. Trophische und vasomotorische Stg-
rungen:

a. Verinderungen der Haut: Glanzhaut — glossy-
skin; Blasenbildung, Geschwiire, Panaritien und
Phlegmonen, welche zum Teil auf Verletzungen
und Verbrennungen, infolge der Analgesie ver-
nachlissigt, zuriickzufithren sind.

B- Veranderungen der Knochen und der Gelenke:

‘ ontanfrakturen, Arthropathien (vgl. S. 50),
K_%ﬂ-noskohose der Wirbelsdule durch einseitigen
Schwund der Riickenmuskulatur.

4. Haufig findet sich dasoculo-pupilliarePha-
nomen (vgl. S. 35), infolge der Zerstérung des
Centrum cilio-spinale.

Verlauf: sehr chronisch; er erstreckt sich iiber Jahr-
zehnte. Meist machen sich zuerst die sensiblen und tro-
phischen Storungen der Haut geltend. Die Muskelatro-
phien beginnen meist an den Hinden. Der Tod erfolgt
durch Decubitus mit anschlieBender Sepsis, Atmungs-
lahmung oder Mitbeteiligung der Medulla oblongata in-
folge bulbarer Erscheinungen (vgl. S. 102).

Differentialdiagnose:

1. Gegen progressive Muskelatrophie und
amyotrophischeLateralsklerose; bei
diesen fehlen die Sensibilititsstorungen.

2. Gegen Spondylitis mit Kompression des Riik-
kenmarks; hier ist die Empfindungslahmung meist
nicht partiell; auBerdem finden sich spastische Para-
plegie der Beine und friihzeitige Blasenstérungen.

'3. Gegen Neuritis der Armnerven; hier treten
Schmerzen in den Vordergrund; die Anisthesie ist



nicht partiell, sie entspricht dem Innervationsgebiete
des peripheren Nerven.

4. Gegen Hysterie; hier fehlen die degenerativen
Muskelatrophien; die Sinnesfunktionen sind an den
Anisthesien meist beteiligt. Im iibrigen vgl. Hy-
sterie.

5. Gegen L epra (mutilans); die Unterscheidung ist
besonders schwierig von einer besonderen Form der
Syrm«romyelle der sog. Morvanschen Krank-
heit, bei welcher die Panaritien und die Verstiim-
melungen der Hinde das Bild beherrschen. Ent-
scheidend ist der Nachweis von Lepraknoten und
Leprabazillen; ferner positive Wassermannsche Re-
aktion und positive Komplementbindungsreaktion
mit Lepromextrakten.

6. GegenRaynaudsche Krankheit (vgl S.145s).

Prognose: ungiinstig. Heilung ausgeschlossen. Still-
stand kommt vor.

Therapie: symptomatisch. 'Vermeidung von Ver-
letzungen und Verbrennungen.

Myelitis acuta.

Atiologie: Infektionen und Intoxikationen: Typhus,
Influenza, Erysipel, Gonorrhoe, Pneumonie, Scarlatina
etc.; Kohlenoxyd-, Leuchtgas-, Chloroformvergiftung u. a.

Pathologische Anatomie: Entzindung des
Riuckenmarks. Eskann sich um einen einzigen Ent-
ziindungsherd oder um mehrere Herde (Myelitis disse-
minata) handeln; der Entziindungsherd nimmt den gan- /
_zen Querschmtt des Riickenmarks (Myelitis transversa)

“oder nur einen Teil desselben ein. Makroskopisch zeigt
sich die Riickenmarksubstanz gelblich rot verfirbt und
mit diffusen kleinen Himorrhagien durchsetzt; die weifle .
Substanz ist von der grauen nicht deutlich zu trennen; die
Konsistenz ist weicher. Mikroskopisch zeigt sich Zcx:fall .
der nervisen Substanz (Quellung der Achsenzylinder und
der Markscheiden, Auftreten von Kornchenzellen etc.).
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Sekundir stellt sich eine Wucherung der Neuroglia (Nar-
benbildung) und auf- und absteigende Degeneration ein
(vgl. S. 3).

Bakterienbefund: in verschiedenen Fillen
verschieden; Streptokokken, Staphylokokken, Pneumo~
kokken, Spirochaeten (Lues); auch scheinen die Toxine
an sich Myelitiden erzeugen zu konnen.

Symptome:

a. Wir nehmen an, es handle sich um eine Myelitis
transversa mit dem Sitz im Brustmark, Myelitis
dorsalis; wir finden:

I. Spastische Paraplegie der Beine (vgl.
S.9); Babinski, Patellar- und FuBklonus; haufig
spontane Zuckungen.

2. Anasthesie fiir alle Reizqualititen an den
Beinen und am Rumpfe bis zu verschiedener
Hohe; daher o6fters Ataxie. An der oberen Be-
grenzung des anidsthetischen Gebietes hiufig
Hyperisthesie und Giirtelschmerz. Im {brigen
fehlen Schmerzen (vgl. S. 20).

3.Incontinentia urinae et alvi (vgl
S. 30). .

i 4. Decubitus infolge der Anisthesie, vielleicht

auch durch trophische Storungen.

b. Myelitis lumbalis:
1. Schlaffe, degenerativ-atrophische
Paraplegie der Beine (vgl. S. 27).
2. Die Anésthesie reicht nur bis zur Leistengegend;
im {ibrigen ist alles wie bei Myelitis dorsalis.

c. Myelitis cervicalis:
1. Degenerativ-atrophische Paraplegie der Arme.
2. Spastische Paraplegie der Beine.
3. Andsthesie an Rumpf, Armen und Beinen.
4. Eventuell das oculo-pupillire Phinomen (vgl.

3. 35).
5. Respirationsnot (durch Beteiligung der Interco-
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stalmuskeln); im iibrigen wie bei Myelitis dor-
salis.

Verlauf: Die Entstehung ist in der Regel akut die
Erkrankung erreicht innerhalb weniger Tage, wahrend
deren Fieber besteht, ihren Hohepunkt. Beginn mit sen-
siblen und motorischen Reizerscheinungen. Ausgang in
Heilung, chronische Myelitis oder Tod durch
Sepsis im Anschlufi an "Decubitus oder Pyelo-Nephritis.

Differentialdiagnose:

1. Gegen Kompression des Riickenmarks durch
Spondylitis, Tumoren etc.; hier bestehen meist
Schmerzen; bei der ersteren die.Zeichen der Wirbel-
erkrankungen (vgl. S. 69).

2. Gegen gummose Meningitis (vgl. S. 75).
Prognose: zweifelhaft. Bei Gonorrhoe ist sie giinstig;

je akuter die Entwicklung, desto giinstiger ist meist der
Verlauf; eine schlechte Vorbedeutung haben friihzeitiger
Decubitus und Blasenstérung.

Therapie: Bettruhe; wenn Lues trotz negativen Was-
sermanns nicht auszuschlieBen, Jodkali und Schmierkur;
Salvarsan; Salizylpriparate; zur Vermeidung des Decu-
bitus Luft- und Wasserkissen; im iibrigen ebenfalls
symptomatische Behandlung.

Spondylitis tuberculosa und Kompression des
Riickenmarks.

Atiologie: Abgesehen von der Spondylitis tu-

berculosa (Wirbelkaries, Malum Pottii) ..

konnen in selteneren Fiallen andere Affektionen der Wir-
bel [Carcinom (meist sekundir), Sarkom (meist primar),
Lues] oder der Meningen (Tumoren etc.) eine Kom-
pression des Riickenmarks herbeifithren. Von der Wir-
belkaries werden am haufigsten Kinder, aber auch altere
Personen befallen.

Pathologische Anatomie: Tuberkulose Karies eines
oder mehrerer Wirbelkorper. Lieblingssitz: Dorsalwirbel.



Dieser kann zusammenbrechen; so entsteht eine spitz-
winklige Kyphose: Gibbus, Pottscher Buckel
Zunichst werden die Riickenmarkswurzeln (Reizerschei-
nungen), spiter das Riickenmark selbst dem Drucke aus-
gesetzt. Die Folge ist der allmihliche Untergang der
nervosen Substanz. Oft wird jedoch nur ein Stauungs-
6dem oder_eine Ischamie hervorgerufen, die sich schlief}-
lich wieder zuriickbilden koénnen. Auch kisiger Eiter
kann die Kompression bewirken.

Symptome:
a. Symptome der erbelerkrankung

1. Die Deformitit der Wirbelsiule, der Gibbus,
braucht jedoch nicht immer zu bestehen.

2. Lokale Schmerzen, welche den Patienten
zwingen, bei allen Bewegungen die Wirbelsiule
steif zu halten; daher der vorsichtige Gang und
das charkteristische Aufstehen.

3. Druckempfindlichkeit des erkrankten
Wirbels (Perkussion); die Schmerzhaftigkeit 1aft

. sich auch feststellen, wenn man mit einem heiflen
Schwamme iiber die Wirbelsdule hinwegfahrt
oder dem sitzenden Patienten auf denKopf driickt.

4. Verinderung im Rontgenbild (Struktur- und
Formveranderung).

b. Symptome von seiten der Riickenmarkswurzeln:

.Ausstrahlende Schmerzen infolge der
Affektion der hinteren Wurzeln : bei Kompression
des Halsmarkes in beiden Armen, des Brustmar-
kes Giirtelschmerz, des Lendenmarkes in beiden
Beinen (ischiadische Schmerzen).

2. Hypasthesie und Anisthesie, stellen sich spater
ein.

3. Die Kompression der vorderen Wurzeln fiihrt
zu degenerativ-atrophischen Lah-
mungen.



c. Symptome von seiten des Riickenmarkes selbst:
diese sind nach dem Niveau der Erkrankung ver-
schieden; wir nehmen als Beispiel eine Caries
dorsalis (also eines Brustwirbels): -

1. Spastische Paraplegie der Beine; Ba-

binski etc. positiv (vgl. S. 68).

2. Anasthesie an den Beinen und am Rumpfe
bis zu verschiedener Ho6he; kann jedoch {fehlen.

3. Giirtelschmerz

4. Blasen- und Mastdarmstérungen.

5. Trophische Storungen: Decubitus etc.

Bei Karies der unteren Brustwirbelsiule (Kompres-
sion des Lendenmarks) findet sich selbstverstandlich d e -
generativ-atrophische Lihmung der Beine,
kein Giirtelschmerz; bei Karies der unteren Halswirbel:
spastische Paraplegie der Beine und degenerativ-atro-
phische der Arme; bei Karies der oberen Halswirbel:
spastische Paraplegie der Arme und Beine. Karies am
Kreuzbein kommt nicht vor.

Verlauf: sehr chronisch. Ausgang manchmal in Hei-
lung; der Zustand kann stationdr bleiben; Tod durch
Decubitus mit anschliefender Sepsis, Cyst:tls "Pyelo-Ne-~
phritis, allgemeine Miliartuberkulose. Bei Karies der
oberen Halswirbel kann der Tod plétzlich durch Kom-
pression der Medulla oblongata (Atmungszentrum) oder
des Zentrums fiir den N. phrenicus (4. Cervicalsegment)
eintreten

Differentialdiagnose: hat zu beriicksichtigen die Mye-
litis, die gummose Myelomeningitis, die multiple Skle-
rose; Neurasthenie und Hysterie (s. diese): gegen diese
beiden letzteren ist das Babinskische Zeichen besonders
wertvoll

Prognose nicht ungiinstig in jugendlichem Alter.

Therapie: Ruhigstellung (Bettruhe) und Extension
der Wirbelsiule (Glissonsche Schwebe, Gipskorsett etc.).
Von chirurgischen Methoden seien erwihnt: die Lamin-
ektomie; das gewaltsame Redressement nach Calot. '
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Sclerosis multiplex cerebrospinalivs.

Diemultiple Sklerose,disseminicrte
. Sklerose.

Atiologie: unbekannt.

Pathologische Anatomie: Sklerotische Herde
(»»Sclérose en plaques) im ganzen Zentralnervensystem:
GroBhirn, Pons, Medulla oblongata und Riickenmark.
Bevorzugt ist die weiBe Substanz, aber auch die graue
bleibt nicht verschont. In den Herden selbst sind die
Markscheiden der Nervenfasern geschwunden, die Ach-
senzylinder jedoch meist erhalten, die Glia ist gewuchert.
Da die Achsenzylinder und die Ganglienzellen meist er-
haltenbleiben, so fehlt auch die sekundire (auf- oder
absteigende) Degener ation_ ,de,r‘ Nervenfasern._

Symptome: Die Kardinalsymptome der mul-
tiplen Sklerose sind: der/Nystagmus, dig/skan-
dierende Sprache, deru,lntentlonstremor

/)/,L; . und diefépastlsche Paraparese der Beine.

o~ ;'u.“, ]1 Der Nystagmus (vgl. S. 37) tritt besonders beim
Blick nach der Seite in Form horizontaler Zuckun-
gen des Auges auf.

/", 2. Die skandierende Sprache besteht darin, da8
die Wortsilben durch Pausen von einander getrennt
werden; sie beruht wohl auf Herden in der zentralen
Hypoglossusbahn (Pons, Medulla oblongata).

3. Derintentionstremor (vgl. S. 6) hat als cha-
rakteristische Merkmale, daf} er:

a. in der Ruhe fehlt,
B. nur am Ende einer aktiven Bewegung eintritt,
y. aus groBlen Schwankungen besteht.
4. Diespastische Paraparese der Beine (vgl
) S. 9) beruht auf Herden in den Fyramidenseiten-
strangbahnen. Babinski, Oppenheim oft positiv.
5. Sehstorungen (vgl. S. 37), beruhen auf Herden
"~ im N. opticus:

B
(-"-/.,;'[
L
i



a. Temporale Abblassung der Papille..

g. Amblyopie.”

y. Zentrales Skotom und hiufig Einengung des Ge-
sichtsfeldes mit Stérungen des Farbensehens.

6._Einseitiges Fehlen des Bauchreflexes.

Weniger hiufige Symptome sind: Ataxie (Herde in
den Hinterstringen), cerebellare Ataxie (Herde in den
Kleinhirnseitenstrangbahnen) , apoplektiforme --Anfille _
(vgl. S. 92), Sensibilititsstérungen, Blasenstérun-
gen,Zwangslachen, Intelligenzdefekte.

Verlauf: schleichend, von Jahrzehnte langer Dauer.
Remissionen sind haufig. Der Tod erfolgt durch andere,
interkurrente Erkrankungen, manchmal durch Marasmus,
Cystitis, Pyelonephritis, Decubitus.

Differentialdiagnose: Die multiple Sklerose kann
(ahnlich wie die progressive Paralyse und die Hysterie)
fast alle Erkrankungen des Nervensystems nachahmen.

1. Dieprogressive Paralyse hat mit der mul-
tiplen Sklerose die Sprachstorung, die apoplektifor-
men Anfille, den Intelligenzdefekt und die spasti-
sche Paraparese gemein. Jedoch ist bei progressiver
Paralyse die Sprache nicht skandierend, der Intelli-
genzdefekt meist groBer und von anderen psychi-
schen Storungen (Wahnvorstellungen etc.) begleitet.
Pupillenstérungen, positive Serodiagnose sprechen
fiir progressive Paralyse.

2. Die Pseudo-Sklerose (Westphal), eine Neu-
rose ohne anatomischen Befund, kann der multiplen
Sklerose fast aufs Haar gleichen. Jedoch finden sich
bei ihr meist schwerere psychische Stérungen, kein
Nystagmus, keine ophthalmoskopisch nachweisbare
Veranderung des Opticus.

Im f{ibrigen Dberiicksichtige man Tabes, Hysteric,
spastische Spinalparalyse, chronische Myelltls, multxplc
Gummata, Blutungen.



Prognose: Heilung ausgeschlossen, Stillstand und
zeitweise Besserung moglich.

Therapie: Vermeidung korperlicher Anstrengungen,
im iibrigen Massage etc., aber mit Vorsicht.

Meningo-myelitis syphilitica; Meningitis chronica
syphilitica gummosa; Lues spinalis.

Atiologie: Kongenitale oder acquirierte Syphilis; Be-
ginn meist innerhalb der ersten sechs Jahre nach der In-
fektion. Die Erkrankungen gehéren dem sekundiren
oder tertidren Stadium an; im Sekundirstadium mit Vor-
liebe nach ungeniigender Salvarsanbehandlung ‘als ,Neu-

w 1V,
Pathologische Anatomie:

1. Die weichen Riickenmarkshiute sind teils von
speckigem, “gallertigem, teils von fibrésem Gewebe
durchsetzt, teils durch gefifBreiches Granulations-
gewebc,,verdickt,._xteils miteinander verwachsen; an
einzelnen Stellen finden sich Gummiknoten. Die
in diese Bildungen eingebetteten Riickenmarks-
wurzeln sind hiufig atrophisch.

2. In das Riickenmark hinein sendet das syphilitische
Granulationsgewebe seine Ausliufer, Gummiknoten
verschiedener Form und Grofle.

3. An den Gefiflen findet sich Verdickung der Wan-
dung oder voéllige Obliteration (Arteriitis oblite-
rans). Infolge davon entstehen Erweichungsherde
im.Riickenmark.

Symptome:

1. Schmerzen im Riicken, Nacken und Kreuz;
pflegen nachts zu exacerbleren ferner Giirtel-
schmerz, neuralgiforme Schmerzen in den Extremi-
titen; sie beruhen alle auf der Reizung der hinteren
Wurzeln durch die Meningitis.

2. Atrophische Lihmungen, jedoch nur ein-
zelner Muskeln, da meist nur einzelne vordere
Wurzelbiindel geschadigt werden.




4.
5.

6.

.Spastische Paresen der Extremititen (vgl.

S. 9) mit den verschiedensten Ausbreitungsgebieten:
Paraparesen oder Hemiplegien oder andere.
Blasen-und Mastdarmstdrungen.
Sensibilitdtsstérungen; hiufig Paristhe-
sien.

Ataxie, nicht selten (Pscudotabes syphilitica).

Verlauf: chronisch. Heilung, Besserung und Still-

stand kommen vor. Die wichtigste und hiufigste Kaom- ..
plikation ist die mit Luescerebri (vgl. S. 104).

" "Differentialdiagnostisch ist wichtig, daB die Symp-
tome der Lues spinalis sehr unbestindig sind, verschwin-
den und bald wieder auftreten kénnen, und daB sie meist
auf mehrere Herde zuriickzufithren sind. Zu beriicksich-
tigen sind die Myelitis, multiple Sklerose, Riickenmarks-
kompressionen etc.

Von Bedeutung sind:

1. Residuen eitner erworbegen Lues, z. B. Leukoderma

des Halses, Zerkliiftung der Ton51llen Knochen-

verdickungen, Erkrankungen der Aorta etc.

Residuen einer congenitalen Lues: Keratitis inter-

stitialis, Schwerhorigkeit, Zahndeformititen (Hut—

chinsonsche Trias).

Untersuchung des Serums und des Liquor cere-

brospinalis.

a. Im S erum findet sich in g9 % der Fille posi-
tive Wassermannsche Reaktion,
wenn es sich um einenniemalsspezifisch
behandelten Syphilitiker handelt. Bei be-
handelten Syphilitikern ergibt sich trotz der mani-
festen Myelitis nur in ca. 6o0—70 % der Fille po-
sitive Wassermannsche Reaktion.

B-Im Liquor cerebrospinalis ergibt sich
in ca. 60 % der bisher niemals spezifisch behan-
delten Fille positive Wassermannsche Reaktion,
positive Globulinreaktion (Nonne-Apelt), positive
Pleozytose.
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Prognose: nicht ungiinstig. Manchmal Heilung.
Haben die Erscheinungen lingere Zeit (viele Monate)
bestanden, so sind die Aussichten ungiinstiger. Riick-
fille sind hdufig. In manchen Fallen ist der Verlauf
progressiv und fiihrt nach einigen Monaten zum Tode
(galoppierende Syphilis).

Therapie: Die Salvarsantherapie leistet her-
vorragende Dienste, nur existiert noch kein allgemein an-
erkannter Behandlungsmodus. Zu verwerfen sind subku-
tane und intramuskulidre Injektionen von Salvarsan. Bei
Lues spinalis gebe man zuerst 0,2 g Salvarsan oder 0,3 g
Neosalvarsan intravend6s. Nach 14 Tagen wieder-
hole man die intravendse Injektion mit 0,4 g Salvarsan
(= 0,6 g Neosalvarsan). Dann gebe man noch in weite-
ren, 14 tagigen Abstinden mindestens noch 4 intravendse
Infusionen zu 0,4 (0,6) g. Will man statt Altsalvarsan
nur Neosalvarsan anwenden, so kann man auch kiirzere
Zeitabstinde (alle 8 Tage eine Injektion) wihlen; man
gebe mindestens 6 Salvarsan- oder Neosalvarsaninjek-
tionen, womoglich 8—1o.

Nach 8—14 tigiger Pause beginnt man eine Queck-
silberkur, entweder eine Schmierkur (4—5 gr graue Salbe
tiglich) oder besser eine Injektionskur (Mercinol oder
Hg. salicyl. oder Calomel).

Eine besondere Form der Lues spinalis ist die E r b-
sche syphilitische Spinalparalyse. Die
Symptome dhneln denen der spastischen Spinalparalyse.

Verlauf: Es entwickeln sich langsam Schwiche und
Steifigkeit der Beine, spastischer Gang, FuBklonus,
Blasenstérungen. Nicht befallen werden obere Extre-
mititen und Hirnnerven.

Pachymeningitis cervicalis hypertrophica.

Atiologie: meistens Syphilis; vielleicht auch Alko-
holismus.

Pathologische Anatomie: Verdickung der Dura



mater im Gebiete des Halsmarkes; Kompression der
Wurzeln und des Riickenmarkes selbst.

Symptome:

1. Sensible Reizerscheinungen (Kompression der hin-
teren Wurzeln): Schmerzen, Paristhesien und Hy-
periasthesien im Nacken, Hinterkopf und an den
Armen, hauptsichlich im Gebiet des N. ulnaris und
medianus. Ferner Herpeseruptionen, wie bei vielen.
Reizerscheinungen der hinteren Wurzeln. Moto-
rische Reizerscheinungen: Zuckungen, Muskelspan-
nungen etc.

2. Hypiasthesie und Anisthesie in den namlichen Be-
zirken.

3. Degenerativ-atrophische Lihmungen im Gebiet des
N. medianus und ulnaris: an den kleinen Hand-
muskeln, den Finger- und Handbeugern. Infolge-
dessen pathognomonische Handstellung: Dorsal-
flexion im Handgelenk, Streckung der Grund-, Beu-
gung der Mittel- und Endphalangen (Lihmung der
Interossei) : ,,Predigerhand®.

4. In spiteren Stadien kommen Symptome von seiten
des Riickenmarks hinzu: spastische Paresen, Bla-
senstorungen etc.

Verlauf : sehr langsam; jahrelange Dauer. Stillstand
kommt vor.

Differentialdiagnose: Spondylitis (vgl. S. 69), Mye-
litis etc.

Prognose: ernst. Heilung nicht ausgeschlossen.

Therapie: Warme Biader; galvanischer Strom; Jod-
pinselungen im Nacken.

Spina bifida.

Pathologische Anatomie: Angeborene Spaltbildung
der hinteren Wirbelbogen, hauptsichlich der Lenden-
wirbel und des Kreuzbeines mit hernienartiger Vortrei-
bung des Inhalts des Wirbelkanals. Haufigster Inhalt



Arachnoidea und Cerbrospinalfliissigkeit. Uber die ver-
schiedenen Abarten siehe die Lehrbiicher der Pathologie.

Krankheitsverlauf: Die Geschwulst, die anfinglich
ohne Symptome besteht, wichst langsam und bewirkt
Motilitats- und Sensibilitatsstérungen der unteren Extre-
mitit, ferner Blasenstérungen (Enuresis nocturna, nicht-
liches Bettndssen) und Decubitus. Durch Platzen des
Sackes und sekundire Meningitis kann der Tod eintreten.

Therapie: Chirurgische Behandlung.

4
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Die Krankbeiten des Gehirns.
A. Allgemeiner Teil.

Lokalisation und Zentren im Gehirn.

a. Centra der Hirnrinde:

I.

7.
. Stirnhirn. Es ist wahrscheinlich Sitz der affektiven

Centra fiir willkiirliche Bewegung sind Zentral-
und Parazentralwindungen: Facialisgebiet im un-
teren Drittel, Arm in der Mitte, Bein im obercn
Teil. Beugung und Streckung einer Extremitat
haben getrennte Zentren.

. Motorisches Sprachzentrum (Broca): bei Rechts-

hindern in der__3 linken Stnrnwmdung, bei Links-
hindern umgekehrt.

. Sensible Zentren fallen wahrscheinlich mit den
‘motorischen zusammen. Sie sind zugleich Sitz

des Muskelsinnsund der Stereognose.

. Sensorielles _Sprachzentrum (Wernicke): linke

obere Schlafenwmdung bei RecHtshdndern.

- Zeéntrum fiir assoziierte Augenbewegung (bei

Ausfall Deviation conjugée): Gyrus angularis.
Sehzentrum: mediale Seite des Occipitallappens
in der Umgebung der Fissura calcarina und des
Cuneus; bei Zerstérung : Homonyme Hemianopsie
(vgl. S. 38).

Horzentrum : oberste Schlafenwindung.

Sphare. Bei Zerstérung: psychische Veranderun-
gen, Witzelsucht (Moria) etc.
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Zentrum semiovale enthdlt Associationsfasern zur
gegeniiberliegenden Rinde und die zur Capsula in-
terna ziehenden Bahnen (Stabkranz); bei Affek-
tionen dhnliche Erscheinungen wie an der Rinde,
jedoch ohne Konvulsionen.

. Capsula interna besitzt:

I. einen vorderen Schenkel (zwischen Nucleus len-
tiformis und Nucleus caudatus),

2. einen hinteren Schenkel (zwischen Nucleus lenti-
formis und Thalamus opticus).

Die wichtigsten Bahnen verlaufen im hinteren
Schenkel und zwar von vorn nach hinten gesehen:
Facialis, Hypoglossus, Pyramidenbahn (Arm vorn,
Bein hinten), sensible und sensorielle Bahnen.

Hirnschenkel: Die Haube enthilt die ungekreuzten,
sensiblen Bahnen, der_Fuf medial die Hirnnerven
(Oculomotorius schon gekreuzt, Facialis ungekreuzt),
lateral die ungekreuzte Pyramidenbahn; bei Zer-
storung : Hemiplegia alternans superior.

Pons: dorsal in der Haube liegen die Kerne urd
Wurzelfasern der Gehirgnerven ITI—VII; “Ventral
davon die ungekreuzte sensorische Bahn, davo_,_ie%
tral die ungekreuzte motorische Bahn. Facialis,
Abducens, Trigeminus sind schon gekreuzt: bei
Ponserkrankung Hemiplegia alternans inferior ev.
mit sensiblen Stérungen etc.

. Medulla oblongata; sie enthilt dorsal die Kerne der

Gehirnnerven VIII—XII, ventral und lateral die
ungekreuzten Bahnen zw1suhen Gehirn und Feri-
pherie. Wichtige Zentren sind: das _Vaguszentrum
(fir Herz und Atmung), das Brech- und Schluck-_
zentrum, das Regulierungszentrum fiir Harnsekre-
tion und_Zuckerstoffwechsel (Claude-Bernard); bei
Erkrankung kann plétzlicher Tod eintreten; Tu-
moren etc. bewirken bulbire Erschemungen (vgl.

S. 102).
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h. Kleinhirn; es ist das Zentrum fiir Gleichgewichts-
erhaltung, daher steht es mit allen zur Erhaltung
des Gleichgewichts nétigen Organen (Labyrinth,
Auge etc.) in Verbindung.

II. Allgemeinerscheinungen bei Hirnkrankheiten.

1. BewubBtseinsstérungen; man unterscheldet verschie-
dene Grade

a. A : der Kranke nimmt keinen Anteil an
den Vorgingen in seiner Umgebung.

b. Somnolenz (Benommenheit): der Kranke ist
feicht zu erwecken.

c. Sopor: der Kranke ist nur durch starke Sinnes-
reize zu erwecken.

d. Kgoma: der Kranke ist gar nicht zu erwecken;
die Reflexe sind dabei meist aufgehoben.

In den hoheren Graden der BewuBtseinsstérungen

128t der Kranke oft Harn und Kot unter sich.

BewuBtseinsstorungen kommen vor :

a. als plétzlich eintretende: bei Haemor-
rhagia cerebri (Apoplexie), bei Embolie einer
Hirnarterie, nach Traumen (Commotio cerebri), -
im epileptischen Anfall;

b. als allmadhlich eintretende: bei Hirn-
tumoren, Meningitis, bei schweren Infektionen,
Intoxikationen und Autointoxikationen (urdmi-
sches, diabetisches Koma); bei Anaemia cerebri
(durch groBe Blutverluste).

2. Psychische Stérungen: Stupor, Delirien etc. (vgl.

S. 152. v

3. Kopfschmerz (vgl. S. 20). Bei Gehirnaffektionen
entsteht der Kopfschmerz durch Reizung der sen-
siblen Nerven der Hirnhiute infolge von: '

a. akuter oder chronischer Meningitis,

b. "erhohtem Hirndruck: Tumor cerebri, Hirnabsze5,
Hydrocephalus,

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 6
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c. Zirkulationsstorungen: Anaemia und Hyperacmia
cerebri. '

4. Cerebrales Erbrechen: ist hiufig mit dem Kopf-

schmerz verbunden. Um es diagnostisch zu ver-
werten, muB man selbstverstandlich erst alle ande-
ren Krankheiten (Magenkatarrh, Infektionskrank-
heiten etc.), welche von Erbrechen begleitet sind,
ausschlieBen. Das cerebrale Erbrechen ist meist cin
Symptom des erhdéhten Hirndrucks: bei
akuter Meningitis, Tumor cerebri, Hirnabsze8l, Com-
motio cerebri. Es ist charakterisiert:

a. durch die Leichtigkeit, mit der es erfolgt;

b. durch den Mangel von Begleiterscheinungen
(Magenschmerzen, Ubelkeit etc.); -

c. durch seine Unabhidngigkeit von der Nahrungs-
aufnahme.

. Schwindel, Vertigo: stcllt eine Storung des Gleich-

gewichtsgefithles dar. Er findet sich:

a. bei Augenmuskellihmungen infolge der Diplopie;

b. bei Ohrenaftektionen (Vertigo ex aure laesa);
laeso);

c. bei Neurosen (Hysterie, Epilepsie, Neurasthenie);

d. bei GroBhirnaffektionen: Tumor, AbszeB, Arterio-
sklerose der Hirnarterien;

e. bei Kleinhirnaffektionen: cerebellarer Schwindel.

Verdanderungen der Herztatigkeit entstehen durch
Beteiligung des Vaguszentrums durch lokale FEr-
krankung der Medulla oblongata (progressive Bul-
barparalyse etc.) oder durch eine Steigerung des
Hirndrucks.

a. Pulsverlangsamung: entsteht durch Reizung des
Vaguszentrums  infolge. Hirndrucksteigerung
(Meningitis, Tumor, Hydrocephalus etc.).

b. Pulsbeschleunigung: bei schwerer Scha-



digung des Vaguszentrums (Endstadium der Me-
ningitis etc.: progressive Bulbirparalyse).
7. Schlaflosigkeit (Agrypnie): findet sich
1. bei Schmerzen, quilendem Husten etc.
2. bei Neurasthenie, traumatischen Neurosen,
Dementia senilis etc.
3. bei geistiger Uberanstrengung.

8. Der Meniéresche Symptomenkomplex tritt anfalls-
weise auf bei Affektionen des Ohrlabyrinthes (Hae-
morrhagien, Fraktur etc.), bei Lues, akuten Infek-
tionskrankheiten, Chininintoxikationen etc.

Er besteht aus:

1. Vertigo ex aure laesa (ev. vestibulare Ataxie),
2. Ohrensausen, oft mit Schwerhérigkeit,
3. Kopfschmerz und Ubelkeit.

IIl. Die Sprachstorungen.
a. Artikulatorische Sprachstorungen.

Ursache: Parese, Paralyse, Zittern, Krampf, Ataxie
der Sprachmuskulatur (d. h. Lippen-, Zungen-, Kehl-
kopfmuskeln).

Anarthrie heifit die Stérung, wenn die Sprache vollig
aufgehoben ist oder nur in einem unverstandlichen Lallen
besteht (meist doppelseitige Sprachmuskellihmung);
Dysarthrie, wenn die Sprache infolge mangelhafter Laut-
bildung undeutlich ist.

Einseitige Lihmung der Sprachmuskulatur bedingt
nur im Anfang Stérungen, welche spiter wieder ausge-
glichen werden; sie finden sich bei:

I. einseitigen Affektionen der Pyramidenbahn oberhaib
der Medulla oblongata;
2. einseitigen Affektionen der Sprachmuskelzentren der

Hirnrinde;

3. peripherer Facialis- und Hypoglossuslihmung.



Doppelseitige Lihmung der Sprachmuskulatur be-
ruht meistens auf Erkrankung der Medulla oblongata
(= Bulbus) und des Pons; sie heilen daher auch ,,bul-
biare“ Sprachstérungen. Sind die motorischen Hirn-
nervenkerne betroffen, so ist die Lihmung der Sprach-
muskeln degenerativ-atrophisch: progressive Bulbérpara-
lyse, amyotrophische Lateralsklerose; seltener ist spa-
stische Lahmung durch beiderseitige Lasionen der Rinde
oder der Pyramidenbahn: Pseudobulbirparalyse.

Formen der artikulatorischen Sprachstérung:

1. Skandi 1 érend e Sprache bei multlpler Sklerose
S. 72).

2. Niselnde Sprache (Rhmolaha __perta) bei Gau-
mensegellihmung (postdiphtherische Lihmung, Bul-
barparalyse etc.).

3. Bulbare Sprache: je nachdem Lippen, Zunge

" oder Gaumen gelahmt sind, ist die Lautbildung der

“ ¢ 1., IL. oder III. Artikulationsstelle gestort.

4. Das Stottern ist eine rein funktionelle Storung;
beruht auf krampfhaften Muskelkontraktionen,
welche die Sprachwerkzeuge in einer zur Bildung
eines Lautes erforderlichen Stellung festhalten.

5. Stammeln (Dysarthria litteralis): Storung der
Lautbildung infolge Nachldssigkeit oder Erkran-
kung des Gehirns etc.

6. Die hysterische Stummheit (Mutismus), mit
normaler Beweglichkeit der Zungen- und Lippen-
muskulatur.

Priiffung der Sprache:

1. Man 148t schwere Worte nachsprechen, z. B. dritte
reitende  Artilleriebrigade,  Armeeorganisation,
Dampfschiffschleppschiffahrtsgesellschaft etc. Oder
man laBt den Patienten ein Gedicht hersagen (skan-
dierende Sprache). ,

2. Man priift systematisch die einzelnen Buchstaben
durch.
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b. Die aphasischen Storungen.

Aphasie ist der Verlust der Fihigkeit, den Begriff in

Wort und Schrift oder das Gesprochene und Geschrie-
bene in den Begriff umzusetzen. Bei aphasischen Sté-
rungen sind im grofien und ganzen nur diese ho6heren
Sprachfunktionen gestort; sie finden sich aus-
schlieBlich bei Erkrankungen des GroBhirns.

Zur Sprachbildung kommen folgende Zentren in Be-

tracht: \",7:“ @ ,( L’zz R RV (/\}
I.

Das motorische Sprachzentrum; seine Zerstérung
bewirkt motorische Aphasie bei erhaltenem Sprach-
verstiandnis. IRV ITLY IRt IJ

Das sensorische ‘Sprachzentrum, Zentrum fiir das
Wortverstandnis und” Wortklangbilder; seine Zer-
storung bewirkt sensorische Aphasie. Die Worte
werden gehort, aber nicht verstanden (Worttaub-

heit).

. Das Zentrum fiir die optische Objektvorstellung:

im Occipitallappen; seine Zerstorung bewirkt See-
lenblindheit. Gegenstinde werden gesehen, aber
nicht erkannt, trotz Kenntnis der Wortbezeichnung.
Alexie nennt man den Verlust der Fahigkeit, das
Geschriebene zu lesen (Wortblindheit).

Priifung auf Aphasie; man hat zu priifen:

.Das Wortverstiandnis: Aufforderung, sich

an die Nase zu fassen, einen Gegenstand aus meh-
reren herauszusuchen etc.

Das Objektbezeichnen, willkiirliche
Sprache: Benennung vorgehaltener Gegenstinde,
Angabe von Alter etc.

Das Nachsprechen.

Das Objekterkennen: Andeutung, welchen
Zweck ein Gegenstand hat, durch Gebirden etc,
z. B. Bleistift.

.Priifung der Schrift: Spontanes Schreiben,

Kopieren und Diktatschreiben.
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Formen der Aphasie: Je nach dem Sitz des Krank-
heitsherdes gibt es verschiedene Formen {er Aphasie;
es konnen die Zentren selbst (kortikale Aphasie) oder die
verbindenden Bahnen (transkortikale Aphasie) zerstirt
sein.

a. Kortikale, motorische Aphasie:

1. Wortverstiandnis: erhalten.
Willkiirliche Sprache: gestort.
Nachsprechen: gestort.
Objekterkennen: erhalten.

Spontanes Schreiben: meist gestort. -
. Diktatschreiben: meist gestort.

SO

b. Kortikale, sensorische Aphasie:

1. Wortverstandnis: gestort.
Willkiirliche Sprache: erhalten.
Nachsprechen: gestort.
Objekterkennen: erhalten.
Spontanes Schreiben: gestort.
Diktatschreiben: gestort.

o p LN~

Alltagliches (mechanisch!) kann spontan gut ge-
sprochen werden; eine Unterhaltung ist jedoch schwer
moglich. Die erhaltene, willkiirliche Sprache leidet da-
durch, daB die sensorische Kontrolle fehlt; die Folgen
hiervon sind:

a. Verbale Paraphasie (sensorisch): der
Gebrauch klangverwandter, aber falscher
Worte;

p. litterale Paraphasie (motorisch): Sil-
benstolpern: Entstellung richtiger Worte
durch verkehrte Lautbildung (,,benser” statt
,besser®).

c. Transkortikale, motorische Aphasie: beruht auf Zer-
storung der Verbindungsbahn zwischen Hor- oder
Seherinnerungssphire (also Begriffszentrum) und
motorischem Sprachzentrum (von einigen Autoren
nicht anerkannt: Bonhoffer u. a.!).
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Wortverstiandnis: erhalten.
Willkiirliche Sprache: gestort.
Nachsprechen: erhalten.
Objekterkennen: erhalten oder gestdrt; wenn er-
halten, so ist die verbindende Bahn von der Hor-
erinnerungssphare zum motorischen Sprachzen-
) trum zerstort.

5. Spontanes Schreiben: gestort.

6. Diktatschreiben: erhalten.

4

Eale ol Ll

d. Transkortikale, sensorische Aphasie: beruht auf Zer-
storung der Verbindungsbahn zwischen Seherinne-
rungssphire und Hoérerinnerungssphare.

Wortverstindnis: gestort.

Willkiirliche Sprache: erhalten; aber Paraphasie.
Nachsprechen: erhalten.

Objekterkennen: erhalten.

Spontanes Schreiben: erhalten, aber Paragraphie.
Diktatschreiben: erhalten, aber verstindnislos.

O p N

Atiologie der Aphasien:

a. Funktionelle: Schreck (Hysterie), reflekto-
/  risch {Wiirmer bei Kindern), Migrane, Erschop-
fungszustiande. )

b. Toxische: akute Infektionskrankheiten (Pneu-
monie, Typhus, Scarlatina), Uridmie, Carcinomatose,
Santoninvergiftung.

c. Organische: Blutung, thrombotische oder em-
bolische Erweichung, Abszef, Tumor, Encephalitis,
Meningitis tuberculosa, Trauma.

Verlauf: Ist die Schidigung der Zentren nicht zu
groB, dann bilden sich die Aphasien zuriick; der Wort-
schatz bleibt meist gestort. Vicle Kranken haben trotz
Sprachunfahigkeit Sprechdrang. Sie wiederholen per-
severatorisch die noch erhaltenen Laute und Sitze (Lo-
gorrhoe).
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Prognose: richtet sich nach dem Grundleiden. Rei
jugendlichen Personen kann die rechte Hemisphire fur
die zerstorte linke allmihlich die zentralen Sprachfunk-
tionen iibernehmen.

Therapie: richtet sich nach dem Grundleiden; im iib-
rigen methodische Sprachiibungen.

IV. Storungen der Schrift.

1. Unter Agraphie versteht man die Unfihigkeit zu
schreiben bei erhaltener Beweglichkeit des Armes.
Sie findet sich bei den verschiedenen Aphasien.

2. Man unterscheidet bei Stérungen der Schreibbewe-
gung:

a.

die ataktische Schrift: Die Buchstaben sind ver-
schieden groB, Rundung und Richtung sind ge-
stort : bei allenKoordinationsstérungen des Armes,

. die Zitterschrift: bei Tremor,

die paralytische Schrift (b®i progressiver Para-
lyse). Die Schriftziige sind unordentlich, zit-
ternd und unsicher; Worter und Buchstaben wer-
den ausgelassen; im spiten Stadium nur noch
unleserliches Gekritzel.

. Graphospasmus (Schreibkrampf); es ist die Un-

fahigkeit, linger zu schreiben. Die Schrift ist
ausfahrend, zeigt Zitterbewegung und krampf-
hafte Rundung.
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B. Spezieller Teil.
Die Zirkulationsstorungen im Gehirn.

a. Die akute Hirnanimie, Synkope
(Ohnmachtsanfall).

Atiologie:

. Schnell eintretende Blutleere des Gehirns: Blut-

verluste, Ableitung des Blutes nach anderen Orga-
nen (Sturzgeburten, plétzliche Entleerung eines
Ascites).

. Hemmung der Blutzufuhr zum Gehirn: durch akute
Herzschwiche.
. Krampf der kleinen Hirnarterien: durch Schreck,
Schmerz, schlechte Luft etc.
Symptome:
. Anfinglich BewuBtseinstritbung (,,Schwarzwerden
vor den Augen*), dann BewuBtlosigkeit.
Haut blaB und kalt, oft schweiBbedeckt.
Puls klein, beschleunigt.
Haufig Erbrechen.

Dauer: von einigen Minuten bis zu einer Stunde.
Prognose: im allgemeinen giinstig. Ein ungiinstiges

Zeichen sind allgemeine Konvulsionen, Lichtstarre der
Pupillen bei volliger Erweiterung. Selten Tod bei hoch-
gradiger psychischer Erregung.

I.

Therapie:
Sofortige Horizontallagerung des Patienten mit tief-
liegendem Kopfe.
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Rei hoheren Graden:

Einwicklung der Extremititen von unten nach oben.
Hautreize: Besprengen mit kalte m Wasser, Fara-
disation etc.

Excitantien: Kognak, Ather, Kampfer.

Einatmung von Amylnitrit, Essig etc.

o P

b. Die chronische Hirnanimie.

Atiologie: Chlorose, perniziose Anamie, Leuk-
imie etc. :

Symptome: Kopfschmerz, Schlifrigkeit mit hiufigem
Gahnen, rasche Ermiidbarkeit, Ohrensausen, Schwindel-
anfille, manchmal Schlaflosigkeit. Oft treten die Symp-
tome besonders morgens nach dem Aufstehen auf.

Prognose: richtet sich nach dem Grundleiden.

Therapie: richtet sich nach dem Grundleiden.

c. Die akute Gehirnhyperamie.

Atiologie:

1. Psychische Erregungen: Zorn etc.
2..Klimakterium: klimakterische Wallungen.
3. Neurosen: Hysterie, Neurasthenie.

4. Enge Halsbekleidung.

Symptome: Plotzliches HeiBwerden des Gesichtes,
Gesicht und Hals stark gerdtet, Kopfschmerz, Schwindel,
seltener Erbrechen, in schweren Fillen BewuBtseins-
storungen.

Prognose: giinstig. Dauer l%—1 Stunde. Sehr

Therapie:
selten Tod.
1. Hochlagerung des Oberkorpers.
2. Eisblase auf den Kopf.
3. Ableitung auf die Haut (heife Hand- und FuBibader,
Senfteig).



4. Ableitung auf den Darm (Kalomel, Bitterwisser
etc.).
5. Blutentziehung: Schropfkopfe, AderlaB.

Haemorrhagia (Apoplexia) cerebri, Hirnblutung.

Atiologie: Ruptur eines GefaBes infolge Erkrankung
seiner Wand durch Arterioskleroseodersyphi-
litische Endarteriitis. Der Ruptur geht eine miliare
Aneurysmenbildung voraus. Als ausldsendes Moment
wirkt oft eine vorilbergehende Blutdrucksteige-
run g durch Muskelanstrengung, opulente Mahlzeit, De-
fikation etc. Begiinstigt wird die Entstehung einer Hirn-
blutung durch dauernde Blutdrucksteigerung infolge
Hypertrophie des linken Ventrikels bei
chronischer Nephritis. Bevorzugt sind altere
Leute minnlichen Geschlechts. Bei vercinzelten Apo-
plexien Dbei jugendlichen Personen handelt es sich nach
den modernsten Anschauungen um eine priméire, ange-
borene Blutdrucksteigerung (Hypertonie) mit sekundirer
Verinderung kleinster GefaBe.

Traumen konnen eine Apoplexie veranlassen,
cime den Schidel selbst zu verletzen.

Pathologische Anatomie: Der Blutherd sieht je nach
dem Alter verschieden aus; frisch ist er dunkelrot, er geht
erst spiiter in schwarz, braun und gelb bis blagelb iiber.
Mikroskopisch sieht man zahlreiche rote Blut-
korperchen und einen Detritus zerfallener Nervencle-
werte. Dieser Detritus wird allmihlich von Koérncheu-
zellen aufgenommen. SchlieBlich bleibt eine Narb e aus
gewuchertem Gliagewebe oder eine apoplektische Cyste
mit serésem Inhalt und gliéser Wandung zuriick.

Sitz des Blutherdes. Bevorzugt ist das Corpus stria-
tum, speziell die Capsula interna. In Betracht
kommt hier ein Ast der Arteria fossae Sylvii,
die Arteria strio-lenticularis, welche Streifenkérper und
Linsenkern versorgt.” Begiinstigt wird die Blutung durch
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den rechtwinkligen Ursprung der Arterie und dadurch,
daB sie Endarterie ist.

Symptome:

a. Der apoplektische Insult (Schlaganfall): Die frische
Hemiplegie zeigt schlaffe Lihmung mit Aufhebung
aller Reflexe (Spasmen entwickeln sich spiter).

1. Der Kranke stiirzt plotzlich bewuBtlos zu Boden.

2. Das apoplektische Koma: BewuBtlosig-
keit; willkiirliche Bewegungen sowie alle Empfin-
dungen sind aufgehoben; Harn und Kot werden

“+ - unwillkiirlich entleert; der Puls ist gespannt und

? voll. Oft findet sich konjugierte Deviation (S. 36).

Der Mundwinkel hiangt herab. Dieser Zustand
dauert einige Stunden bis zwei Tage.

b. Restierender Zustand:

1. Spastische Hemiplegie der Extremiti-
ten, des Facialis und Hypoglossus der dem Blut-
herde entgegengesetzten Korperhilfte: Steigerung
der Sehnenphinomene. Von der Lihmung wird
nur der untere Teil der Facialismuskulatur be-
troffen (verstrichene Gesichtsfalten). Die Zunge
weicht beim Hervorstrecken nach der geld hm -
ten Seite ab. Die Hautreflexe sind eigentiim-
licherweise meist aufgehoben; hiufig Babinski
und Oppenheim.

2. Sekundire Kontrakturen: Beugekon-
traktur des Armes und der Finger, Streckkontrak-

v tur des Beines; Spitzfuistellung. Infolge der-
selben beschreibt der Patient beim Gehen meist
mit dem FuBe einen Halbbogen: Cirkumd u k-
tion (S. 10).

c. Begleiterscheinungen: Sitzt der Herd
nahe der Rinde, so zeigen sich meist motorische
Reizerscheinungen, und zwar sowohl wih-
rend des Insultes als auch wihrend der Narbenbil-
dung (postapoplektisch):

1. Die Jacksonsche Epilepsie: Beginn mit Parasthe-



sien, dann halbseitige tonische und klonische
Krampfe, welche jedoch nicht gleichzeitig die ge-:
lahmte Korperhilfte befallen, sondern hinterein-
ander erst die Facialis-, dann die Arm- und zu-
letzt die Beinmuskulatur oder auch in umgekehr-
ter Reihenfolge, gemiB der Lokalisation in der
Zentralwindung. Diese postapoplektische Rinden-
epilepsie verliuft meist ohne BewuBtseinsverlust.
Sprachstorung bei rechtsseitigem Sitz der Lih- -
mung.

2. Die Hemichorea postapoplectica: tritt besonders
auf, wenn auBer der Rinde auch die Verbindungs-
bahn zwischen Cerebellum und Thalamus opticus
beteiligt ist. Es handelt sich um unwillkiirliche, -
schleudernde und zappelnde Bewegungen in den
GliedmaBen der betroffenen Korperhalfte.

3. Die Hemiathetosis postapoplectica: unwillkiir-
liche, langsame Bewegungen (Knetbewegungen)
der Finger und Zehen. Auch die Hemiathetosis
deutet auf Erkrankung des oben erwihnten Fa-
serzuges.

Verlauf: Der apoplektische Insult kann tédlich enden,
so daB der Patient aus dem bewuBitlosen Zustande nie
mehr erwacht. Oft kehrt das BewuBtsein wieder, schwin-
det aber wieder durch eine erneute Blutung

Die Lihmung besitzt anfangs stets einen groferen
Umfang als spiter, vielleicht, “weil die unverletzte Hemi-
sphare teilweise vikariierend eintritt. Defekte, welche
sich nach dreiviertel Jahren noch nicht ausgeglichen
haben, bleiben meist dauernd bestehen.

Differentialdiagnose:
1. Gegen Embolie einer Hirnarterie: es bestcht
meist ein Herzfepler.
2. Gegen Throm go s e: Hier erfolgt der Eintritt des
Insultes mehr subakut, voriibergehende Schwache-
zustinde gehen voraus. Die Grundlage der Throm-
bose ist meist syphilitische Endarteriitis,



3. Gegen die apoplektiformen Anfille bei multip-
ler Sklerose (S. 73) und Dementiapara-
lytica: hier miissen die Anamnese und der weci-
tere Verlauf entscheiden.

4. Gegen akute Morphiumintoxikation: die
Pupillen sind ad maximum verengt.

5. Gegendasuramische Koma: bei beiden Affek-
tionen ist Albuminurie vorhanden. Diese entscheidet
also nicht. Fiir Urimie sprechen Odeme, Konvul-
sionen, Amaurose, Erbrechen etc.

6. Gegen hysterische Schlafzustinde: die
Reflexe sind erhalten, Babinski fehlt. Die hyste-
rische Hemiplegie verschont das Facialis-
und Hypoglossusgebiet, Cremaster- und Bauchreflex
sind meist erhalten, beim Gehen wird das Bein ein-
fach (ohne Zirkumduktion) nachgezogen. AuBlerdem
finden sich meist noch andere hysterische Zeichen.

Prognose: Eine ungiinstige Vorbedcutung haben
langdauerndes Koma, betriachtliches Absinken oder Stei-
gerung der Temperatur. Im iibrigen vgl. Verlauf.

Therapie: Im Insult wird der Kranke vorsichtig in
horizontale Lage mit leicht erhéhtem Kopfe gebracht
unter Vermeidung eines lingeren Transportes. Bei krif-
tigem Pulse AderlaB. Eisblase. Sorge fiir regelmifige
Stuhlentleerung; Verhiitung von Decubitus.

Gegen die restierende Hemiplegie: nach
Ablauf einiger Wochen passive Bewegungen, Elektrizi-
tat, Massage etc.

Bei syphilitischer Atiologie (Wassermannsche Reak-
tion!) antisyphilitische Kur.

Tumor cerebri.
Atiologie: unbekannt. Das Trauma soll eine Rolle
spielen. ‘

Pathologische Anatomie: Die hauﬁgsten Geschwulst-
arten des Gcehirns sind:
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. das Q liom: langsames, infiltratives Wachstum;

meist in der Einzahl;

. das Sarkom: entwickelt sich meist von den Me- _

ningen und vom Schidel aus; es wachst r_a_s_c,_ll
meist in der_Einzahl;

.das Syphilom (Gummigeschwulst): geht meist

von den weichen Hirnhiuten aus; sprunghaftes
Wachstum mit regressiven Metamorphosen; meist
in der Mehrzahl.

der Solitartuberkel: bevorzugt Hirnrinde,
Briicke “und Kleinhirn; meist in der Mehrzahi;
Wachstum verschieden rasch

.das metastatische Carcinom (primires

Carcinom meist in der Mamina, den Lungen) wichst
sehr schnell; oft multipel;

Cystlcerken und Echlnokokken.
Hypophysengeschwiilste. Meist Ade-
Znome. '
EinfluB des Tumors auf das Gehirn:

Die Gyri werden abgeplattet, die Sulci verstreichen. Tu-
moren des Kleinhirns und der Vierhiigelgegend bewirken
Kompression der Vena magna Galeni, dadurch
vendse Stauung und vermehrte Transsudation in die Ven-
trikel: Hydrocephalus internus acquisi-
tus.

a.

Symptome:

Die Symptome der allgemeinen Hirndrucksteige-

rung:

1. Kopfschmerz: AuBlerst heftig und anhaltend;
manchmal ist der Schidel in der Gegend des Tu-
mors beim Beklopfen empfindlich.

2. Stauun gspapil le: meist doppelseitig; oft
geht ihr eine Neuritis optica voraus.

3. Druckempfindlichkeit der Trige-
minusaustrittsstellen.

4. Erbrechen und Schwindel: Dbesonders
bei Tumoren der hinteren Schidelgrube.
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5. Bradykardie (Pulsverlangsamung).

6. Benommenheit und psychische Sté-
rungen. '

7.Echte epileptische Anfille.

b. Herdsymptome
moren, welche die H.lrnrmde betexhgen
Monoplegien: bei ebensolchen Tumoren.
Hemiplegie: bei Beteiligung der Capsula in-
terna.

Hemiplegia alternans: bei Beteiligung
eines Hirnschenkels.

Aphasien: bei Beteiligung des linken Stirn-
resp. Schldfenlappens.

‘Stérungen der Stereognose: bei Be-
teiligung der hinteren Zentralwindung.
Cerebellare Ataxie: bei Sitz im Klein-
hirn.

8. Hemichorea und Hemiathetose: bei
Beteiligung der groBen Gehirnganglien.

9. Nackenstarre und Genickschmer-
zen: bei Kleinhirntumor.

10. Beteiligung der Gehirnnerven: bei

basalem Sitz.

Verlauf: chronisch, Dauer 1—4 Jahre. Oft bieiben
die Tumoren lange latent, besonders bei Sitz im Stirn-
lappen. Durch Blutung in den Tumor (besonders bei
Gliom) kann eine apoplexieihnliche Verschlimmerung ein-
treten. Allmihlich nimmt die Somnolenz bis zum t6d-
lichen Koma zu.

Differentialdiagnose hat zu beriicksichtigen: Demen-
tia paralytica, multiple Sklerose, HirnabszeB, umschrie-
bene Meningitis. Die Unterscheidung ist meist leicht.
WassermannscheReaktionbei Tumor negativ.

Prognose: ungiinstig; nur bei den syphilitischen Ge-
schwiilsten relativ giinstig. Spontanhellung ist bei Lchi-
nokokkus mdoglich.

AL S

N



Therapie: In jedem Falle antisyphilitische

Therapie: Schmierkur (4—6g pro die) und ]odkahum

bei

negativem Erfolge und peripherem Sitze ist eine

Operation in Erwiagung zu ziehen. Zur Druckent-
lastung mit inoperablen Tumoren:

1. Lumbalpunktion kann lebensgefihrlich werden Lei

3.

gering dauerndem Erfolg; desgl. Ventrikelpunktion.
Bg[liell§t1ch nach Anton-Bramann bew1rkt .
nungen

Entlastungstrepa __a.j;xon_ unter dem M. temporalis
oder unterhalb des Kleinhirns.

Gegen den Kopfschmerz Narkotika (Morphium etc.), Ab-
leitung auf den Darm, heile FuBbader etc.

2.

Der HirnabsceB.
Atiologie:

.traumatisch: von einer infizierten Schadel-

wunde aus.

.otitisch:im Anschluf an Mittelohreiterung oder

an Eiterung (Karies) im Warzenfortsatz des Schli-
fenbeins; die Verschleppung der Eitererreger nach
dem Gehirn vermitteln Lymphbahnen, thrombosierte
Venen oder die Scheiden der basalen Hirnnerven.

.thinogen: bei Eiterung in der NMasenhohle oder

deren Nebenhéhien, die Verschleppung geschieht
ebenso wie bei der otitischen Genese.
metastatische (embolisch, durch die arterielle
Blutbahn): bei putrider Bronchitis, LungenabszeB,
Endocarditis ulcerosa.

Pathologische Anatomie:

. Zahl und GroBe der Eiterherde: die traumatischen,

otitischen und rhinogenen Abszesse sind meist soli-
tir und groB; die metastatischen multipel und klein.
Sitz der Eiterherde: die traumatischen sitzen meist
in der Nahe der Verletzung, die otitischen im Schila-

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 7
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fenlappen oder im Kleinhirn, die rhinogenen im
Stirnlappen, die metastatischen im Gebiet der Arteria
fossae Sylvii.

3. Beschaffenheit der Eiterherde: Im Eiter findet sich
der Streptococcus und Staphylococcus pyogenes,
der Tuberkelbazillus, der Pneumococcus und andere.
In der Umgebung frischer Herde findet sich gei-
bes Odem, altere Herde konnen sich abkapseln.

Symptome:
a. Allgemeinsymptome:

1. Fieber: in vielen, besonders akuten Fillen.
2. Schiittelfroste.

b. Hirndrucksymptome (vgl. S. g95): Kopi-
schmerz, Erbrechen, wirkliche Stauungspapille
(selten) etc.

c. Herdsymptome (vgl. S. gb).

/ Verlauf: sehr verschieden; manchmal in kurzer Zeit
¢ todlich; oft findet sich ein monate- oder jahrelanges La-
tenzstadium; schlieBlich erfolgt der todbringende Durch- '
bruch in die Gehirnventrikel oder in die Meningen. h

Differentialdiagnose:

1. Gegen Hirntumor: Fiir AbszeB sprechen Ifieber,
Schiittelfroste und das Bestehen der besagten atio-
logischen Momente (Otitis etc.); Stauungspapille
seltener als bei Tumor.

2. Gegen Meningitis purulenta (vgl. S. 1009).

Prognose: im ganzen ungiinstig. Nicht selten bringt
die Operation (Trepanation) Heilung; sonst tddlicher
Ausgang.’

Therapie: Wenn moglich, Entleerung des Eiters
durch chirurgische MafBnahmen; sonst wie beim Hirn-

tumor (vgl. S. 97).



Der idiopathische Hydrocephalus.
Der Wasserkopf.

Atiologie: unbekannt; meist angeboren. Syphilis ‘
und Alkoholismus der Eltern spielen vielleicht eine Rolle.

Pathologische Anatomie:

1. Ansammlung zu grofler Mengen von Cerebrospinal-
flissigkeit in _den _Hirnventrikeln (Hydrocephaius
internus) und im Subarachnoidalraum (Hydrocepha-
lus externus).

2. Infolge des Drucks starke Verdiinnung der Hirn-
substanz, Abplattung der Gyri und Sulci. -

3. Schidelumfang enorm vermehrt; Schidelknochen
verdiinnt. Nihte und Fontanellen erweitert und ab-
norm lange offen. Prominenz der Stirn- und Schei-
telbeine, Herabdringung des Orbitaldaches und der
ﬁ\ugcn.

Symptome:

1. Perkussion: Schettern. Druckempfindlichkeit der
Nihte. . A

2. Die Verinderungen des Schadels (s. oben).

3. Cerebrale Symptome: geistige Schwiche (ldiotie,
Imbecillitat); spastische Lihmungen; manchmal
Stauungspapille oder Neuritis optica; seltener Er-
brechen und Konvulsionen,

4. Sonstige korperliche Symptome: Stillstand des
‘Wachstums, Fettsucht, Zurtickbleiben der Genital-
entwicklung; sie alle sind bedingt durch Hypophy-
senpressung.

Verlauf: Der Hydrocephalus kann schon intrauterin
bestehen und dann ein schweres Geburtshindernis ab-
geben. Oder er entwickelt sich in den ersten Wochen und
Monaten nach der Geburt. Der Tod crfolgt in der frithe-
sten Kindheit, es kann aber auch ein Alter von 2—3 De-
zennien erreicht werden.
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Differentialdiagnose:
1. gegen Rachitis: hier fehlen Hirnsymptome;
2. gegen sog. erworbenen Hydrocephalus (durch Tu-
mor, Meningitis etc.).
Prognose: schlecht.

Therapie: Punktion der Hirnventrikel und Lumbal-
punktion bringen voriibergehenden Erfolg. Im iibrigen
Ableitung auf die Haut (Jodtinktur) und auf den Darm
(Kalomel). .
7§ /»,g’ f’v’r’;/w",‘:r{,f

Hemiplegia spastica infantilis.
Cerebrale Kinderldahmung.

-~

Atiologie:

1. Kongenital: intrauterin bestehend oder durch_Ge-
burtstrauma herbeigefiihrt.

2. Infektionskrankheiten: besonders Masern und Schar-
lach; in diesen Fillen entsteht die Affektion durch
Encephalitis (Gehirnentziindung), meist im 1.—4.
Lebensjahre.

»

Pathologische Anatomie:
a. In frischen Fillen (Sitz in der motorischen Zone):

1. Himorrhagien (nach Geburtstraumen).
2. Embolische und thrombotische Erweichungen.
3. Encephalitische Herde der Rinde.

b. In ilteren Fillen (Restierende Verﬁnderunéen):

1. Narben aus Gliagewebe.

2. Cysten (vgl. S. 91).

3. Porencephalie: lochartige Rindendefekte.

4. Diffuse lobdre Sklerose: Atrophie und
gliése Induration einer ganzen Gehirnhemisphire
oder mehrerer Gyri.

5. Absteigende Degeneration der Pyramidenbahn.
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Symptome:

a. Initialstadiumbeiinfektiéoser Grund-
lage (Dauer: ein bis mehrere Tage): Fieber, Er-
brechen, Konvulsionen.

b. Bleibender Zustand:

I. Hemiplegie: anfangs schlaff, spiter spa-
stisch; in Gesicht, Arm und Bein.

2. Motorische Reizerscheinungen: Klo-
nische Zuckungen, athetotische Bewegungen in~
Fingern und Zehen (vgl. S. 93).

3. Intelligenzdefekte (Imbecillitit etc.).

4. Echte Epilepsie (vgl. S. 127) und Rin-
denepilepsie (vgl. S. 93).

Verlauf: Nachdem die Konvulsionen einige Tage ge-
dauert haben, bildet sich die halbseitige Lihmung aus;
nach einigen Wochen kann die Beweglichkeit im Bein bis
zu gewissem Grade wiederkehren. Spiter stellen sich
haufig Kontrakturen ein, verbunden mit Wachs-
tumsstorungen. Die epileptischen Anfille schlieBen sich
gewdhnlich nach einem Jahre an.

Differentialdiagnose:

1. Gegen Poliomyelitis anterior acuta:
hier ist die Lihmung nicht spastisch, sondern dege-
nerativ-atrophisch; der Facialis ist nie beteiligt.

2. Gegen andere Hemiplegien (apoplektische etc.):
durch die Anamnese.

Prognose: nicht ungiinstig. Es kann ein sehr _hohes
Alter erreicht werden.

Therapie: Im Initialstadium Eisblase auf den Kopf,
Antipyretica; spiter Elektrizitat, passive Bewegungen,
Massage, Ubungstherapie.

Diplegia spastica infantilis.
Atiologie:
1. Frithgeburt mit fortdauernder Entwicklungshem-

mung der Pyramidenbahnen: Littlesche Krankheit. '
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2. Geburtstraumen, welche doppelseitige Meningcal-
blutungen verursachen: Gowerssche Lahmung.
3. Doppelseitige encephalitische Prozesse.

Pathologische Anatomie: wie bei der Hemiplegia
spastica infantilis, nur doppelseitig.
Symptome:

1. Spastische Paraparese oder Paraplegie der Beine
und der Arme, manchmal nur der Beine. Charak-
teristische Deinstellung: Spitzfulistellung, anein-
ander adduzierte Oberschenkel.

2. Choreatische und athetotische Bewegungen.

3. Intelligenzdefekte.

Differentialdiagnose, Prognose, Therapie vgl. spa-
stische Spinalparalvse. Eventuell kann die Durchschnei-
dung hinterer Riickenmarkswurzeln versucht werden
(Foerstersche Operation).

£ /
Die progressive Bulbirparalyse. ' "' /¢,

Atiologie: unbekannt; Beginn im 3. und 6. De-
zennium. '

Pathologische Anatomie: Degeneration der
beiderscitigenmotorischenHirnnerven-
kerne in der Mcdulla oblongata (= Bul-
bus)undim Pons, also der Kerne des IFacialis, Glos-
sopharyngeus, Vagoaccessorius und des Hypoglossus,
seltener des motorischen Trigeminus. Die Erkrankung
ist demnach das Analogon zur progressiven spi-
nalen Muskelatrophie (vgl. S. 55), wie ja auch
die Hirnnervenkerne den Vorderhornganglien ent-
sprechen.

Die Symptome: sind diejenigen einer symmetrischen
degencrativ-atrophischen Lihmung der Zun-
gen-, Gaumen-, Schlund-, Kehlkopf- und Lippenmusku-
latur.

a. DieLahmung der Zungenmuskulatur
bewirkt:
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1. Atrophic und mangelhafte Beweglichkeit der
Zunge.

2. Sprachstérung (Dysarthrie und schlieBlich An-
arthrie): die Worte werden undeutlich und ver-
waschen ausgesprochen, da die Zungenlaute (r,
g, t etc.) leiden.

3. Mangelhaftes Schlucken und Kauen.

b. DieLihmungdesGaumensegelsbewirkt:

1. Herabhingen des Gaumensegels und dadurch
mangelhaften AbschluB des Nasenrachenraumes;
daher regurgitieren Fliissigkeiten beim Schlucken
durch die Nase.

2. Niaselnde Sprache.

c. Die Lihmung der Schlundmuskulatur
bewirkt: Schlingbeschwerden (Dysphagie), es kann

pneumonie kommen.

d. Die Lihbmung der Kehlkopfmuskula-
tur bewirkt: Stimmbandlihmung und dadurch Hei-
serkeit und Aphonie; durch Unfihigkeit des Glottis-
verschlusses Storungen beim kriftigen Husten;
Aspiriertes kann nicht ausgeworfen werden.” =

e. DieLihmungder Facialismuskulatur,
und zwar meist nur der unteren, bewirkt:

Atrophie der Lippen.

Maskenartigen Gesichtsausdruck.

Unmoglichkeit des Pfeifens, Mundspitzens etc.
AbflieBen des Mundspeichels.

Mangelhafte Bildung der Labiallaute (p, f und
c, e, u etc.). '

f. Zunahme der Pulsfrequenz (vgl. S. 83).

N

~

Verlauf: langsam progressiv; Dauer 1—3 Jahre. Be-
ginn mit Artikulationsstérungen. Tod durch Inanition,
Schluckpneumonie oder Asphyxie (terminale Vaguslih-
mung).
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Differentialdiagnose:

1. Hamorrhagien, Thrombosen etc. der Medulla fiih-
ren auch zu bulbiaren Erscheinungen, beginnen je-
doch akut und befallen die langen Bahnen.

2. Tumoren machen meist auler Sensibilititsstorungen
Augenmuskel- und Extremititenlahmungen.

Prognose: ungiinstig.
Therapie:
1. Gegen den Speichelfluf Atropin (0,0005 g);
2. gegen die Schlinglihmung galvanische Auslésung

von Schluckbewegungen; eventuellErnahrung durch
die Schlundsonde.

Lues cerebri.
Meningoencephalitis syphilitica.

Atiologie: konstitutionelle Syphilis; Auftreten meist
innerhalb der ersten fiinf Jahre nach der Infektion.

Pathologische Anatomie:

1. Endarteriitis syphilitica, besonders an
den basalen Hirnarterien; als Folgeerscheinung Er-
weichungen in der Hirnsubstanz (Encephaloma-
lacie).

2. Syphilome (Gummigeschwiilste) im Hemispha-

g renmarke.

3. Gummose Meningitis, meist an der Ba-
sis cerebri, manchmal aber auch an der Kon-
vexitit. Die sulzxgen Schwarten ziehen mit Vor-
liebe das Chiasma opticum und die Augenmuskel-
nerven in Mitleidenschaft; ofters Ubergreifen der
Entziindung auf das Gehirn.

Die Symptome sind durch ihre Unbestindig-
k eit ausgezeichnet.
a. Allgemeinsymptome (Drucksymptome):
1. Kopfschmerz mit nichtlicher Exacerbation.
2. Erbrechen, Schwindel und BewuBtseinsstorungen.
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b. Herdsymptome:

1. bei basaler gummdser Meningitis: Lihmung ba-
saler Hirnnerven, besonders der Augenmuskel-
nerven (vgl. S. 35—37): Pupillenstérungen, Pu-
pillenstarre auf Lichteinfall und Konvergenz,
bitemporale Hemianopsie (Chias-
maerkrankung), Strabismus, Amblyopie
etc. Ophthalmoskopisch haufig Neuritis op-
tica und Stauungspapille.

2. Bei Ergriffensein der Gehirnkonvexitit: Rinden-
epilepsie, Monoplegie, Hemiplegie, Aphasie etc.
3. Bei Endarteriitis syphilitica: hiufige Insulte mit

Hemiplegien (plotzliche GefiaBiverstopfung).

c. Psychische Symptome sind meist vorhanden: Intel-
ligenzdefekte, Unlust und Unfihigkeit zu anstren-
gender Denktitigkeit, Reizbarkeit.

Verlauf: Chronisch; mit Remissionen und Exacer-
bationen. Manchmal plétzliche Verschlimmerung, die zu
Koma und Tod fithrt. Meist besteht Komplikation mit
Lues spinalis (vgl. S. 74).

Differentialdiagnose: Der Nachweis von Luesresiduen
und der Ausfall der serologischen Untersuchung
(vgl. S. 75) sind wichtig.

1. Gegen echte Tumoren; hierbei sind die Symptome
konstant; meist Stauungspapille; Wassermann ne-
gativ.

2. Gegen progressive Paralyse. Sie fithrt zum voll-
standigen Zerfall der Personlichkeit. Die Lues cere-
bri hat keine Sprachstérungen.

Prognose: nicht ungiinstig, besonders bei rechtzeiti-
ger Therapie. Bestehen nur spezifische Verianderungen
und noch keine Folgezustinde (Atrophie, Erweichung
etc.), so ist vollige Heilung moglich. Die Neigung des
Leidens zu Riickfillen triibt die Prognose.



— 106 —

Therapie: antisyvphilitisch; Salvarsan, Quecksilber
und Jodkali. TIm ibrigen Elektrizitat, Massage, Hydro-,
Balneotherapie etc: Uber Salvarsantherapie vgl. S. 76.

Pachymeningitis haemorrhagica interna.

Atiologie: Alcoholismus chronicus, De-
mentia paralytica und senilis, haemorrhagische Dlathese
chronische Herz- und Nierenaficktionen. Minner er-
kranken hdufiger als Frauen.

Pathologische Anatomie: Auf der Innenfliche der
Dura befinden sich geschichtete Membranen,
die jiingsten (zu innerst) sind noch fibrinés, die ilte-
ren aus derbem Bindegewebe. Zwischen den Lamecllen
befinden sich Blutsicke, Durhaematome, welche
die GroBe einer Faust erreichen konnen; sie sitzen meist
an der Konvexitat. Das Gehirn ist komprimiert.

Symptome:
1. Apoplektischer Insult: bei raschem Bluterguf.
Motorische Reizerscheinungen: bei langsamem Blut-
ergul}; epileptische Krimpfe etc.
3. Lihmungen: Hemiparesen, Déviation conjugée etc.
4. Drucksymptome: Kopischmerz, Schwindel, Erbre-
chen.

N

Verlauf: Das Koma kann plotzlich oder allmihlich
eintreten; oft hellt es sich auf, um sich bald wieder zu
vertiefen. Der Tod tritt in kurzer Zeit oder auch nach
lingerem Bestehen ein; er kann in jedem Anfall erfolgen.
Rezidive sind haufig.

Differentialdiagnose: gegen Apoplexie (vgl. S. gr)
hiufig unmoglich; nur die Wiederholung der Aniille
spricht fiir Pachymeningitis.

Prognose: vgl. Verlauf.

Therapie: wie bei Apoplexie (vgl. S. 94); exentuell
operative Entfernung des Himatoms..
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Leptomeningitis acuta.

Dieakute Entziindung der. weichen
Hirnhiute.

Wir miissen drei Formen unterscheiden:

.Leptomeningitisacuta purulenta.

.Meningitis cerebrospinalis epide-
mica.

3. Meningitis tubercuiosa.

N -

Atiologie:

a. Entziindungsherde der  Nachbarschaft; die Ver-
schleppung der Infektionserreger erfolgt direkt,
durch die Lymphbahn oder die venose
Blutbahn (Thrombophlebitis und Sinusthrom-
bose):

I. infizierte Schiadelwunden:

2. Erysipel der Kopfhaut;

3. Otitis purulenta und Karies des Felscenbeins;

4. Eiterungen in den Nasen-, Augen- und Stirn-
hohlen;

5. Hirnabszef (vgl. S. 98).

b. Metastatische (artericlle) Verschleppung der
Entziindungserreger:

1. Tuberkuiose;
2. akute Infektionskrankheiten: Pneumonie, Ty-

phus, ulcerése Endokarditis, Influenza, Pyidmie
etc.

c. Primare Infektion der Meningen: bei der epi-
demischen Cerebrospinalmeningitis. Die Eingangs-
pforte bildet meist die Rachentonsille.

Pathologische Anatomie:

a. Bakterienbefund: In dem Liguor cerebrospinalis und
dem Exsudat der Meningen finden sich Streptokok-
ken, Staphylokokken, Pneumokokken, der Mcningo-
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coccus intracellularis (besonders bei der epidetni-
schen Form) und der Tuberkelbazillus.

. Anatomische Verdnderungen:
1. Die tuberkulése Meningitis: bevor-
zugt die Gehirnbasis; es findet sich:
a. Seros-fibrinéses Exsudat in den weichen H1rn-
hiuten;
B. miliare Tuberkel in der Umgebung der basalen
Hirnarterien und der Arteria fossae Sylvu -
y. eutziindlicher Hydroccphalus _internus” (vgl.
(S. 99) durch Exsudation in die Hirnventrikel.
6. Ofters zeigt das Gehirn Tuberkel, Rundzellen-
infiltration, kapillare Blutungen.
2. Die iibrigen Meningitiden: bevorzugen die Kon-
vexitit; es finden sich:
a. eitriges Exsudat in den weichen Hirnhiuten;
p. entziindlicher Hydrocephalus intérnus;
y. Ergriffensein der Riickenmarkshiute bei der
epidemischen Form.

'

Symptome:

. Initiale Reizerscheinungen (Hirndruck-
symptome) :

1. Kopfschmerz und Nackenschmerz.

2. Bewuftseinstritbung (Delirien etc.).

3. Erbrechen und Schwindel.

4. Puls: im Beginn verlangsamt (Vagusreizung),
spiter beschleunigt (Vaguslahmung).

Die Nackenstarre (Opisthotonus) und die
Starre der iibrigen Korpermuskulatur; Ker-
nig sches Symptom: die gebeugten Unterschenkel
leisten der passiven Streckung Widerstand. Das
Abdomen ist ,kahnférmig eingezogen®.
Steigerung der Reflexe.

Hyperisthesie der Haut.

Zuckungen und Konvulsionen (Rindenreizung):
Trismus (vgl. S. 5), Gesichtszuckungen etc.

w

o o
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. Lihmungserscheinungen:

C.

1. Lahmung basaler Hirnnerven (besonders bei der
tuberkulésen Form): Augenmuskellihmungen
(Ptosis, Strabismus, Pupillenstérungen), Facialis-
lihmung. .

2. Rindenlahmung: Monoplegien, Hemiplegien,
Aphasie, Hemianopsie.

3. Retentio oder Incontinentia urinae et alvi.

Fieb er: meist remittierend.

d. Ophthalmoskopischer Befund: hiufig

. -a.

’l{‘,

|

Neuritis optica; Chorioidealtuberkel bei tuberkuléser
Meningitis.

-e. ,,Cri_hydrencéphalique*: plotzliches Aufschreien in

der Somnolenz bei der kindlichen, tuberkulésen
Form. y
Verlauf:

Tuberkuldse Men1ngitis Beginn meist
schleichend; tagelanges Prodomalstadium mit Kopf-

¢

/) . T R A A

* schmerz, Schwindel etc.; spaterBewuBtsemstrubung,

- Dauer meist 2 Wochen; Ausgang fast immer tédlich
durch Vaguslahmung und Lihmung des Atmungs-
zentrums.

b. Die iibrigen Formen: Beginn plotzlich; auf die Reiz-

LYo

|

(I

Lo
v

folgen schnell die Lihmungserscheinungen. Der Tod

.kann schon nach einigen Stunden eintreten; hiufig

dauert die Erkrankung zwei Wochen und linger;
besonders die epidemische Form kann sich
iiber Monate erstrecken.

Differentialdiagnose: Fiir die Differentialdiagnose ist

'die Lumbalpunktion (Qumcke) von besonderer
Wichtigkeit (vgl. S. 39), da sich in dem durch sie ge-
wonnenen Liquor cerebrospinalis bei Meningitis reich-
liche Leukocyten und Bakterien finden. Die Wasser-
mannsche Reaktion ist sowohl im Serum wie im Liquor
negativ.
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a. Unterscheidung von anderen Erkrankungen:
1. Hirnabszess;
2. Typhus und Pneumonie;
3. Otitis acuta purulenta;
4. Uramie: hier bestehen Albuminurie, Odeme etc.

. Unterscheidung der einzelnen Meningitisformen:

1. Fir die epidemische Form sprechen: das
Bestehen einer Epidemie, Herpes labialis, frith-
zeitiges Eintreten der Nackenstarre.

2. I'ir die tuberkulose FForm sprechen: schlei-
chender Beginn, kindliches Alter, basale Hirn-
nervenlihmung, Chorioidealtuberkel, Tuberkulose
anderer Organe.

3. I'tir die anderen (sekundaren) IFormen spricht das
Bestehen von Entziindungsherden (vgl. Atiolo-
gie).

Prognose: schlecht bei der tuberkulésen und sekun-

diren Form.

Bei der epidemischen Form ist Heilung nicht selten
(80—go % der Fille); jedoch bleiben haufig Seh- und
Horstorungen, Lahmungen, Intelligenzdefekte etc. zu-
ruck.

Therapie: Eisblase auf den Kopf; Ableitung auf den
Darm; Einreibung von grauer Salbe in dic Nackengegend;
Narkotika. "Wiederholte Lumbalpunktion mit gentigender
Druckentlastung schafft nicht nur voriibergehende Er-
leichterung, sondern bewirkt in der Mehrzahl der Fille
von Meningitis epidemica vollkommene Heilung. Von
groBem Wert ist auch die intralumbale Behandlung mit
Meningokokkenserum.

Commotio cerebri.

Atiologie: Trauma (Fall auf den Kopf etc.).

Pathologische Anatomie: Meist negativer Befund;
die wichtigsten Theorien zur Erklarung der Erscheinun-
gen sind:
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. Molekulare_Alterationen der_Gehirnsubstanz,

Mikroskepische Blutungen und Erwelchungen in der
Richtung des Stofes.
MiBige Vermehrung des Liquor cerebrospinalis.

Symptome:

. Bewultlosigkeit.

Erbrechen.

Spontaner Urin- und Stuhlabgang.

Zirkulations- und Respirationsstérungen.

Nach Riickkehr des BewuBtseins: vollige Amnesie
fiir die Vorginge vor (retrograd) und wahrend des
Unfalls.

Ofters Albuminurie und Glykosurie.

Verlauf: Dauer des Komas einige Stunden bis

2 Tage; in anderen Fillen Tod im Koma. Die Symptome
klingen allmiahlich ab. Recht hiufig schliefen sich Kom-
motionspsychosen und Lahmungen an.

3.

Differentialdiagnose

. Gegen Commotio spinalis: hierbei keme BewuBt-
seinsstorung, haufig Anasthesien und Paraplegien.

. Gegen Contusio cerebri (Hirnquetschung): hier

stehen die Symptome einer lokalen Hirnlision im
Vordergrund.

Gegen Chok: man versteht darunter die durch hef-
tige Erregung des Nervensystems hervorgebrachte
Hemmung der Organ- und Gewebsfunktion (Gefal-
system, Atmung etc.) infolge eines mehr oder minder
heéftigen Traumas. Die Erinnerung an den Unfall
ist erhalten.

Prognose: Langdauerndes Koma ist ein signum mali

ominis; sonst quoad vitam nicht ungiinstig.

Therapie: Ruhe, heie Kataplasmen an die Fife;

eventuell Kampfer etc. .



Die Krankheiten der peripheren Nerven.
I. Die Neuritis.

Nervenentziindung.

Atiologie: ,

1. Idiopathische oder rheumatische Neuritis: durch
sogen. ,,Erkaltung®.
2. Sekunddre Neuritiden:

a. Traumatische Neuritis: Direkte Verwun-
dung des Nerven, Druck auf den Nerven durch
Geschwiilste, Knochenkallus, Halsrippen, Opera-
tionstisch bei Narkosen, dislozierte Gelenk- und
Knochenteile bei Frakturen und Luxationen, wie-
derholte Kompression des Nerven (Kriickenldh-
mung, professionelle Paresen bei Biiglerinnen
etc.).

b. Toxische:

a. chronischeIntoxikationen durch exogeneGifte:
Blei, Alkohol, Arsenik etc.; hierher gehort
auch die akute Fleischvergiftung (Botulismus});

B. Autointoxikationen: Diabetes, Gicht, Kache-
xie. '

c. Infektidse: Diphtherie, Typhus, Influenza,
Puerperalfieher; die Syphilis erzeugt gummose
Infiltration des Nerven.

Pathologische Anatomie: Die Entziindung kann das
Perineurium (Perineuritis), das interstitielle Gewebe (in-
terstitielle Neuritis) und die Nervenfasern selbst (paren-
chymatdse Neuritis) ergreifen.



a. Perineuritis: Erst Rtung und Schwellung,
spiter serose Transsudation und entziindliche Infil-
tration des Perineuriums. Schliefilich erfolgt fibrose
Induration des Perineuriums, welche zu knotenfor-
migen Auftreibungen des Nerven, Neuritis no-
dosa, fihren kann.

b. Neuritis interstitialis: dieselben Veran-
derungen im Zwischengewebe des Nerven.

c. Neuritis parenchymatosa: Degenerative
Atrophie des Nerven; sie erfolgt sekundar durch
den Druck und die Ernahrungsstérungen, welche
von der Perineuritis und der interstitiellen Neuritis
bedingt sind, oder primar. Die Veridnderungen
sind dieselben wie bei der Durchschneidung eines
Nerven: die Markscheide zerfdllt in Schollen und
Kugeln; dann quillt und zerfillt der Achsenzylinder,
wihrend die Kerne des Neurilemms sich vermehren.

Als Regel ist anzusehen: Der motorische Nerv
erkrankt leichter als der seasible.
Lokalisation:

a. Mononeuritis: Neuritis eines einzelnen Ner-
ven.

b. Polyneuritis oder multiple Neuritis:
Neuritis mehrerer Nerven; je nach der Natur der
Noxe weérden verschiedene Nervengebiete betroffen;
so bevorzugt die Bleilihmung das Radialisgebiet,
ebenso die Schlaflihmung (beim Rausch oder harter
Unterlage) durch Druck des Nerven gegen den Hu-
merus, die Diphtherielihmung die Augenmuskeln,
die Typhuslahmung den N. ulnaris etc.
Symptome:

a. Sensibilititsstérungen:

1. Schmerzen im Verlaufe des Nerven: infolge
der Erkrankung der Nervi nervorum im inter-

. stitiellen Gewebe.

2. Druckempfindlichkeit des Nerven-
stammes; spindelférmige Anschwel-

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 8
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lungen des Nerven sind bei Neuritis nodosa
zu palpieren.

3. Pardasthesien: nur im Beginn.

4. Hypasthesien und Anidsthesien: im
weiteren Verlauf; fehlen jedoch hiufig.

b. Motilitdtsstdrungen mit den Zeichen der degene-
rativ-atrophischen Lihmung:
1. Paresen und Paralysen mit Muskelatro-
phie. .
2. Sehnenreflexe herabgesetzt oder aufge-
~ hoben.
3. Elektrische Entartungereaktion.

c. Trophische Stérungen der Haut: Herpes zoster,
Ausfall oder Ergrauen der Haare, Glanzhaut (glossy
skin), Haarausfall, Nagelverinderungen etc.; jedoch
nicht haufig.

d. Koordinationsstsrungen (Ataxie): besonders bei
Polyneuritis.

e. Selten Respirationsstérungen etc. durch Aftektionen
des N. vagus oder phrenicus.

Um diesyphilitische Atiologie auszuschliefen,
versiume man nie, das Serum auf W assermannsche
Reaktion zu priifen.

Verlauf: Die akute Neuritis kann in ‘wenigen Wo-
chen abheilen; hdufig jedoch geht sie in eine chronische
Neuritis iiber.

Prognose: giinstig bei akuter Entstehung, rheuma-
tischer und infektiéser oder toxischer Atiologie. Ein
wichtiger Anhaltspunkt fiir die Prognose ist der Aus-
fall der Entartungsreaktion 8 —14 Tage nach dem Krank-
heitsbeginn: Tritt keine Entartungsreaktion auf, so geht
die Lahmung sicher bald zuriick; tritt nur partielle Ent-
artungsreaktion auf, so dauert die Heilung mehrere
Wochen; tritt aber komplette Entartungsreaktion auf,
so tritt entweder gar keine Heilung ein oder sie dauert
Monate.
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Therapie:
a. KausaleIndikationen:

[.

2.

3.
4.

Behebung eines auf den Nerven wirkenden
Drucks;

bei toxischer Neuritis: Entziehung des Alkohols,
Fernhaltung von Blei;

bei rheumatischer Neuritis: Schwitzprozeduren,
Salizylpraparate. .

Bei Diabetes, Gicht: diatetische MaBnahmen.

b. Allgemeine MaBnahmen:

I.
2.

3.

4.
5.

Ruhigstellung der erkrankten Glieder;

gegen die Schmerzen: Antineuralgica und Mor-
phium; Galvanisation mit der Anode;

nach einigen Wochen elektrische Behandlung:
faradische und galvanische Reizung;

Massage, Gymnastik etc. in spateren Stadien;
operative Nervendehnung in ganz veralteten
Fallen.

Polyneuritis alcoholica.

Atiologie: Chronische Alkoholintoxikation; die Neu-
ritis entsteht akut oder subakut im Anschlufl an ein Deli-
rium tremens oder an eine Erkidltung oder Infektions-
krankheit des Alkoholikers. .

Symptome:

a. Sensibilititsstorungen.
b. Motilititsstérungen:

I.

2.

3.

Die Paresen bevorzugen die Beine, seltener die
Arme; die FiiBe sind oft in SpitzfuBstellung (Lah-
mung der Nervi peronei); an den Armen wird
meist nur das Radialisgebiet betroffen;
Patellar- und Achillessehnenreflex herabgesetzt
oder erloschen;

Entartungsreaktion.

c. Koordinationsstérungen: hiufig Ataxic
wie bei Tabes (Pseudotabes alcoholica).
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d. Trophische Stérung en: Hyperhidrosis und
Odeme an den Beinen sind nicht selten.
Begleiterscheinungen des Alcoholismus chro-
nicus: Tremor der Hinde, psychische Stérungen,
Verlust der Merkfihigkeit fiir Begebenheiten der
allerjiingsten Vergangenheit (polyneuritische Psy-
chose oder chronisches Delir), Vomitus matutinus
etc. )
Verlauf: akut oder subakut; Dauer Wochen bis
Monate.
Dxﬁerentxaldlagnose
. gegen Tabes: mit der Tabes hat die alkoholische Po-
lyneuritis die Sensibilitdtsstorungen, das Fehlen der
Reflexe und die Ataxie gemein; gegen Tabeés spricht
die motorische Parese, fiir Tabes sprechen
Pupillen- und Blasenstérungen und positive Wasser-
mannsche Reaktion im Serum oder im Liquor.
2. gegen Myelitis: hier meist Blasenstérungen.
Prognose: giinstig; meist Heilung, wenn auch
manchmal mit bleibenden Defekten; Rezidive kommen
vor; selten Tod durch Zwerchfellslihmung bei stiirmisch
verlaufenden Fallen (Landrysche Paralyse).
Therapie: Entziehung des Alkohols. Elektrizitat,
warme Bader, Massage etc.

Bleineuritis.

Atiologie: Chronische Bleivergiftung, hauptsichlich
durch berufliche Tatigkeit (Schriftsetzer, Lackierer etc.).
Symptome:
1. Die Sensibilitit ist nicht gestort.
2. Degenerativ-atrophische Léhmungen
a. im Gebiet des N. radialis; verschont bleiben
jedoch die Mm. brachioradialis, supinator und
triceps;
b. viel seltener auch an den Beinen (Gebict des
N. peroncus).



3. Begleiterscheinungen: Bleisaum, Bleikolik.
4. Getiipfelte Erythrocyten im “Blut.

Prognose: giinstig.
Therapie: Jodkali innerlich (1—2 g pro die); Schwe-
felbader; Elektrizitit, warme Packungen etc.

Polyneuritis postdiphtherica.

Atiologie: Diphtherie; die Polyneuritis tritt 2—3
Wochen nach Ablauf der Krankheit auf.

Symptome:

. Sensibilitiatsstorungen pflegen zu fehlen.
[ 2z Motorische Stérungen:

a. Gaumensegellihmung mit ihren Folgeerschei-

nungen: naselnde Sprache etc.

b. Augenmuskellihmungen:

a. Akkommodationslahmung: durch
Lihmung des M. ciliaris; Nahesehen er-
schwert.

pB. Lahmung &duflerer Augenmuskeln, meist nur
des N. abducens.

c. Seltener Lihmung der Schlundmuskulatur:

Schlingbeschwerden.

d. Extremititenlahmung, besonders der unteren.
3. Storungen der Reflexe: der Patellarreflex erlischt
hiufig, ohne daB Lahmung im Gebiet des N. femo-
ralis zu bestehen braucht.
Der Botulismus (Wurstvergiftung) kann die-
selben Erscheinungen machen.
Prognose: giinstig.

II. Die Neuralgien.

Atiologie: fast dieselbe wie bei der Neuritis:
1. Primar oder rheumatisch.
2. Sekundar:
a. Mechanisch: Narben, Periostitis, Ge-
schwiilste, Amputationsneurome etc.
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b. Infektids: besonders Influenza und Malaria;
die Syphilis wirkt durch syphilitische Neuritis
oder durch periostitische Verdickungen .in den .
Knochenkanilen, in denen der Nerv verlauft, oder
durch gummoése Geschwiilste.

c. Toxisch: Blei, Quecksilber, Arsenik, Alkohol
etc. '

d. Konstitutionell: neuropathische Konsti-
tution (Hysterie etc.), Andmie, Diabetes, Gicht,
Puerperium etc.

e. Reflektorisch: bei Retroflexio uteri, Wan-
derniere, Zahnaftfektionen etc.

Neuralgien treten meistens im mittleren Lebens-

alter auf.

Pathologische Anatomie: Die Neuralgie ist keine

funktionelle Erkrankung, wie man frither annahm. Rein
anatomisch ist eine Grenze zwischen Neuritis und Neu-
ralgie nicht zu ziehen. Die Neuralgie beruht auf leichter
Neuritis oder Perineuritis, manchmal wohl auch auf Zir-
kulationsstorungen in einem sensiblen oder gemischten
Nerven.

Symptome:

1. Der neuralgische Schmerz ist ausge-
zeichnet:

a. durch sein anfallsweises Auftreten;

B. durch seine Heftigkeit;

y. durch seine Ausbreitung lings eines peripheren
Nerven.

. Die erhohte Druckempfindlichkeit des
Nerven: besonders an der Austrittsstelle eines Ner-
venzweiges aus einem Knochenkanal oder einer
Fascie, Valleixsche Druckpunkte.

3. Reflektorische Begleiterscheinungen:

a. vasomotorische (Rote, Blisse der Haut);
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B. sekretorische (Trianenflus, Schwelﬁausbruch etc.);
y. motorische (Krimpfe etc.).

4. Trophische Stérungen.

mit

Verlauf: selten akut, oft monatelang und jahrelang
schmerzireien Intervallen.

Differentialdiagnose:

. gegen Neuritis: hier findet sich meist degene-

rative Muskelatrophie, Parese, Hypasthesie, Feh-
len der Reflexe; der neuritische Schmerz ist konti-
nuierlich, nicht anfallsweise; die Druckempfindlich-
keit besteht im ganzen Verlauf des Nerven, nicht an
besonderen Punkten; der Verlauf der Neuritis ist
akut, nicht chronisch;

. gegen hysterische Pseudoneuralgien: diese sind psy-

chisch leicht beeinfluBbar und halten sich nicht so
genau an die Nervenbahn.

Man vergesse nicht die Priifung der Wasser-

mannschen Reaktion.

Prognose: richtet sich nach dem Grundleiden. Be-

sonders hartnickig sind Neuralgien im héheren Alter und
bei neuropathischer Konstitution.

Therapie:

.Kausale Indikationen: Syphilis, mecha-

nische Ursachen etc.; bei Malaria Chinin (1—2 g vor

dem Anfall).

Symptomatische Behandlung: Ruhig-

stellung, Hydrotherapie, Antipyretika, Narkotika,

Anodengalvanisation (Anode auf den erkrankten

Nerven, Kathode auf einen indifferenten Punkt).

Chirurgische Behandlung:

a. Neurektomie: Ausschneidung von Nerven-
stiicken;

B. Nervendehnung (blutig oder unblutig).

7- Langesche Injektion von Eukain-Kochsalg,
Kochsalz allein oder Stovain in den erkrankten
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Nerven. (15—20 ccm fiir den Trigeminus,
65—go—100 ccm fiir den Ischiadicus).

Verschiedene Formen der Neuralgien:

Vorbemerkung: Jeder sensible Nerv kann neural-

gisch werden.

a.

o

Trigeminusneuralgie:

1. Atiologie: Man achte auBer auf oben gesagte
Momente noch auf Erkrankungen der Zihne, der
Nebenhohlen der Nase, der Augen und des Mittel-
ohres.

2. Ausbreitungsgebiet:

a. Neuralgia ophthalmica (Ramus I), Druck-
punkt am Foramen supraorbitale;

'B. Neuralgia supramaxillaris (Ramus II), Druck-
punkt am Foramen infraorbitale;

y. Neuralgia inframaxillaris (Ramus III), Druck-
punkt am Foramen mentale.

3. Symptomatisch ist die Einseitigkeit der Af-
fektion wichtig.

4. Therapeutisch ist neben oben Gesagtem in
hartniackigen Fillen die intrakranielle Resektion
des Ganglion semilunare Gasseri in
Betracht zu ziehen.

Occipitalneuralgie lings des M. occipitalis maj.

. Brachialneuralgie: Druckpunkte in der Fossa supra-

clavicularis, auf der Medialseite der Mitte des Ober-
arms, am Sulcus ulnaris des Ellbogens etc.

. Intercostalneuralgie: Druckpunkte sind der Verte-

bralpunkt (dicht neben der Wirbelsiule), der Late-
ralpunkt (in der Axillarlinie) und der Sternalpunkt
(am Sternalrande). Hauﬁg Herpeszoster. Die
Affektion ist meist einseitig.

Dlﬂerentnaldxagnostlsch kommen Pleuritis und
Muskelrheumatismus in Betracht.



e B
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e Neuralgia ischiadica, Ischias:
1. Atiologisch denke man auBer obigem be-

sonders an Koprostase, Beckentumoren etc.
Doppelseitige Ischias beruht oft auf Diabetes,

- Tabes, Lues, Glcht Gonorrhoe etc.

4.

Druckpunkte:

a. Am Rande des Os sacrum oder der unteren
Lendenwirbel.

B- Austrittsstelle aus dem Foramen ischiadicum
majus (zwischen Tuber ischii und Trochanter
major);

y. am unteren Rande des Glutaeus maximus;

6. in der Kniekehle;

e. am Capitulum fibulae (N. peroneus).

. Das Ischlasphanomen (Laseguesches Symptom):

Schmerz bei Beugung dés Beines in der Hiifte
mit gestrecktem Unterschenkel; beruht aui der
Dehnung des Nerven;

Ofters Scoliosisischiadica nach der ge-.
sunden Seite hin zur Entlastung der kranken.

Dlﬁerentlaldlagnose Gegen Coxitis, hierbei treten
die Schmerzen hauptsichlich bei Abduktion des Beines

auf,

f. Mastodynie, Neuralgie der Brustdriise.
g. Coccygodynie.
h. Die Podalgien:
I. Achillodynie: Schmerzen am Ansatz der

2.

3.

. Achillessehne, beruhen oft auf Bursitis; bei Go-

norrhoe, Malaria, Gicht;

Tarsalgie: Schmerzen und Druckempﬁndluh-
keit des Tarsus;

Metatarsalgie (Morton). .

Differentialdiagnostisch beriicksichtige
man den Podalgien gegeniiber:
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1. PlattfuB (Pes planus);
2. Neuritis;
3. Hysterie und Neurasthenie.

Neubildungen der peripheren Nerven (Neurome).

Atiologie: unbekannt; oft im AnschluB an Traumen
(Amputationen etc.).

Pathologische Anatomie:

1, Wahre Neurome: Neugebildete Nervenfasern (Am-
putationsneurome). ‘

2. Falsche Neurome (besser Neurofibrom): Ausein-
andersprengung der Nervenfasern durch Wucherung
des dufleren und inneren Neurilemms.

Symptome: Tumoren verschiedener Gréfe und An-
zahl (bis 3000) lings der peripheren Nerven. In seltenen
Fillen neuralgische Schmerzen. Druckempfindlichkeit
(Tubercula dolorosa), Paresen etc. Indolente Neuro-
fibrome der peripheren Enden sensibler Nerven mit St6-
rungen des Knochenwachstums finden sich bei der Reck-
linghausenschen Krankheit.

Prognose: quoad vitam giinstig.
Therapie: iberfliissig, eventuell Exstirpation der
Knoten. . Y, ' '

s, ‘ A
;

I1I. Die Facialis-Lihmung: Prosbpoplébg[i'g./'

1. Genuin: Rheumatisch (Erkiltung, Durchnidssung).
2. Symptomatisch:
a. durch Fortpflanzung einer Entziindung im Mit-
telohr auf den Nerven;
b. durch Kompression des Nerven:
a. An der Schidelbasis: Blutung, Tumor, gum-
mose Meningitis;
B. im Felsenbein (Canalis Fallopiae) : tuberkuldse
Caries, syphilitische Periostitis (Wassermann-
sche Reaktion!).

i

P

Corl L

ey .
a L;,/ <



Ty Foene NI
! SEEE . G S -

- [ —_ / . . - _/, X
( ’,/ S ‘ ’ /1// T / - /C’ . g
o .Vlf' b /’j!""/',’/ P ///,”,\ R
o e s = s
o ’ ’ o 7
}* /-« c Traumatisch: Zangengeburt, Schidelfrakturen
/,7(1/ Y- ete .
/7 -+.Bei a und b ist der N. acusticus fast stets mit-

/ Dbeteiligt.
'~ Symptome:
a. Die Lihmung des peripheren Nervus facialis (infra-
it nukledre Lahmung) zeichnet sich aus:
‘)~ , 1. Durch Einseitigkeit: Monoplegia facialis;
, 2. durchdas Ausbreitungsgebiet:esist die

o ) ganze entsprechende Gesichtshilfte. ge.lahmt
«. 3. durch Entartungsreaktion />

/ b. Die zentrale oder supranukleire Lihmung (vgl. -
" ©7 8. 6) zeichnet sich aus:
" 1. Durch Doppelseltlgkelt aber nur, wenn
. der Ursprung in der Briicke oder der Medulla ob-
- longata sitzt;
2. durch das Ausbreitungsgebiet bei ein-
. seitiger, zentraler Lihmung; Stirn- und
Augenpartiebleiben frei; nur die Lip-
pen- und Wangenpartie sind gelahmt;
3. durch Fehlen der Entartungsreaktion.

c. Symptome der peripheren Lihmung:

1. Die gelihmte Stirnseite ist glatt und kann
nicht gerunzelt werden;

2. das Auge ist abnorm weit geoffnet und kann
nicht geschlossen werden: Lagophthalmus
(vgl. S. 35); da die Papilla lacrimalis nicht mehr
durch den M. orbicularis oculi an das Auge an-
gedriickt wird, so besteht Epiphora (Trinen-
fluB). Beim Versuch, das Lid zu schliefen, dreht
sich der Bulbus nach oben (Bellsches Phinomen);

3. Nase: die Nasenspitze weicht nach der gesun-
den Seite ab, die Nasolablalfalte ist auf der kran-
ken Seite verstnchen

4. Mund: der Mundwinkel hingt herab; der Mund
ist im ganzen nach der gesunden Seite hin ver-
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zogen. +Pfeifen ist unmoglich. Ein Licht kann
nur ausgeblasen werden, wenn es vor die ge-
lahmte Seite gehalten wnrd

5. die Wange bliaht sich beim Blasen stirker auf.

Diagnostische Lokalisation:

1. Die Unterscheidung der supranukleiren von der
peripheren Lahmung: Freibleiben des Stirnteils,
Entartungsreaktion (s. oben);

2. Lision unterhalb des Foramen stylomastoideum:
Lihmung samtlicher Gesichtsmuskeln;

3. Lasion zwischen N. auricularis posterior und Chorda
tympani: wie bei 2, auBerdem noch Lihmung der
dufleren Ohrmuskeln;

4. Lasion zwischen Chorda tympani und N. stapedius:
wie Dbei 3, aber noch Speichelsekretions- und Ge-
schmacksstorung, letztere auf den vorderen zwei
Dritteln der Zunge;

5. Lasion zwischen N. stapedius und Ganglion geni-
culi: wie bei 4, aber noch Gehérstérung (Lihmung
des M. stapedius);

6. Liasion oberhalb des Ganglion geniculi: wie bei 3,
es fehlt aber die Geschmacksstérung; auBerdem
findet sich hiufig Stérung der Tranensekretion;

7. Lasion an der Gehirnbasis: Lihmung des N. facialis
und des N. acusticus. ’

Verlauf: Die Lahmung tritt meistens plotzlich ein;
leichte Lihmungen bilden sich in einer oder einigen
Wochen zuriick, schwerere erst nach Monaten oder
gar nicht. Bei schweren Lihmungen konnen sich spiter
Kontrakturen ausbilden, derart, daB der Mund nach
der gelaihmten Seite verzogen erscheint; bei oberflich-
licher Betrachtung kann jetzt die gesunde Seite fiir die
gelahmte gehalten werden. Begleiterscheinung dieser
Kontrakturen sind hiaufig Kriamp{fe, Tic facial (vgl.
S. 126y oder Mitb-e wegungen, z.B. beim SchlieBen
des Auges tibermidfBige Verziehung des Mundwinkels.
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Prognose: richtet sich nach dem Verhalten der Ent-
artungsreaktion.

Therapie:

1. kausale Indikationen (Syphilis: Salvarsan, Jod und
Quecksilber; rheumatisch: Salizyl und Schwitzpro-
zeduren; etc.); bei Lagophthalmus Schutz des
Auges;

2. Llektrotherapie: erst nach Ablauf des akuten
Stadiums.
a. Galvanisch: konstant und labil;
p. faradisgh: aber nur, wenn die Muskeln durch
den faradischen Strom iiberhaupt erregbar sind
und keine Gefahr von Kontrakturen besteht.

IV. Plexuslihmungen.

a. Die Erbsche Léhmung des Plexus brachialis:

1. Atiologie: Verletzung des sog. E rbschen
I'unktes, welcher ca. 2 cm oberhalb der Clavi-
cula’am hinteren Rande des M. sternocleidoma-
stoideus liegt; dadurch Lision des 5. und 6. Cer-

£ vikalnerven; meistens bei Entbindungen (Ent-
wicklung der Arme), Clavicularfrakturen, durch
Halsrippen etc.;

2. Symptome: gelahmt sind die Mm. deltoideus,
brachialis internus, biceps, brachioradialis, supi-
nator longus und brevis und infraspinatus; also
Muskeln, welche von verschiedenen Ner -
v en, aber von gleichen Cervikalsegmen-
t e n versorgt werden.

b. Die Klumpkesche Lihmung:

1. Atiologie: meist Geschwiilste der Wirbel-
saule, welche den 8. Cervikal- und den 1. Thora-
kalnerven zerstoren;

2. Symptome: gelihmt sind die kleinen Finger-
und Handmuskeln; Anisthesie meist im Gebiet



— 126 —

des N. ulnaris; hiufig oculo-pupillire
Symptome (vgl. S. 335), aber nur bei Schidi-
gung der Wurzeln.

V. Facialiskrampf (Tic convulsif; Tic facial).

Atiologie:

I. Reizung im Facialisgebiet (Rindenzentrum, Kern
oder peripherer Nerv) durch Erkiltung, Affektionen
des Ohres oder der Schidelbasis etc.

2. Reflektorische Erregung bei Trigeminusneuralgie,
Zahnkaries etc.

3. Angewohnung und Nachahmung bei neuropathi-
scher Konstitution.

4. Psychische Erregung.

Symptome: Man unterscheidet

1. Ausdrucksbewegungen (Tic) durch pathologische
Angewohnheit.

2. Reizbewegungen (Spasmus facialis).

Die Bewegungen sind unwillkiirlich, blitzartig; sie
sind allgemein oder partiell. Hiufig im AnschluB an
willkiirliche Bewegungen; bei Beteiligung des M. orbi-
cularis palpebrarum: Blepharospasmus.

Prognose: zweifelhaft.

Therapie: Beseitigung des Grundleidens, Elektrizitit,
Hydrotherapie etc.




Die funktionellen Neurosen.
Einleitung,

Zu den funktionellen Neurosen rechnet man:

. die Neurasthenie,

. die Hysterie,

. die Epilepsie,

die Chorea minor,

. die Paralysis agitans,

. die Funktionsstérungen gewisser BlutgefdBdriisen,
. die vasomotorischen Neurosen,

. die Migrine,

. den Tic impulsif.

Von diesen Krankheiten werde ich zwei, die Neur-
asthenie und Hysterie, nicht in diesem Abschnitte, son-
dern im psychiatrischen Teile dieses Buches be-
sprechen. Wegen der Kombination von somatischen und
psychischen Symptomen hat man diese beiden Neurosen
auch als Psychoneurosen bezeichnet.

Im AnschluB an die iibrigen obengenannten IKrank-
heiten werde ich noch zwei Affektionen besprechen, deren
anatomische Grundlage unsicher ist, die man aber anderer-
seits auch nicht als Neurosen bezeichnen kann; diese sind:

1. die Myotonia congenita,
2. die Myasthenia gravis pseudoparalytica.

O\ O\ b L N

O

Die Epilepsie.
Atiologie:
1. Hereditit, meist gleichartige Hereditat; neuropathi-
sche Konstitution;
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2. Alkoholismus der Eltern oder des Patienten selbst;

3. chronische Bleivergiftung der Eltern;

4. akute Infektionskrankheiten: Scarlatina, Typhus
etc.; '

5. Syphilis;

6. reflektorisch: durch Traumen, Narben beliebigen
Sitzes, welche einen Hautnerven reizen; Eingeweide~
wiirmer etc.:

7. auslésende Ursachen hiufig: Menstruation, Puer-
perium.

Beginn meist vor dem 20. Lebensjahre; nach dem
20. Lebensjahre gilt die Bezeichnung Epilepsiatar-
d a; diese wird meist durch Alkoholismus hervorgerufen.

Symptome: Die Epilepsie ist durch periodisch wie-
derkehrende Anfille gekennzeichnet; die anfalls-
freienIntervalle konnen Jahre, Monate, Tage und
Stunden dauern. Die Anfille selbst konnen verschiedener
Natur sein; man unterscheidet:

1. den groBen Anfall oder die Epilepsia major;
2. das ,,Petit Mal“ oder die Epilepsia minor;
3. die epileptischen Aquivalente.

a. Der grofle Anfall: Er kann pldtzlich einsetzen oder
durch Vorboten (Schwindel, Kopfdruck etc.) schon
mehrere Stunden vorher angekiindigt werden. Oft
geht jedoch dem Anfalle um einige Sekunden oder
Minuten eine Aura (Hauch) voraus.

1. Die Aura kann sein:

a. motorisch: Zuckungen einzelner Muskeln,
Kreislaufen, Sprachstérungen;

p. sensibel: Pardsthesien in der Extremitit oder
am Rumpfe, Schmerzen im Epigastrium;

y. sensorisch: Horen eines Wortes, einer Melodie,
Sehen einer Landschaft, einer Tiergestalt,
Funkensehen;
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d. vasomotorisch-sekretorisch: plotzhches Erblas-
sen, SchweiBausbruch;
& psychlsch Unrubhe, Rmzbarkelt.

2. Der Krampfanfall:

7.’ . a. Plotzlich eintretende BewuBtlosigkeit; dieses

Symptom ist von hervorragender pathognomo-

o nischer Bedeutung;

/14"4 L “V B tonischer Krampf der Muskulatur; der
LY /41 ty. plotzliche Eintritt desselben auf dem Geblete
’ 4/ it / der Respirationsmuskulatur kann zu einem

: kurzen Schrei fithren. Die Pupillen sind er-
ceer e ;"/ g weitert und reaktionslos. Dieses tonische Sta-

ré dium dauert einige Sekunden;

//\ klonlscheZuckungendel Muskulatur
e fl S U’f' folgen den vorigen. Die klonischen Krimpfe
u((ﬁ C{ der Kiefermuskeln fithren hiufig zum Zun -

/ / ge nhiB, dleJemgen der Extremititen zu

Q tetd s, \/erletzungen an Hinden und Fiiflen.

el T / ‘ In diesem Stadium tritt oft unwillkiirliche

Sy 4/ Harn- und Samenentleerung, Pulsbeschleuni-

0 i gung ein, der Mund ist mit Schaum bedeckt,
: ;" =77 #),.das Gesicht cyanotisch durch Stauung, da-

durch oft: konjunktivale Sugillationen.
Der Krampfanfall dauert eine halbe bis
fiinf Minuten.

3. Postepileptisches Koma oder Schlaf. Nach
dem Erwachen aus diesem hiufig Kopf-
schmerz und Erbrechen. Uber postepi-
leptische Geistesstorungen vgl. S. 190.

4. Begleiterscheinungen des Anfalls: Simtliche Re-
flexe sind erloschen; Cyanose des Gesichtes.

1¢L

L4
et s

/.
) [I/{, H’:,((?j

b. Das Petit Mal oder die Epilepsia minor:

1. Die BewuBtseinsstérung ist hiufig das
einzige Symptom. DieBewuBitseinsstorung dauert
nur einige Sekunden; das Individuum fillt nicht
hin; der Zustand zeigt sich als eine momentane

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 9
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Entriicktheit: das Gesicht ist blaB, der Blick
starr, ins Leere gerichtet;

2. manchmal geringe, klonische Zuckungen im Ge-
sicht und den Extremititen.

c. Die Aquivalente des epileptischen Anfalls sind psy-
chischer Natur (vgl. S. 190).

d. Der Allgemeinzustand desEpileptikersinanfalls-
freier Zeit:

1. Charakteristisch ist die totale Amnesie fiir die
Anfille und die Vorginge wihrend derselben,
welcher Art die Anfille auch sein mégen. Die
Epileptiker wissen nur durch andere Personen
von ihrer Krankheit;

2. haufig finden sich Degenerationszei-
c hen (Schidelmifbildungen, vgl. S. 164).

3.die Intelligenz kann intakt sein; haufig
findet sich eine Abnahme der Intelligenz, wenn
nicht gar Imbecillitit;

4. Myoklonie: findet sich in manchen Fillen
von gleichartig-hereditirer, familidarer Epilepsie.
Die Affektion besteht in klonischen Zuckungen,
welche blitzartig erfolgen und sich nur auf ein-
zelne Muskeln erstrecken;

5. der Status epilepticus: kommt zustande, wenn
sich die Anfille in kurzer Zeit aufeinanderfolgen
(z. B. mehrere Anfille in einer Nacht). Der Pa-
tient erlangt das Bewuftsein wihrend dieses Zu-
standes nicht wieder. Im Urin findet sich manch-
mal Eiweif und hyaline Zylinder. Betrichtliche
Temperatursteigerung. Der Tod tritt in der
Hailfte dieser Falle ein.

Verlauf: chronisch. Bei lingerem Bestehen der
Krankheit pflegen sich die Anfille in immer kiirzerer
Zeit zu wiederholen. Eine Epilepsia nocturna kann lange
Zeit unbemerkt bleiben.
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* Differentialdiagnose: - A A o

I.

gegen Ohnmacht (vgl. S. 89);

2. gegen den hysterischen Anfall: Bei diesem ist

die Lichtreaktion der Pupillen fast stets vorhanden;
der Zungenbil und sonstige Verletzungen kommen
nicht vor; kein unwillkiirlicher Harnabgang; die
Dauer des Anfalls ist meist eine langere als die des
epileptischen; manchmal 138t sich der hysterische
Anfall durch bestimmte Eingriffe (Ovarialdruck)
kiinstlich unterdriicken;

. gegen symptomatische Epilepsie: Hirntumor
(vgl. S. 95), Rindenepilepsie (S. g3), Dementia para-
lytica (S. 219). Der Epileptiker scheint in der an-
fallsfreien Zeit normal zu sein, die anderen haben
dauernde Symptome. An die symptomatische Epi-
lepsie denke man besonders, wenn die Anfélle zum
ersten Male in reiferem Alter auftreten; positive
Wassermannsche Reaktion im Blutserum oder im
Liquor spricht fiir syphilitische Atiologie.

4. gegen Simulation: es fehlt hier die Pupillen-

starre, der ZungenbiB, die postepileptische Verwirrt-
heit etc. ‘

5. gegen Adams-Stokesche Krankheit: hier

besteht wihrend des Anfalls starke Bradykardie (20
bis 30 Schlige), zuweilen Herzstillstand.

Prognose: Heilung ist selten. Bei sehr friih begin-

nenden Fillen ist die Prognose schlechter. Das Leben ist
besonders im Status epilepticus bedroht; der Tod kann
auch infolge schwerer Verletzungen, Erstickung etc.
wihrend des Anfalles eintreten.

Therapie:

a. AuBerhalb des Anfalls:

1. Nahrung: Vermeidung aller Reizmittel (Gewiirze,
Kaffee, Alkohol etc.); Fleisch ist nur in mafligen
Quantititen erlaubt;
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2. Medikamente:
 iti¢ii¢r{,a Bromsalze: 3—6g pro die (bei Kindern
7 [ Cp il I_4g);. ; .

e «(’4 i g Atropin: 1—1k mg pro die;
PR (7 Opium: 0,1—0,2 g pro die; oft 146t man der
" Opiumbehandlung eine Brombehandlung {fol-
Neragm Cng el (Flechsigsche Kur).
P " 3. Operative Behandlung nur bei symptomatischer,

K }, S Y nie bei genuiner Epilepsie.
x ,’,"‘”’ b. Im Anfalle:
) G 1. Beim Auftreten der Aura kann in manchen Fallen
der Anfall noch koupiert werden; zeigt sich z. B.

die Aura in einer Extremitdt, so gelingt dies
durch feste Umschniirung derselben; auch ener-
gische Hautreize sollen so wirken;
2. im Anfalle ist der Patient vor Verletzungen zu
schiitzen; zwischen die Zihne Kork oder Gummi;
im Status epilepticus: Chloralhydrat 3—4 g in
Klystieren, Chloroform, Ather.

w

Anhang. L .o
o Lult Sim AE A
Pavor nocturnus. o ;Ygf (/{ﬁ' St e
Er ist ein Symptom bei epileptischer; ysterischer, /. ./
iberhaupt ncuropathischer Konstitution, zuweilen aucl’’ g
bei Tonsillarhyperplasie; die Erkrankung besteht in”/” 7
nachtlichem Aufschrecken bei volliger BewuBtseinsab- / :
wesenheit. Beginn 3.—r10. Jahr; verschwindet- mit der
Fubertat. Das hiufige Schlafsprechen (Somniloquie)
und Schlafwandeln sind auf das motorische Gebiet iiber-

tragene Traume.

Die Chorea minor sive infektiosa.

Der Veitstanz. . s

- Atiologie: i 5(1/ Fad ity gy ot ,:,(ﬂ'ﬂy

1. Der akute Gelenkrheumatismus, besonders wenr//:
" dieser auch eine Endocarditis herbeigefithrt hat; er

.

K ' //,/'/ ’ . /S v

v
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/
ist die hdufigste, nach vielen die einzige Ursache
des Leidens. (Man rechnet daher die Chorea zu
den Rheumatosen.) .
2. AffektstoBe (Schreck etc.).
_3- Nachahmung: Choreaimitatoria; so kénnen
z"  kleine Epidemien in Schulen entstehen; die Pa-
tienten sind hysterisch (psychische Infektion).

‘4. Schwangerschaft: Chorea gravidarum, besonders im
-~ 3.—5. Monat; vermutlich Intoxikation.

“Beginn im /%_gg_l.ﬁbensphre haufiger bei Mad-
chen als bei Kiiaben T

Sitz der Erkrankung: Schadigung der vom Klein-
hirn durch die Brachia conjunctiva zum Thalams
ziehenden Bahn.

Symptome:
a. Motorische Unruhe: ungewollte, schleudernde, zap-
pelnde Bewegungen, die abwechselnd die ver-
schiedensten Korpergegenden in Aktion versetzen;
nimmt auch die Zunge an den Bewegungen teil, so
resultiert eine Behinderung der Sprache.
"Die Bewegungen sind:
. unwillktrlich; willkiirlich nicht unterdriickbar
(ausgenommen in chronischen Fillen); 7 .i¢ bociianee
koordiniert; /- Y ,/ ///n,[ '
im Schlafe nicht vorhanden; .,
. bei willkiirlichen Bewegungen starker, desglel- /’ o
_ chen bei Gemiitsbewegungen; S
¥ 5. nicht anfallsweise (wie die epileptischen). /
b. Psychlsche Storungen: Labilitit der Stim-
mung, Reizbarkeit und geistige Ermiidbarkeit. Bei
der Chorea der Erwachsenen Blldg:ri“'smh hauﬁg R
Psychosen aus. ./ .7 #f Croy §otd 5 d L

L]

s w

, Verlauf: Dauer 2—3 Monate; selten bis iiber 1 ]ahr.
Prognose: giinstig. Meistens Heilung; in den
schwersten Formen konnen die allzu heftigen Muskel-
zuckungen durch ungeniigende Nahrungsaufnahme und
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ungeniigenden Schlaf todliche Erschopfung herbeifiihren.
Die Chorea gravidarum endet in dem vierten Teile aller
Ifdlle todlich, im allgemeinen iiberdauert sie die Entbin-
dung nicht. Rezidive sind hdufig.

LSRN

. Medikamente:

Differentialdiagnose:

1. Gegen die symptomatische Chorea:

a. die postapoplektische Hemichorea (vgl. S. 93);

B. bei Hirntumoren (vgl. S.

y. bei cerebraler Kmderlahmung (vgl S. 100): hier
finden sich stets Zeichen spastischer Parese.

2. Gegen die hysterischen Formen:

a. dieChoreamajor: unter diesem Namen wer-
den die grofien hysterischen Anfille zusammen-
gefalit;

p. die Choreaimitatoria: sie ist meist halb-
seitig (Hemichorea);

y. dieChoreaelectrica: mit blitzartigen Zuk-
kungen, wie bei elektrischer Reizung.

2. Gegen die Chorea _hereditaria sive chronica
"progressiva: diese ist, wie der Name sagt, he-

reditir und progressiv; hauptsichlich bei Erwachse-
uen; die Intelligenz nimmt bis zur vélligen Demenz
ab; Dauer Jahrzehnte; Prognose schlecht.

Therapie:

. Korperliche und geistige Ruhe, Isoherung, in

schweren Fillen Bettruhe. /%«¢/., o

a. Arsen: als Solutio Fowleri (dreimal téglich 3
bis 10 Tropfen, in allmihlicher Steigerung); Sal-
varsan.

p. Brom: bei gesteigerter Aﬁ’el\terregbarkelt

Scopolamin . (0,0005) subkutan mit Morphium,

eventuell Chloral und Chloralam1d in schweren

Fillen. '

~2

3. Milde Hydrotherapie.
. Bei Chorea gravidarum kommt die kiinstliche Friih-

geburt in Frage.

v
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Paralysis agitans.
Schuttellahmung

Atiologie: unbekannt Einen EinfluB auf die Ent-

stehung sollen korperliche und psychische Traumen
haben; nicht selten ist Hereditat nachweisbar. Die
Krankheit befillt meistens Manner nach dem 4o. Lebens-

s/ Y / yd . ,
jahre. /,“,,,,(?,(/,y/.‘,:/.,“, /H,/(.
ya ‘ / iy
P ’

‘%

Symptome:

a. Der Tremor (vgl. S. 5): rhythmische Schwin-

gungen, 4—5 in der Sekunde, von geringer Exkur-
sion; der Tremor befillt zuerst die Hinde und dann
allmahlich auch den ganzen Korper; er ist ausge-
zeichnet:

1. durch sein Fortbestehen in der Ruhe;

2. durch die GleichmaBigkeit der Bewegung,

3. durch das Aufhoren bei aktiven Bewegungen;
daher fithlen sich die Patienten beim Gehen meist

- wohler als bei ruhigem Sitzen oder Liegen;

4. durch seine Stexgerung be1 psychischer Er-
regung;

5. durch die Form der Bewegung (Plllendrehen
Miinzenzdhlen); 1:¢" -7 :

6. durch das Aufhoren im Schlafe

.Die permanente Muskelstelflgkelt,,

(Kontraktur in Beugestellung) ist oft das einzige
Symptom (Paralysisagitanssineagita-
tione); sie gibt sich kund:

I.durch die Haltung des Patienten:
Kopf nach vorn geneigt, gebiickte Rumpfhaltung;

2.durch die maskenartige Starre des
Gesichts; ~ 777

3. dutch die Erschwerung der passi-
venund aktiven Bewegungen;

4.durchdie Verinderungdes Ganges,
welcher dem spastischen Gange sehr dhnlich ist:

Lo
yi

<
s
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a) Propulsion: der Patient kann im Gehen
nicht plotzlich haltmachen, weil er sonst vorn-
iiber stiirzen wiirde;

p. Retropulsion: wenn man den Patienten
hinten zieht, so liuft er so lange riickwirts,
bis er irgendwo Halt findet;

y. Lateropulsion: entsprechend, aber sel-
ten;

5. die Sehnenphinomene sind meist normal;
6. durch Verinderung der Sprache.

Verlauf: sehr chronisch, aber progressiv; Dauer 3
bis 20 Jahre. Das erste Symptom ist meistens das Zit-
tern, und zwar stellt sich dieses am hauﬁgsten zuerst im
rechten Arm ein.

Differentialdiagnose:

1. Gegen symptomatische Schiittellahmung (Paralysis
agitans posthemiplegica) : es besteht hierbei Muskel-
hypertonie mit gesteigerten Sehnenphinomenen.

2. Gegen Tremor senilis: Fehlen der charakteristischen
Haltung, Verstirkung des Tremors bei aktlven Be-
wegungen.

Prognose: gut. Heilung ist zwar ausgeschlossen,
jedoch kann der Patient noch jahrelang ohne besondere
Beschwerden leben. Der Tod erfolgt an interkurrenten
Erkrankungen oder an Erschépfung.

Therapie:

. Medikamente:

a. Arsen;

" B Scopolaminum (= Hyoscin) hydrobromicum und
ebenso Duboisinum sulfuricum (4 dmg pro die
subcutan) haben einen hervorragenden, wenn
auch voriibergehenden EinfluB auf das Zittern
und die Muskelsteifigkeit.

. Elektrische Bader.
. Charcots Vibrationstherapie (Zitterstuhl).

)

W N



Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion.

a. Morbus Basedowii.
Graves Disease, Goitreexophthalmique.

Atiologie: Wahrscheinlich Hyperfunktion der Schild-
driisse. Das Leiden entwickelt sich im Anschluff an hef-
tige Gemiitsbewegungen, schwichende Krankheiten, be-
sonders bei neuropathisch veranlagten Individuen, durch
Jodapplikation bei latenten Basedow, meist im mittlerep
Lebensalter; bei Frauen viel hdufiger als bei Minnern.

Symptome: Die Kardinalsymptome des
Morbus Basedowii sind die Tachykardie, die Struma und
der Exophthalmus.

1. Die Tachykardie: ist meist das erste Symptom;
Pulsfrequenz 100—18o.

2. Die Struma: sie ist weich, gefiafireich, pulsierend;
die aufgelegte Hand fithlt manchmal ein Schwirren;
sie beruht auf dauernder Erweiterung der Schild-
driisengefafe.

3. Der Exophthalmus beruht auf Erweiterung der Ge-
fiBe der Orbita und einer Vermehrung des retrobul-
biaren Fettgewebes; er ist meist doppelseitig; der
Exophthalmus fehlt in unvollkommen entwickelten
Fillen (Formes frustes).

4. Andere Augensymptome:

a. das Graefesche Symptom Beim Blick nach
unten folgt das obere Augenlid nicht mit, so daf
ein Teil der Sklera oberhalb der Kornea sichtbar
wird;

p. das Mobiussche Symptom: Unmoglichkeit,
einen nahen Gegenstand liangere Zeit mit beiden
Augen zu fixieren;

y. das Stellwagsche Symptom: der Lidschlag
erfolgt abnorm selten.

5. Der Tremor der Héndef schnell und feinschligig.
6. Hyperhidrosis mit subjektivem Hitzegefiihl.
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Durchfille.

Steigerung der CO,-Ausscheidung, also Erhchung
der Oxydationsprozesse; trotz normal ausgenutzter
und geniigender Nahrung unnormales Stoff- und
Korpergleichgewicht.

. Schlechter Schlaf und schlechte allgemeine Ernah-

rung trotz des hiufigen HeiBhungers (Bulimie). -
Ofters alimentire Glykosurie.

Psychische Storungen : Labilitit der Stim-
mung, Reizbarkeit, Unruhe, Zerstreutheit etc.,
manchmal Psychosen (manisch-depressive Zustands-
bilder).

Verlauf: chronisch; jahrelange Dauer; Remissionen

und Intermissionen.

Differentialdiagnose: Die Tachykardie kommt auch

bei Neurasthenie und Hysterie vor, jedoch nicht dauernd,
sondern nur voriibergehend. Sonstige Verwechslungen
sind nicht gut moglich.

Prognose: nicht ungiinstig. In ganz frischen Fillen

ist Heilung nicht ausgeschlossen. Der Tod kann durch
zu starke Diarrhéen und Debilitas cordis erfolgen.

Al ol

Therapie:

. Korperliche und geistige Ruhe.

Verbot von Kaffee, Tee, Nikotin etc., Fleischein-

schrankung, dafir Pflanzenkost.

Milde Hydrotherapie (feuchte Einpackungen etc.).

Hoéhenluft.

Elektrotherapie:

a. stabile Galvanisation des Sympa-
thicus: Kathode (kleine Elektrode) zwischen
Unterkieferrand und M. sternocleidomastoideus,
Anode auf dem Nacken;

p. Faradisation: groBe Elektrode im Nacken,
kleine abwechselnd Augengegend, Schilddriise,
Herzgegend.



6. Antithyreoidin (= Serum entkropfter Tiere).
7. Operation: Strumektomie.

b. Das Myxddem.

Atiologie: Hypofunktion resp. Fehlen der Schild-
driise.
1. endemisch: das Schilddriisengewebe bei bestehender
Struma ist geschwunden (Kretinismus); ’
2. angeborene Aplasie der Schilddriise;
3. sporadisch: Schilddriisenaplasie;
4. totale Strumektomie: Kachexia strumipriva.

Symptome: Sie sind den Symptomen bei Basedow
genau entgegengesetzt, also: Bradykardie, abnorme
Trockenheit der Haut, Obstipation, Herabsetzung der
Oxydationsprozesse etc.

Besonders auffallend sind:

1. das gedunsene Aussehen durch die myx&dematdse
Hautschwellung (Wachstumshemmung bei Kindern);
2. die Makroglossie;
3. die psychischen Veridnderungen:
a. Erwachsene: Intelligenzabnahme bis zur vélligen
Demenz;
b. Kinder: Idiotie etc. (vgl. S. 215).

Prognose: bei richtiger Therapie giinstig.
Therapie: Schilddriisenpriparate wirken iiber-
raschend: Thyreoidinum siccatum (Erw. o,1—0,2, Kind
0,03—0,05) etc.
c. Die Tetanie.

Atiologie: Wahrscheinlich Schidigungmder Epithel-
korperchen (Glandulae parathyreoideae), sei es:

1. im AnschluB an akute Infektionskrankheiten (Ty-
phus, Cholera, Scharlach, Masern) oder an Intoxi-
kationen (Ergotin, Chloroform, Alkohol u. a.);

2. im Gefolge von Magendarmaffektionen (Magen-
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darmkatarrhe der Kinder, Magenektasie Erwachse-
ner);

3. gemeinschaftlich mit Laryngospasmus, Eklampsie
oder Rachitis der Kinder;

4. nach Exstirpation der Nebenschllddruse (Tetania
parathyreopriva).

In einzelnen Landern tritt die Krankheit epidemisch
- auf. Es erkranken meist Minner im Alter von 15—25
Jahren.

Symptome:
a. Im Anfall:

1. Tonische Muskelkrimpfe: Oberarme
adduziert, Vorderarme und Hinde gebeugt; Fin-
ger in Geburtshelferstellung oder Schreibestel-
lung, Beine gestreckt, Fiife in Varoequinusstel-
lung.

Der bilaterale Krampfanfall dauert von eini-
gen Minuten bis zu mehreren Tagen. Das Be-
wuBtsein ist meist erhalten. Prodromal: Kopf-
schmerz, Ubelkeit etc.

2. Parasthesien, reiBende Schmerzen.

b. Zwischen den Anfillen (,,spasmophiler Zustand®):

1. Das Trousseausche Phinomen: Durch
Kompression auf die Nervenstimme (Sulcus bi-
cipitalis internus) kann man kiinstlich einen An-
fall auslosen.

2. Das Chvosteksche Symptom: Durch
leichtes Beklopfen von motorischen oder ge-
mischten Nerven kann man Zuckungen ausldsen;
das Symptom beruht also auf gesteigerter mecha-
nischer Erregbarkeit der Nerven. Besonders lafit
sich diese im Gebiet des N. facialis nachweisen:
Facialis-Phinomen (vgl. S. 16).

3. Das Erbsche Symptom: Steigerung der
galvanischen Erregbarkeit der motorischen Ner-
ven, infolgedessen tritt KathodenschlieBungszuk-
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kung schon bei sehr geringer Stromstirke auf
und bei geringer Steigerung der Stromstirke Ka-
thodenschlieBungstetanus.

4. Das Hoffmannsche Symptom: Steige-
rung der mechanischen und elektrischen Erreg-
barkeit sensibler Nerven.

Verlauf: Dauer Tage bis Monate; Riickfille sind
hiaufig. Es gibt chronische Fille von jahrelanger Dauer
mit intermittierendem Verlauf.

Differentialdiagnose: gegen Hysterie: Hier sind die
tonischen Muskelspannungen meist einseitig, es fehlen
das Trousseausche und das Erbsche Phinomen.

Prognose: Giinstig. Das Leben ist nur gefihrdet bei
Patienten, die an Magenektasie leiden, oder die eine
Kropfexstirpation durchgemacht haben, und bei Kindern,
welche an Darmkatarrh oder Rachitis leiden.

Therapie:

1. Behandlung der Grundkrankheit (Magen-, Darm-
affektionen, Rachitis etc.).

2. Bei Tetania parathyreopriva Darreichung von Ne-
benschilddriisenpriparaten oder Transplantation
normaler Nebenschilddriisen. '

3. Narkotika.
4. Kinder: Frauenmilch, keine Fleischnahrung.

d. Die Akromegalie.

Atiologie: -Wahrscheinlich Hypersekretion des glan-
duliren Hypophysenabschnittes, meist als Folge einer
adenomatosen VergroBerung.

Symptome:
1. VergréBerung distaler Teile (Hinde, Fiile, Nase,
Kinn).
2. Verdickung der Haut.
3. Hypoplasie der Genitalien (Amenorrhoe, Impotenz).
4. Erweiterung der Sella turcica im Rontgenbild.
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‘5. Glykosurie.

6. Zentrale Symptome: Kopfschmerz, Schwindel, bi-
temporale Hemianopsie etc. (vgl. Hirntumor), In-
telligenzdefekte.

Verlauf: Dauer oft jahrzehntelang. Erstes Symp-
tom meist Pardsthesien und Gliederschmerzen; Tod
ofters unter den Zeichen eines Tumor cerebri.

Tritt die Erkrankung vor der Verknocherung der
Epiphysenknorpel ein, so entsteht der Gigantismus, fer-
ner Dystrophia adiposo-genitalis (vgl. S. 100).

Differentialdiagnose: gegen partiellen Riesenwuchs,
Arthritis deformans.

Prognose: ungiinstig, Heilung ausgeschlossen.
Therapie: Versuch mit Hypophysenextrakt.

T B N PR TR R
S / // Inffoie, 'Hemikranie.
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Atiologie: a y /
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\{ 1. Hereditdt, meistens glelchartlge ‘

2. Uberarbeltung, Exzesse, Masturbation, Wucherun-

gen der Nasenschleimhaut sind wohl nur als Ge-
legenheitsursachen zu betrachten.

Symptome:

1. Kopfschmerz (vielleicht GefaBkrampf durch Sym-
pathicusreizung); dieser ist:

a. meist halbseitig;

p. anfallsweise; meist nach wochenlangen Inter-
vallen;

y. von stunden- bis tagelanger Dauer;

d. stechend (kein Druckschmerz wie bei Neurasthe-
nie):

e. von Appetitlosigkeit und Erbrechen begleitet;

t. gewohnlich von einer Aura eingeleitet (hemi -
kranische Aura: Schwindel, Schlifrigkeit,
HeiBhunger).
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2. DasErbrechen kann auf der Hohe des Anfalls
oder gegen Ende desselben eintreten.

3. Uberempfindlichkeit gegen Sinnesreize (Licht, Ge-
rausche etc.).

4. Das Flimmerskotom (Hemikrania ophthal-
mica) ist gleichsam eine Aura; es entsteht erst Flim-
mern vor den Augen, dann eine lebhafte Licht-

erscheinung mit zackigen Figuren; es dauert einige
Minuten.

Besondere Formen:

1. Hemikrania spastica: Auf der befallenen Seite:
blasse, kithle Haut, vermehrte Salivation, Pupillen-
erweiterung (Sympathicusreizung).

2. Hemikrania paralytica: Auf der befallenen Seite:
gerdtete, warme Haut, Pupillenverengung (Sympa-
thicuslahmung).

Komplikationen: Die Hemikranie ist sehr oft asso-
ziiert mit Neurasthenie, Hysterie oder Epilepsie; der epi-
leptische Anfall kann sogar durch einen hemlkramschen
ersetzt werden. 4.7 i Lo U ined e 7/' Detes
1‘1' (/ - . // 4

Differentialdiagnos “/(w et tnd ,,/,Z ,'// -
Gegen Tumor: fnev ‘bestehtmeistens Plsverf: erfang- /-

o g \lu /;,]samung,zﬁtauungspapllle Jandauernder. Kopfschmerz 'f!/z .r,',:,f/,
etc G)Y,lqlv‘r;(( ‘., (/\V‘ {q.,, {--:’:tn'...,., .y{/l/#,
Ge en Urarme hner besteht Albuminurie etc. 4
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Prognose: qtioad sana{lonem ungiinstig; bei Frauen« .
verschwindet die Hemikranie zuweilen im Klimakte- /. '
rium. c

Therapie:

1. Kausale Indikationen: gegen Neurasthenie, Hy- /' '
sterie, Nasenaffektionen etc.
2. Im Anfall Bettruhe, Verdunklung des Zimmers,

Migrinin, Anodengalvanisation des Kopfes.

3. Arsenkuren, Levico-Roncegnowasser werden emp-
fohien,
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Vasomotorische Neurosen,

a. Die Akropariisthesien.
Atiologie:
1. Klimakterium.
2. Hiufiges Hantieren in kaltem Wasser (Wasch-
frauen).
3. Neuropathische Diathese.

Beginn meist nach dem 30. Lebensjahr. Wahr-
scheinlich beruht die Akroparasthesie auf GefiaBverenge-
rungen infolge eines Reizzustandes in den vasomotori-
schen Zentren.

Symptome: ausschlieBlich subjektiv; Parasthe-
sien in Hinden und Fingern. Haufig Schmerzen,
welche andauernd bestehen.

Verlauf: chronisch.

Prognose: quoad sanationem ungiinstig; selten Spon-
tanheilung.

Differentialdiagnose: gegen symptomatische Par-
isthesien (Tabes, Hysterie, Raynaudsche Krankheit).

Therapie: Arsen, Phosphor, Strychnin, Eisen, lokale
faradische Pinselungen.

b. Oedema cutis circumscriptum (Quincke).
Angioneurotisches Odem.

Atiologie: unbekannt; meistens bei jugendlichen In-
dividuen.

Symptome: Anfallsweise auftretende, 6dematése, cir-
cumscripte Anschwellungen, an den verschiedensten Stel-
len der Haut, manchmal auch der Schleimhidute. Das
Odem verschwindet meist innerhalb einiger Stunden wie-
der. Manchmal finden sich gastro-intestinale Storungen
(Erbrechen etc.). Befillt das Odem den Kehlkopf, so
kann es von gefihrlicher Bedeutung werden.



Therapie:
1. Allgemeine Behandlung (Diitinderung etc.).
2. GefiaBverengernde Mittel (Adrenalin, Atropin).

c. Die symmetrische Gangrin.
Raynaudsche Krankheit.

Atiologie: unbekannt; meistens bei jugendlichen In-
dividuen weiblichen Geschlechts.

Symptome: Anfille; man unterscheidet 3 Etappen
der Erkrankung:

1. Lokale Ischimie der Finger mit Paradsthesien und
Schmerzen.

2. Lokale Cyanose-Asphyxie.

3. Lokale, symmetrische Gangrin; das tote Gewebe
grenzt sich ab und wird im Laufe von einigen Mo-
naten abgestoBen.

Differentialdiagnose: gegen diabetische, tabische,
arteriosklerotische Gangrin u. a.

Therapie: Schutz vor Kilte, Fausthandschuhe.

d. Erythromelalgie.

Symptome: Dauernde Rotung und Schwellung der
Hinde und FiiBe, verbunden mit starker Schmerzhaftig-
keit.

e. Hemiatrophia facialis progressiva.

Trophische Neurose. Symptome: langsam, fort-
schreitende Atrophie der Knochen, Muskeln etc. einer Ge-
sichtshilfte bei erhaltener Sensibilitit.

Sklerodermie.

Atiologie: unbekannt, meistens bei Frauen.

Symptome: Sklerodermie kann die Haut des ganzen
Korpers befallen (Sklerodermia universalis) oder sie be-
fallt nur die distalen Teile der Extremititen (Sklero-

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl, 10
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dermia distalis); ferner kann sie fleckweise auftreten
(en plaques). Die Haut ist weil, oft blaulich, hart,
schwer verschieblich, schwer faltbar; Beweglichkeit ge-
hemmt. Oft tritt eine Verkriippelung der Finger ein
(Sklerodactylie). Die Sensibilitit ist intakt, was zur
Unterscheidung von Syringomyelie wichtig ist.

Prognose: ernst; Dauer: viele Jahre, bis mehrere
Dezennien.

Therapie: Massage, Ichthyolbader; subkutane Thio-
sinamin-Injektionen.

Myasthenia gravis pseudoparalytica.

Die Symptome dieser Affektion entsprechen ganz
dem Symptomenkomplex der progressiven Bulbirpara-
lyse (vgl. S. 103). Nur handelt es sich nicht um Léah-
mungen, sondern um voriibergehende, hochgradige Er-
miidungszustinde der verschiedensten Korpermuskeln.
Von besonderer Bedeutung ist die elektrische Reaktion
der Muskeln: myasthenische Reaktion; ver-
setzt man einen Muskel durch den faradischen Strom in
Tetanus, so werden die Muskelkontraktionen sehr bald
schwicher, um schlieBlich ganz aufzuhéren; nach linge-
ren Pausen zeigt sich jedoch wieder normale Erreg-
barkeit.

Das Leiden ist ernst; der Tod kann plétzlich durch
Atmungs- oder Schlinglahmung eintreten.

Therapie: Vermeidung jeder Anstrengung.

Myotonia congenita (Thomsensche Krankheit).

Atiologie: Hereditit; meist bei mehreren Mitgliedern
der Familie. Beginn meist in der ersten Kindheit.
Symptome:
1. Muskelsteifigkeit bei willkiirlichen Bewe-

gungen, welche jedoch bei lingerer Tatigkeit des
Muskels aufhort;
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2. hypervoluminése Muskulatur;

3. Steigerung der mechanischen Muskelerregbarkeit;

4.die myotonische Reaktion. Die direkte
faradische Muskelerregbarkeit ist gesteigert; nach
lingerer Einwirkung des faradischen Stromes geht
die Muskelerregbarkeit auf die Norm herab.

Prognose: giinstig. Heilung ausgeschlossen, jedoch
besteht keine Progression.

Therapie: nulla. o
o o . L™
’ Der Tic (impulsif).

Atiologie: Neuropathische Konstitution. Das Leiden
beginnt meist in der Kindheit oder in der Pubertit.

Symptome:

1. Ruckartige Bewegungen, die an sich ganz wie
zweckmailige, willkiirliche Bewegungen ablaufen, je-
doch ohne adiquaten psychischen Vorgang des In-
dividuums zwangsartig auftreten und sich in kiirze-

ren oder lingeren Intervallen immer in derselben
Weise wiederholen.

2. Der Tic kann lokalisiert oder allgemein-
sein. Am hiufigsten sind Zuckungen der Gesichts-
muskeln (Augenblinzeln, Verziehen des Mundes),
Drehbewegungen des Kopfes nach einer Seite hin,
Schulterbewegungen. :

3. Willkiirliche Bewegung und Fesselung der Auf-
merksamkeit wirken meist beruhigend.

Komplikation: Das Leiden ist oft mit Psych-
asthenie (vgl. S. 192) vergesellschaftet. Auf die
gleichzeitig bestehende Psychasthenie ist wohl die oft
damit verbundene Echolalie (S. 229) und Kopro-
lalie zuriickzufiihren.

Prognose: quoad sanationem zweifelhaft. Oft Dbleibt
das Leiden wihrend des ganzen Lebens bestehen; manch-
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mal tritt nach jahrelanger Dauer Genesung ein. Remis-
sionen und Intermissionen kommen vor.

Therapie:

1. Hemmungsgymnastik (nach Oppenheim):
Ubungen im Ruhighalten des Korpers und der be-
troffenen Teile und in der Unterdriickung von Re-
flexbewegungen.

2. Eventuell Brompriparate.



Psychiatrie.






A. Allgemeiner Teil.

Funktionelle und organische Psychosen.

Man unterscheidet ebenso wie bei den Nervenkrank-
heiten organische, d. h. auf nachweisbarer anatomischer
Grundlage beruhende Psychosen und funktionelle Psy-
chosen, deren anatomische Grundlage festzustellen noch
. nicht gelungen ist.

Das Hauptunterscheidungsmerkmal, welches uns
zwischen beiden Arten eine Entscheidung treffen 148t, ist
der Intelligenzdefekt. Bei organischen Psychosen ist ein
Intelligenzdefekt vorhanden, bei funktionellen Psychosen
fehlt der Intelligenzdefekt.

Die Formen der psychischen Stérung.

Der normale Mensch empfindet, denkt und
handelt. Jede dieser drei Tatigkeiten kann eine St6-
rung erleiden. Begleitet sind diese Tatigkeiten normaler-
weise von einem Lust- oder Unlustgefihl
Dieses Gefithl kann pathologisch gesteigert oder herab-
gesetzt sein; die Storungen bezeichnet man als Affekt-
stérungen. ' .

Wir haben also bei einem Patienten vor allem fiinf
Dinge zu priifen:

a. die Storungen der Empfindung,

b. die Stérungen des Denkens,
c.die Stérungen des Handelns,
d. die Stéorungen des Affekts,
e.die Stéorungen der Intelligenz
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I. Die Storungen der Empfindung.

Die Intensititsstorungen der Empfindung (Hyper-
asthesien, Hypiasthesien, Anésthesien) sind bereits in der
,,Neurologie”“ besprochen (vgl. S. 16 u. f.). Wir haben
hier zu betrachten die qualitativen Stérungen der Empfin-
dung (Sinnestiduschungen).

a. Halluzinationen.

Halluzinationen sind Empfindungen, welche ohne
duBeren Reiz (Licht-, Schallreiz etc.) auftreten.
1. Qualititder Halluzinationen: Halluzi-
nationen konnen auf allen Sinnesgebieten auftreten;
man unterscheidet daher:

a. Gesichtshalluzinationen oder_ Vi-

y.
d.

sionen: Funkensehen, Sehen von Landschaf-
ten, theatralischen Szenen etc.; ; die gesehenen
Gegenstﬁnde haben meist natiirliche GréBe; sie
konnen aber auch RiesengréBe haben oder um-
gekehrt auch Miniaturbilder sein. Die Zahl der
gesehenen Gegenstinde kann auch verschieden
sein; z. B. bei den alkoholistischen Psychosen
(Delirium tremens etc.) wird meist ein Gewimmel
von kleinen Tieren (Kifern, Miusen etc.) ge-
sehen;

GehorshalluZInatlonen

a. Akoasmen der Patient hoért ohne AufBleren
Reiz Gerdausche, Liuten, Donnern;

b. Phoneme: Worte und Sitze werden gehort;
sehr oft handelt es sich um verschiedene Stim-
men, welche zu dem Patienten reden; die Stim-
men konnen ganz leise sein oder auch laut;

Rhythmische Halluzinationen: z. B.

Du bist ein Narr, du bist ein Narr usf.

Geschmackshalluzinationen: Ge-

schmack von Kot, Blut etc. im Munde;



&. (Jeruchshalluzlnatlonen Geruch von
Blumen, Schwefel, Pech etc.;

é'.Beruhrungs oderhaptische Hallu-
—zimationen: der Kri—ﬁ empfindet einen
Schlag oder einen Stich oder eine Umarmung, ei-
nen Koitus etc. Auch Empfindungen im Innern
des Korpers konnen entstehen: vermeintliche

. Verlagerungen, Bewegungen der Eingeweide ge-

hoéren dazu.

y- Kindsthetische Halluzinationen
(FaTTuzinierte Bewegungsempfln-
dungen): der Kranke glaubt plotzlich, sein
Arm werde gehoben, sein Bein werde gestreckt;
er glaubt zu sprechen, ohne daB er es wirklich
tut; er glaubt, irgendwo hinabzufallen etc.

Lokalisation der Halluzinationen.
Die halluzinierte Empfindung kann von dem Kran-
ken in die Nihe oder in gréBere Entfernung proji-
ziert werden. Visionen treten oft immer wieder an
einer bestimmten Stelle des Gesichtsfeldes auf.
Manchmal werden die Halluzinationen in das Innere

des eigenen Korpers verlegt, z. B. Stimmen im
Leibe.

.Entstehungsbedingungen. Bei manchen

Patienten ist es notig, daB sie die Augen geschlos-
sen halten, um Visionen zu bekommen, bei anderen
wieder, daB sie sie geoffnet haben. Sehr wichtig
ist fiir das Zustandekommen von Akoasmen oft die
Aufmerksamkeit des Patienten; der Kranke hort
Stimmen, sobald er hinhorcht. Blind Geborene
haben niemals Visionen, taub Geborene niemals
Akoasmen; erworbene Blindheit und Taubheit da-
gegen schheﬁen Halluzinationen nicht aus. Nicht
selten lassen sich Halluzinationen dem Kranken
direkt suggerieren.

EinfluB der Halluzinationen auf das
Denken: Es ist von prinzipieller Wichtigkeit, ob

-~



der Halluzinant an die Wirklichkeit der Halluzina-
tion glaubt oder nicht. Ist er von der Wirklich-
keit der Halluzination iiberzeugt, so kann diese einen
michtigen EinfluB auf sein Denken und Handeln
ausiiben, z. B. kann eine Stimme, welche dem Pa-
tienten zu essen verbietet, ihn davon abhalten, Nah-
rung zu sich zu nehmen. AuBerlich beobachtet man
oft: Gespanntes Hinhorchen, Ausspeien, Abwehr-
bewegungen etc.

5. Vorkommen der Halluzinationen:

a. Psychosen: besonders bei der Halluzinose; bei
dieser finden sich hiufig Visionen, wiahrend bei
der chronischen Paranoia Akoasmen und andere
Halluzinationen iberwiegen;

B. Neurosen: Hysterie, Chorea uind Epilepsie. Bei
Hysterischen und Epileptischen handelt es sich
oft um ganze Erlebnisse (wie im Traume des Ge-
sunden);

y. Fieberzustinde: sogenannte Fieberdelirien;

d. Intoxikationen: Opium, Alkohol (sensuum fal-
lacia ebriosa), Blei, Belladonna etc.;

. Inanition, Erschopfung, Schlaflosigkeit.

) lusionen
Illusionen sind d1e auf einem duferen

Reiz_beruhen, diesem éuBerenMRe,;z jedoch nicht ent-
sprech’en

.Gesichtsillusionen: Die Formen und die
Farben eines Gegenstandes konnen dem Patienten
verandert erscheinen; so kénnen ihm die Gesichter
der umgebenden Personen als hohnische Grimassen
erscheinen. Die Objekte konnen auch vergroBert
oder verkleinert erscheinen: illusionire Makro-
psieund Mikropsie; diese finden sich haupt-
sichlich bei Epileptikern.

2. Gehdérsillusionen: Unartikulierte Gerdusche
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(Tritte, Scharren, Regen et¢.) werden als Melodien
oder Reden gehort.

.Geruchs- und Geschmacksillusionen:

Die Speisen kénnen nach Kot schmecken, Bliiten-
duft erscheint als Uringeruch, etc.

Beriihrungsillusionen: z. B. Empfindung
einer Kohabitation durch den Druck einer Bettdecke.

.Kinetische Illusionen: Ruhende Objekte

scheinen sich zu bewegen.
IllusiondareOrganempfindungen: Ein-
fache Darmbewegungen werden als Kindsbewegun-
gen aufgefaBit; einzelne Korperteile erscheinen dem
Patienten schief oder verzogen.

II. Die Storungen des Denkens.
a. Die Storungen der Vorstellung.

. Wahnvorstellungen: sind falsche Vorstellungen,

welche unkorrigierbar sind und sich meist auf die
eigene Person des Patienten beziehen. Man unter-
scheidet hinsichtlich der Entstehung:

a. primire Wahnvorstellungen: tauchen meist im
AnschluB an normale Empfindungen auf;

B. halluzinatorische Wahnvorstellungen: entstehen
auf Grund von Halluzinationen; wenn z. B. dem
Kranken eine Stimme sagt, im Essen sei Gift, so
kann ihm dadurch diese Wahnvorstellung aufge-
drangt werden;

y. logisch gefolgerte Wahnvorstellungen schliefien
sich an andere Wahnvorstellungen oft mit grofler
Konsequenz an.

Der Inhalt der Wahnvorstellungen kann verschieden

sein:

a. Der Gré6Benwahn: der Kranke halt sich fir
ein Genie, ein Werkzeug Gottes, einen Propheten,

»

3
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einen zweiten Napoleon, einen Krosus usw. Gro-
Benwahn findet sich hiufig bei progressiver Para-
lyse, Manie und Paranoia. Oft verrit sich in den
GroBenideen der Intelligenzdefekt, z. B. wenn
sich die GroBenideen vollstindig widersprechen,
der Kranke sich etwa kurz hintereinander fiir
Gott, Gottes Sohn, Maria und andere hilt.

. Der Versiindigungswahn: Der Kranke
glaubt, eine Siinde begangen zu haben und macht
sich deshalb Vorwiirfe; er findet sich hauptsich-
lich bei der Melancholie. '

. Diehypochondrische Wahnvorstel-
lung: der Kranke glaubt, an einer unheilbaren
Krankheit zu leiden, an Schwindsucht, Riicken-
marksschwindsucht, Krebs usw., oder der Kranke
glaubt, irgend ein Organ nicht mehr zu besitzen,
keine Lunge, keinen Magen mehr zu haben, in
seinen Adern flieBe kein Blut mehr, sein Schlund
sei verwachsen usw. Hypochondrische Wahnvor-
stellungen kommen hauptsachlich bei der Melan-.
cholie vor.

.Verarmungswahn: hauptsichlich bei Me-
lancholie.

. Verfolgungswahn: schlieBt sich oft an
andere Wahnideen an, so z. B. an den GroBen-
wahn; der Kranke glaubt, von Feinden verfolgt
zu werden, weil er sich fiir eine bedeutende Per-
son hilt. Bei Alkoholikern findet sich haufig der
Eifersuchtswahn. Verfolgungswahn findet sich
hauptsachlich bei Parangia.

. Zwangsvorstellungen sind ebenfalls falsche Vorstel-
lungen, die sich dem Kranken aufdringen, trotzdem
er selbst nicht an sie glaubt. Sie kénnen zu Zwangs-
handlungen und Hemmungen fithren; sie finden sich
hauptsichlich bei der Neurasthenie und anderen
psychopathischen Konstitutionen. Der Inhalt der
Zwangsvorstellungen ist ein ganz verschiedener:

-
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a. Die AgoraphobiesEin Kranker, der iiber
einen freien Platz gehen will, hilt diesen pldtzlich
fiir ungeheuer groB und glaubt, nie iiber ihn hin-
tiberkommen zu koénnen.

p. Die Klaustrophobie: macht sich in ge-
schlossenen Raumen geltend; z. B. glaubt der
Kranke im Theater, ein Feuer konne ausbrechen,
und ihm der Ausweg versperrt werden, oder er
fiirchtet, plétzlich eine Notdurft verrichten zu
miissen usw.

y-. Die Griibelsucht (Folie du doute): Der
Kranke fragt sich beim Anblick eines einfachen
Gegenstandes: warum ist derselbe gerade so und
nicht anders?

6. DieZweifelsucht: Der Kranke macht sich
Gedanken, ob dieses oder jenes richtig getan ist
(z. B. ob die Briefadresse richtig geschrieben
etc.).

b. Storungen der Ideenassoziationen.

. Krankhafte Beschleunigung der Ideenassoziationen,

Ideenflucht: Die Kranken kommen beim Sprechen
vom Hundertsten ins Tausendste (Logorrhoe); ein
zufallig fallendes Wort fangen sie sogleich auf und
kniipfen daran die verschiedensten Vorstellungen.
Verkniipft mit dieser Ideenflucht ist meistens eine
gesteigerte Aufmerksamkeit: Hypervigilitdt
oder Hyperprosexie. Ideenflucht findet sich
hauptsichlich bei der Manie.

Krankhafte Verlangsamung der Ideenassoziation,
Denkhemmung: der Kranke antwortet auf Fragen
langsam oder gar nicht. Vergesellschaftet ist die
Denkhemmung meist mit einem Mangel an Auf-
merksamkeit, Aprosexije, und mit motori-
scher Hemmung. Die motorische Hemmung
auBert sich in einer Verlangsamung aller Bewegun-
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gen, die entweder ihren Grund in einer Erschlaffung
oder einer zu intensiven Spannung der Muskeln hat;
im ersteren Falle begegnen passive Bewegungen
keinem Widerstand, in letzterem Falle sind passive
Bewegungen erschwert ~oder unmoglich: kata-
—e—

tonische Spannung.

Unter Stupor versteht man den Symptomen-
komplex von Denkhemmung, Aprosexie und moto-
rischer Hemmung.

Die Denkhemmung kann sekundir oder primir
sein. Die sekundire Denkhemmung ist meistens.
durch Halluzinationen bedingt. Der Kranke hort
z. B. eine Stimme, welche ihm zuruft, er misse in
einer ganz bestimmten Stellung beharren, ohne sich
zu rithren. Die primidre Denkhemmung kommt
hauptsichlich bei der Melancholie vor.

. Die Storungen des Zusammenhanges der Ideenasso-

ziation, Dissoziation oder Inkohitenz:
der Kranke gibt auf Fragen Antworten, die gar nicht
passen, z. B. auf die Frage, wie alt er ist, gibt er
seinen Beruf an. Dabei findet sich oft eine Stérung
des Wiedererkennens. Gegenstinde und Personen:
werden verwechselt; der Kranke kann das Datum,
seinen Aufenthaltsort, seine letzten Erlebnisse nicht
angeben. Dieser Zustand speziell wird als_Un -
orientiertheit bezeichnet. Die Inkohirenz
kann ebenfalls primar oder sekundir auftreten:

a. die primare Inkohirenz findet sich fast ausschlieB-
lich bei der Halluzinose;

B. die sekundire Inkohdrenz kann bedingt sein
durch hochgradige Ideenflucht, durch zu zahl-
reiche Halluzinationen und Wahnvorstellungen,
durch starke Affektsteigerungen und durch In-
telligenzdefekt.



c. Der Intelligenzdefekt.

Der Intelligenzdefekt duBert sich:

I. in einem abnormen Mangel an Erinnerungsbildern
(Gedachtnlssg_hw_a,_ghe)

2. mUrtellsschwagh e; sie kann angeboren oder
erworben sein.

Der erworbene Intelligenzdefekt wird auch als De-
menz_bezeichnet. Um zu beurteilen, ob der Intelligenz-
defekt angeboren oder erworben ist, muB man sich erkun-
digen, ob der Schwachsinn erst im spateren Alter oder
schon in der frithesten Kindheit sich geltend gemacht hat.
Zur Beurteilung der GroBe des Intelligenzdefektes muB
man sich dariiber orientieren, welche Erziehung, Schul-
bildung usw. der Patient genossen hat.

In schwereren Graden fithrt der Intelligenzdefekt in-
folge des Verlusts der Erinnerungsbilder zur Inkoha-
renz. Die Gedichtnisschwiche kann sich auf Erlebnisse
bis zu einem bestimmten Zeitpunkt (retrograd) er-
strecken; zuerst schwindet das jlingst Erlebte.

Groflenwahn und Schwachsinn sind die psychischen
Hauptsymptome der progressiven Paralyse.

Intelligenzpriifung.

I. Gedichtnis (Retention):

a. Schulwissen (Fragen aus der Geschichte, Re-
ligionsgeschichte usw.).

b. Erfahrungswissen: Welche Farbe hat eine
5-Pfennigmarke? usw.

c. Merkfahlgkelt

1. Fragen nach jingst Vergangenem: Was haben
Sie gestern getan? Wann haben wir uns zuletzt
gesehen?

2. Zahlenprobe: Man gibt dem Patienten eine Re-
chenaufgabe (z. B. 5 X 9), dann lit man ihn
6 einstellige Zahlen nachsprechen (z. B. 3, 5, §,
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7, 2, 6), dann richtet man an ihn irgend eine be-
langlose Frage und verlangt schlieBlich von ihm
die Angabe der Rechenaufgabe und der vorge-
sprochenen Zahlen.

II. Vorstellungsinventar:

Konkrete Vorstellungen:

1. Benenneniassen: Korperteile (Arm, Bein usw.),
Nahrungsmittel (Milch, Tee usw.), Gebrauchs-
gegenstande.

2. Beschreibenlassen.

3. Zeichnenlassen.

Abstrakte Vorstellungen:

1. Wiedererkennen eines Begriffs in einem vor-
erzihlten Beispiel (Dankbarkeit, Liige usw.).

2. Erfindeniassen eines Beispiels.

3. Definierenlassen: Was ist Rache? Was ist Liige?

.Unterscheidung von Vorstellungen: Was ist

der Unterschied zwischen
Ochs und Pferd?
Treppe und Leiter?
Irrtum und Liige?
IIT. Kombination:

Vorlegen zusammenhingender Abbildungen,
z. B. Miinchener Bilderbogen, Busch-Album usw.

.Nacherzdahlenlassen kleiner Erzihlungen;

Frage nach der Pointe (was kann man aus der Er-
zahlung lernen? usw.).
Ergianzungsmethoden: Beider Ebbing-
h a u s schen Methode legt man dem Kranken einen
Text vor, in welchem an verschiedenen Stellen Sil-
ben ausgelassen sind, die der Kranke zu ergidnzen
hat; z. B. Als ich mit — Mutter — die Stadt fuhr,
da trafen — zwei usw. '

IV. Aufmerksamkeit (Tenazitit): Abgesehen von
Beobachtung des Patienten, wie er einer Erzihlung
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folgt usw., ist von Wert die Bo ur d o n sche Probe. Man
legt dem Patienten einen sinnlosen Text vor und 148t ihn
alle e oder i oder n ausstreichen. Dann gibt man ihm
einen sinnvollen Text und stellt ihm die nimliche Auf-
gabe; hierbei kann man zugleich die Vigilitit, d. h.
die Ablenkbarkeit der Aufmerksamkeit (durch den Sinn
des Textes) beobachten.

III. Die Affektstérungen.

. Die Depression oder die krankhafte Traurigkeit
kann primir oder sekundir auftreten.

a. Die sekundire Depression entsteht durch Hallu-
zinationen oder Wahnvorstellungen, welche Un-
lustgefiihl (negative Gefiihlstone) erzeugen; z. B.
kann die Depression eines Paranoikers durch den
Verfolgungswahnsinn hervorgerufen sein.

p. Primire Depression stellt sich als eine génzlich
unmotivierte Traurigkeit dar. Ist die krankhafte
Traurigkeit im AnschluB an ein entsprechendes
Ereignis entstanden, so steht dennoch ihre
Schwere und Dauer in einem MiBverhiltnis zu
der Schwere des Ungliicks; das ist z. B. der Fall,
wenn jemand iiber den Tod einer ihm nahestehen-
den Person monatelang weint, die Nahrungsauf-
nahme verweigert usw.

Die primire Depression findet sich haupt-
siachlich bei der Melancholie, ferner bei der hypo-
chondrischen Form der Neurasthenie, haufig bei
der progressiven Paralyse, im Prodromalstadium
der Manie.

2. Die krankhafte Angst; sie ist haufig mit eigentiim-
lichen Sensationen verkniipft, z. B. Beklemmungs-
gefithl in der Herzgegend (Prikordialangst), oder
ein dhnliches Gefiihl auf der Brust (Brustangst), im
Kopf (Kopfangst), im Unterleib (Unterleibsangst).
Kann der Kranke die Angst nicht lokalisieren, so
auBert er gewohnlich, die Angst sitze {iberall.

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl, 11
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Oft duBlert sich die Angst in den sogenannten
Angstbewegungen: der Patient ringt die
Hinde, reibt sich die Finger, manchmal entsteht
sogar ein formlicher Tremor einer oder mehrerer
Extremititen. Einen solchen von Angstbewegungen
begleiteten Zustand bezeichnet man auch als
angstliche Agitation.

Die Depression sowohl wie die Angst bedingen

nicht selten eine motorische Hemmung, entweder
in Form einer voélligen Schlaffheit (Resolution) der
gesamten Korpermuskulatur oder in Form kata-
tonischer Spannungen (Attonitit). Hemmung und
Agitation konnen sich gegenseitig ablosen; daher
darf man z. B. der Hemmung des Melancholikers
nie trauen, weil sie sich plotzlich in Agitation
(Selbstmordversuch) verwandeln kann.
. Die krankhafte Heiterkeit oder Hyperthymie, Ex-
altation: die primire tritt unmotiviert auf, die se-
kundire infolge von Halluzinationen und Wahn-
vorstellungen, die ein Lustgefiihl (positive Gefiihls-
tone) erzeugen. ‘

Die Hyperthymie fithrt meist zu einer motori-
schen Unruhe, in leichteren Graden Ubergeschaftig-
keit, in schwereren Graden Tobsucht: Bewe-
gungsdrangoderhyperthymische Agi-
tation. Auf den Widerstand der Umgebung rea-
giert der Patient meist mit Zornausbriichen.

Dic primare Exaltation ist das Kardinalsymp-
tom der Manie, sie findet sich aber auch im Ver-
laufe der Dementia paralytica, in der Rekonvale-
szenz der Melancholie (reaktive Hyperthymie); bei
den sogenannten zirkuliren Psychosen wechseln
Phasen primarer Exaltation und Phasen primarer
Depression miteinander ab.

. Krankhafte Apathie: Der Kranke kann iiber nichts
mehr froh, aber auch iiber nichts mehr traurig sein,
er hofft und fiirchtet nichts.mehr, das ganze Affekt-
leben ist erloschen. Speziell bei dem erworbenen
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Schwachsinn duflert sich die Apathie in einer aus-
gesprochenen Charakterverinderung, indem der
Kranke Schamgefithl, Wahrheitsliebe, Rechtsgefiihl
verliert.

IV. Die Storungen des Handelns.

. Krankhafte Handlungen infolge von Empfindungs-
stéorungen: Halluzinationen und Illusionen bestim-
men die Handlungen des Patienten, besonders wenn
sie in rascher Folge sich hiufen. Eine unvermittelte
Halluzination kann plétzlich zu einer unerwarteten
Gewalttatigkeit des Kranken gegen sich oder seine
Umgebung fithren.

. Krankhafte Handlungen infolge von Intelligenz-
defekt: Z. B. kann ein Schwachsinniger ein schwe-
res Verbrechen (Totschlag usw.) begehen.

. Krankhafte Handlungen infolge von Affektstérun-
gen:

a. die hyperthymishe Agitation;

p. Zornausbriiche und Tobsuchtsanfille;

y. die angstliche Agitation;

d. die motorische Hemmung.

Einen charakteristischen Einflu haben die patho-

logischen Affekte besonders auf die Ausdrucksbewegun-
gen (das Mienenspiel, den Gesichtsausdruck, die Sprech-
weise usw.).

Die Degenerationszeichen.

Die Degenerationszeichen sind korperliche Zeichen,

welche eine Storung in der Anlage und Entwicklung des
Individuums verraten. Uber ihre pathognomonische Be-
deutung sind die Anschauugnen geteilt. Wir unterschei-

a. Anatomische Degenerationszeichen (die besonders

wichtigen sind durch den Druck hervorgehoben):
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. Abnorme Schidelbildungen: Auffallende Asym-

metrie des Schidels, Depressionen, Vorwolbun-
gen usw.

. Abnorme Gaumenbildungen: Steiles Gaumen-

gewdlbe, gespaltene Uvula, Hasenscharte, Wolfs-
rachen usw.

Finger- und Zehenabnormititen: Syndaktylie
(Verwachsung von Zehen), Polydaktylie (iiber-
zahlige Finger oder Zehen).

Abnormititen am Ohr: Verkiimmerung der Fossa
helicis, angewachsenes Ohrlippchen, Spitze am
Helix (filschlich Darwinsche Spitze), abstehende
Ohren.

. Abnormititen des Haarwuchses: Ineinanderiiber-

gehen der Augenbrauen, vordere Haargrenze
kann weit in die Stirne hineinreichen, Verdoppe-
lung des Haarwirbels, Hypertrichosis; Naevi, be-
sonders im Gesicht, Polymastie (rudimentire,
iberzahlige Brustwarzen).

. Unregelmifige Stellung der Zihne, Persistieren

des Milchgebisses.

. Abnormitaten der Genitalien: Epispadie, Hypo-

spadie, Kryptorchismus, infantiler Uterus, ver-
frithtes Auftreten der Menstruation, Phimose,
kontrar-geschlechtlicher Habitus.

b. Funktionelle Degenerationszeichen:

I.
. Enuresis nocturna.

2
3.
4. Widerstandslosigkeit gegen Gifte, besonders
5.

6.

Verspatetes Gehen- und Sprechenlernen.
Neigung zu Exzessen und Perversitdten.

gegen Alkohol.

Eigentiimliches, besonders inspiratorisches La-
chen (das normale Lachen ist exspiratorisch).
Neigung zu iberwertigen Einfillen.

c. Stoffwechselkrankheiten als Degenerationszeichen:

I.

Harnsaure Diathese (Gicht).
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2. ‘Diabetes mellitus.
3. Gallensteine.

Als Ursache der Mehrzahl der Psychosen be-
trachtet man die angeborene Schwiche oder Degene-
ration des Nervensystems; das auslosende Mo-
ment bildet eine Infektion oder Intoxikation irgend
einer Art: der Syphilitiker erkrankt, wie viele annehmen,
vorzugsweise dann an Tabes oder Dementia paralytica,
der Alkoholiker dann am chronischen Delirium, wenn er
gleichzeitig einedegenerative Konstitu-
tion besitzt. Ausléosende Momente sind:

1.endogene Gifte:

a. physiologische Stoffwechselprodukte (Genera-
tionszeiten, Senium etc.);

b. pathologische Stoffwechselprodukte (Diabetes,
Gicht etc.);

c. unbekannte Gifte (Epilepsie, Katatonie);

2. exogene Gifte: Infektionen und Intoxikatio-
nen.

Gang der psychischen Untersuchung.
A. Anamnese.

Die Anamnese hat man sowohl von dem Patienten
selbst (subjektive Anamnese), als auch von dessen Um-
gebung (objektive Anamnese) zu erheben die Anamnese
hat zu beriicksichtigen:

1. Hereditit: Psychosen, Nervenkrankheiten, Selbst-
mord, Syphilis, Trunksucht, Verbrechen, Verwandt-
schaftsehe der Eltern;

2. korperliche Entwicklung: Zeitpunkt des Laufen-
lernens, SchluB der Fontanellen, Dentitionsverhalt-
nisse;

3. Schulbildung, Leistungen in der Schule;

4. berufliche Tatigkeit;
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. eheliche Verhiltnisse, sexueller Verkehr, bei Frauen
Puerperien;

. Gemiit, Charakter, Neigungen;

. frithere Erkrankungen (besonders Syphilis);

. sonstige Schidlichkeiten: geistige oder korperliche
Uberanstrengungen, Gemiitserschiitterungen, Alko-
holismus, Nikotinismus;

9. Entwicklung der jetzt bestehenden Psychose.

0O\ O wn

B. Psychischer Status praesens.

I. Allgemeines Verhalten:

1. Gesichtsausdruck, Mienenspiel,
2. Sprechweise,
3. Handlungen:

a. Spontane Bewegungen,
B. aufgetragene Bewegungen,
y. Reaktion auf passive Bewegungen.

II. Empfindungen: Halluzinationen und Ilu-
sionen; deren Form, Farbe, GroBe usw.; Feststellung,
wie der Patient iiber die Wirklichkeit seiner Sinnes-
tauschungen denkt.

III. Affekte: Traurigkeit, Angst, Heiterkeit,
Reizbarkeit; Frage, ob die Affektstérung dauernd be-
steht (Melancholie, Manie) oder nur mitunter auftritt
(Neurasthenie, Hysterie).

IV. Vorstellungen:

1. Priiffung auf Intelligenzdefekt: Schulkenntnisse,
historische Fragen, Fragen nach Lebensschicksalen
des Patienten;

2. Priifung der Merkfihigkeit: Fragen nach den jiing-
sten Erlebnissen; Fahigkeit, sich mehrstelllge Zah-
len zu merken usw.;

3. Wahnvorstellungen.
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V.ldeenassoziation:

1. Aufmerksamkeit (Teilnahmslosigkeit, Neugier);

2. Geschwindigkeit der Ideenassoziation;

3. Orientiertheit: heutiges Datum, augenblicklicher
Aufenthaltsort, Personen der Umgebung usw.

Zur K1linik der Geisteskranken: Die Geistes- und
Gemiitskranken zeigen sich uns in einem bestimmten
Zustandsbild; man versteht darunter die Summe
der zu gegebener Zeit vorhandenen Krankheitssymptome.
Verschiedene Erkrankungen koénnen 4hn-
liche Zustandsbilder aufweisen (z. B. Depres-
sion kommt bei Melancholie, Patalyse etc. vor); aus dem
Wechsel der Symptome und anderen Befunden erst laBt
sich die Krankheitsdiagnose stellen.

Einteilung der Psychosen.

Die groBie Zahl der Psychosen wird von verschie-
denen Psychiatern ganz . verschieden eingeteilt. Jede
Gruppierung ist dabei mehr oder minder kiinstlich, soda8
wir uns auf keine bestimmte Einteilung festlegen wollen.



B. Spezieller Teil.

‘ : Melancholie.
Symptome: ‘
a. Psychische Symptome:

.Depression, manchmal mit Angst verbun-
den. -

2. Erschwerung des Vorstellungsablaufes

3. Motorische Hemmung: Abulie (Un-
schliissigkeit),

4. Wahnvorstellungen:sind bei der Melan-
cholie Kleinheitsvorstellungen:

* a. Versiindigungswahn.
-~ B. Verarmungswahn.
7. Krankheits- oder Hypochondrischer Wahn.

b. Somatische Symptome:

1. Mangelhafter Schlaf.

2. Schlechte Erndhrung; Salzsiuresekretion des
Magens, Speichelsekretion, Trinensekretion (tra-
nenloses Weinen) meist herabgesetzt.

3. Respiration: meist verlangsamt, nur bei Angst-
affekten beschleunigt.

Atiologie: Die Melancholie ist endogenen Urt-
sprungs; sie kann ererbt sein: gleichartige Vererbung
(Vater oder Mutter hat meistens auch an Melancholie ge-
litten).

Gelegenheitsursachen (auslésende Momente) :

1. Generationsvorginge: Pubertit und Klimakterium
werden am hiufigsten befallen.
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2. Trauma.

3. AffektstoBe: hauptsiachlich akute (Todesfalle, Geld-
verlust, Entlobung, Verlobung, pl6tzliche Verset-
zung in andere Verhiltnisse); daneben kommen auch
chronische Affektstofe in Betracht (Kummer, Heini-
weh usw.); dagegen fast gar nicht perakute (Schreck
usw.). ,

Graviditit (Furcht vor der Entbindung).
Neurosen: Neurasthenie, Hysterie, Epilepsie.
Chronischer Alkoholismus: fithrt zu schweren
Formen der Melancholie.

o h

Varietiten:

1. Hypochondrische Melancholie, von

- vielen Psychiatern auch einfach Hypochondrie
genannt: Uberwiegen der hypochondnschen Vor-
stellungen.

2. Passive Melancholie: Depression ohne
Angst.

3. Aktive Melancholie oder Melancholia
agitata: Depression mit Angst.

4. Stupordose Melancholie oder Melan-
choliaattonita: mit katatonischen Zustanden.

5. Hypomelancholie oder Melancholia
simplex: leichte Form der Melancholie, bei der
nur Depression besteht.

6. Apathische Melancholie: Mangel aller
Affekte und Gefiihl der Traurigkeit eben wegen
dieses Mangels.

7. Halluzinatorische Melancholie: sel-

ten; es bestehen Sinnestduschungen von - germger
Lebhaftigkeit.

Verlauf: Die Melancholie dauert 2—6—8 Monate.
Prodromalstadium fehlt haufig, manchmal gehen gastri-
sche Beschwerden, Reizbarkeit und Erschlaffung der
Depression voraus. Hiufig findet sich ein Nachstadium
mit reaktiver Hyperthymie (Ausgelassenheit).
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Die Melancholie kann ausgehen:
in Heilung: in den meisten Fillen;

. in chronische Melancholie;

in Tod durch Selbstmord oder Nahrungsverweige-
rung;
in sekundire Demenz.

Prognose: giinstig; Rezidive sind ziemlich hiufig;

es gibt Fille, in denen eine periodische Wiederholung der
Melancholie vorkommt: periodische Melancho-

lie

I.

a.

, oft mit jahrelangen Intervallen.

Differentialdiagnose:

gegen Neurasthenie: der Neurastheniker ist
nur zeitweilig deprimiert, nicht kontinuierlich
wie der Melancholiker;

gegen Paranoia:

a. die Depression und Angst sind bei den Paranoi-
kern Folgezustinde des Verfolgungswahnsinns;

p. der Paranoiker beschwert sich iiber die Unge-
rechtigkeit der Verfolgung, der Melancholiker
dagegen fithlt sich schuldig;

gegen Dementia paralytica, senilis,

hebephrenica: bei diesen ist stets ein Intelli-

genzdefekt vorhanden; bei der Dementia paralytica

auBerdem noch somatische Symptome: Pupillen-

starre, Sprachstérungen, positiver Wassermann usw.

Therapie:
Behandlung der Melancholie m it Angst.

1. Aufnahme in geschlossene Anstalt wegen der
Suizidgefahr; vor der eventuellen Aufnahme ge-
naue Aufsicht:

a. Verwahrung der Fenster und Tiiren;

p. Fernhaltung von Instrumenten (Messer,
Schere); : .

y. Verhiitung des Erhingens.

2. Absolute Bettruhe.
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3. Oplum 3mal taglich 0,05 steigend bis auf o,3;
Opium hat bei Melancholie selten Obstipation
zur Folge; da das Opium die Salzsiuresekretion
des Magens herabsetzt, so gibt man am besten
gleichzeitig von einer Losung von Acid. hydro-
chlor. 3,0 : 200,0 ¥ Stunde nach jeder Mahlzeit
einen EBloffel auf ein Glas Wasser.

4. Hydropathische Einpackungen: abends 24° C.
eine Stunde lang; bei Beschleunigung des Pulses
mufl die Einpackung abgebrochen werden.

b. Melancholie o hn e Angst:

1. Bei ungiinstiger Vermogenslage Einlieferung in
eine geschlossene Anstalt, bei giinstiger in eine '
offene Privatanstalt; man vermeide moglichst
den Verbleib des Kranken in seiner eigenen Fa-
milie.

2. Bettruhe an einem Teil des Tages.

3. Leichte korperliche Beschiftigung.

4. Lektiire, aber keine humoristische.

Stets denke man an die Suizidgefahr, besonders bei
den motorisch nicht gehemmten Kranken, und iiberzeuge
sich durch vorsichtiges Anfragen, ob der Kranke mit
Selbstmordgedanken umgeht.

Forensische Bedeutung der Melancholie: Die Angst-
zustinde konnen zu kriminellen Handlungen fithren, zu
Brandstiftungen, Kindsmord usw., auch kommt es vor,
daB Melancholische sich eines von einem anderen aus-
gefithrten Verbrechens bezichtigen. Die Verbrechen des
Melancholikers unterliegen nicht dem Strafgesetz, weil
die Melancholie als ,krankhafte Stérung der Geistes-
titigkeit” zu betrachten ist.

Manie.
Symptome:
1. Hyperthymie, manchmal mit Zornaffckten;
2. Ideenflucht (Ablenkbarkext durch kleinste Ein-
driicke);



2.

3-

Bewegungsdrang (Agitatio); Rededrang etc.;
Wahnvorstellungen: Renommage, Grofienideen; da-
bei bleibt meist ein geringes KrankheitsbewuBtsein
erhalten;

. Hypervigilitit (Hyperprosexie);

Schlaflosigkeit (Agrypnie).
Atiologie:

. Geschlecht: bei dem weiblichen hidufiger als bei dem

mannlichen;

Alter: bevorzugt ist die Pubertitszeit und das mitt-
lere Lebensalter; -

Hereditit in der Mehrzahl der Faille.

Gelegehhentsursachen Perakute Affektst6Be (Schreck,

Zorn); Generationszeiten, Eintritt in eine neue Beschafti-
gung; Schwichezustinde nach erschopfenden Krank-
heiten (Entbindungen usw.).

Varietiten:

1. Mania levis oder Hypomanie: es besteht nur eine

N -
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2.

mafige Ausgelassenheit ohne Ablenkbarkeit;

. Mania gravis: die motorische Agitation steigert

sich zur Tobsucht (Mania furiosa).

Verlauf: zeigt gewohnlich drei Stadien:

. ein depressives Vorstadium: Dauer 2—8 Wochen;
. das exaltierte Hauptstadium;

ein depressives Nachstadium.

Dauer der Manie durchschnittlich 5 Monate.
Ausgang:

. Heilung: in go % der Fille;

Tod: durch Herzschwiche, Verletzungen im Tob-
suchtsanfall usw.;

3. sekundire Demenz;
4.

chronische Manie.
Prognose: giinstig; die Krankheit neigt jedoch zu

Rezidiven und insbesondere zu periodischem Verlauf.



Differentialdiagnose:

1.gegennormaledhnlicheCharakterver-
anderungen: gegen diese spricht es, wenn sich
der Symptomenkomplex ganz frisch entwickelt hat,
und wenn Schlaf1051g15e1t besteht;

2. gegen Dementia paralytlca hler bestehen In-
telligenzdefekt und meist somatische Symptome;

. ferner positive Wa R.;

3. gegen Amentia: hier sind Ideenflucht, Bewe-
gungsdrang und Exaltation sekundir bedingt und
abhingig von den Halluzinationen;

4. gegen epileptische Dimmerzustinde:
hier besteht nach dem Dammerzustand Amnesie,
wahrend bei dem maniakalischen die Erinnerung an
die Erlebnisse wihrend der Krankheit erhalten
bleibt; .

5. gegen Dementia senilis und hebephre-
nica: hier besteht Intelligenzdefekt.

Therapie:

1. Einlieferung in eine geschlossene Anstalt bei den

schweren Formen; in leichteren Fillen womdglich

offene Anstalt;

Bettruhe im Einzelzimmer;

Einschrinkung &uBerer Sinnesreize: Verbot von

Briefen und Besuchen;

prolongierte Bader;

Medikamente: In schwereren Fillen.

Bromsalze.

. Hyoscin 0,6—0,8 mg subkutan, bis 3mal tédglich.

Sulfonal, Trional usw. gegen Schlaflosigkeit.

Ernahrung: Vermeidung von Alkohol, Kaffee

oder Tee; man gibt Milch und feingeschnittene

Speisen.

Forensische Bedeutung: Die hiufigsten kriminellen’
Handlungen sind Korperverletzung, Beleidigung, Not-
zucht, Widerstand gegen die Staatsgewalt usw. Der
Kranke ist nicht verantwortlich im Sinne des Strafge-
setzes.

SA o o
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Die periodische Manie. 4 z,L';{fl iz /
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Verlauf: Es wechseln maniakalische Stadien ()
mit Intervallen (¢) ab, schematisch: 4+ ¢ + 1 4 ¢ usw.

1. Die Anfialle kénnen Wochen und Monate, selte-
ner nur Tage dauern. Der maniakalische Anfall be-
~_ ginnt meist mit einem briisken Ausbruch und endigt
. - mit jihem AbschluB. Die verschiedenen Anfille
"+ haben meist eine fast photographische Ahnlichkeit,
besonders in den ersten Symptomen; so begann z. B.

. bei einer Patientin der maniakalische Anfall mit einer
bei ihr ganz ungewdhnlichen Freigebigkeit (Bezah-
len der Arztrechnung usw.).

b. Die Intervalle konnen von Wochen bis zu Jah-
ren dauern. Sie sind meist lucid, d. h. frei von
Krankheitssymptomen. In den spateren Stadien-
werden jedoch die Intervalle getriibt durch Reizbar-
keit, Labilitit der Stimmung und Intelligenzdefekt
(Abstumpfung des Interesses, der ethischen und
asthetischen Gefiihle).

Die Symptome entsprechen denen der Mania gravis,
hiufiger der Hypomanie.

Atiologie:

1. Erbliche Belastung.

2. Herderkrankungen des Gehirns (Hirnnarben).
Beginn meist in der Pubertit und im Klimakterium.
Prognose: Heilung in 10% der Fille; gewohnlich

besteht die Affektion bis ans Lebensende.

Differentialdiagnose: gegen einfache Manie. Die pe-
riodische Manie zeigt:

1. GleichmiBige Wiederkehr nach Intervallen von be-
stimmter Zeitdauer;

2. Fehlen des depressiven Vorstadiums;

3. Briisker Ausbruch und Abschluf.



Therapie: -

1. Im Intervall: Vermeidung von Alkohol, Tabak,
Kaffee usw.

2. Bei drohendem Anfall kann man versuchen, diesen
zu koupieren, durch subkutane Injektionen von
Hyoscin (0,5—0,8 mg, zwei- bis dreimal tiglich),
oder Atropin (0,1—o0,3 mg, zwei- bis dreimal tig-
lich), unter langsamer Steigerung der Dosis auf
1 mg; gleichzeitig Bettruhe. Man kann auch inner-
lich Natrium bromat. 6—10 g pro die geben; letzte-
res gibt man besonders bei der sog. periodi-
schenmenstrualen Manie, zwei Tage vor
dem Eintritt der Menstruation.

Forensische Bedeutung: Im Anfall besteht Unzurech-
nungsfihigkeit, im Intervall nicht.

Die periodische Melancholie.

Verlauf: Es wechseln melancholische Stadien (—)
mit Intervallen (i) ab; also:— ¢ — ¢ — ¢ usw.

Die Symptome: sind diejenigen der Hypomelancho-
lie oder der Melancholia gravis. In letzterem Falle kom-
men Suizidversuche, Desertionen vom Militir und dhn-
liche Angsthandlungen vor. Bei manchen Patienten zeigt
sich periodische Dipsomanie (,,Quartalsiufer”), in-
dem sie ihre Angst durch Alkoholexzesse zu betduben
suchen.

Atiologie: erbliche Belastung. Beginn meist im Kli-
makterium.

Prognose: Heilung selten; Tod durch Selbstmord
haufig.

Differentialdiagnose: gegen einfache Melancholie 1a8t
sich nur durch die Anamnese stellen.

Therapie: im Anfall wie bei der einfachen Melan-
cholie.
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‘Das’ manisch-depressive oder zirkulire Irresein.

Verlauf: Es wechseln melancholisches Stadium (—),
manisches Stadium () und Intervall (i) miteinander ab;
das Intervall kann auch fehlen;

also:— +1— 41— 41 usw.
oder + — 14+ —¢4+ — 1 usw.
oder + — + — + — usw.

Die leichteren Fille werden auch als Zyklothymie
bezeichnet.

Atiologie: Schwere erbliche Belastung. Beginn meist
in der Pubertit. Die Erkrankung ist sehr hiufig.

Prognose: Heilung sehr selten.

Differentialdiagnose:

1. Gegen einfache Manie und Melancholie durch die
Anamnese;

2. gegen Dementia paralytica: bei dieser bestehen In-
telligenzdefekt und korperliche Symptome;

3. gegen Dementia praerox: hier besteht ebenfalls In-
telligenzdefekt; es herrschen Stereotypien vor.

Periodische impulsive Zustéinde.

Formen: Hierher gehoren die periodische Klep -
tomanie, Dipsomanie u. a.

Verlauf und Symptome: Wir wollen nur die Dip -
somanen niher ins Auge fassen. Der Kranke begeht
ganz unvorhergesehen die schwersten Alkoholexzesse,
tage- bis wochenlang; der Anfall endet plotzlich mit
einem kritischen Schlaf. Darauf folgt ein mehrtagiger
Depressionszustand. Die Erinnerung fiir die Vorginge
wahrend des Anfalls ist meist erhalten.

Im Intervall verhilt sich der Patient ganz normal.

Die Differentialdiagnose hat die Dimmerzustinde,
die periodische Melancholie, die periodische Manie und
die Defektpsychosen zu beriicksichtigen.



Atiologie: Erbliche Belastung, epileptische Anlage.
Prognose: quoad sanationem ungiinstig; sekundar

entsteht oft chronischer Alkoholismus.

I.

2.
3.
4.

Therapie: Im Anfall geschlossene Anstalt und Brom.

Voo

/ P Lo
Amentia. // - C '
Paranoia hallucinatoriaacuta.

Symptome:

.Sinnestiduschungen: Halluzinationen und

Illusionen; es iiberwiegen die Visionen. Das
KrankheitsbewuBtsein fehlt.

.Affektlage: gemischt und sprunghaft

wechselnd; abhingig von dem Inhalt der Hal-
luzinationen.

.Motorisches Verhalten: ebenfalls ver-

schieden je nach dem Inhalt der Sinnestiuschun-
gen, meist findet sich tobsiichtige Erregung und
Agitation (Angst, Zorn, Fluchtversuche usw.); hiu-
fig ist auch motorische Hemmung, hauptsichlich in
katatonischer Form. Manche Kranken ma-
chen wiederholt - dieselben Bewegungen infolge
immer wiederkehrender gleicher Halluzinationen:
stereotype Bewegungen.

.UnorientiertheitundInkohdrenz: be-

sonders, wenn sich die Halluzinationen sehr hiufen;

.Wahnvorstellungen: besonders Verfol-

gungsideen; zu einer logischen Systembildung
kommt es nicht infolge des allzu hiaufigen Wechsels
der Sinnestauschungen.

Atiologie: v
Puerperium: in der zweiten Halfte der ersten
und in der ersten Halfte der zweiten Woche;
Erschépfung: Blutverlust, Kachexie;

nach akuten Infektionskrankheiten;
Intoxikationen.

[
Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 12
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Verlauf: Die Halluzinationen treten plotzlich in zahl-
loser Menge auf (lawinenartiger Beginn). Die Krankheit
dauert 3—4—6 Monate. Die Erinnerung an die Erleb-
nisse wahrend der Krankheit ist zwar erhalten, aber doch
etwas liickenhaft.

Ausginge:

1. Heilung: in 70% der Fille;

2. Tod: in fast 20% der Fille infolge Erschopfung
durch Abstinenz, Selbstmord usw.;

3. sekundiare Demenz: in ungefihr 10% der Fille;
4. Paranoia hallucinatoria chronica.

Prognose: vgl. Verlauf; Rezidive sind ungemein
haufig.

Varietiten:

I. Die ideenfliichtige Form: hier gesellt sich
zu den Halluzinationen und Wahnvorstellungen
dauernde primire Ideenflucht.

2. Die stuporose Form: hier gesellen sich zu den
Halluzinationen und Wahnvorstellungen dauernde
primidre Denkhemmung und motorische Hemmung.

3. Dieinkohdrente Form: hier gesellt sich dau-
ernde primire Inkohidrenz und dauernde primare
Unorientiertheit dazu.

4. Die exaltierte Form: mit dauernder primirer
Exaltation.

5. Die depressive Form: mit dauernder primirer
Depression.

Differentialdiagnose:

1. Gegen Manie: die Manie verliuft im allgemeinen
ohne Halluzinationen; wenn Halluzinationen bei
ihr auftreten, so sind dennoch die manische Exal-
tation, Ideenflucht usw. ganz unabhingig von den
Halluzinationen; bei Beginn der Amentia bilden die
Halluzinationen meist das erste Symptom, bei der
Manie Exaltation und Ideenflucht.



2. Gegen Melancholie: hier ist Depression pri-
méir; bei der seltenen Melancholia hallucinatoria
sind die Halluzinationen erst spiter hinzugetreten.

3. Gegen Dementia paralytica: bei dieser be-
stehen meist somatische Symptome und stets der
Intelligenzdefekt; die Anamnese ergibt meist das
lingere Vorausgehen von Zeichen der TUrteils-
schwiche; ferner positive Wa R.

4. Gegen Dammerzustiande: hier besteht Anal-
gesie; nach Ablauf des Diammerzustandes A m -
nesie.

Therapie:

Einlieferung in eine Anstalt;

Bettruhe;

stindige Uberwachung: wegen der Selbstmordge-
fahr und der Gemeingefihrlichkeit;
Ubererniahrung;

Medikamente: Opium und Chloralamid; Hyoscin ist
geradezu kontraindiziert, weil es leicht auch bei Ge-
sunden Halluzinationen hervorruft, nur bei den
auBersten Erregungszustinden ist es anzuwenden.

CUE S N

Forensische Bedeutung: Es kommen Korperver-
letzung, Totschlag usw. vor; der Kranke ist natiirlich un-
verantwortlich.

Paranoia chronica hallucinatoria.
Symptome:

I. Sinnestiuschungen: Halluzinationen und
Illusionen; es iiberwiegen die Akoasmen. Die
Halluzinationen stellen sich nicht lawinenartig auf
einmal ein wie bei der Amentia, sondern ganz all- .
mahlich, gleichsam tropfenweise,

2. Wahnvorstellungen: Diese sind sekundar
durch die Sinnestduschungen bedingt; Verfolgungs-
ideen {iberwiegen, da auch die Halluzinationen meist
eine feindliche Beziehung zu dem Patienten zeigen.
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3. Affektstorungen: Die Affektlage ist adiquat *
den Halluzinationen; sehr selten finden sich schwere
sekundare Affektstorungen.

4. Die Handlungen des Paranoikers sind oft gar
nicht auffillig, nur selten beobachtet man stupo-
rose oder agitierte Zustinde, je nachdem hemmende
oder agitierende Halluzinationen vorherrschen.

Atiologie:

.Die erbliche Belastung: spielt eine sehr

grofie Rolle.

Exzessive Masturbation,

Klimakterium.

Kampfums Dasein.

Chronische Reizzustinde: gynikologi-

sche Erkrankungen, chronischer Paukenhohlen-

katarrh.

6. Neurosen: Hysterie, Epilepsie.

Verlauf: Die chronische halluzinatorische Paranoia
kann sich aus einer Amentia entwickeln, meist jedoch

—

NpeN

Falle treten die Halluzinationen ganz allméhlich auf, an-
fangs oft in monatelangen Pausen. Erst spiter treten
dann Wahnvorstellungen des verschiedensten Inhalts
dazu. Diese Wahnvorstellungen bleiben lange Zeit an-
nahernd konstant und werden nur allmahlich gemaB den
neu hinzutretenden Halluzinationen modifiziert. Intelli-
genzdefekte finden sich nicht. T

" Remissionen von mehrmonatlicher Dauer sind hiu-
fig, aber noch hiufiger sind akute LExazerbationen.

Ausginge:

1. Hei.lung: sehr selten.

2. Toédlicher Ausgang: ebenfalls selten.
Prognose: quoad sanationem ungiinstig.
Differentialdiagnose:

1. gegen Melancholie: vgl. S. 169;
2. gegen Manie: vgl. S. 173;
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3. gegenDementiaparalytica) Intelligenz-
4. gegen Dementiasenilis defekt.

Therapie:

1. Kausalindikationen: Entziehung von Alkohol, Be-
kampfung von Masturbation, Behandlung gyniko-
logischer Leiden usw.

2. Beschiftigung mit korperhcher und geistiger Ar-
beit.

3. Stets Anstaltsaufnahme.

Forensische Bedeutung: Der Paranoiker kann in-
folge der Sinnestiuschungen oder der Wahnvorstellungen
Gewalttitigkeiten, Mord usw. begehen. Er ist selbst-
verstindlich unzurechnungsfahig.

Paranoia chronica simplex.
Symptome:

I. Wahnvorstellungen diese sind stets
primar, also nicht durch Sinnestiuschungen her-
vorgerufen, zuerst finden sich nur unbestimmte
Wahnvorstellungen, diese nehmen allmihlich be-
stimmtere Gestalt an, und schlieBlich entsteht ein
logisch geordnetes System von Wahnvorstellungen.
Unter den Wahnvorstellungen iiberwiegen die Ver-
folgungs- und GroéBenideen.

2. Affektstorungen: sind selten.

3. Sinnestiuschungen: sind ebenfalls selten
und spielen nur eine nebensichliche Rolle.

4. Handlungen: infolge der Wahnvorstellungen
begeht der Paranoiker die verschiedensten Hand-
lungen; er strengt Prozesse gegen seine vermeint-
lichen Verfolger an, denunziert sie, schreibt Briefe
an Damen, von denen er sich filschlich geliebt
glaubt usw.

Atiologie:
1. Hereditat: insbesondere allgemeine schwere
erbliche Belastung findet sich in go % der Falle.



— 182 —

2. Klimakterium,

3 Chronische Affekteinfliisse: Kummer
und Zuriicksetzung.

4. Hysterie.

Verlauf:

1. Prodromalstadium: mit unbestimmten
Wahnvorstellungen; das Benehmen der Umgebung
fallt dem Kranken auf; er glaubt, man beobachte ihn
schirfer usw.

2. Das Stadium der bestimmten Wahn-
vorstellungen: entwickelt sich aus dem Pro-
dromalstadium bald allmahlich, bald plétzlich; er
glaubt jetzt z. B., daB alle Menschen, auf der StraBe,
in Restaurants, kurz iiberall, ganz genau iiber ihn
Bescheid wissen und die Werkzeuge seiner Feinde
sind. '

3. Das Stadium der Bildung eines Wahn-
systems: zu den Verfolgungsideen treten nun
meist auch GroBenideen; der Kranke wirft sich die
Frage auf, weshalb man ihn verfolgt, und kommt
zu dem Schlusse, daB er eine ganz besonders wich-
tige Person sein miisse. Er glaubt z. B., man
mochte ihn aus dem Wege raumen, weil er even-
tuell einen groBlen Vermdgensanspruch erheben
konnte; er glaubt, man will seine Ehe mit einer
Fiirstin hintertreiben.

4. Das Stadium der Pseudodemenz: die
wahnbildende Kraft ist erschopft, der Kranke ist
ganz apathisch geworden; dieses vierte Stadium ist
selten.

Prognose: quoad sanationem ungiinstig; Remissionen
und Stillstinde kommen vor.

Differentialdiagnose: Wir wollen hier an einem Bei-
spiel die Wahnvorstellungen bei einigen Psychosen ver-
gleichen:
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a. Der Paranoiker sagt: ,,Es liegt wie ein Stein
vor meinem After, meine Feinde haben ihn irgend-
wie dahin gezaubert®;

b. der Melancholiker sagt: ,Es liegt wie ein
Stein vor meinem After, aber ich habe dies Ungliick
mir durch meine Siinden selbst zugezogen®;

c. der Paralytiker sagt: ,Es liegt wie ein Stein
vor meinem After; ich glaube, es ist ein grofier Dia-
mant*.

Man muB differentialdiagnostisch abgrenzen gegen:

1. Paranoia hallucinatoria chronica:
Bei dieser bestehen von Anfang an Halluzinationen,
welche .erst sekundir die Wahnvorstellungen er-
zeugen.

2. Dementia paralytica: Hier bestehen Intel-
ligenzdefekt und somatische Symptome, positive
Wassermannsche Reaktion.

3. Physiologisches Miffitrauenundphy-
siologischen Hochmut: Diese sind korri-
gierbar, sie beruhen blo8 auf Irrtum.

Therapie: ist fiir die Heilung vollig aussichtslos:

I. Stets Anstaltsaufnahme wegen der groBen Gemein-
gefihrlichkeit der Kranken;

2" die Wahnvorstellungen ignoriere man vollig; z. B.
wenn der Kranke glaubt, im Essen sei Gift, so esse
man, ohne Worte zu verlieren, selbst von dem Essen;

3. kérperliche Beschiaftigung.

Forensische Bedeutung: die gleiche wie bei Para-
noia chronica hallucinatoria.

Alkoholpsychosen.

Der chronische Alkoholismus.
Atiologie:
1. angeborene Trunksucht: psychopathische Konsti-
tution; Hereditdt: Alkoholismus, Epilepsie etc. der
Eltern;
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2. erworben: Beruf, Aufregungen, schlechtes Milieu
etc.

Symptome: Affektlage: Reizbarkeit, die sich bis zu
MiBhandlungen und anderen Delikten steigern kann.
Ethische Defekte: Arbeitsscheu, Vernachlissigung der
Familie; Intelligenz- und Merkdefekte, Herabsetzung der
Arbeitskraft.

Somatisch: Vomitus matutinus, Tremor ma-
nuum, Arteriosklerose, Herzverfettung, Lebercirrhose etc.

Therapie: Abstinenz, Eintritt in Abstinenzvereine,
Anstaltsbehandlung.

Die verschiedensten Quantitéteh, oft ganz geringe
Alkoholmengen schon koénnen pathologische Erscheinun-
gen hervorrufen; man unterscheidet:

. den pathologischen Rausch,

. den alkoholischen Eifersuchtswahn,

. die Dipsomanie (vgl. S. 211),

. die akute Halluzinose der Trinker,

. das Delirium tremens,

. die Polyneuritis alkoholica (vgl. S. 115),
. die Korsakowsche Psychose (vgl. S. 188).

N O W=

Der pathologische Rausch.
Atiologie: psychopathische Konstitution.

Auslésende Ursachen: Affekte (z. B. Erregung tber
Sistierung etc.); sexuelle Exzesse, Infektionskrankheiten.

Symptome:

. Orientierungsverlust;

. Situationsverkennung mit Beziehungswahn;

. Angstzustande (hierdurch oft Gewaltakte);

. Terminaler Schlaf; darauf Amnesie fiir den Zu-
stand.

W N =

Dauer: einige Minuten bis lingstens eine Stunde.
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Der Eifersuchtswahn der Trinker.

Der Alkoholist miitraut (oft infolge eigener Impo-
tenz) seiner Frau (iiberall sieht er Spuren eines Neben-
buhlers) und 148t sich zu Gewalttaten hinreiBen.

Prognose: giinstig bei Alkoholentziehung und An-
staltsbehandlung.

Die akute Halluzinose der Trinker.

Paranoiahalluzinatoriaacutaalkoho-
lica.
Symptome:

I. Sinnestduschungen: scharf lokalisierte, akustische
Halluzinationen von taktmiBigem Charakter; In-
halt: bedrohlich.

Visionen sind von untergeordneter Bedeutung.

2. Affektlage: adaquat dem Inhalt der Halluzina-
tionen.

3. Motorisches Verhalten: entspricht den BewuBtseins-

storungen (Zorn, Angst, Suizid etc.).

. Schlaf: gestort.

. Ortliche Orientierung, Kombinations- und Merk-
fahigkeit: intakt; Gedachtnis: gut. Der Kranke ist
besonnen.

6. Wahnvorstellung: Neigung zur Systematisierung.

w b

Verlauf: Dauer Tage bis 2 Monate. Prodromal
hiufig: Sausen, Kopfschmerz, Erschwerung des Denkens;
plotzliches Einsetzen der Gehorstiuschungen. Die Er-
innerung an die Halluzinationen ist bis in Einzelheiten
erhalten.

Ausginge:
1. Meist Heilung.
2. Tod selten, meist durch Suizid.

3. Ubergang zum Delirium tremens oder zur alkoho-
lischen Demenz.
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Prognose: giinstig bei Alkoholentziehung.

Therapie: s. o.; Symptomatisch: Schlafmittel, Bi-
der etc. B
Das Delirium tremens.

Das Delirium tremens ist gleichsam eine perakute
alkoholische Halluzinose; es befallt ausschlieBlich chro-
nische Alkoholisten.

Symptome:

1. Sinnestauschungen:

a. Halluzinationen: es iiberwiegen die optischen und
taktilen. Die Visionen sind ausgezeichnet durch
die zahllose Menge, die Beweglichkeit und Klein-
heit der visiondren Figuren (Kifer, Mause usw.);

b. Illusionen: Verkennung der Umgebung: der
Kranke glaubt sich bei seiner Alltagsbeschifti-
gung, im Wirtshaus etc.

2. Suggestibilitit fiir Sinnestiuschungen: besonders

Visionen lassen sich leicht erzeugen (Bulbusdruck);

3. Merkfihigkeit: gestort; dafiir Verlegenheitskonfa-
bulation. Gedachtnis: frither Erlebtes, geistiger Be-
sitzstand liickenlos;

4. Desorientiertheit und Inkohirenz: besonders glaubt
der Delirant iiberall, Bekannte zu erblicken;

5. Wahnvorstellungen: schliefen sich meist sekundir
an die Sinnestduschungen an;

6. Bewegungs- und Beschiftigungsdrang; Tremor der

Hinde, Fufle und Zunge;

7. profuse  Hyperhidrosis, schwere Albuminurie,

Schlaflosigkeit.

Atiologie: Chronisches Schnapstrinken.

Gelegenheitsursachen:

1. Somatische Erkrankungen: besonders Lungenent-
ziindung , Blutverluste, Phlegmonen, epileptische
Anfille etc.;
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2. plétzliche Anderung der Lebensweise: Entziehung
des gewohnten Alkohols (durch Gefiangniseinliefe-
rung, Krankheit etc.), starker AlkoholexzeB.

Man nimmt an, daB es sich um eine Autointoxika-
tion handelt; das durch Alkohol verinderte Gewebe kann
das Toxin nicht mehr ausscheiden.

Verlauf: Dem Delirium gehen meist prodromal un-
ruhiger Schlaf mit dngstlichen Trdumen, Paraphasie etc.
voraus; die Desorientierung beginnt meist pldtzlich,
dauert im allgemeinen nicht linger als 4 Tage; es endet
kritisch mit einem langeren Schlaf. Fir die Vorginge
wahrend der Erkrankung besteht volle Erinnerung, die
Wahnvorstellungen werden bald korrigiert; jedoch hilt
der Kranke oft noch lange Zeit an der Realitit der Hallu-
zinationen fest.

Varietdten: Abortives Delirium; es bestehen nur die
Prodromalerscheinungen.
Ausginge:
1. Heilung in go % der Fille; jedoch meist mit Defekt.
2. Tod in 10 % der Fille durch Herzschwiche, Ver-
letzung oder durch die betreffende auslésende Er-
krankung. Neuerkrankungen sind sehr hiufig, da
die Kranken meist der Trunksucht verfallen sind.
3. Ubergang in das chronische Delir (vgl. S. 188).

Prognose: vgl. Verlauf.

Differentialdiagnose:

1. gegen alkoholische Halluzinose: diese dauert be-
trachtlich linger; es gibt jedoch protrahierte For-
men des Deliriums, die mit kurzdauernden Fillen
der Halluzinose leicht zu verwechseln sind. Bei
letzterer bestehen: akustische Halluzinationen,
Orientiertheit und Besonnenheit;

2. gegen Dementia paralytica: hier entscheidet die
Anamnese, die somatischen Symptome, die positive
Wassermannsche Reaktion und der Lumbalbefund.
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Therapie:

1. Aufnahme in ein Krankenhaus oder in eine Irren-
anstalt; Entziehung des Alkohols; _

2. Bettruhe im Einzelzimmer unter Aufsicht; event.
prolongierte Bider;

3. Medikamente:
a. Opium;
b. Hyoscin, Paraldehyd 2mal tiglich 4—s5g; :
c. Trional und Veronal (1—2). Chloral vermeide

man wegen der Herabsetzung des Blutdrucks;

4. gegen eventuelle Herzschwiche: Kaffee, Tee, Kam-
pher.

Forensische Bedeutung: Es kommen bei den Al-
koholpsychosen Korperverletzung, Totschlag usw. vor;
die Kranken sind unverantwortlich.

Korsakowsche Psychose.
Chronisches Delirium.

Atiologie: Chronischer Alkoholismus; die schwere-
ren Formen kommen besonders bei Schnaps- und Absinth-
trinkern vor, meist sekundir nach den verschledensten

Alkoholpsychosen. - . PR

Pathologische Anatomie: In den leichten Fillen oft
gar keine Veriinderung; in schwereren Fillen chronische
Leptomeningitis.

Symptome: Die Kardinalsymptome: Merkdefekt, Un-
orientiertheit, Konfabulation (Korsakowscher Sympto-
menkomplex) kommen auch bei vielen anderen Psy-
chosen vor.

1. Intelligenzdefekt: Gedichtnis- und Urteils-
schwiche; besonders auffallig ist in vielen Fallen
die Stéorungder Merkfahigkeit: die aller-
jungsten Erlebnisse werden sofort wieder vergessen,
retrograde Amnesie; daher resultiert meist vollige
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Unorientiertheit und Verlegenheits-
konfabulation. Dielnitiative ist herabgesetzt.

2. Affektstorungen gleichen denjenigen der
epileptischen Demenz.

3- Halluzinationen finden sich sehr hiufig.

4. Wahnvorstellungen geben ihren schwach-
sinnigen Charakter kund. .

5. Kéorperliche Symptome: konnen in den
leichteren Fillen fehlen; meist ist die Demenz in
den schwereren Fillen besonders mit der alkoholisti-
schen Polyneuritis (vgl. S. 115) kompliziert. Daher
wurden diese Fille auch als polyneuritische Psy-
chose oder Korsakowsche Psychose bezeichnet.

Verlauf: progressiv, solange die Alkoholexzesse
stattfinden; bei Aufhoren der Exzesse tritt meist Still-
stand ein.

Prognose: nicht ungiinstig; Heilung mit bleibendem
Intelligenzdefekt ist moglich; der Tod kann durch an-
dere Affektionen, welche der chronische Alkoholismus
herbeifiihrt, eintreten: Pachymeningitis himorrhagica in-
terna, Thrombose einer Hirnarterie, Hirnblutung, Leber-
cirrhose, chronische Nephritis, Myodegeneratio cordis.

Differentialdiagnose hat besonders die Dementia pa-
ralytica zu beriicksichtigen; fiir Dementia paralytica
sprechen : Pupillenstarre, Hesitation im Sprechen, Blasen-
und Mastdarmstorungen, positive Wassermannsche Re-
aktion, Lumbalfliisssigkeitsbefund und der weitere Verlauf
(bei Dementia alcoholica Stillstand infolge der Behandlung).

Therapie:

1. Vollstindige Entziehung des Alkohols in geschlos-
sener Anstalt; die Entziehung hat allmahlich zu ge-

~ schehen unter peinlicher Kontrolle der Herztitig-
keit.

2. Nach Beendigung der Entzichung genaue Uber-
wachung wihrend mindestens cines Jahres.
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Forensische Bedeutung: In den schwereren Fillen

besteht Unzurechnungsfihigkeit und Geschiaftsunfihig-

keit.

Dammerzustidnde.

Atiologie: Atiologisch muB man verschiedene Dim-

merzustinde unterscheiden:

(7, N W N -

.Epileptische Dimmerzustinde.
.Hysterische Dimmerzustinde.
. Toxische Dammerzustinde: Kohlenoxyd, Me-

talldimpfe.

. Migrine-Dimmerzustinde.
. Traumatische Dimmerzustinde.

Symptome: Wir wollen uns als Beispiel an den epi-

leptischen Dammerzustand halten. Der epileptische Dam-
merzustand tritt meist als Aquivalent des epileptischen
Krampfanfalls auf; er kann aber auch pridepilep-
tisch oder postepileptisch sein.

I.

@

0 oven

Ortliche und zeitliche Unorientiertheit und Inkohi-
renz; MiBdeutung der Situation durch ungenaue
Auffassung; die Erinnerung an Vergangenes er-
scheint wie abgeschnitten.

Halluzinationen: finden sich hiufig, sie sind sehr
lebhaft, zeigen aber eine gewisse Monotonie. Es
iiberwiegen Visionen und Akoasmen.
Wahnvorstellungen: hauptsachlich Verfolgungs-
und GroBenideen.

Affektstérungen: haufig abnorme Reizbarkeit,
oft auch Angst.

Vollige Analgesie.

Einengung des Gesichtsfeldes.

Haut- und Schleimhautreflexe meist aufgehoben.
Handlungen: es kann Hemmung oder Agitation
(epileptisches Delir) bestehen. Zu letzterem ge-
horen: der periodische Wandertrieb der Kinder, ge-
wisse Desertionen der Soldaten, das planlose Um-



herirren Erwachsener (Poriomanie), sexuelle per-
verse Akte.

Verlauf:

1. Jaher Ausbruch.

2. Dauer: von Minuten bis zu einigen Tagen, aus-
nahmsweise dauert der Dimmerzustand Wochen
und Monate.

3. Jahes Ende des Zustandes.

4. Totale Amnesie fiir alle Vorginge wihrend des Dam-
merzustandes.

~ Prognose:

1. Heilung in den meisten Fillen.
2. Tod: selten.
Rezidive sind haufig.

Therapie:

1. Aufnahme in geschlossene Anstalt: wegen der Ge-
meingefihrlichkeit.

2. Genaue Uberwachung, womoglich durch zwei Per-
sonen.

3. Bei sehr starker Erregung Hyoscin.

Forensische Bedeutung: Strafhandlungen sind sehr
hiufig, in Betracht kommen besonders: Desertion vom
Militar, Diebstahl, Exhibition, Notzucht usw. Es be-
steht Unzurechnungsfahigkeit, da ein Zustand der Be-
wufltlosigkeit anzunehmen ist.

Psychopathische Konstitutionen.
Psychoneurosen.

Unter psychopathischen Konstitutionen oder Psy-
choneurosen verstehen wir Krankheitszustinde, welche
zwar psychische Abnormititen zeigen, im allgemeinen
aber sich nicht zu ausgesprochenen Psychosen ent-
wickeln; dabei finden sich meist neuro-pathologische,
kérperliche Begleitsymptome. Die betref-
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fenden Patienten sind daher auch fast immer fiir ihre
etwaigen Strafhandlungen verantwortlich zu machen.

I. Psychasthenie.

Die Berechtigung, dieses Leiden zu den Psychoneu-
rosen zu rechnen, leiten wir daraus her, daf:

1.das KrankheitsbewuBtsein stets erhalten

> bleibt,

2. kérperliche Begleiterscheinungen
manchmal auftreten, '

3. das Leiden meist mit Neurasthenie vergesell-
schaftet ist.

Symptome:

a. Psychische Symptome: bestehen in Zwangsvor-
stellungen oder sind auf solche zuriickzufithren
(Zwangsneurose).

1. Zwangsvorstellungen; die haufigsten Formen
sind folgende: '

a. Mysophobie oder Beriithrungs-
furcht (Délire du toucher); der Kranke
glaubt, an seinem Koérper oder an den ihn um-
gebenden Gegenstinden hafte Schmutz; er
wischt sich daher fast alle paar Minuten aufs
energischste und vermeidet angstlich jede Be-
rithrung mit einem Gegenstand.

B Agoraphobie oder Platzangst: vgl
S. 157.

y. Aichmophobie: beim Anblick eines
spitzen Instrumentes (Messer usw.) glaubt der
Patient jeden Augenblick, es koénne ein Un-
gliick durch dasselbe entstehen.

6. Erythrophobie, Furcht, zu erroten.
Rlaustrophoble vgl. S. 157.

C Griibel-und Zweifelsuchtvgl S. 157.

2. Affektstorungen: Die Zwangsvorstellung kann
sekundir zu Angstaffekten fithren; die



meisten Zwangsvorstellungen sind mit mehr oder

minder starken Angstzustinden verbunden und

werden daher auch als Phobien (Klaustropho-
bie usw.) bezeichnet.
Die Angst tritt auf:

a. entweder durch die Zwangsvorstel-
lung als solche, z. B. bei der Mysophobie
durch den Gedanken, der beriihrte Gegenstand
konnte schmutzig gewesen sein;

f- oder durch die Nichtbefolgung dessen,
was die Zwangsvorstellung dem Patienten auf-
trigt; wenn z. B. der Patient die Vorstellung
hat, er miisse beim Spazierengehen simtliche
StrafBlenschilder zdhlen, so kann, wenn er dies
unterlaBt oder glaubt, ein Schild nicht mit-
gezahlt zu haben, ein Unlustgefihl auf-
treten, das sich zu einem Angstzustand stei-
gern kann;

y. oder schlieBlich vollstindig unabhiangig,
losgeldst von der Zwangsvorstellung. Als Bei-
spiel hierfiir gelte folgender Fall: Der Patient,
dessen Mutter {ibrigens an Sturmangst litt
(sie glaubte bei jedem Sturme, sterben zu miis-
sen), hatte als Kind schon Gewitterangst, ins-
besondere Angst vor dem Blitz; in der Stu-
dentenzeit kam ihm beim Anblick jedes Hau-
ses und jedes Baumes der Gedanke, wie
schrecklich es wire, wenn da plotzlich der
Blitz einschliige; er priifte daher jedes Haus
auf die Gegenwart eines Blitzableiters. Spiter
geniigte schon die bloBe Vorstellung eines Ge-
witters, um einen schweren Angstzustand aus-
zulbsen; ja sogar das Lesen von Worten, die
an ,,Blitz“ erinnern, wie z. B. ,Besitz",
»Schlitz® usw., konnte einen Angstzustand
hervorrufen. SchlieBlich traten die Angstzu-
stainde ohne jegliche &duflere Veranlassung
selbstindig in Form von Bauchangst auf.

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 13
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3. Handlungen:

a. Der Patient geht der Gelegenheit zum Ent-
stehen der Zwangsvorstellung dngstlich aus
dem Wege; der Klaustrophobe geht in kein
Theater, in kein Konzert, wenn es im geschlos-
senen Raume stattfindet, der Aichmophobe
verbannt alle spitzen Gegenstinde aus seinem
Hause usw.

p. Die Zwangsvorstellungen fithren zu Zwangs-
impulsen und diese zu Zwangshandlungen; der
Patient zdhlt in kurzen Zeitintervallen immer
wieder seinen Biicherbestand, seine Kasse usw.
Nur wenn die Zwangshandlung schwere Fol-
gen haben wiirde (Tétung eines anderen, straf-
bare Handlungen usw.), dann wird sie ge-
wohnlich unterlassen.

4. Das KrankheitsbewuBtsein bleibt stets erhalten;
der Kranke empfindet selbst die Zwangsvorstel-
lung als etwas Fremdes, das sich in seinen Ideen-
kreis mit unwiderstehlicher Macht einzwingt.

b. Kérperliche Symptome: begleiten nicht selten den
Angstaffekt; manchmal wird gerade der gefiirch-
tete korperliche Zustand (Erroten, Durchfille)
durch die Zwangsvorstellung herbeigefiihrt.

I. Vasomotorische Stérungen: das Ge-
sicht ist blaf oder stark gerdtet; SchweiBaus-
bruch; Kilte der Extremititen; Schwindel; Ubel-
keit.

2. Motorische Stérungen: allgemeines Zit-
tern; Bewegungsdrang; manchmal versagen die
Beine, so daB der Kranke umsinkt; Stuhldrang,
Urindrang.

3. Sekretorische Stérungen: Polyurie,
Durchfille.

Atiologie: Die eigentliche Ursache ist erbliche
Belastung; nicht selten entsteht die Storung auf dem
Boden der Neurasthenie.



Der Beginn {illt in die Kindheit, meist in die
Pubertiat, manchmal in das Klimakterium.

Als auslé6sendes Moment fiir das Auftreten
der allerersten Zwangsvorstellung kann irgend ein ein-
schneidendes Erlebnis wirken, ein Examen, das erste Auf-
treten auf der Biihne usw.

Verlauf: chronisch mit Remissionen, manchmal auch
Intermissionen; meist wird der Patient wahrend des
ganzen Lebens die Zwangsvorstellungen nicht mehr los,
selten ist das Leiden progressiv.

Komplikationen:
1. Neurasthenie; in der Mehrzahl der Fille;
2. Hysterie;
3. Tic;
4. Psychosen: Melancholie, Paranoia; Anfangsstadium

der Dementia paralytica.

Differentialdiagnose: Die reine Psychasthenie ist
nicht hiufig; man fahnde stets nach neurasthenischen
Symptomen; das wichtigste Kriterium gegeniiber den
Wahnvorstellungen ist das Krankheits-
bewuBtsein, welches ja bei diesen fehlt.

Prognose: quoad sanationem ungiinstfg; Heilung
selten; manche Kranke verfallen dem Alkoholismus oder
Morphinismus. ‘

Therapie:

1. Behandlung in einem offenen Sanatorium.

2. Stundenplan mit geeigneter Beschiftigung, an die
sich die Zwangsvorstellungen nicht anzukniipfen
pflegen.

3. Spater methodische Ubungen, z. B. 148t man einen
Patienten mit Agoraphobie erst kleine, dann immer
groBere, freie Plitze allein iiberschreiten, wobei der
Arzt sich an das von dem Patienten zu erreichende
Ende stellt.

4. Bei Angstanfallen taglich eine hydropathische Ein-
packung; eventuell Brom innerlich.
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Viele Anhidnger hat die psychoanalytische
Methode Freuds. Freud glaubt, daB, wenn
Vorstellungen, welche sich auf einen sexuellen Vor-
gang oder eine sexuelle Handlung der Kinderzeit
beziehen, aus der Erinnerung des Individuums ver-
dringt werden, eben diese Vorstellungen sich in
Zwangsvorstellungen verwandeln kénnen. Es han-
delt sich also darum, die urspriingliche, der Amnesie
anheimgefallene Vorstellung hervorzusuchen und
von dieser Vorstellung den Patienten zu befreien.
Die Erfolge der Methode sind noch zweifelhaft.

A

R II. Neurasthenie.
Wesen der Krankheit: Die Neurasthenie stellt gleich-

sam eine Bilanzstérung des Nervensystems dar;
der Neurastheniker gibt mehr Kraft aus, als er einnimmt;
infolgedessen resultieren als Hauptsymptome auf psychi-
schem und korperlichem Gebiet:

I.
2.

3.
4.

@

gesteigerte Reizbarkeit;
gesteigerte Ermiidbarkeit; -
Hyperasthesie (als deren Folge Agrypnie, Pollutio-
nen usw.); l

Schmerzen und Paristhesien (Kopfdruck).

Symptome:

. Korperliche Symptome:

Kopfschmerz.

Schwindel.

Schlaflosigkeit.

Nervose Dyspepsie: in einer gro8en Anzahl von
Fallen; hdufig auch Obstipation.

Storungen im Bereich der Sinnesorgane:
Blendungsgefiihl, Flimmern vor den Augen, leich-
tes Ermiiden beim Lesen (Asthenopie), Uber-
empfindlichkeit gegen Gerdusche.

BN



6. Sensibilititsstérungen:

a.

B

Hyperisthesie gegen Kilte, Hitze, taktile und
schmerzhafte Reize.

Spontane Schmerzen an den verschiedensten
Kérperstellen: Topalgien; besonders haufig
im Riicken mit Druckempfindlichkeit der Wir-
belkorper (Spinalirritation); die neurastheni-
schen Schmerzen sind aber niemals sehr heftig.

. Parasthesien: besonders in den FiiBen, Gefiihl

des Eingeschlafenseins, hiufig findet sich Pru-
ritus ani (Juckreiz am After), aber auch Pruri-
tus an den verschiedensten Koérperstellen.

7. Motilititsstérungen:

a.

Schwiche (nicht Lihmung) und Ermiidbar-
keit der gesamten Korpermuskulatur;™ sie
duBert sich beim Stehen, Géhen, Schreiben,
Sprechen. '

. Tremor: derselbe ist schnell- und feinschligig,

macht sich an der gespreizten Hand sowohl
in der Ruhe als auch bei ' Bewegungen geltend,
besonders findet sich Tremor manuum
und Tremorpalpebrarumbeim Augen-
schluB (Rosenbachsches Phinomen).

. Fibrillire Zuckungen: besonders im M. orbi-

cularis oculi und oris; sie steigern sich bei
psychischen Erregungen und unter dem Ein-
fluB der Kilte.

. Steigerung der Sehnenphinomene; dabei feh-

len aber alle spastischen Zeichen.
Steigerung der mechanischen Muskel- und
Nervenerregbarkeit. .

8. Vasomotorische Stérungen:

a.

Blutandrang nach dem Kopfe, listiges Er-
roten; infolge dieses Symptoms bekommt der
Neurastheniker oft eine férmliche Errotungs-

- angsz.
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.Dermographie: Leichte Hautreize, z. B.

Dariiberfahren mit einem Stifte, bewirken eine
intensive und lange bestehenbleibende Roétung
der Haut; man kann auf diese Weise ganze
Worte auf die Haut des Neurasthenikers
schreiben.

Beschwerden am H e r z e n: Herzklopfen, Pra-
kordialangst; haufig besteht auch wirklich eine
abnorme Beschleunigung der Herztitigkeit,
besonders bei Diatfehlern, geringen' korper-
lichen Anstrengungen, seelischen Anstrengun-
gen, sexuellem Verkehr; es gibt aber auch An-
fialle von Tachykardie, welche ohne besonderen
AnlaB auftreten (Neurasthenia cordis).

. Quilende Pulsationsgefiihle: im Hinterkopf,

im Epigastrium usw.

Hyperhidrosis, besonders der Hande.
Trophische Stérungen: an den Haaren (vor-
zeitiges Ergrauen, Ausfall).

. Blase: ist in"'manchen Fillen abnorm reizbar, so

daBl geringe Urinmengen in der Blase geniigen,
um Harndrang hervorzurufen; die Folge hiervon
ist hiufiges Urinieren: Pollakurie. Manche
Neurastheniker konnen unter gewissen Verhilt-
nissen, z. B. in Gegenwart des Arztes, keinen
Urin lassen: Harnstottern.

Storungen auf sexuellem Gebiet:

a.

B

y.
0.

Tendenz zu sexuellen Phantasien.
Masturbation: ist bald eine Ursache, Dbald
eine Folgeerscheinung der Neurasthenie.
Exzesse im Geschlechtsverkehr.

Gehdufte Erektionen: sehr lang dauernde
Erektionen nennt man Priapismen.
Pollutionen: sowohl im Wachen als auch im
Schlafe.

Spermatorrhoe: Abgang von Samen im An-



schluB an die Harnentleerung oder Defakation
ohne begleitende Erektion und Orgasmus.

7. Impotenz: Sie Aduflert sich in mangelhafter
Erektion, vorzeitiger oder ausbleibender Eja-
kulation.

3. Sexuelle FPerversitiaten: Befriedigung
des Geschlechtstriebs auf unnatiirlichem Wege:
Paderastie, Sadismus (Grausamkeit gegen das
geliebte Wesen), Exhibitionismus (Entbl6Bung
der Genitalien), Masochismus (Erduldung von
Grausamkeiten), Flagellantismus usw.

b. Psychische Symptome:

1. Affektstorungen: krankhafte Reizbarkeit,
welche sich in neurasthenischem Arger und neur-
asthenischem Zorn &uBert. Der Unmut des
Neurasthenikers richtet sich meist gegen die Per-
sonen seiner Umgebung und gegen die duBeren
Objekte, also ganz im Gegensatz zu der Traurig-
keit des Melancholikers, welcher nur sich selbst
anklagt. Ferner ist die Traurigkeit des Neur-
asthenikers nicht kontinuierlich, sondern wechselt
mit Zustinden fréhlicher Laune ab. Auch
Angstanfalle kommen vor (Nosophobie,
Agoraphobie usw.).

2. Vorstellungsstérungen:

a. Mangelan Konzentrationsfahig-
keit: Zwischenvorstellungen oder gleichzei-
tige Empfindungen stdren die Aufmerksamkelt
des Neurasthenikers.

B- Inkohdrenz: Der Patient vermag keinen
Gedanken zu Ende zu denken, er verliert den
Faden.

y. Bald uberwiegt krankhafte Beschleu-
nigung,baldkrankhafte Hemmung
der Ideenassoziation.

0. Zwangsvorstellungen (vgl. S. 192).

e. Hypochondrische Wahnvorstel-
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lungen: er fiirchtet, an Gehirnerweichung,
Tabes, Herzfehler zu leiden; diese hypochon-
drischen Vorstellungen konnen eine sekundire
Depression und Angst herbeifiihren.
3. Handlungen.

a. EntschluBunfihigkeit.

B. Suizidversuche infolge hypochondrischer Vor-
stellungen und der Angstaffekte.

y. Herabsetzung der Leistungsfihigkeit infolge
der Ermiidbarkeit.

8. Wechsel in der Titigkeit, Stellung, Beruf.

4. Das KrankheitsbewuBtsein bleibt
stets erhalten.

Atiologie:

—

. Erblichkeit: hiufig gleichartige.
Angeborene Disposition.

N

Gelegenheitsursachen:

Gemiitsbewegungen.

Geistige Uberanstrengung.

Schwere Ernihrungsstérungen: nach Blutverlust,

schweren Infektionskrankheiten usw.

Intoxikationen: besonders chronischer Alkoholis-

mus, Nikotinismus und Bleiintoxikation.

5. Sexuelle Exzesse und Masturbation; ebenso auch
abnormer geschlechtlicher Verkehr (Coitus 1nter-
ruptus usw.).

6. Trauma: besonders Eisenbahnunfille.

P W=

Die Neurasthenie ist hiufiger bei Minnern als bei
Frauen. Sie kann in jedem Lebensalter auftreten.

Verlauf: chronisch. Im Anfang iiberwiegen mei-
stens die korperlichen Symptome und die krankhafte
Reizbarkeit. Erst spiter treten dann die Assoziations-
storungen, die Zwangs- und hypochondrischen Vorstel-
lungen dazu.
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Ausginge:

Heilung: in 20 % der Falle.

Chronische Neurasthenie: in der Mehrzahl der Fille.
Hypochondrische Melancholie.

Hypochondrische Paranoia.

Varietiten:

. Ubergangsform zur Hysterie: Hystero-Neurasthe-

nie; sehr haufig, besonders nach Traumen.
Depressive Form (konstitutionelle Depression) oder
Ubergangsform zur Melancholie.

Paranoische Form oder Ubergangsform zur Para-
noia.

Hypochondrische Form.

Differentialdiagnose: die Diagnose Neurasthenie

sollte nur per exclusionem gestellt werden. Man hat
stets genau zu priifen, ob nicht ein organisches Leiden
vorliegt. Man hat auf psychischem Gebiete abzugrenzen:

I.

Gegen hypochondrische Melancholie: hier ist die
Depression primar und kontinuierlich, wiahrend der
hypochondrische Neurastheniker nur infolge seiner
Vorstellungen deprimiert ist und gelegentlich beim
Nachlassen derselben ausgelassen lustig sein kann;

. gegen hypochondrische Paranoia: hier iiberwiegt

von vornherein die wahnhafte Auslegung der Be-
obachtung am eigenen Korper; '
gegen Dementia paralytica: hier bestehen meist
schon frith somatische Symptome, das Krankheits-
bewuBtsein fehlt meistens, es besteht Intelligenz-
defekt; Wassermannsche Reaktion im Serum und
Lumbalfliissigkeit positiv;

gegen Hysterie: auf psychischem Gebiete besteht
hier eine groBe Labilitit der Stimmung, grofle Sug-
gestibilitat; auf somatischem Gebiete bestehen
Krampfanfille, Lihmungen, Andsthesien usw.;

. gegen Simulation: diese Unterscheidung ist enorm

schwer; man mufl zur Unterscheidung den ganzen
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Symptomenkomplex der Neurasthenie in Betracht
ziehen.

Prognose: Um so besser, je kriftiger die Konsti-
tution, um so schlechter, je schwerer die erbliche Be-
lastung, je weiter das Leiden vorgeschritten ist. Nur
ausnahmsweise kommt es zum Selbstmord.

Therapie:

1. Die Psychotherapie: ist bei weitem der wichtigste
Faktor; man beachte dabei folgende Hauptpunkte:

a.

b.

Man hore die Erzihlung der Beschwerden mit
Ruhe und Geduld an.

Die objektive Untersuchung muf sehr eingehend
sein, damit man das Vertrauen des Patienten ge-
winnt.

Der Arzt bleibe der Schilderung unbegriindeter
Beschwerden oder hypochondrischer Ideen gegen-
iiber stets ernst; jedes ungliubige Licheln, jeder
Spott kann den Patienten tief verletzen. Auch
spreche man nicht von ,Einbildung® und ver-
biete auch den Angehodrigen, von einer Einbil-
dung der Beschwerden zu reden, ganz abgesehen
davon, daf ja auch in Wirklichkeit von Einbil-
dung nicht die Rede sein kann.

. Man mache dem Patienten klar, daB auf Grund

der objektiven Untersuchung kein organisches
Leiden vorliegt, sondern eine allgemeine, heil-
b are Nervenschwiche.

. Im weiteren Verlauf der Behandlung versuche

man nicht, dem Patienten einzureden, es gehe
ihm besser, wenn es ihm in der Tat nicht besser
geht.

Hebung des Erndhrungszustandes.

Hydrotherapie.

Elektrotherapfe.

Klimatische Kuren, Aufenthalt an der See.
Symptomatische Behandlung der Schlaflosigkeit,
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des Kopfschmerzes, der Dyspepsie, der Obstipa-
tion, der Impotenz (Yohimbin) usw.

Forensische Bedeutung: Infolge der Ermiidbarkeit
und des Mangels an Aufmerksamkeit kommen Fahr-
lassigkeiten und Irrtiimer im Dienste vor (Eisenbahn-
ungliicke usw.), die Reizbarkeit kann zu Disziplinarver-
gehen gegen militirische Vorgesetzte und zu ahnlichen
Vergehen fithren. Der Neurastheniker ist zurech-
nungsfihig, daher kommt § 51 des Strafgesetz-
buches nicht in Betracht; jedoch 148t sich die Zubilligung
mildernder Umstinde ermoglichen; in sehr seltenen
Fallen ist die Entmiindigung wegen Geistesschwiche zu-
lassig.

II1. Hysterie.
Hysterische psychopathische Konstitution.

Wesen der Krankheit: Alle bei der Hysterie auf-
tretenden Erscheinungen sind psychogenen Ursprungs;
daher sind sie sowohl durch die eigenen als auch durch
fremde, suggerierte Vorstellungen zu beeinflussen, zu ver-
indern und zu beseitigen. Daher sind die Hauptsymp-
tome:

1. Wechsel der Erscheinungen;

2. Labilitit der Stimmung (Launenhaftigkeit);

3. Zerstreutheit;

4. Suggestibilitat;

5. Hyperphantasie.

Symptome:

. Psychische Symptome:

1. Affektstorungen: Labilitit der Stim-
nmung, ein geringfiigiger AnlaB kann den schwer-
sten Affektausbruch hervorrufen. Anfallsweise
Angstzustande, besonders mit Druck in der Herz-
gegend, kommen vor.

Halluzinationen und Illusionen,
besonders auf visionirem Gebiete, kommen

Q

w
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manchmal vor. Die Erinnerung an diese Sinnes-
tauschungen bleibt meistens erhalten.
3. Assoziationsstdérungen:

a. Mangel an Konzentrationsfahigkeit (Zerstreut-
heit);

B Hyperphantasxe infolge Ennnerungstauschun-
gen; z. B. erzihlt der Hysterische die eigenen
Erlebnisse meist vollig transformiert (Pseudo-
logia phantastica).

4. Handlungen: jih wechselnde, explosive Af-
fekthandlungen iiberwiegen. Das Handeln des
Hysterischen ist nur iiberlegt und planvoll, wenn
es Vorteile fiir seine eigene Person bringt, sonst
nicht. Die Hysterischen suchen, Aufmerksamkeit
zu erregen; sie fiithlen sich leicht durch Eifersucht
und dhnliche Momente gekriankt und zuriickge-
setzt.

5. Suggestibilitit: diese ist die Grundlage
der somatischen Symptome, besonders bedingt die
Autosuggestion psychische Lihmungen,
psychogene Anisthesien und andere Symptome.
Die Folge dieser Suggestibilitit ist die Wandel-
barkeit aller somatischen Erscheinungen; sie kén-
nen ebenso plétzlich verschwinden, wie sie ent-
standen sind.

. Korperliche Symptome "(h ysterische Stig-

. mata):

I. Sensibilititsstéorungen:
.Anisthesie der Haut und der Schleim-
hiute; diese kann die verschledensten Ausbrei-
tungsgeblete haben:

a. Hemianisthesie: Anisthesie einer
ganzen Korperhilfte; die Grenze schneidet
scharf in der Mittellinie ab.

B. Geometrisch abgegrenzte An-
idsthesien: in Manschettenform, Hand-
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schuhform, als sogenannte Kopfhaube; meist
mit Grenzen, welche senkrecht zur Lings-
achse der Extremitit stehen (Amputations-
grenzen).

y. Andsthesie en plaques (fleckweise
in runden Bezirken).

Charakteristisch fiir die Anisthesie ist
ihre Beweglichkeit; so kann sie nach einmali-
ger Anwendung des faradischen Pinsels sofort
verschwinden; durch Auflegen eines Metalls
auf die anasthetische Hauptpartie gelingt es
manchmal, die Anisthesie auf eine entspre-
chende Stelle der anderen Korperhilfte zu
iibertragen: Transfert. Die Empfindungs-
storung erstreckt sich auf alle Sinnes-
qualitaten; also es kann bloe Anisthesie,
aber auch Analgesie, Thermanisthesie und
Lagesinnesstorung bestehen.

2. Hyperiasthesie: sie beschrinkt sich mei-
stens auf umschriebene Bezirke (Druckpunkte:
Inguinal- [falschlich Ovarie genannt], Mam-
millarpunkt, Wirbelsiaule [Spinalirritation]).

3. Paristhesien: der verschiedensten Na-
tur; besonders das Gefiihl eines KloBes im
Halse, Globus hystericus.

4. SpontaneSchmerzen:an den verschie-
densten Stellen des Korpers, besonders charak-
teristisch ist der hysterische Kopfschmerz,
welcher an umschriebener Stelle der Scheitel-
oder Schlifengegend auftritt: hysteri-
scher Clavus; charakteristisch fir die hy-
sterischen Schmerzen (hysterische Neuralgie)
ist oft ihre Halbseitigkeit.

II. Stéorungen im Bereich der Sinnes-
organe:

1. Uberempfindlichkeit gegen Lichtreiz. :
2. Idiosynkrasien (ibertriebene Abnei-
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gung gegen sonst angenehme Geruchs- und
Geschmackseindriicke).

3. Konzentrische Einengung des Ge-
sichtsfeldes.

4. Hysterische Amaurose (Blindheit):
dauert gewohnlich nur kurze Zeit (Stunden bis
Tage).

5. Hysterische Taubheit.

III. Stérung der Reflexe: hingt mit der An-

isthesie zusammen; daher sind auch nur™die -

Haut;eflexe und die Schleimhaut-
réflTexe gestért, wahrend die Sehnenreflexe
normal oder gesteigert sind.

IV. Stéorungen der Motilitat:

1. Hysteriche Krampfe:

a. Wein-, Lach- und Schreikrimpfe.

B. Der Singultus: krampfhaftes Riilpsen.

y-Stimmritzenkrampf: kann zur Er-
stickungsnot fithren. =

d. Oesophagismus beim Schluckversuch. .

2. Die groBen hysterischen Krampfanfille, die
grande hystérie (Chorea major).

a. Prodrome: Verstimmung, Angstgefiihl,
Globus usw.

B Aura: folgt den Prodromen, Empfindung
einer aus dem Magen oder dem Unterleib
aufsteigenden Kugel.

y. Stadium des tonischen Krampfes: der
Kranke fillt zu Boden, ohne sich zu ver-
letzen. )

d. Stadium der klonischen Zuckungen: Hier-
mit verbinden sich Bewegungen groBien Um-
fangs, Kontorsienen (Clownis-
m u s); meist werden dabei ganz bestimmte
plastische Stellungen eingenommen: z. B.
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bildet der Kranke mit seinem Korper einen
Bogen, bei dem nur Kopf und Fersen den

oden berithren: Arc de cercle; oft
werden auch leideénschaftliche Stellungen
(attitudes passionelles) eingenommen, die
irgend einer starken psychischen Erregung
(Verziickung, Wut) entsprechen; kein Zun-
genbif}, erhaltene Pupillenreaktion. Dauer
bis eine Stunde.

Die groBen hysterischen Krampfanfille
hinterlassen, besonders wenn sie sich hiu-
fen, Amnesie.

Durch Druck auf gewisse Punkte lassen
sich Anfille auslésen: hysterogene Zonen;
ebenso lassen sich Anfille durch Druck auf
bestimmte Punkte koupieren: hysterofrene
Zonen; solche Zonen sind der Jugularpunkt,
die Mammillarpunkte, die Inguinalpunkte
u. a.

3. Der hysterische Tremor: meistens
N
[,f LS

_ schnellschligig; er kann in der Ruhe und auch

<.bei Bewegungen auftreten; meistens iiber-
//dauert er die Bewegung; der Tremor kann so

Lo eli e
" i

“‘heitig sein, daB er in Schiittelkrampf{ {ibergeht.

4. Hysterische Lihmungen. Sie be-

schrinken sich niemals auf einzelne Muskeln
oder auf die von einem Nerven versorgten
Muskeln, sondern auf ganze GliedmaBien oder
Korperteile. Es besteht nie degenerative Atro-
phie (keine Entartungsreaktion), hochstens
nach lingerem Bestehen Inaktivititsatrophie.
Die Lihmung geht manchmal plétzlich bei
Schreckanfallen, Zornausbriichen voriiber.
Haufig ist die Lihmung mit spastischen
Erscheinungen verbunden, jedoch besteht nie
echte Muskelrigiditit, stets fehlt das Ba-
binskische Zeichen.
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Besondere Formen der Lihmung:

a. die Astasie: Unfihigkeit zu stehen bei
normaler Beweglichkeit der Beine in der
Riickenlage;

p. die Abasie: Unfihigkeit zu gehen trotz
normaler Beweglichkeit der Beine in der
Riickenlage;

y. Dysbasia hysterica: ein dem spa-
stischen dhnlicher Gang, jedoch ohne Mus-
kelsteifigkeit;

6. hysterische Aphonie: Lihmung
der Stimmuskulatur;

e. der hysterische Mutismus: Lih-
mung des gesamten Sprechapparates; in ge-
ringen Graden hysterisches Stot-
tern.

5. Hysterische Kontrakturen: eine
oder mehrere Extremititen sind in bestimmten
Stellungen durch dauernde Muskelspannungen
fixiert; am Bein besteht meist Streckkontrak-
tur, zuwellen auch Beugekontraktur; in der
Chloroformnarkose entspannen sich die Mus-
keln sofort, und die Kontraktur 1aBt sich auf-
heben. Ebenso schwindet sie oft spontan nach
psychischen Erregungen und durch Sugge-
stion; charakteristisch ist, daB die Kontraktur
willkiirlich nachgeahmt werden kann.

V. Vasomotorische Stérungen sind im

VL

groflen und ganzen dieselben wie bei der Neur-
asthenie.

Stérungen der Geschlechtssphire:
Impotenz, Verirrungen des Geschlechtstriebs usw.
Haiufig, besonders bei Frauen, findet sich ein
Mangel an Libido sexualis.

Blase: Ischurie, tagelang minimale Harn-
mengen; Polyurie hiufig infolge von Polydipsie.



c. Die hypnoiden hysterischen Zustinde behandeln wir
gesondert, weil sich bei ihnen psychische und kér-
perliche Symptome innig gemischt finden.

1. Die Katalepsie: entwickelt sich plotzlich
infolge psychischer Erregung oder auch ohne
solche in periodischer Wiederkehr; es besteht
a. Flexibilitas cerea: die Extremititen
behalten die ihnen vom Arzt gegebenen Stel-
"lungen lingere Zeit bei und bieten bei passiven
Bewegungsversuchen einen geringen Wider-
stand;

B- Sensibilitit und Hautreflexe sind aufgehoben,
ebenso die Schleimhautreflexe;

y. das BewuBtsein ist erhalten, jedoch ist der
Kranke weder der Sprache noch der Bewegun-
gen madchtig.

2. Die Lethargie: Der Kranke gleicht einem
tief Schlafenden, das BewuStsein ist also aufge-
hoben, die Sensibilitit ist ebenfalls aufgehoben,
manchmal lassen sich jedoch Abwehrbewegungen
auslosen; nach dem Anfall bestehttotale Am -
nesie.

3. Der hysterische Dimmerzustand
oder Somnambulismus: vgl. bei den Dimmer-
zustinden S. 190.

Atiologie:

1. Hereditit, meistens gleichartig;

2. angeborene oder erworbene Nervenschwiche.
Auslésende Ursachen:

1. Starke Gemiitsbewegungen;

2. Erkrankungen, welche Erschépfungszustinde her-
beifiithren; :

3. Trauma.

Der Beginn féllt meist in das jugendliche Alter und
in die Pubertatszeit; das weibliche Geschlecht ist beson-
Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—~8. Aufl. 14
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ders bevorzugt; unter den Rassen stellt die jilidische
Rasse das groBte Kontingent.

Verlauf: chronisch, mit grofien Schwankungen.

Prognose: quoad sanationem ungiinstig, nur die ein-
zelnen Symptome schwinden leicht.

Differentialdiagnose: Die Diagnose ist stets nur_per
exclusionem.zu .stellen; alle organischen Leiden miissen
ausgeschlossen werden. Man hat hauptsichlich Hirn-
tumor, multiple Sklerose, Epilepsie, Syringomyelie und
noch viele andere zu beriicksichtigen. Niheres iiber die
Differentialdiagnose ist bei diesen Krankheiten nachzu-
lesen.

Therapie:
1. Psychotherapie: spielt die Hauptrolle, vgl.
S. 202,
kriftige Erndhrung,
Anstaltsbehandlung sehr empfehlenswert,
passende Beschaftigung,
elektrische, hydropathische, gymnastische Therapie,
symptomatische Therapie.

SARARE ol ol

Forensische Bedeutung: Infolge der Affektstérungen
koénnen Beleidigungen, Verleumdungen u. a. vorkommen.
Es besteht Zurechnungsfihigkeit, jedoch 1a8t sich Zubil-
ligung mildernder Umstinde ermdoglichen.

Zeugenaussagen und Denunziationen hysterischer
Personen sind sehr vorsichtig aufzunehmen wegen der
Erinnerungstauschungen.

IV. Die epileptische psychopathische Konstitution.

Die epileptische psychopathische Konstitution duBert
sich in der Reizbarkeit und in der Neigung zu Zornaus-
briichen; fast immer besteht spiter ein fortschreitender
Intelligenzdefekt, Dementia epileptica.
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V. Die erblich-degenerative psychopathische
Konstitution.

Hier sind am ausgesprochensten die Gefiihlsabnor-
mitdten auf sexuellem Gebiet. Die Kranken verhalten
_sich nicht wie andere Personen ihres Geschlechts; dies
duflert sich . :

. in kontrirem Sexualgefuhl oder H omosexua ld-
tat.

2. Sadismus : Das Wollusgefuhl ist von der Vor-
stellung der Ziichtigungen oder Grausamkeiten
gegen andere Personen abhingig; hierher gehéren
der Lustmord und dxe Leichenschandung (Nekro-
philie).

3- Masochismus: ist das Gegenstiick des Sadis-
mus; das Wollustgefiihl ist von der Vorstellung der
MiBhandlung durch andere Personen abhingig; eine
Abart ist die Koprolagnie: die Beleckung der
Genitalien, Urintrinken, sich in den Mund urinieren,
sich auf die Brust defazneren lassen usw.

4. Fetischismus: das Wollustgefiihl ist nicht an
den Anblick oder die Beriithrung der Genitalien des
anderen Geschlechts gebunden, sondern an gewisse
Korperteile, Kleidungsstiicke usw.; hierher gehoren
die sogenannten Zopfabschneider, die Schuh-, die
Wischefetischisten usw.

Das Vorstellungsleben zeigt einen auffallenden Man-
gel an EbenmaB: Desequilibration. Die Begabung ist
meistens einscitig; hiufig finden sich kiinstlerische Ta-
lente, hervorragendes Gedichtnis, wahrend das logische
Denken mangelhaft ist.

Das Handeln ist demgemaB durch vdéllige Un -
berechenbarkeit ausgezeichnet: impulsives
Handeln (Augenblicksnatur); z. B. kann ein derartiger
Patient ohne besonderes Motiv in irgend einer Gesecll-
schaft jemanden eine Ohrfeige geben oder laut zu singen
anfangen usw. Anderungen auf moralischem Gebiet be-



— 212 —

stehen in: gemiitlicher Stumpfheit, volliger Gleichgiiltig-
keit usw.

Haufig finden sich Degenerationszeichen und Into-
leranz gegen Alkohol.

Forensische Bedeutung: Es besteht fiir die meisten
auf sexuellemm Gebiete vorkommenden Strafhandlungen
Zurechnungsfihigkeit. . '

VI. Die traumatische psychopathische Konstitution.
Traumatische Neurose.

Diese zeitigt im groBien und ganzen neurasthe-
nische, oft aber auch hysterische Symptome, die
nicht durch das Trauma an und fiir sich, sondern durch
Gemiitserschiitterung bedingt sind (Eisenbahnunfille
[Railway-spine], Erdbeben etc.).

Symptome: Depression, Angst, Zerstreutheit, Ener-
gielosigkeit etc.

Psychosen mit Intelligenzdefekt, Defektpsychosen.

Der Intelligenzdefekt ist charakterisiert durch Ur -
teils-und Gedadchtnisschwache. Er kann an-
geboren oder erworben sein; Psychosen mit erworbenem
Intelligenzdefekt bezeichnet man als Demenz. Die in
den ersten Lebensjahren erworbenen Defektpsychosen
rechnet man gewohnlich zu den angeborenen.

A. Angeborene Defektpsychosen.

Man unterscheidet drei Grade des angeborenen
Schwachsinns:
1. die Idiotie,
2. die Imbecillitat,
3. die Debilitat.
Atiologie:
1. erbliche Belastung,
2. chronischer Alkoholismus der Eltern,
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. hereditdare Syphilis,
. Kopftraumen: Verletzungen wiahrend der Geburt

durch die Zange oder infolge abnormer Enge des
miitterlichen Beckens, Fall auf den Kopf usw.,

. langdauernde Asphyxie wahrend der Geburt,
. Frithgeburt; in diesen Fillen oft Komplikation mit

der Littleschen Krankheit (vgl. S. 101),

. schwere Infektionskrankheiten (Masern usw.); be-

sonders nach Herderkrankungen infolge dieser In-
fektionskrankheiten, infolgedessen hiufige Kompli-
kation mit cerebraler Kinderlﬁhmung
(vgl. S. 100),

. die Meningitis in allen ihren Formen, besonders aber

die chronische (Hydrocephalus externus und internus),

. Rachitis,
. Erkrankungen der Schilddriise: hierher gehoéren

Myxoedem und der Kretinismus (VergroBerung oder
Fehlen der Schilddriise, Zwergwuchs, Verdickung
der Haut).

Pathologische Anatomie:

. Mangelhafte Gehirnentwicklung:

a. makroskopisch: Verschmilerung der Rinde, ab-
norme Furchung der Hirnrinde, abnorme Klein-
heit der Gyri (Mikrogyrie); Verschmélerung der
Marksubstanz;

b. mikroskopisch:Verminderung der Zahl der Gang-
lienzellen, abnorme Kleinheit der Ganglienzellen,
mangelhafte Entwickelung der Assoziations-
fasern; Neuroglia meist vermehrt. :

. Meningitische Veranderungen, besonders bei Hy-

drocephalus.

. Mikrencephalie (abnorme Kleinheit des Gehirns);

Fehlen ganzer Hirnteile (z. B. des Balkens).

. Veranderungen infolge von Herderkrankungen: se-

kundire Sklerose, Porencephalie (vgl. S. 100) usw.

. Abnorme Schadelform:

a. rachitischer Schidel: starkes Vorspringen der
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Stirn- und Scheitelh6cker, Verbreiterung der
Nihte, Quadratform;

b. der hydrocephalische Schidel (vgl. S. 99);

c. der mikrocephale Schiddel (Aztekentypus); .

d. Kretinentypus: aufgeworfene Nase, tiefliegende
Nasenwurzel , weiter Abstand zwischen den
Augen, starkes Vorspringen der Kiefer und der
Jochbeine.

Symptome:
. a..Idiotie: - -

I. Vorstellungsstdorungen: Mangel aller
Erinnerungsbilder; der Farbensinn fehlt; es

- besteht Unfahigkeit zu zahlen; es fehlen alle
sprachlichen Begriffe.

2. Storungen der Ideenassoziation:
die Idioten erkennen fast nichts wieder; es fehlen
alle assoziativen Verkniipfungen; Aufmerksam-
keit und Interesse an der dufleren Umgebung sind
hochgradig gestort.

3. Affektstorungen: das Schmerzgefiihl fehlt
hiufig; nur der Hunger scheint Unlustgefiihl aus-
zulbsen. Sittigung, das Sehen glinzender Gegen-
stinde und sexuelle Erregungen koénnen von
Lustgefiihl begleitet sein.

4. Stéorungen des Handelns: die EBbewe-
gungen sind fast die einzigen komplizierten
Handlungen, die der Idiot ausiibt; das Gehen er-
lernt er meist nie. Manchmal tritt recht friih-
zeitig Masturbation auf. Héiufig sind stereo-
ty p e Bewegungen.

5. Kéorperliche Symptome:

a. Degenerationszeichen (vgl. S. 164):
sehr hiufig sind MiBbildungen der Geschlechts-
teile (Kryptorchismus, Hypospadie, Phimose).

p. diegrobemotorischeKraftist meist
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im allgemeinen herabgesetzt: Hemiplegien
oder Paraplegien werden hiufig beobachtet.

y. Blasen- und Mastdarminkonti-
nen z finden sich fast stets als Folge der vol-
ligen Gleichgiiltigkeit.

0. epileptische Anfidlle: sind bhaufig;
wenn Herderkrankungen vorausgegangen sind,
manchmal auch Jacksonsche Epilepsie (vgl.
S. 92),

e¢. Sehnenphidnomene: oft gestei-
gert.

(. Verdauungsstérungen: finden sich
manchmal (vermehrte Speichelsekretion, Er-
brechen, erderkauen)

b. Imbecillitat: /'~ /"""

1.

Vorste l{ ungen: der imbecnlle besitzt eine
groBe Zahl von Erinnerungsbildern; Personen
erkennt er meist wieder; die Farben werden
zum Teil erkannt, zum Teil jedoch nicht; das
Zahlenverhaltnis reicht selten iiber 6 oder 7 hin-
aus. Feinere Unterscheidungen, z. B. verschiede-
ner Hunderassen, gelingen ihm nicht. Abstrakte
Vorstellungen fehlen vollig (Ursache, Wirkung
usw.).

Ideenassoziation: Die Aufmerksamkeit
ist ebenfalls gestort, besonders die dauernde Auf-
merksamkeit. Das Rechnen wird nur mangel-
haft gelernt, fast nie Subtrahieren und Multi-
plizieren. .
Affekte: Nicht selten erfolgen ganz motiv-
lose Wutausbriiche; Steigerung der sexuellen Ge-
fithlstone; altruistische (ethische) Gefiihle fehlen
vollstindig: Dieser ethische Defekt wird von
manchen Autoren als moral insanity be-
zeichunet; Mitleid, Dankbarkeit, Gerechtigkeits-
gefiihl verschwinden ganz neben dem Uberwiegen
der Rachsucht und der Schadenfreude.
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4. Handlungen: Viele Imbecille sind imstande,
einen Beruf zu ergreifen, jedoch nur in unselb-
stindiger Stellung, da sich die Handlungen blo8
auf Nachahmung der Handlungen anderer Per-
sonen beschrinken. Sexuelle Exzesse kommen
nicht selten vor (Paderastie, Sodomie, Tribadie
usw.): Imbecille Madchen ergeben sich manch-
mal sehr frith der Prostitution.

5. Kéorperliche Symptome:

a. MiBbildungen: dhnlich wie bei der Idiotie.
p. DieSprache: ist oft durch Stammeln
gestort. Das Sprechen wird spit erlernt.
y. Die motorische Kraft: ist meist normal; das
Gehen wird spit erlernt.
c. Debilitit: f

I. Vorstellungen: alle konkreten Be-
griffe sind normal erhalten; die Angaben tiber die
eigenen Personalien werden ganz richtig gemacht.

2. Ideenassoziation: Das Wiedererkennen
von Personen und Gegenstinden ist normal;
dauernde Aufmerksamkeit und Konzentration
sind jedoch gestort. Die Bildung eines eigenen
Urteils ist vollig ausgeschlossen, soweit abstrakte
Dinge in Betracht kommen; die Urteile sind
meistens von anderen Personen entlehnt. Das
Rechnen ist meist gut. Das Gedichtnis ist

- mangelhaft, daher ist die Reproduktion von Er-
zahlungen notdiirftig.

3- Affekte: sind im ganzen normal; nur die
altruistischen Gefiithle sind diirftig vorhanden.

4. Handlungen: sehr komplizierte Handlungen
sind moglich; der ethische Defekt verrit sich
meist schon sehr frith durch schamlose Onanie,
Unordnung in allen Dingen, Vernachldssigung
der Kleidung, Neigung zum Liigen und Stehlen,
Unreinlichkeit usw. Die Debilitit lenkt die Pa-
tienten oft auf die Verbrecherlaufbahn (durch
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Schuldenmachen, Unterschlagungen, Vagabun-
dage usw.).

5. Kérperliche Symptome: fehlen meist,
die Sprache ist normal. ’

Verlauf: Zuerst fillt meist die Verspiatung oder das
Ausbleiben des Gehen- und Sprechenlernens auf; von
Jahr zu Jahr wird das Zuriickbleiben der Intelligenz-
entwickelung deutlicher. Der Schulunterricht wird un-
moglich, abgesehen von der Debilitit. Eine Progression
des Intelligenzdefektes ist nicht vorhanden. Sehr selten
wird ein hdheres Alter erreicht.

Prognose: Besserung kann durch geeignete Behand-
lung und Erziehung eintreten, besonders giinstig ist die
Prognose bei Schilddriisendefekten (Kretinismus), here-
ditirer Syphilis, Rachitis und leichtem Hydrocephalus;
die ungiinstigste Prognose geben diejenigen Fille, welche
mit epileptischen Anfillen oder mit Lihmungen kom-
pliziert sind, da sie hiufig progressiv sind.

Differentialdiagnose:

1. Gegen erworbene Defektpsychosen: durch Anam-
nese;
2. Abgrenzung _der_ drei_Formen des angeborenen

Schwachsinns untereinander: die Grenzen sind nicht

) scharf; Idiotie ist anzunehmen, wenn alle konkreten

{  Erinnerungsbilder fehlen, Imbecillitit, wenn die

i feinere Unterscheidung konkreter Erinnerungsbilder
; unmoglich ist, Debilitat, wenn nur die abstrakten
i und ethischen Vorstellungen unentwickelt sind. -

Therapie:
a. Kausale Indikationen:

1. Bei syphilitischer Atiologie: Salvarsan,
Quecksilber und Jod;

2. bei rachitischer Atiologie: entsprechende
Diit; Phosphor-Lebertran;

3. bei thyreogener Atiologie (Kretinismus,
Myxoedem): Schilddriisenpriparate, man achte
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jedoch auf die Gefahr des Thyreoidismus. Die
Erfolge sind meist glinzend;
4. bei hydrocephalischer Atiologie: vgl. S. gg.

b. Pidagogische Behandlung: Anschau-
ungs-, Aufmerksamkeits-, Bewegungs-, ethischer Un-
terricht usw. Idioten und Imbecille bringt man am
besten in einer Anstalt unter. Fiir debile Kinder
existieren die sogenannten ,drztlichen Pidagogien®.
An manchen Schulen sogenannte , Hilfsklassen®.

c. Behandlung der koérperlichen Er-
scheinungen: Lihmungen durch Massage,
Elektrizitat usw.; epileptische Anfille durch Brom
usw. Die Diat hat Alkohol, Kaffee, Tee und starke
Gewiirze zu vermeiden.

Forensische Bedeutung:

Strafhandlungen sind besonders bei Imbecillen sehr
hiufig; es kommen Diebstidhle, Sittlichkeitsverbrechen,
Brandstiftungen, Totschlag u. a. vor; beim Militir Dis-
ziplinarvergehen und Desertion. Die Debilitit veranlaBt
fast ebenso hiufig Strafhandlungen. Imbecillitit schlieBt
die Zurechnungsfihigkeit stets aus, Debilitit in vielen
Fillen. :

Zeugenaussagen und Denunziationen schwachsinni-
ger Personen sind selbstverstindlich mit Mifitrauen auf-
zunehmen.

B. Erworbene Defektpsychosen.

I. Dementia paralytica.
Progressive Paralyse.

Atiologie: Immer Syphilis. Der Ausbruch der
Dementia paralytica beginnt mehrere Jahre nach der In-
fektion. Die progressive Paralyse ist als meta- oder
besser parasyphilitische Krankheit aufzufassen.
Neben der Syphilis kommen vielleicht nochpradispo-
nierende Momente in Betracht:
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.erbliche Belastung, vgl. Degenerations-

zeichen S. 164,
das miannliche Geschlecht,

geistige Uberanstrengung.
Der Beginn der Krankheit fillt entsprechend der

syphilitischen Ursache meist in das vierte oder fiinfte
Dezennium des Lebens; bei hereditir Syphilitischen
macht sich die Krankheit meist in der ersten Halfte des
zweiten Lebensdezenniums geltend.

Pathologische Anatomie:
Spirochaetae pallidae sind in der Hirn-

rinde und im Hirnpunktat zu finden.

I.

Leptomeningitis chronica: die weiche
Hirnhaut, besonders der Konvexitit, erscheint weiB-
lich getriibt und verdickt, mit der Hirnrinde fester
verwachsen als normal.

Atrophieder GroBhirnrinde: dulert sich
makroskopisch durch Verschmilerung, mikrosko-
pisch durch:

a. Verminderung und Verdnderung

der Ganglienzellen: der Zellkern er-

scheint geschrumpf{t, die NiBlschen Trigoidkorper

sind nicht mehr zu erknenen; auch Verkalkungen

der Ganglienzellen kommen vor;

Schwund der Nervenfasern;

Wucherung des Gliagewebes;

Rundzellen-Infiltration, teils diffus,

teils in kleinen Herden;

¢. kleine, bis miliare himorrhagische Herde;

¢. Verianderung der BlutgefiBe: die Gefallwand ist
verdickt; der perivaskulire Lymphraum vollge-
pfropft mit Plasmazellen und Lymphocyten (,,Ge-
fiBmantel®).

Pachymeningitis hdmorrhagica in-

terna: findet sich in der Hilfte der Fille (vgl.S.106).

ST ™
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4. Erweiterung der Hirnventrikel (Hy-
drocephalus internus).

5. Ependymitis granularis.

6. Schwund der dufleren Tangentialfasern, der Radial-
fasern und Degeneration von Hirnnerven.

Symptome: die Kardinalsymptome der pro-
gressiven Paralyse sind TIntelligenzdefekt,
Sprachstérungundreflektorische Pupil-
lenstarre.

a. Psychische Symptome:

I. Der Intelligenzdefekt: sowohl die Zahl
der konkreten als auch der abstrakten Erinne-
rungsbilder nimmt stetig ab; diese zunehmende
Gedachtnisschwache ist meist das erste
Zeichen des Intelligenzdefektes. Zunehmende
Urteilsschwaiche macht mit der Gedicht-
nisschwiache den Intelligenzdefekt aus. In den
hoheren Graden sind die 1eichtesten Rechnungen
nicht mehr ausfiihrbar.

Die Merkfahigkeit ist stark beein-
trichtigt: vorgesagte Zahlen, vorerzidhlte Ge-
schichten und die jilingsten Erlebnisse werden
rasch vergessen. Infolge des Intelligenzdefektes
konnen Zustande eintreten, welche eine Denk-
hemmung oder eine Ideenflucht vortiuschen.

2. Wahnvorstellungen: meist auf der Hohe
der Krankheit; in der Mehrzahl finden sich
GroBenideen, weniger hiaufig hypochondrische und
Verarmungsvorstellungen, manchmal auch Ver-
folgungswahn. Fiir alle diese Wahnvorstellungen
ist der schwachsinnige Inhalt charakteristisch.
Die Bildung von Wahnsystemen unterbleibt in-
folge des Intelligenzdefektes.

3. Sinnestiuschungen: am hiufigsten sind
haptische Halluzinationen und Akoasmen, da-
neben finden sich auch Visionen.

4. Affektstorungen: das Schmerzgefiihl ver-
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schwindet sehr frith: Hypalgesie und Analgesie.
Die sexuelle Wollust ist meist gesteigert. Die
ethischen und &sthetischen Gefiithle erloschen
sehr frith; im iibrigen finden sich krankhafte Reiz-
barkeit, Exaltation, Depression und Angst. Im
SchluBistadium verschwinden die Affektstérungen;
nur die Euphorie, eine unverhiltnismiBig
heitere Zufriedenheit, bleibt bis zum Tode Dbe-
stehen. Alle Affektstorungen sind durch ihre La-
bilitit ausgezeichnet.

b. Kérperliche Symptome:

1. Reflektorische Pupillenstarre; in
manchen Fillen findet sich nur trige Lichtreak-
tion. Verziehung und Ungleichheit der Pupillen
ist haufig.

2. Sprachstdrung: ist ataktischer Natur; cha-
rakteristisch ist die Hesitation_(verzogertes
Sprechen), das Silbenstolpern und das Weglassen
von Silben; z. B. Dampfschiffschleppfahrt statt
Dampf{schiffschleppschiffahrt. In héheren Graden
wird die Sprache zu einem unverstindlichen
Lallen.

3. Die Sehnenreflexe sind oft gesteigert; bei
Komplikation mit Tabes (Taboparalyse) sind die
Sehnenreflexe auf beiden Seiten verschieden oder
erloschen.

4. Sensibilititsstéorungen:

a. objektive: Analgesie und Hypalgesie;

B. subjektive: sehr hiufig sind spontane Schmer-
zen, besonders Kopfschmerzen; bei Tabopara-
lyse lanzinierende Schmerzen.

5. Motilititsstorungen:

a. Augenmuskellahmungen: die Anamnese ergibt
infolge derselben oft Doppelsehen; am
hiufigsten sind Lahmungen des Abducens und
des Oculomotorius;
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B. Lihmungen der Gesichtsmuskulatur; Ptosis,
Herabhingen eines Mundwinkels, Verstrichen-
sein der einen Nasolabialfalte;

y. Hypoglossus-Lihmungen: die Zunge weicht
oft nach der gleichzeitig von Facialisparese
betroffenen Seite ab; .

0. Vibrieren der Lippen beim Zihnezeigen;

e. die grobe motorische Kraft der Extremititen-
muskulatur ist fast stets herabgesetzt; beson-
ders voriibergehende Hemiparesen sind nicht
selten. :

Fir alle Lahmungen ist ihre geringe In-
tensitit und ihre Fliichtigkeit charakteristisch.

.Koordinationsstérungen: finder sich
meist erst in spateren Stadien.
Apoplektiforme Anfille (vgl. S. g1).
Epileptiforme Anfille haben meist den Ty-
pus der Jacksonschen Epilepsie (vgl. S. 92).
- Incontinentia alvi und urinae im SchluBstadium.
Serum:positive Wassermannsche Re-
aktion in fast allen Fillen; durch Salvarsan-
behandlung 138t sich voriibergehend negative Re-
aktion erreichen, ohne daB darum eine Besse-
rung des klinischen Verlaufes einzutreten braucht.
.Lumbalflissigkeit:

a. Wassermannsche Reaktion fast stets positiv.

b. Globulinreaktion (Nonne-Apelt) haufig positiv.

c.- Stets Pleocytose.

erlauf: erstreckt sich iiber 3—6 Jahre; es gibt je-

doch auch galoppierende Formen.

I.

N

icht selten lassen sich drei Stadien unterscheiden:

ein Prodomalstadium: der Kranke ist ab-

n

orm reizbar und auffallend riihrselig; die geistige

Arbeit beginnt schwer zu fallen; das Gedachtnis laft

n
g

ach; der Charakter andert sich; Gleichgultigkeit
egen hohere Interessen tritt hervor. Objektiv findet
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sich schon jetzt manchmal Pupillenstarre oder Hy-
palgesie oder leichte Sprachstérung.

2. Das Hohestadium: Meist findet sich Exal-
tation mit Ideenflucht und Bewegungsdrang;
GroBenideen und hochgradiger Schwachsinn sind
deutlich ausgeprigt. Der Kranke macht sinnlose,
groBe Wareneinkdufe, ungeheure Spekulationen,
unternimmt grofe Reisen usw. Haiufig stellen sich
Tobsuchtsanfille ein. Statt der Exaltation findet
sich in manchen Fillen Depression mit Angst-
affekten, Denkhemmung und motorischer Hem-
mung; daneben finden sich hypochondrische Wahn-
vorstellungen. Die Angstaffekte konnen zum Selbst-
mord fithren.

-Sehr charakteristisch sind fiir das Hoéhestadium
die Remissionen, welche Wochen und Monate
dauern konnen.

3. Das SchluBistadium: ist durch die véllige
Demenz charakterisiert; meist findet sich eine leichte
Euphorie. Der Kranke ist an das Bett gefesselt, da
die korperlichen Ausfallserscheinungen sehr ent-
wickelt sind.

Prognose: ungiinstig; Heilung ausgeschlossen. Der
Tod erfolgt durch interkurrente Erkrankungen, Schluck-
pneumonie, Cystitis, Pyelonephritis, Dekubitus mit an-
schlieBfender Sepsis oder durch allgemeinen Marasmus;
manchmal erfolgt der Tod im apoplektiformen oder im
epileptiformen Anfall.

Differentialdiagnose: Die Dementia paralytica kann
fast jede Psychose nachahmen, daher ist die Feststellung
des Intelligenzdefektes und der organi-
schen Symptome von besonderer Wichtigkeit. Ver-
wechslungen sind insbesondere moglich mit:

1. Neurasthenie.
2. Manie.

3. Melancholie.
4. Paranoia.



5. Multipler Sklerose.

6. Herderkrankungen des Gehirns: Tumor cerebri,
Apoplexie, Lues cerebri usw.

7. Dementia senilis: Diese beginnt meist jenseits des
60. Lebensjahres, nie finden sich bei ihr Pupillen-
starre, hesitierende Sprache, GroBenideen und Riik-
kenmarkssymptome.

8. Dementia alcoholica: hier fehlt der progressive Cha-
rakter des Verlaufs.

Therapie:

1. Uberfithrung in geschlossene Anstalt.

2. Im Prodromalstadium Versuch einer Quecksilber-
kur mit gleichzeitiger Jodbehandlung, da Verwechs-
lung mit Hirnsyphilis moglich ist.

3. Analog der Beobachtung, daB Besserungen bei
gleichzeitigen fieberhaften Erkrankungen eintreten,
versucht man jetzt kiinstlich Fieber zu erzeugen.
Man verwendet: Tuberkulin in steigender Dosis
bis o,5.

4. Im dbrigen symptomatische Therapie.

Forensische Bedeutung: Es kommen die verschieden-
sten Strafhandlungen vor, der Kranke ist selbstverstand-
lich unzurechnungsfihig, Entmiindigung muB moglichst
frith beantragt werden.

II. Dementia senilis, Presbyophrenie.
Atiologie:
1. Erbliche Belastung.
2. Senile Involution: die Krankheit tritt meist erst

nach dem 60. Lebensjahre auf.
3. Arteriosklerose.

Pathologische Anatomie: Dieselbe wie bei der De-
mentia paralytica; nur fehlt die schwerere Degeneration
von Hirnnerven.



Symptome:

1. Intelligenzdefekt: Gedichtnisschwiche, be-
sonders fiir das jiingst Vergangene; schwere Sto-
rung der Merkfdhigkeit; hochgradige Unorientiert-
heit, manchmal Dbei lebhafter Aufmerksamkeit.

2. Wahnvorstellungen konnen fehlen, finden
sich jedoch hiufig. Es iiberwiegen Verfolgungs- und
hypochondrische Vorstellungen.

3. Sinnestiauschungen: Halluzinationen und
Illusionen in der Hilfte der Fille, besonders nachts.
Ein maiBiges KrankheitsbewuBtsein ist meist vor-
handen.

4. Affektstorungen: Die Stimmung ist sehr la-
bil; besonders hidufig sind Angstaffekte. Die ethi-
schen Empfindungen sind abgestumpft.

5. Handlungen: Die Kranken irren besonders
nachts ruhelos umher; infolge des Mangels der ethi-
schen Begriffe kommen Diebstihle, Sittlichkeits-
verbrechen u. a. vor. Hiufig zeigt sich ein Sammel-
trieb (Sammeln von Papierschnitzeln usw.).

Verlauf erstreckt sich iiber 3—r10 Jahre; der Zu-
stand entwickelt sich ganz allmdhlich. Remissionen
kommen vor, aber nicht so hiufig wie bei der Dementia
paralytica. Die Alzheimersche Krankheit macht
die gleichen Symptome, entsteht aber praesenil.

Prognose: ungiinstig; der Tod erfolgt an senilem
Marasmus, Pneumonie, Selbstmord infolge der Angst-
affekte.

Differentialdiagnose: Verwechslungen sind moglich
mit fast allen Psychosen, besonders mit der Dementia
paralytica. -

Therapie: Genaue Uberwachung; in schweren Fal-
len geschlossene Anstalt; symptomatische Behandlung.

Forensische Bedeutung: Der Kranke ist fiir seine
Strafhandlungen unverantwortlich; Entmiindigung ist in-
diziert.

Mayer, Compendium der Neurologie. 6.—8. Aufl. 15
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IIl. Dementia secundaria

a. nach Herderkrankungen:

1. Dementia ex apoplexia cerebri,

2. Dementia bei Tumor cerebri,

3. Dementia bei Hirnsyphilis,

4. Dementia bei multipler Sklerose.
b. nach Leptomeningitis acuta.

IV. Dementia arterio-sclerotica.

Atiologie: Arteriosklerose, besonders hereditire Ar-
teriosklerose. Die Krankheit tritt meist vor dem 60. Le-
bensjahre auf.

Pathologische Anatomie: Ausgebreiteter Untergang
des Nervengewebes infolge der arteriosklerotischen Ge-
fiBerkrankung, besonders der kleinen Gefiafie. Auflerdem
finden sich kleine Blutungen und Erweichungen.

Symptome gleichen denen der Dementia paralytica
und senilis; der Intelligenzdefekt entwickelt sich jedoch
mehr schubweise. Es kommen schwere Verwirrtheits-
und Angstzustinde vor. Die Urteilsschwiche und der
ethische Defekt sind nicht so deutlich ausgeprigt. Die
Merkfihigkeit ist erheblich gestort, das Krankheits-
bewuBtsein erhilt sich sehr lange.

Auf korperlichem Gebiet finden sich Tremor, Stei-
gerung der Sehnenreflexe und Paresen; Sprachstorungen
infolge der Erweichungsherde in den entsprechenden Ge-
bieten (Pseudobulbarparalyse).

Verlauf erstreckt sich iiber 6—12 Jahre; der Tod er-
folgt haufig infolge eines hiamorrhagischen Insults.

Differentialdiagnose hat besonders Dementia para-
lytica und senilis zu beriicksichtigen.

Therapie: Nur bei schweren Fillen ist geschlossene
" Anstalt notig, antiarteriosklerotisch, im iibrigen wie bei
- Dementia senilis.



V. Dementia praecox.
Dementia hebephrenica, Hebephrenie.

Atiologie: Erbliche Belastung in 80 % der Faille.
Die Krankheit kommt nur in der Pubertitszeit vor; hiu-
figer bei mannlichen Individuen als bei weiblichen."

Pathologische Anatomie: Noch nicht geniigend auf-
geklart; mikroskopisch finden sich geringfiigige Verinde-
rungen der Ganglienzellen und der Fasern.

Symptome:

1. Intelligenzdefekt: Das Gediachtnis an sich
ist gut. Legt man dem Kranken eine Rechenauf-
gabe vor, z. B. 3 X 4, so erhdlt man meist die rich-
tige Antwort, auf jede folgende Frage jedoch, z. B.
3 X 5, gibt der Patient_immer wieder dieselbe Ant-
wort: Perseveration. Ebenso gering wie der
Gedachtnisdefekt ist der Defekt der Merkfihigkeit.

Dagegen ist die Aufimerksamkeit be-
trachtlich geschadigt.

Die Ideenassoziationen sind haupt-
sachlich durch ihre Neigung zu Perseverationen und
Stereotypien gekennzeichnet. Alle miindlichen und
schriftlichen AuBerungen strotzen von Wortwieder-
holungen, Pleonasmen, sinnlosen Wortverbindungen
und verwirrten Vorstellungen; dabei ist der Phrasen-
kreis ein ganz beschrinkter. Stets besteht Denk -
hemmung.

2. Wahnvorstellungen: kommen hiufig vor;
hauptsachlich hypochondrische und Verfolgungsvor-
stellungen, spiter auch sinnlose Groflenideen.

3. Affektstérungen: schwere Apathie; im
Beginn der Krankheit oft Depression.

4. Sinnestiauschungen: kommen nur bei der
paranoischen Varietit vor.

5. Handlungen: vor allem f{illt die sogenannte
hebephrene Abulie auf: die Kranken arbei-
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ten nichts aus eigener Initiative; auf Ermahnung
hin arbeiten sie mit vielem Widerwillen mechanisch
und kurze Zeit.
Andere Kranken nehmen den ganzen Tag ste -
reotype Handlungen vor, sie laufen stun-
denlang im Kreise usw. Diese stereotypen Hand-
lungen konnen jahrelang wunverdndert bestehen;
ebenso hidufig sind stereotype Haltungen.
Bei schwerer motorischer Hemmung befindet
sich der ganze Korper in katatonischer Span-
nung, so daB passive Bewegungen auf einen ener-
gischen Widerstand stoBien. Dieser Negativis-
mus (vgl. S. 229) driickt sich auch in dem Ver-
kriechen unter der Bettdecke, in krampfhaftem Ge-
schlossenhalten der Augen aus.
Hiufig ist
a. Echolalie: der Kranke spricht irgendein zu-
fallig fallendes Wort nach, das ihm besonders
auffillt;

B. Echopraxie: der Kranke ahmt Bewegungen
und Handlungen nach.

Oft kommen auch impulsive Handlungen
vor, die zu schweren Verbrechen, Korperverletzun-
gen usw. fithren.

.Korperliche Symptome: Analgesie in den
meisten Fillen.

Verlauf: Im Anfang herrscht meist Depression vor;

allmahlich erlischt das Affektleben, so daB vollige Apa-
thie iibrig bleibt; dagegen bleiben Auffassung, Gedicht-
nis und Urteil relativ gut erhalten. In der Mehrzahl der
Fille wird der Intelligenzdefekt immer grifier, in wenigen
Fillen bleibt er stabil. Haiufig finden sich Remissionen.

Varietidten:

1. Die paranoische Varietat: Es herrschen
Wahnvorstellungen und Sinnestduschungen vor; die
Hemmungen usw. treten in den Hintergrund.
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2. Die katatonische Varietat: Die Hem-
mungen herrschen vor; der Kranke spricht nicht und
verweigert oft die Nahrung.

3. DiezirkuldreVarietit: Wechsel von Hem-
mung und Erregung; in der Phase der Hemmung
nimmt der Kranke irgendeine stereotype Haltung
ein, in der Phase der Erregung fiihrt er stereotype
Handlungen aus.

Prognose: ungiinstig; Heilung ausgeschlossen; Tod
durch interkurrente Erkrankungen.

Differentialdiagnose: hat zu beriicksichtigen: Me-
lancholie, Manie, Paranoia, Neurasthenie, Hysterie, pe-
riodische Psychosen, Katatonie, angeborene Defekt-
psychosen, Dementia paralytica, Dementia secundaria
und Dementia epileptica.

Auf die groBe Verwandtschaft mitder Katatonie
ist S. 230 hingewiesen.

Therapie: Aufnahrhe in geschlo‘ssene Anstalt; im
iibrigen symptomatisch. ,

Forensische Bedeutung: Die Reizbarkeit und die Im-
pulsivitit des Hebephrenikers konnen zu Strafhandlungen
fihren; der Patient ist unverantworthch Entmiindigung
ist anzuraten. = .4 ‘e

C - Die Katatonie.
Die Katatonie durchliuft in typischen Fillen vier
Stadien:

ein_melancholisches,

ein maniakalisches (hyperkmetxsches),
Janiardalisel

ein stup_roses

ein Stadium sekundirer Demenz.

Beb o

Die Krankheit ist sehr selten. Meist liegt schwere
erbliche Belastung vor. Die drei ersten Stadien dauern
1—3 Jahre. In allen Stadien iiberwiegen bestimmte
Symptome:



)

. Katatonische Haltungen.

2. Stereotype Bewegungen.

3. Negativismus: Widerstand gegen jede Anre-
giing zu Bewegungen oder zum Sprechen; der Pa-
tient fithrt weder aufgetragene Bewegungen aus,
noch lafit er passive Bewegungen an sich vornehmen.

4. Verbigeration: Der Kranke wiederholt stun-

den- oder tagelang dieselben Worte oder Sitze.

Ausginge: Heilungen sind selten, meist Zerfall der
Personlichkeit (Schizophrenie) oder Tod.

Die Differentialdiagnose hat die chronische hallu-
zinatorische Paranoia, die Dementia paralytica, senilis
und praecox, ferner die verschiedenen Dimmerzustinde
in Betracht zu ziehen. ,'

Besonders schwer ist die Abgrenzung gegen Demen-
tia praecox (Hebephrenie), welch letztere hiufig mit der
Katatonie zusammen als eine einzige Psychose dargestellt
wird.

VI. Dementia el;ileptica.

Atiologie: Die Dementia epileptica entwickelt sich
meist bei den in frither Jugend entstandenen Féllen von
genuiner Epilepsie, besonders wenn die Anfille gehauft
auftreten.

Pathologische Anatomie: Makroskopisch' findet man
keine Verinderungen; mikroskopisch sind besonders die
Assoziationsfasern der Hirnrinde degeneriert, die Glia ist
stark gewuchert, die Ganglienzellen sind zum Teil ver-
indert.

Symptome:
1. Intelligenzdefekt: Gedichtnis und Merk-
fahigkeit geschddigt; Urteilsschwiche ausgeprigt.
2. Affektstdorungen: Neigung zu schweren
Zornausbriichen, Furorepilepticus; die ethi-
schen und &sthetischen Gefiihle sind abgestumpft;
das ganze Verhalten ist brutal.



— 231 —

3. Handlungen: Zornhandlungen herrschen vor;
die Lebensweise zeigt im iibrigen pedantische Regel-
maBigkeit und Betonung von AuBerlichkeiten.

4. Kéorperliche Symptome: in spiteren Sta-
dien verlernt der Kranke komplizierte Bewegungen,
besonders geht die Gelaufigkeit der Sprache ver-
loren; haufig findet sich Hypalgesie.

Verlauf: progressiv; je haufiger die Anfille, desto
schneller nimmt die Verblodung zu. Gewohnlich ist die
Dauer linger als ein Jahrzehnt.

Prognose: ungiinstig. Der Tod erfolgt im epilepti-
schen Anfall, im Status epilepticus oder durch interkur-
rente Erkrankungen.

Therapie:

1. Bekimpfung der epileptischen Krampfanfille (vgl.

S. 131).

2. Aufnahme in geschlossener Anstalt bei grofler Nei-
gung zu Zornaffekten.

Forensische Bedeutung: Strafhandlungen sind hau-
fig; der Kranke ist unverantwortlich. Die Zeugnisfahig-
keit ist stark beeintrichtigt.



Aetiologische Ubersicht tber die
Psychosen.

I. Erbliche Degeneration:
1. Psychopathische Konstitution.
Angeborener Schwachsinn.
. Dementia praecox und Katatonie.
Paranoia chronica.
. Periodische Psychosen (Melancholie, Manie
etc.). ’

II. Trauma:
1. Traumatische, psychopathische Konstitution.
2. Dammerzustinde.
3. Traumatische Neurosen.

III. Chronischer Alkoholismus:

1. Delirium tremens.

2. Amentia.

-3. Dementia alcoholica.

4. Polyneuritische Psychose.

IV. Epilepsie:
1. Epileptische psychopathische Konstitution.
2. Dammerzustinde.
3. Dementia epileptica.

V. Hysterie:
1. Hysterische psychopathische Konstitution.
2. Dimmerzustinde.
3. Halluzinatorische Paranoia.

v e — =,
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Die fir die Psychiatrie
wichtigsten Paragraphen der deutschen
Gesetzgebung.

1. Strafgesetzbuch:

§ 51. Eine strafbare Handlung ist nicht vorhanden,
wenn der Téter zur Zeit der Begehung der Handlung sich -
in einem Zustande der BewuBtlosigkeit oder krankhafter
Storung der Geistestatigkeit befand, durch welchen seine
freie Willensbestimmung ausgeschlossen war.

§ 176, Absatz 2. Mit Zuchthaus bis zu 10 Jahren
wird bestraft, wer eine in einem willenlosen oder bewuBt-
losen Zustande befindliche oder eine geisteskranke
Frauensperson zum aufBlerehelichen Beischlaf mifbraucht.

. II. StrafprozeBordnung:

§ 56. Unbeeidigt sind zu vernehmen . . . . Personen,
welche wegen mangelnder Verstandesreife oder wegen
Verstandesschwiche von dem Wesen und der Bedeutung
des Eides keine Vorstellung haben.

III. Militdrstrafgesetzbuch:

§ 49. Bei strafbaren Handlungen gegen die Pflichten
der militirischen Unterordnung sowie bei allen in Aus-
iibung des Dienstes begangenen strafbaren Handlungen
bietet die selbstverschuldete Trunkenheit keinen Straf-
milderungsgrund.



IV. Biirgerliches Gesetzbuch:

§ 6. Entmiindigt kann werden: 1. wer infolge von
Geisteskrankheit oder Geistesschwiche seine Angelegen-
heiten nicht zu besorgen vermag usw. 9

§ 1569. Ein Ehegatte kann auf Schéidung klagen,
wenn der andere Ehegatte in Geisteskrankheit verfallen
ist, die Krankheit wihrend der Ehe mindestens drei Jahre

~ gedauert und einen solchen Grad erreicht hat, daB die gei-

reo

N

stige Gemeinschaft zwischen den Ehegatten aufgehoben,
auch jede Aussicht auf Wiederherstellung dieser Gemein-
schaft ausgeschlossen ist.

. z
PEEETI . RN
¢ "[I/ pos A0 i o [ /(_ {./ RSN
R TSSO TR :

+ N t



Register.

Seite
Abdominalreflex . 25
Achillessehnenreflex 23
Achillodynie 121
Affektstorungen . . 161
Agoraphobie . 157
Agraphie . 88
Akoasmen 152
Akromegalie 141
Akroparasthesien 144
Alkoholpsychosen 183
Allocheirie . 19
Amaurose 37
Amblyopie 37
Amentia .. 177
Amnesie . 130, 190
Anaemia cerebn . . . 90
Anisthesie 17
Analgesie 18
Anamnese 43
Anarthrie 83
AngloneurotxschesOedem 144
_Angst .. . . 161
Apathie 162
Aphasie 85
Apoplexia cerebn 91
Arthropathien 50
Ataxie . 29
— cerebellare . 30
— hereditare 53
Athetose . 93
Atrophie, degeneratlve 4, 12
— Inaktivitats- 12
— myopathische 12
Atrophische Lahmung 27

Augenhmtergrund
Aura .

Babinskisches Phianomen

Bechterew-Mendel

Beschiftigungsatrophien .

Blasenstorungen
Bleineuritis
Botulismus .

Brown- Sequarcische Lah-

mung - . .
Bulbarparalyse

Centrum cilio-spinale .

Chorea minor .
— major
Circumduktion
Commotio cerebri
Conjunctivalreflex
Cornealreflex
Cremasterreflex
Cytodiagnose

Dimmerzustinde

Degenerationszeichen .

Delirium tremens
Dementia paralytica
— praecox .
— senilis

Demenz
Denkhemmung
Depression .
Dermographie
Desequilibration .

Seite
38
128

25
25
57
30
116
117

27
102

35
132
206

92
110

26
25
52

190
163
186
218
227
224
159
157
161
198
211



_236_

Seite
Deviation, konjugierte 36
Diplegia spasticainfantilis 101
Dipsomanie . 176
Dissoziation 158
Dissoziierte Empﬁndungs-
lahmung . .. 18
Deppelbilder 36
Durhdmatom 106
Dysarthrie . . 83
Dystrophia musculorum . 58
Echolalie 228
Entartungsreaktlon,
elektrische 13
— mechanische 15
Enuresis nocturna 31
Epilepsie, genuine 127
— Jacksonsche . 93
Epileptische psychopa—
thische Konstitution 210
Erbsche Lihmung . 125
Erbscher Punkt . 125
Erblich degenerative
Konstitution .o 211
Erbrechen, cerebrales . 82
Erythromelalgie . 145
Euphorie 221
Exaltation . 162
Exhibitionismus . 199
Exophthalmus 37
Facialislahmung . .. 122
Facialisphdnomen . 16, 139
Fetischismus .. 211
Fibrillare Zuckungen . 6
Flechsigsche Kur 132
Flexibilitas cerea 209
Flimmerskotom . . . 143
Frenkelsche Ubungs-
behandlung . . 53
Frledrexchsﬂle Krankhelt 53
Freudsche Methode 196
Fullklonus 24
Gang, ataktischer 29
— paretischer 10

Gang, spastischer
Gibbus ..
Gliosis spinalis
Globulinreaktion
Glossy-skin

Gowerssche Lahmung

Groflenwahn
Griibelsucht
Giirtelgefiihl

Haemorrhagia cerebri
Halbseitenlasion
Halluzinationen
Halluzinose
Hautreflexe

Heine- Medmscﬁe Krank-

heit . .
Hemlanasthesw
Hemianopsie

Hemiathetosis postapo-

plectica

Hemichorea postapoplec-

tica
Hemikranie
Hemiplegie .

Hemiplegia alternans .

— spastica infantilis

Hemmungsgymnastik

Herdsymptome
Hereditat
Hesitation
HirnabszeB .
Htrndruckstengerung
Hydrocephalus
Hydromyelie
Hypaisthesie
Hypalgesie .
Hyperaemia cerebn
Hyperisthesie
Hyperalgesie
Hyperhidrosis
Hyperthymie
Hypertonie .
Hypertrophie
Hypochondrie

Seite
Io
70
65
40
66
102
155
157

20

91
27
152
185
24

61
17
38

93

93
142

100
148

40
221
97
95
99
65
17
17
90
17
17
137
162
10
11
169



Hypochondrische Vor-
stellungen ..

Hypotonie ...

Hysterie . . . . . . .

Jacksonsche Epilepsie
Ideenflucht . . .
Idiomuskulare Kontrak-
tion .
Jendr aSSIkscher Handgnﬁ
Illusionen . .
Impotentia coeundl
Incontinentia alvi
— urinae .
Infranukleire Lahmung
Inkoharenz .
]ntclhgenzdefekt
Intelligenzprifung
Intentionstremor
Ischias .o
Isclnaqphanomen
Ischuria paradoxa

Katalepsie

Katatonie .

Katatonische Spannung .

Kernigsches Symptom

Kinderlahmung, spinale .

— cercbrale ..

Klaustrophobie

Kleptomanie

Klumpfufl . .

Klumpkesche Lahmung .

Koma

Kompre551on des Rucken-
marks .

Kontraktur

Koordination

Kopfschmerzen . .

Korsakoffsche Psychose .

Korallenhand Lo

Krampfe

Kretinismus

Krisen

92
157

16
22
154
31
31
30

7
158
159
159

121
121
31

209
229
158
108

61
100
157
176

58
125

81

69
11
28
20
188
56

214
51

Seite
Lageempfindung . . . . 19
Lagophthalmus . . . .. 35
Landrysche Paralyse . . 64
Lanzinierende Schmer-
zen . . . . . 20, 51
Lateralsklerose amyo-
trophische . . . . . 60
Lepra mutilans . . . . 67
Leptomeningitis acuta . 107
Lethargie . . . . . . 209
Lichtstarre . . . . . 34
Littlesche Krankhelt . . 10I
Logorrhoe . . . . . . 87
Lues cerebri . . . . . 104
— spinalis . . . . . . 74
Lumbalpunktion . . . . 39
Malum perforans . . . 50
Malum Pottii . . . . . 69
Manie S 74 |
Masochismus . . . . . 211
Mastodynie .. . . . 121
Melancholie . . . . . 168
Meniére . . ... 83
Meningitis acuta . . . 107
— chronica . . 74
Menmgomyelms syphlll-
tica . . . . 74
Merkfahlgkelt . . . . 159
Metasyphilitische Er-
krankungen . . . . . 41
Metatarsalgie . . . . . 121
Migrane . . . . . . . 142
Monoplegie . . . . . 7
Morbus Basedowii . . . 137
Morvansche Krankheit . 67
Multiple Sklerose . . . 72
Muskelatrophien, pro-
gressive . . . . 55
— neurotische Form . . 58
— spinale Form . .
Mutismus . . ... 8
Myasthenia gravns ... 146
Mpyelitis acuta. . . . . 07
Myoklonie . . . . . . 130



Myotonie
Myxoedem

Negativismus
Neuralgien .
Neurasthenie
Neuritis

— optica

— retrobulbire
Neurone . .
Neurosen, funktlonelle
— vasomotorische
Neurorezidive
Nukledre Lihmung .
Nystagmus .

Oculopupillire Phino-
mene
Oedema cutls
scriptum
Ohnmacht . ..
Opisthotonus . . . . 5,
Oppenheim ...

circum-

Pachymeningitis cervi-
calis

— haemorrhaglca

Paraandsthesien .

Parasthesie .

Paralyse .

— progressive

Paralysis agitans

Paranoia acuta

— chronica

Paraphasie

Paraplegie

Parasyphilitische Erkran-
kungen ..

Parese .

Partielle Empﬁndungslah-
mung .

Patellarklonus

Patellarreflex

Pavor nocturnus.

Perseveration . .

Perverse meﬁndung

Seite
146
139

229
117
196
112
38
39
3
127
144
74
6

37

35

144
89
108
25

76
106
17
20
6
218
135
177
179
86

41

18
23
21
132
227
18

238

Seite
Perversititen 199
Petit mal .. . . . 129
Plantarreflex . . . . . 24
Podalgien .. 121
Poliomyelitis anterlor . . 61
Polyasthesie . . ... . 19"
Polyneuritis 115
Polyneuritische Psychose 189
Porencephalie . . . 100
Pottscher Buckel 70
Predigerhand . . . . . 11
Pseudobulbirparalyse . 226
Pseudodemenz . 182
Pseudohypertrophie 12, 60
Pseudosklerose . . .73
Pseudotabes alcohohca 115
— syphilitica . . . . . 75
Psychasthenie .. 192
Psychotherapie . 202
Ptosis .o . . . 33
Puplllenstorungen .. . 32
Quinckesches Oedem . 144
Raynaudsche Krankheit.. 145
Reflexe . . .o.21
Retentio urinae . . . . 3I
Rhinolalie 84
Rombergsches Phanomen 29
Riickenschmerzen 20
Sadismus . 211,
Schlelmhautreﬂcxe . 26
Sehnenreflexe . 26
Simulation 131
Sklerodermie 145
Sklerose, lobare . . 100
— multiple . . . . . . 72
Skotom . . . . . . . 37
Somnolenz . . . . . . 81
Sopor . . . . . . . . 81
Spasmus . . .. 10
Spastische Lahmung .. 9
Spermatorrhoe . . . 198
Spina bifida . . . 77
Spinalparalyse, spastlsche 54



Spondylitis tuberculosa .

Sprache .

— skandlerende
Status praesens .
Stauungspapille
Stereognostischer Sinn

Stereotype Bewegungen .

Stottern .
Stupor
Suggestion .

Supranukledre Lahmung

Symmetrische Gangrian
Synkope . L.
Syphilis
Syringomyelie

Tabes dorsalis
Taboparalyse .
Tarsalgie
Tetanie
Tetanus

Tic . .
Transfert

Seite
69
83
72
43
38
19
177
84
158

204

145
89
41
65

47
52
121
139
5
147
203

239

Trauma . .
Traumatische Konstltutlon

Tremor . . . . . . 5

Trismus . .
Tuberkulose
Tumor cerebri

Unorientiertheit .

Valleixische Druckpunkte
Verbigeration .

Vertigo

Visionen

Wahnvorstellungen .
Wassermannsche Reak-
tion . . . L.
Wiirgreflex .

Zirkulares Irresexn .
Zuckungsgesetz
Zwangsvorstellungen
Zyklothymie

Seite
40
212
207
5
42
94

158

118
230

82
152

155

52
26

176

13
156
176

Verlag Speyer & Kaerner, Univ-Buchhandlung, Freiburg i. B.

Vom selben Verfasser erschien in unserem Verlage:

Kompendium der Kinderheilkunde und der
Impftechnik.

2./3. vermehrte und verbesserte Auflage -

1914.

Preis M. 2.25; gebunden M 3.—.



Verlag Speyer & Kaerner, Univ.-Buchhandlung, Freiburg i. B.

In unserem Verlage erschienen ferner:

Hugo Sellheim

ord. Professor der Geburtshilfe und Gyniakologie in Tiibingen

Die geburtshililich-gynikologische

Untersuchung
3. vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 89 Abbildungen,
1910.

Preis M. 8.—; gebunden M. 9.25.

Aus den vorliegenden Kritiken erwahnen wir:

Professor Baisch in der Minchner med. Wochenschrift 1910.
Heft 10: .

,wAus tiglicher, reicher Praxis am Krankenbett und im Hor-
saal hervorgegangen, theoretisch tief und solid begrindet, stellt
diese Untersuchungslehre Sellheims ein Buch dar, das wie
wenige Wissenschaft und Erfahrung vereinigend, vor allem dem
Studierenden nicht warm genug empfohlen werden kann. Es
lehrt ihn, was dem Lernenden so not tut, dafi die Untersuchung
und Diagnostik nicht Sache handwerksméfliger Routine, sondern
eine Kunst ist, deren Besitz nur durch Vertiefung und fort-
wihrende Vervollkommnung zu erwerben ist. Die eingehende
Sorgfalt, mit der unter diesem Gesichtspunkt alle Hilfsmittel
der Diagnose abgehandelt sind, wobei stets auf die gegeniber
dem klinischen Unterricht primitiveren Verhiltnisse der all-
gemeinen #rztlichen'Praxis Rucksicht genommen ist, wird das
Buch auch dem praktischen Arzt zu einer auf jeder Seite. fes-
selnden und fruchtbringenden Lektlire machen.*

Professor Dr. Edgar von Gierke

Grundrif3 der Sektionstechnik

Mit 9 Abbildungen.
2. vermehrte und verbesserte Auflage.
' 1914.:
Preis M. 2,—; gebunden M. 2.60.
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