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In den letzten Jahren sind von Hartdegen, Pollak, Brickner,
Pozzi, aus der hiesigen Klinik von Greiff circumscripte Erkran-
kungen der Hirnrinde beschrieben worden, die histologisch nahe mit
einander verwandt, wenn nicht identisch, nach dem makroskopischen
Bilde, das sie boten, disseminirte granuldse Sklerose oder Cirrhose
der Hirnrinde benannt wurden. Neben zahlreichen kleineren die Hirn-
oberfliche iiberragenden Hockerchen liessen sich haselnuss- bis zwei-
markstiickgrosse Knollen und Plaques von weisslich glanzendem Awus-
sehen, bald elastisch gummiartizer, bald derberer Consistenz, mehr
oder weniger tief die Hirnrinde durchsetzend in den verschiedensten
Windungen nachweisen, neben ihnen, und zwar hiufig auf der Hshe
der Prominenzen Griibchen und Einziehungen, endlich boten einzelne
der am stickster afficirten Windungen in toto das Bild der Atrophie.
Zweifellos analoge multiple Geschwiilste an der Hirnoberfiiche wur-
den iibrigens schon frither von Simou in vier Fallen beobachtet und
freilich nur kurz, obne Eingehen auf das mikroskopische Detail be-
schrieben. Simon glaubte dieselben als Neubildungen von Hirasub-
stanz auffassen zu diirfen.

Wihrend in dem Falle Greiff’s der pathologische Process von
nur geringer Ausbreitung war, und sich fast ausschliesslich auf die
Rinde beschrinkte, wurden von depn anderen citivten Aantoren neben
zablreichen Rindengebieten auch Markabschnitte als verdndert ge-

schildert, und als Pradilectionsort die venfriculire Oherfliclie des
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Seh- und Streifenhiigel bezeichnet, auf der sich multiple kleinere und
grossere, hiufig gestielt und polypenartig aufsitzende Knoten erboben.

Wenig iibereinstimmen nun bisher die fiber die vorliegende Ver-
anderung gewonnenen Resultate der wmikroskopischen Untersuchung.
So fand Briickner die Neuroglia in straffes, faseriges Bindegewebe
verwandelt, das namentlich in den der Pia benachbarten Schichten
aus untereinander versehlungenen und verflizten Fasern bestand, nach
der Marksubstanz hin lockerer, mehr netzformig wurde, und von zahl-
reichen kleinen Rund- oder eckigen Zellen durchsetzt war; in den
dichtesten Stellen waren die Ganglienzellen bis auf vereinzelte mul-
tipolare, die ausser einem ungemein stark gequollenen blischenartigen
Kerne weder beziiglich der Pigmentirung noch der Ausliufer Verin-
derungen boten, fast ganz geschwunden, in den lockeren Partien
zeigten sich im Gegensatz dazu ziemlich viel Ganglienzellen auf ver-
hiltnissmissig kleinem Raum zusammengedringt, die aber nur bezlg-
lich ihrer Lagerung — die Spitze war nicht regelmissig nach der Ober-
fliche, sondern bald nach der Seite, bald nach dem Mark gerichtet
— von der Norm abwichen.

Die Gefisse in den sklerosirten Partien waren von mittlerem
Blutgehalt, zeichneten sich durch ausserordentlich weite perivasculire
Riume aus, um die kleinen Capillaren der Hirnrinde herum waren
Rundzellen angebduft ohne Verbindung mit der Gefisswand. Hart-
degen und Greiff fanden als Hauptbestandtheil der Herde ein fein
reticulires Bindegewebsgeriist, in dem ersterer ferner zahlreiche, durch
Carmin intensiv gefirbte Kerne von der Grosse rother Blutkdrperchen
beobachtete, die hin und wieder von Protoplasma umgeben, als Zellen
imponirten, ausserdem im Gewebe zerstreut triangonale und polygonale
ganglienzellenartige Gebilde, umgeben von runden, hellen Siumen,
~die mit Vorliebe im Bereich der Gefisse reichlicher angehiuft waren.
Da Hartdegen diese Elemente als , Ganglienzellen gleichwerthige
Zellformen“ bezeichnet, scheint er tiiber die histologische Auffassung
derselben picht ganz sicher gewesen zu sein. Er will diese Gebilde
auch in den obersten Rindenschichten vielfach gefunden haben, selbst
in der der Pia unmittelbar anliegenden, in der das feinmaschige Neta
durch grobfaseriges Gewebe ersetzt war, liessen sie sich neben Spinnen-
zellen nachweisen. Die Gefisse zeigten keinerlei Verinderung, ebenso
konnte auch Greiff an ihnen nur geringe Verdickung und Zellen-
wucherung in der Wandung constatiren, dagegen erschienen ihm in
der nichsten Umgebung derselben die Maschen des Bindegewebes am
weitesten und Corpora amylacea enthaltend. Die nervisén Elemente
fehiten in diesen Partien vollsiandig, namentlich sklerosirte Ganglien-
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zellen, die dagegen an der Grenze dieser Herde zu treffen waren.
Die &usservste Rindenschicht, die im Bereich der Herde verbreitert
war, prasentirte sich als weitmaschiges, bindegewebiges Netzwerk mit
eingestreuten Rundzellen und Corp. amylaceis. Im Gegensatz zu die-
sen Herden, die in engem localen Zusammenhang mit den Einziehun-
gen der Oberfliche standen, fand Greiff andere makroskopisch nicht
erkennbare, pathologisch verinderte Rindenpartien, in denen die
Grundsubstanz sehr compact erschien, in der nur wenige unregel-
missig gelagerte schmale, scharf zugespitzte, stark contourirte Gan-
glienzellen eingebettet waren, an denen wohl Kern und Kernkérperchen
ebenso eine scharfe Umgrenzungscontour erkennbar war, das Proto-
plasma aber meist fehlte. Diese Elemente farbten sich ausserdem durch
Carmin sehr stark und fehlten an ilhnen die pericelluliren Riume
vollstindig. Markhaltige Nervenfasern wurden in diesen Herden ver-
misst, nur wenige schmale Gefissstimme und Capillaren durchzogen
sie, deren Wandung missige Kernwuclierung zeigte, weiter nach der
Oberflache zu fehlten die Ganglienzellen, an ibre Stelle treten Rund-
und kleine Spinnenzellen; das Grundgewebe wurde fein fibrillir. Die
Localisation dieser zweiten Herde war eine sehir verschiedene, jeden-
falls hielten sie sich durchaus nicht an den Lauf der Gefisse.
Weiter hat nun Bourneville einen Fall beschrieben, in dem
sich glejchfalls Tubera von weisser, opaker Farbung, derber Con-
sistenz in der Rinde verschiedener Windungen vorfanden, ein die dritte
linke Stirnwindung durchsetzender Hocker, zeichnete sich dadurch aus,
dasss sein Inneres cine von derb sklerotischem Gewebe umgrenzte
Hohle barg, deren Wandungen durch Gefsssziige verbunden waren.
Einen beaiiglich seines makroskopischen Befundes dem Bour-
neville’schen vdllig analogen, jedoch multiple Hohlenbildung in der
Hirnrinde darbietenden Fall hat der eine von uns schon vor einem
Jahre*®) kurz mitgetheilt und das histologische Wesen wie die kli-
nische Bedeutung dieser pathologischen Verdnderung klarzustellen
sich bemitht. Zun ihm haben siel ivzwischen drei weitere Fille ge-
sellt, deren gemeinsame Untersuchung uns zu Resultaten gefihrt
haben, die geeignet sein diirften, die zwischen den oben erwihnten
Autoren bestehenden Differenzen zu erklidren und auszugleichen, an-
dererseits aber auch die Natur des hier vorliegenden Processes, seine
histologische Genese, seine klinische Aeusserungsweise, vor Allem
seine Stellung gewissen anderen pathologischen Processen der Hirnrinde

*) Sieke Bericht der IX. Wanderversammlung siidwestdeutscher Nearo-
fogen und Irrendrzte in Baden Baden 1884,
1%
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gegeniiber, speciell der progressiven Paralyse und multiplen Sklerose,
klarer zu stellen, als dies auf Grund der ersten Beobachtung allein
moglieh war.

Wir lassen zunichst in moglichster Kirze die vier Krankenge-
sehichten mit den vorldufigen Obductionsbefunden folgen. Wenn letz-
tere sich nicht immer mit den definitiven Resultaten der spiteren
Untersuchung am gehirteten Praparat decken, so erklirt sich dies
leicht aus der Schwierigkeit gewisse pathologische Verdnderungen
7. B. Verfdrbung, Consistenz des Riickenmarkes aber auch der Hirn-
rinde am frischen Priparat richtig zu beurtheilen, ein Umstand, der
es empfehlenswerth erscheinen lassen diirfte, auf makroskopische Be-
schreibungen bei der Obduction von Theilen des Centralnervensystems,
wenn nicht ganz sichere Veranderungen vorliegen, etwas weniger Werth
zu legen, als dies gelegentlich noch geschieht.

Fall X,

K., 56 Jahre alter Mann, hereditdr stark belastet — , Mutter geistes-
krank, ebenso vier Geschwister — . war von Jugend an schwachsinnig, ver-
mochte sick weder Beruf noch Selbststindigkeit zu schaffen, excedirte als jun-
ger Mann vielfach in venere, soll sich auch syphilitisch inficirt haben, Mit
28 Jahren psychisch gestdrt, nach langjéihrigem Anstaltsaufenthalt gebessert
entiassen, neben intellectueller Schwiche bestanden versinzelte Wahnvorstel-
lungen, namentlich auch Grossenideen fort.

Tm Uebrigen geordnete, regelmissige Lebensweise, keinerlei Excesse,
kindische Beschiftigung; korperlich vollkommenes Wohlbefinden, das alljahr-
lich grossere Gebirgsreisen gestattete. Im Jahre 1882 Wiederaultreten eines
Erregungszustandes mit masslosen Grissenideen und entsprechenden Hand-
lungen, bei Nachlass desselben Reise in die Schweiz, auf der Patient wieder-
holt fiber Schwindel klagte, bald darauf Anfall von Bewusstlosigkeit, nach
demselben Aphasie. Allmilig zunehmende schwachsinnige Erregung, zahlreiche
Grossenideen, Unruhe und Rastlosigkeit. Gelegentlich Neigung zu Gewali-
thatigkeiten, ziemlich zahlreiche Hallucinationen des Gesichts und Gehdrs.
Riickgang des Ernahrungszustandes, Verstopfung, Schlaflosigkeit, Lihmungs-
erscheinungen und Sensibilitdtsanomalien weder im Bereich des Rumpfes,
noch der Extremititen vorhanden, neben der Aphasie, die in erheblich be-
schrinkteny Masse forlbestand, machte sich Verlangsamung der Sprache, spi-
fer Silbenstolpern und Articulationssstérung bemerkbar. In der Zunge fibril-
lare Zuckungen, leichte Parese des rechten Facialis, Pupillen zeigen hiafig
Differenz in der Weite, jedoch ohne Constanz des Contractionszustandes auf
einer Seite.

Januar 1883 Aufnahme in die Klinik; der Gesammthabitus des Kranken
entsprach damals in vielen Ziigen dem eines ziemlich vorgeschrittenen Para-
Iytikers; beziiglich des psychischen Verbaltens war nur bemerkenswerth, dass
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neben vielen Liicken der Intelligenz fiir einzelne Gebiete auffallende Integritit
bestand, dass z. B. der Patient dber Zeit, Raum, Familienverhiilinisse sich
daurchaus unorientirt zeigte. dagegen im Stande war, iiber Themata aus der
Chemie, mit der er sich in den letzten Jahren freilich in primitivster Weise
beschiftigt, correcte Auskunft zu geben. Ebenso percipirte er richtiger die
Vorginge in der Umgebung, war auch zweifellos noch geistig productiver, als
gewdhnliche Paralytiker indiesem Stadium gleichen Gedichtnissdefects zu sein
pflegen. Endlich wurde die Schitzung des eigentlichen intellectuellen De-
fectes durch die zweifellos noch fortbestehende und nicht unerhebliche Aphasie
erschwert. Der Gang war langsam, etwas steif, im Uebrigen aber weder im
Bereich der Ober- noch Unterextremitdten Motilitdts- oder Sensibilitdtsstrun-
gen, keine Ataxie, kein Romberg’sches Symptom. Haut- wie Patellarreflexe
sehr schwach.

In den nichsten Monaten bildete sich rechtsseitige Pupillenstarre heraus
und progressive Amaurose auf dem rechten Auge. ophthalmoskopisch das
typische Bild der grauen Atrophie nachweishar, aber auch die linke Papille
blasser wie normal. Monate lang gleichméssiges harmles schwachsinniges
Verhalten, Fortbestehen der Grossenideen, Hallucinationen. voriibergehend
grossere Erregung. Wiederholt néchtliches Bettnissen.

Im Juni mehrere Tage stark verworren (nach Anfali?) neben atactischer
Aphasie auch Worttaubheit vorhanden, Sprachstérung gesteigert. Zunahme
des intellectuellen Defects. Im August und September wiederholt Ohnmachten
von kurzer Dauer.

October. Sprache kaum noch verstindlich, hochgradigste Articulations-
stérung, ausserdem aber noch Aphasie deutlich nachweisbar, Tremor in der
Zurge, Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur, Zittern bei willkiirlichen Bewe-
gungen der Oberextremititen, die etwas ungeschickt ausgefiibrt werden. Sen-
sibilitat unverindert. Reflexerregharkeit gesteigert; Patellarreflex viel deut-
licher wie frilher. Grobe Kraft in den Unterextremititen nicht wesentlich
herabgesetzt, Gang aber sehr langsam, steif, Beine werden kaum vom Fuss-
boder gehoben. Spiter, besonders bei intendirten Bewegungen traten Zuckun-
gen in der Muskulatur beider Unterextremititen auf, mechanische Muskelerreg-
barkeit deutlich vermehrt. Zunahme der Opticusatrophie beiderseits, Unrein-
lichkeit.

November. Gang jmmer schlechter, in den Unterxtremititen Muskel-
spannungen und starre, fibrillire Zuckungen, gelegentlich Schiitteltremor,
auch in den Oberextremititen bei passiven Bewegungen deutlich Muskespan-
nung nachzuweisen.

Reflexe stark gesteigert; Dorsalelonus. Sensibilitit intact.

22. Nov. Anfall, missige Bewusstseinstriibung, im Bereich des rechten
Arms und Beins Spannurg und Starre in der Muskulaiur, abwechselnd hef-
tiger Tremor. Zuckungen in den verschiedensten Muskelgruppen. Reflexerrag-
barkeit hochgradigst gesteigert. Links nur geringe Spannung bei passiven
Bewegungen, Tremor, Zuckungen fehlen hier, ebenso Dorsalclonus, der rechts
sehr intensiv. Nirgends ist eine deutliche Parese nachweisbar, ebenso wenig
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Sensibilitatsstérung. Temp. 39,4, Puls 100, am Kreuzbein lebhafte Réthung
der Haut, vereinzelte Serumblasen.

Am nichsten Morgen Sensorium etwas freier, auch die Steigerung der
Reflexerregbarkeit vermindert. Temp. 38,4. Abends wieder Zunahme der Er-
scheinungen, colossal erhohte Reflexerregbarkeit beiderseits aber rechts stér-
ker, ebenso Schiitieltremor, Zuckungen. Ausserdem fallt anf, dass Patient
Arm und Bein lickerseits aus unbequemen Stellungen, in die sie gebracht,
sofort zurickzieht, wihrend er die rechten Gliedmassen in allen méglichen
hervorgerufenen Stellungen verharren ldsst, links ausserdem vielfache Greif-
bewegungen, Zerren an den Genitalien, an der Jacke, Manipuliren im Gesicht,
Temp. 40,2. Puls 112,

Am nichsten Morgen Sensorium viel freier, Patient versucht zu sprechen,
Muskelsinnstorung véllig geschwunden, die dbrigen Evscheinungen haben er-
heblich nachgelassen, forthesteht aber Neigung zu Muskelstarre, gesteigorte
Muskel- und Reflexerregbarkeit und zwar in erheblicherem Grade rechts. In
der néchsten Woche verschwindet der Decubitus, die Temperatur wird nor-
mal, die oben geschilderten Erscheinungen bestehen in ungemein wechselnder
Intensitdt und Localisation fort, meist ist allerdings die rechte Seite starker
betheiligt, gelegentlich wird aber auch betrichtliche Muskelstarre im linken
Oberschenkel beobachtet. Patient schlift viel, Amaurose auch Iinks immer
ausgesprochener.

Am 11. December neuer Anfall. Starkers Bewusstseinstriibung, Beuge-
Contracturstellung im linken Arm und Bein, passive Streckung kaum ausfiihy-
bar, allgemeine, hesonders aber links colossal erhdhte Reflexerregbarkeit,
rechts geringere Muskelspannungen, vereinzelie fibrillire Zuckungen. Sensi-
bilitdt anscheinend infact.

12. Anfall voriiber, Sensorium frei, sonstige Erscheinungen bis auf er-
hiohte Reflexerregbarkeit geschwunden.

In den ndchsten Wochen erhebliche Besserung, Sensorium frei, Stimmung
heiter, Patient producirt auffdllig viel, giebt meist correcte, austiihrliche Ant-
worten , Aphasie noch in beschrinktem Grade vorhanden, Articulation sehr
viel besser. Beiderseitige Pupillenstarre, Sehvermogen links betrichtlich ge-
sehwicht, nirgends Lihmungen, Bewegungen aber erschwert durch Neigung
zu Spanrung in allen Giiedern, Tremor und fibrillire Zuckungen, Reflexerreg-
barkeit gesteigert, beiderseits Dorsalclonus. Sensibilitdt normal.

Januar 1884. Beginnende Beugecontracturstellung in Armen und Bei-
nen, bei passiven Bewegungen intensiver Widerstand, namentlich excessive
Spannung in den Beugergruppen, diese spastischen Erscheinungen schwanken
aber tageweise beziiglich ihrer Intensitdt, Bei Nadelstichen Tremor und
Schiitteln in den verschiedensten Muskelgruppen, gelegenilich rhythmische
Zuckungen. ArticulationsstSrung viel betrichtlicher. Patient bringt nur noch
wenig heraus, versteht aber, wie es scheint, Alles, Gesichtsausdruck noch
belebt.

16. Anfall; Sensorium leicht henommen, im rechten Arm und Bein viel-
fache Zuckungen, Reflexerregbarkeit rechts excessiv gesteigert. T.39,4, P, 96.
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17. Januar. Rechis Starre sehr ausgesprochen, links weniger bedeutend,
Zuckungen bestehen fort. Temp. Morgens 34,4. Abends 40,2. Puls 110.

18. Sensorium benommen, frequente Athmung, Trachealrasseln, im Uebri-
gen Status idem. Temp. 40,2.

Mittags Athmung plétzlich sehr frequent, oberflichlich, schneller Exitus
letalis.

Obductionsbericht, Schiédel und Dura boten ausser sehr starker Ver-
dickung, ersterer auch Schwere und mehrfachen Synostosen, nichts Besonderes,
die Pia tber der ganzen Hirnoberfliche getriibt und verdickt, liess sich nicht
leicht abziehen. Ziemlich betrichtliche Atrophie des Vorderhirns, links etwas
stdrker. In der rechten hinteren Centralwindung ca. 3!/, Ctm. von mittlerer
Hirnfarche eine 20 pfennigstiickgrosse Cyste mit etwas fiberragenden Réndern,
auf dem Durchschnitt ergiebt sich, dass die unteren Partien der Rinde erhal-
ten sind, die den Hohlraum einschliessende Substanz von hellgrauer Farbe,
gummiartiger Consistenz. Die wesentlichsten Verinderungen boten aber beide
Inseln und zwar in hherem Grade die linke. Dieselbe erschien in ihrer To-
talitdt elwa um '/ verkleinert, ein Theil der Windungen, namentlich die
zweite auf die Hilfte der normalen Grosse reducirt. Auf der Oberfliche der
ganzen zweiten, geringer aber auch im Bereich der éhrigen Windungen erhe-
ben sich warzenartig aufsitzend eine Reihe von Knétchen und Hockerchen von
Erbsen- bis Bohnengrosse, zum Theil weicherer, zum Theil derberer Con-
sistenz, von denen sich die Pia nur schwer, zum Theil mit Substanzverlust
abziehen liess, die Oberfliche dieser Granula blieb eine unebene, hickerige.
Auch an den rechten Inselwindungen liessen sich zahlreiche Excrescenzen
nachweisen, eine weitere Prominenz von ber Bohnengrisse, die, sich aus drei
Tubera zusammensetzend, der Gestalt einer Himbeere dhnelte, ergab sich im
Bereich des linken Klappdeckel, bei deren Durchschneidung. gleichwie bei ein-
zelnen lidckerchen im Bereich der zweitentInselwindung Hiéhlen sichthar wur-
den, die zum Theil schon makroskopisch erkennbar, von einem derberen Ge-
webe begrenzt wurden. Die Hghlen erschienen leer, doch war nicht ausza-
schliessen, dass beim Durchschnitt Flissigkeit mit herausgestrichen waurde.
Vereinzelte der beschriebenen Hdockerchen fanden sich auch im Bereich beider
Stirnlappen. Die Hirnrinde erschien an den meistenStellen deutlich verbrei-
tert, an nur vereinzelten Stellen eher verschmilert, dabei fiel hiufig die gelb-
liche Fiarbung derselben besonders der #usseren Schicht aunf. Alle Ventrikel
ziemlich stark erweitert, das Ependym granulirt, grossere Hocker liessen sich
aber nirgends nachweisen. Die Consistenz des gesammten Gehirns eher etwas
derber, wenig blutreich, im Uebrigen treten aber im Bereich der Hemisphire,
der grossen Ganglien, und auf den zunichst angelegten Pons- und Medulla-
schnitten keinerlei Abnormititen hervor. Beide Optici hochgradig atrophirt,
erheblicher der rechte.

Am Riickenmark liess sich frisch weder eine Consistenzverdnderung, noch
eine Verfirbung der weissen Substanz constatiren. Die Untersuchung der
{ibrigen Organe ergab nur Lungenddem und chronische Cystitis.
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Fall IX

Wiirmell, 34 Jahre alt, lediger Tapezierer, in die Klinik aufgenommen
6. December 1883. ’

Anamnese: Vater erhidngte sich, Mutter starh an Tuberculose, Geschwister
gesund, nur eins ging gleichfalls an Tuberculose zu Grunde, Patient lernte
schwer, schon in der Schule hin und wieder Zittern in den Hinden, so
dags er nicht schreiben konnte, wiederholt Krémpfe in den Hén-
den, beim Erfassen von Gegensténder schlossen sich die Hande
krampfhaft, dadurch Behinderung beim Schreiben und bei Beschiftigung™).
Ziehen und Zuckungen in der linken Gesichtshadlfte, spiter auch mehr-
mals in den Armen. Von Schwindel und Ohnmachten in friithern Jahren weiss
Patient nichts, in den lelzien Jahren wiederholt néchtliches Bettnissen, Mor-
gens Unordnung der Betistiicke, Blut am Munde. Im Uebrigen soll der
Kranke von jeher sonderbar gewesen sein, ernihrte sich aber selbststindig.
Nach Angabe des Bruders war der Kranke sinmal inficirt, Niheres dariber
nicht zu erfahren. Im April 1883 epileptischer Anfall, nach demselben Pa-
tient mehrere Tage trAumerisch in sich versunken, nicht ganz klar. In der
nichsten Zeit wiederholt Schwindelanfille.. Am 21. November neuer Krampf-
anfall, nach demselben war der Kranke sprachlos, verworren, mehrtigige post-
epileptische Erregung mit vielfachen Hallucinationen.

Patient ist ein kleines, sehwichlich gebautes Individuum, in dirftigem
Erndhrungszustand. Schidel unsymmetrisch, brachycephal, linke Hilfte stér-
ker entwickelt als die rechie, steil abfallende Hinterhauptschuppe, flichende
Stirn. Linke Lidspalte etwas enger als die rechte, der Bulbus nach links oben
rotirt, Lid- und Augenbewegungen aber vollkommen frei. Pupillen gleich,
trige reagirend. Nasenwurzel tiefliegend. Ziemlich klares Sensorium, par-
tieller Ged&chtnissdefect fiir die dem Anfall folgende Zeit. Reproducirt wer-
den zahlreiche Hallucinationen. Klagen iiber Schwindelgefihl im Kopf; ein-
zelne Ausdriicke fehlen dem Kranken, er miiht sich vergebens ab, sie heraus-
zubringen, umschreibt sie dann.

7. December. Patient hat die Nacht ziemlich gu geschlafen, siand aber
wiederholt auf, um sich nach seinem Bruder zu erkundigen, dessen Stimme er
draussen hére. Morgens deprimirt, klagt fiber sonderbare Gedanken, Gesichis-
hallucinationen, heftiges Sausen in den Ohren,

In den nichsten Tagen hiufig laut, viel Gehorstauschungen Andauernd
frequenter Puls 112.

12. December. Viel verworrener, nicht orientirt, Aphasie deutlicher, viel
Halluginationen. Puls unregelméssig.

15. December, Klagen tber Schwindelgefiihl, Eingenommensein des
Kopfes. Im Uebrigen etwas klarer.

*) Wir haben wiederholt in der Anamnese schwer Belasteter, die spéter
im Bereich des Centralnervensystems erkrankten, diese eigenthiimliche Stérang
in frither Kindheit, notiren miissen.
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Ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt sehr blasse Papillen und
stwas verengerte Gefidsse, die Sehschirfe aber nicht betrichtlich herab-
gesetzt. Stérungen im Bereich der Sensibilitit, Patient localisirt Beriihrungen
nirgeuds richtig, Schmerzempfindung betrdchilich herabgesetzt und zwar an
den Beinen mehr als am Rumpf und den oberen Extremititen, an Kopf und
Gesicht Empfindung normal. Ebenso Temperatursinn verdndert, heisses Wasser
wird fiir lauwarm erkldrt. Muskelsinn intact. Patellarreflexe fehlen
heiderseits dauernd. Bauchreflexe deutlich, ebenso Plantar- und Cre-
masterreflexe.

26. December. Klagen itber Schwindel, Patient machi einen etwas be-
nommenen Eindruck, Aphasie stdrker. Nachts oft Betinissen, bei Tage hiu-
figer Drang zum Uriniren. Patient wird allmilig klarer, giebt ziemlich gute
Anamnese. Geddchtniss fiberbaupt fiir manche Zeiten und Dinge ziemlich
gut, stellenweis dagegen selir defoct. Patient ist aber vollig orientirt, arbeitet
etwas, Aphasie noch immer nachweisbar.

Im Februar wieder stirkerer Geddchtnissriickgang, dasselbe verhdls sich
tageweis sehr verschieden, bisweilen reproducirt der Kranke ganz gut uund
geliufig, an anderen giebt er iiber die einfachsten Dinge falsche Auskunft.
Reizbar weinerliche Stimmnng. Sprachstérung. Die Sprache ist langsam,
sinzelne Silben werden verschleift, gelegentlich aunch deuntliche Artjculations-
stbrung. Hiufiges Bettnissen, Schwanken, bei geschlossenen Angen und
Fiissen. Patient klagh fiber Abnahme des Sehvermfgens.

Blasencatarrh mit starker Eiterabsonderung. Temperaturerhdhung.

15, April Anfall. Sensorium war nicht besonders stark getriibt, hoch-
gradige Aphasie, Patient bringt nur vereinzelie Worte, meist nur unarticulirte
Laute vor, wiederholt nicht vorgesprochene Worte, wie es scheint auch wort-
taub. Zuckungen im rechten Facjalis, keine ausgesprochene Lihmung, beim
Gehen links etwas atactische Bewegungen, Schwanken nach derselben Seite,
Patellarreflexe fehlen beiderseits. Sensibilitit an den Beinen betriichtlich
herabgesetzt, Urin fliesst unwillkiirlich ab.

16. Zuckungen im rechien Facialis bestehen fort, antwortet auf alle
Fragen, ,es geht auf, es geht gut, es geht hin“, starke Articulationsstbrang.
In den n#chsten Tagen cessiren die Zuckungen, geringe sprachliche Reaction
besteht fort, ebenso Unklarheit, Entztindung der Priputien, reichlich Eiter,
Laltender Urin. ' .

6. Mai. Patient fiebert ziemlich stark. Abendiemperatur in den letzten
Tagen stets 39,2—39,5. Morgentemperatur 38,5—38,9. Diese Erhéhung
wohl Folge der Cystitis. Auffallend ist der betrichtliche Bodensatz von Eiter
im Uringlas, wahrend bei Ausspiilung der Blase mit Salicylwasser letzteres
fast ungefiirbt abfliesst. Ueber dem Kreuzbein befindet sich eine leichte Rothe
der Haut und einige oberflichliche kleine Excoriationen (Folgen der Unrein-
lichkeit.

Der Kopf des Kranken ist meist congestionirt. Die linke Lidspalte klei-
ner wie die rechte. Conjuncliva links lebhaft injicirt.



10 Prof. Riirstrer und Dr, Stiihlinger,

Beide Pupillen von mittlerer Weile, gleich. Rechter Facialis paretisch.
Die Zunge weicht von der Mittellinie nicht ab.

Kniephénomen fehlt beiderseits.

Patient war in den letzten Tagen meist leicht benommen, reagirte zwar
auf einfache Fragen richtig, beging jedoch allerlei verkehrte Handlungen, die
den Charakter des traumhaften trugen. So war er in letzter Nacht viel ausser
Bett, dekte andere Kranke auf, trug die Hausschuhe zusammen, arbeitete am
Vorhang herum. Bei allen diesen Vorgiingen war der Kranke stumm und
liess sich ohne Widerstreben von der Nachtwache in’s Bett zurfickverbringen.
Heute frith versteckte er 2 Tassen in der Achselhohle.

»Wie geht es Thnen?“ ,Mir geht’s soweit gut, gestern war ich in Mann-
heim und habe dem Herrn Doctor sein Pferd gemacht“. ,Was haben Sie fir
ein Geschift?« , Ich bin Tapezier, habe aber sein Pferd gemacht“. Der Kranke
stottert ziemlich hechgradig, bei der Aussprache schwicriger Worte deutliches
Sitbenstolpern.

Unreinlichkeit mit Urin kommt allndchtlich vor, Patient ist auch oft des
Tags nass.

10. Mai. In den letzten Tagen weniger benommen, aber mehr weiner-
lich gestimmt. Geddchtniss fiiv die letate Zeit aunffallend defect, Kann nicht
angeben, wie lange er hier sei, behauptet schon tber 10 Jahre.

Das Ausspiilen der Blase wurde ausgesetzt, Patient erhilt seit 2 Tagen
Sol. Kali chloric. 5,0 : 200,0 3mal tiglich 1 Hssloffel. Urin etwas klarer.
Unreinlichkeit in derselben Weise wie frither.

19. Mai. Vollstdndig unorientirt, glaubt in Mannheim zu sein, redet den
Arzt mit ,Frau Schweizer® an. Auffallender Stimmungswechsel, viel ausser
Bett (Gang unsicher, schwankend, hingl aber nach keiner betimmten Seite),
nimmt unzweckmissige Handlungen (Hantiren im Nachtstuhl) vor, ldaft auf
den Corridor, kann dann sein Bett nicht wieder finden, zieht oft das Hemd
aus, stopft es in das Ablaufrohr der Gummimatratze, leert die Urinflasche und
nimmt sie unter den Arm. Sucht man den Kranken durch Fragen zu fixiren,
50 macht er bei den meist zur Frage nicht passenden Antworten Schiittel-
und Nickbewegungen mit dem Kopfe und hackt laut hérbar mit den Zihnen
(kein Knirschen).

3. Juni. Spricht heute viel mit sich selbst, lacht, weint abwechselnd
und nimmt nicht selten eine drohende Haltung seinen Zimmergenossen vis a
vis an. Auf Befragen ,— Die wollen mich umbringen, die haben es eben
gosagt®. Die linksseitige Ptosis ist heute bedeutend stédrker, das linke
Auge thrint, die Conjunctiva daselbst lebhaft injicirt. Im Bereich beider
Facialis hiufig fibrilléire Zuckungen, desgleichen finden sich bei Bewegungen
der Hinde Zuckungen in beiden Vorderarmen. Aufgefordert seinen Namen zu
schreiben, macht er einige zackige Striche ,das heisse Joseph*“. Druck beider
Hinde gleich.

Patient vermag beide Beine spontan zu heben, hierbei freten starke
Zuckungen in der Gesammtmuskulatur auf, Nach Verlauf einer halben Minute
otwa lisst er die Beino jedoch wieder sinken. Patellarsehnenreflexe fehlen,
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kein Dorsalclonus. Schmerzempfindlichkeit in foto herabgesetzt. Das oben
erwihnte Zihnehacken in letater Zeit hiufiger. Ophthalmoskopische Unter-
suchung gelingt bei dem unruhigen Kranken nicht.

21, Juni. Heute total verworren, lacht, weint, rollt die Bettdecke zu-
sammen, starke Schiittel- und Nickbewegungen mit dem Kopfe. Rechtsseitige
Facialisparese auffallend stark. Sprachstérung. Man hilt dem Kranken die
Ubr vor mit der Frage, wie dieser Gegenstand heisse? ,Ich, ich war bei der
Frau Schweitzer, ja Sie kinnen’s glaube, ich ich hab’s immer gesagt, sie sein
alle aufgestorben (weint), ich ich bin Tapezier bei der Frau Schweitzer, fra-
gen Sie nur 7 Jahr lang lang, bin iech daraus gesagt gemacht und Matratze
ja ja — (weint).

» Wiirmell, was ist denn das?“ Keine Antwort. ,Ist das nicht eine
Ubr?* ,Ja, das ist eine Uhr. Schliissel? Das ist auch die Ubhr. Buch?
A Uhr. Hut? (Macht die Bewegung des Hutabnehmens) die Uhr. Schwe-
felholzschachtel? A no die Uhr. Percussionshammer? Uhr. Geld?
Ubr u. s. w.

Legt man dem Kranken Uhr, Geld, Hut, Schwefelholzschachtel und Buch
anf die Bettdecke und fordert ihn auf, die Uhr zu nehmen, so setzt er wieder-
holt den Hut auf.

Keine deutliche Lahmung bei Bewegungen in den unteren Extremititen,
beim Gang Andeutung von Ataxie.

5. Juli. Fieber in letzter Zeit unregelmissig. Urin immer triibe, von
alkalischer Reaction. Hiufig Bettnfssen. Kein Decubitus. Die oben erwihn-
ten aphasischen Symptome bald mehr, bald minder deutlich,

Nahrungsaufnahme wechselnd. Aussehen verhiltnissmissig gut. Ge-
wicht ziemlich constant.

7. August, Sehr verworren. Mir geht’s sehr gut, wir haben viel Geld,
ich bin im Bad.

Wo sind Sie? In Mannheim bei Frau Schweiizer.

Trug gestern Brédchen und Brodstiicke zusammen und versteckte sie
im Bett.

18. August. Meist rubig zu Bett, nisst wieder mehr und ist nicht sel-
ten mit Stuhl unrein, stellt dies Alles in Abrede.

28. August. Lief heute rasch aus dem Bett, um sich vom Tisch eine
Tasse Fleischbriihe zu holen, stiirzte unter einem Schrei zusammen, fiel hier-
bei anf die Tischkante, war leichenblass und kurze Zeit bewusstlos.

Der Arzt fand den Kranken noch etwas blass, Athmung beschleunigt,
Puls 100, an beiden Radiales gleich. Bei der weiteren Untersuchung fand
sich eine Fractur der rechten Clavicula, 2 Cum. vom sternalen Ende. Keine
auffallende Dislocation der Bruchstellen.

Den angeordneten Eisbeutel lisst der Kranke nicht liegen, setzt ihn auf
den Kopf, ist gegen Mittag wieder sehr unruhig, kaum im Bett zu halten.
Am Abend keinerlei subjective Beschwerden, ldsst sich kaum unisrsuchen, er
sei ja vollkommen gesund.

Temperatur 37,7,
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29. August. In der Nacht ziemlich ruhig, auch heute keine Klagen,
leichte Anschwellung iiber der Bruchstelle; auf Druck nicht besonders em-
plindlich. 38,3. ‘

31. August. Griinliche Verfirbung der Haut Giber der Bruchstelle. Sub-
jectives Wohlbefinden, hochgradige Verworrenheit,

3. September. Kurz nach dem Abendessen stiess der Kranke abermals
einen lauten Schrei aus, wurde blass, zeigte Starre der oberen und unteren
Extremititen, athmete langsam und tief.

Patient reagirte nicht auf Nadelstiche, tiefes Coma, in der Minute 4—5
jauchzende Inspirationen. Puls 144 in der Minute. Haut blass, kiihl, Stirne
mit kaltem Schweiss bedeckt. Kampher, Aether, Inductionsstrom ohne Erfolg.
Gegen 5 Uhr frib Exitus letalis.

Die Section, 5 Stunden nach dem Tode des Kranken vorgenommen, er-
gab folgenden Befund.

Das Schiideldach ist diinn, aber ziemlich fest, die Kranznaht vollkom-
men synostotisch, ebenso die Pfeilnabt. die Lambdanaht zum grossten Theil.
An der Zusammenflussstelle von Kranz- und Pfeilnaht erscheint der Schidel
etwas hoch, in Folge dessen fillt das Stirnbein stark ab. Der ganze Schidel
erscheint auffallend klein und hoch. Die Dura mater haftet missig fest an
der inneren Fliche des Schideldachs. Im Sinus longitudinalis frische Gerinn-
sel. Die Pia mater ist namentlich entsprechend den grossen Hemisphéren in-
tensiv verdickt und getribt. Dieselben Verinderungen an der Basis des Ge-
hirns, aber in viel geringerem Grade.

Die Arterien des Gehirns erscheinen im Allgemeinen etwas eng, heson-
ders auffallend ist dies an den Artt. fossae Sylvii, ein grosser Unterschied
zwischen beiden ist nicht vorhanden.

Die beiden N. optici erscheinen etwas schmiler, grau. Am rechten
N. opticus sind diese Verdnderungen viel auffallender wie auf der anderen
Seite. Die Pia maler ist sehr fest, lederartig, aber doch zum grossten Theil
ohne Continuitdtstrennung von der Oberfliche abziehbar, Das Stirnhirn ist
im Allgemeinen etwas klein, links kleiner wie rechts, die Windungen ver-
schmélert. Auch diese Verdnderung links viel hochgradiger wie rechts. Auf
der linken Seite sind mehrere Windungen eigenthiimlich gelb verfirbt. Simmt-
liche Windungen erscheinen etwas derber; am auffallendsten ist aber diese Con-
sistenzzunahme an den gelb gefirbien Abschnitten des linken Stirnlappens,
weniger an den rothgefdrbten Windungen dieses sowie des rechten Stirn-
lappens. Auch die Abschnitte der Insel und des gedeckien Lappens, zeigen
links eine viel betréichtlichere Afrophie wie rechts. Die Windungen des Schei-
tellappens zeigen keine so betrfichtliche Verschmilerung, wenn sie auch wei-
ter von einander abstehen. An der hinteren Centralwindung findet sich links
und zwar in ihrem dusseren Abschnitt eine haselnussgrosse, auffallend derbe,
gleichfalls gelb verfirbte, mit der Pia mater sehr fest verwachsene Stelle.
Avf dem Durchschnitt crscheint entsprechend den beiden Stirnlappen die Hirn-
rinde an einzelnon Stellen etwas gerdthet, an anderen Stellen mehr grauroth
verfarbt. An denjenigen Stellen, die von der Oberfliche her gelb erscheinen,
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zeoigt sich auch der Durchschnilt eigenthiimlich gelblich verfirbt und ist stel-
lenweise die Abgrenzung nach innen hin verwischt. Ueberhaupt erscheint der
ganze linke Stirnlapper auf dem Durchschniit im Vergleich zum rechten be-
betrichtlich verkleinert. Die Substanz beider Lappen derber. Am Scheitel-
hirn erscheint die linke Halfte gleichfalls weniger voluminds wie die rechte,
weniger auffallend ist dies am Hinterhauptslappen und Kleinhirn. Die beiden
Seitenventrikel sind weiter, enthalten klares Serum, die ependymale Ausklei-
dung verdickt; deuatlich granulirt.

Die Dura mater spinalis zeigt vorne wie hinten, namentlich dem Hals-
theile entsprechend Verwachsungen. Im Halstheil auf dem Durchschnitt zei-
gen sich die Hinler- und Seitenstringe ziemlich gleichmissig grauroth ver-
farbt. Dieselben Verdnderungen finden sich, wie es scheint, zunehmender
Weise im Dorsal- und Lendenmark. Das Ganze recht derb.

Die wichtigsten sonstigen Sectionsbefunde sind kurz folgende:

Die rechte Clavicula ist, 2 Ctm. vom sternalen Ansatz eniferst, gebro-
chen. Die die Bruchenden verbirdende Callusmasse ist méssig fest und sind
dem entsprechend die Bruchenden noch leicht verschieblich. A. und V. sub-
clavia zeigen nichts Besonderes.

In der rechten Costalpleura ebenso in der Pulmonalpleura des Unter-
lappeus ziemlich zahlreiche und ausgedehnte Ecchymosen. Eben solche links
aber spirlicher. Sonst sind die Pleurablatter und Pleurainhalt normal.

In den Herzabtheilungen fliissiges und geronnenes Blut in mitilerer
Menge. Endocard und Klappen links klar, durchscheinend, von einigen
Fettflecken abgesehen, normal. Dagegen finden sich in der Intima der
Aorta circumscripte fibrése Verdickungen, zwischen ihr und Media Fettein-
lagerungen. Muskulatur links bei enger Hohle dick, hellroth, etwas derh und
glinzend. Rechts im Wesentlichen derselbe Befund wie Jinks.

Die beiden oberen Lappen der Lungen sind lufihaliig, elastisch, missig
blutreich und feucht; die beiden unteren Lappen sind etwas blutreicher und
feuchter, an einzelnen Stellen atelectatisch.

Milz, Nieren, Leber, Colon und Dinndarm zeigen nichts Besonderes. Die
Harnblase ist sehr stark contrahirt, dickwandig, die Schleimhaut sehr stark
verdickt, getriibt, ger6lhet, die Muscularis hypertrophisch, die Muskelbiindel
séulenartig vorspringend, die Schleimhaut dazwischen taschenartig ausgestiilpt.

Die Harnréhre zeigt nichts Besonderes, ebenso die Hoden.

Da die Pia am frischen Priparat nur schwer und mit Substanzverlust
ablgsbar, wurde das Hirn zunfichst 10—12 Tage in Miiller’scher Flissig-
keit gehartet und nun die Pia sorgfiltiz zu entfernen gesucht, in derselben
Weise wurde auch in den beiden nichsten Fallen verfahren. Es ergab sich
nun bei genauerer Priifung folgendes: Das ganze linke Vorderhirn ist im
Vergleich zur rechten Seite an Volumen reducirter, die drei Stirnwindangen
sind atrophisch. Die Oberfliche dieser Windungen ist uneben, man bemerkt
hier theils stecknadel- bis hanfkorn- bis erbsengrosse, theils mehr in der Fliche
sicl ausdehnende Erhabenheiten. Am stirksten ist dieser Process etwa 1 Ctm.
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oberhalb der Umbiegung nach der Basis namentlich im Bereich der II. und
IH. Stirnwindung.

Das rechte Stirnhirn zeigt normale Grésse, Windungen nicht atrophisch.

Im Bereich der L., noch mehr aber im ganzen Verlauf der III. Stirnwin-
dung, dieselbe Verinderung wie links.

Das gleiche verfinderte Aussehen zeigen die Partien in nichster Umge-
bung der Foss. Sylvii und der Schlifenlappen links stets stirker wie
rechis, insbesondere in der Mitte von T; links (stark granulirtem Ventrikel-
ependym vergleichbar).

In der linken hinteren Centralwindung, 5 Ctm. von der Liingsspalte
befindet sich ein Kirschkern grosser Tumor, dem die weichen Hiute fest anhal-
ten. Auf dem Durchschnitt zeigt sich im Innern eine Héhle, die von derbem
fibrosen Gewebe eingeschlossen ist (Fig. 2).

Im Uebrigen bemerkt man im Bereich der beiderseitigen Centralwindun-
gen keine betrdchtlicher Erhabenheiten, doch fillt bei genauer Betrachiung
eine fleckweise Verfarbung der Oberfliche auf (hellgelbbriunlicher Ton, gleich-
zeitige Consistenzvermehrung dieser helleren Partien).

Im Bereich beider Occipitallappen keinerlei makroskopisch wahr-
nehmbare Verdnderung.

Insel (links wie rechts) lisst in der Anordnung der Windungen keine
Abweichung von der Norm erkennen, dise Windungen selbst sind schmal (atro-
phisch) ihre Oberfliche ist mit zahlreichen spitzen und hdckerigen Erhaben-
heiten besetzt. Consistenz derb elastisch. In gleicher Weise ist die der Insel
zugekehrte Flache des gedeckten Lappens veriindert. Auch hier ist der
Process links hochgradiger wie rechts.

An der Basis des Gehirns sind in Verlauf beider Gyri recti zahlreiche
spitze Erhabenheiten (spilzen Osteophyten nicht unihnlich). Die Hockerchen
markiren sich gleichfalls durch hellere Farbung, die Spitze eigenthiimlich
transparent.

Vereinzelte Stellen beider Gyr. uncinat. gleichen der Oberfliche vor
Gallipfeln.

¥all XIX.

Reibold, 47 jilrige, verheirathete Frau, aufgenommen 19. Dec. 1883.

Die Anamnese ergiebt folgendes: Ein Bruder der Kranken epileptisch,
sie selbst von Kind an reizbar und eigensinnig, nervés, leicht er-
regt. Seit Jahren hat sie an epileptischen Anféllen gelitten, dis
namenilich Nachts auftraten, seit zwei Jahren aber aufgehdrt haben. 24 Jahre
kinderlos verhsirathef; soweit festzustellen keine Lues.

Seit 10 Jahren abnehmendes Sehvermigen, lancinirende Schmerzen,
Sensibilititsstdrungen, es wurde Diagnose auf Tabes gestellt. Ziemlich schnell
zunehmende Amaurose. Seit 4 Jahren psychische Stérungen, Geddchiniss-
schwiche, sehr gereizte Stimmung, Conflicte mit dem Manne, dabei Unféhig-
keit zu irgend welcher Arbeit. Patientin behanptete, nicht mehr siehen und
gehen zu kénnen, war unreinlich,
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Nach kurzem Aunfenthalt im Krankenhause wurde sie wegen bestindigen
Lirmens, Scbimpfen auf die Umgebung, Gewaltthitigkeiten, in dis Irren-
Ilinik translocirt.

Hier wurde constatirt: doppelseitige hochgradige Amaurose, rechis etwas
stirker, ophthalmoskopisch das Bild der grauen Atrophie an beiden Papillen.
Pupillenstarre, die rechte eiwas weiter. Im Bereich des Gesichts beziiglich
der Motilitdt und Sensibilitit nichts Anormales. Zunge zeigt sehr geringen
Tremor. Sprache deutlich gestdrt. verlangsamt, niselnd. gelegentlich Artica-
lationsstérung. In den Obecextremitfifen grobe motorische Kraft erhalten,
keine Muskelatrophie, keine Ataxie; dagegen Analgesie und Andsthesie, Giber
die Starke letzterer ist aber ein sicheres Urtheil nicht zu gewinnen. Noch
deutlicher sind beide Qualititen lLerabgesetzt an den unteren Extremititen,
unsicherer atactischer Gang, starkes Schwanken. Hautreflex nachweisbar,
Patellarreflexe fehlen. Knuresis. Psychisch ist wohl betrichtliche Demenz
vorhanden. doch Gberrascht Patientin, trotz ihrer Blindheit, gelegentlich durch
Schirfe der Auffassung von Vorgingen in ihrer Umgebung, producirt auch
bisweilen nach auffillig viel. Meist aber sehr geringe sprachliche Reaction
(Aphasie?)bei intensiver Articulationsstorung, mehrere Wochen lang Echolalie.
Beziiglich der Stimmung des Benehmens etc. erinnert Patientin am meisten
an schwachsinnige Hysterische.

In der nichsten Zeil progressiver kirperlicher und geistiger Yerfall,
wiederholt profuse Diarrhoen und leichter Decubitus, die mehrfach zur Hei-
lung kommen. Erhebliche Abmagerung. Starker Tremor in der Armen. Begin-
nende Beugeconiractur in heiden Kniegelenken. Sensibilititsstérungen neh-
men betriichtlich zu. Allmilig deutliche Parese in den Unterextremitiiten,
ebenso im Bereich von Blase und Mastdarm. Fehlen der Hautreflexe. Anhal-
tendes blodsinniges Schreien; gelegentlich aber auch jelzt noch geistig auf-
fillig mobil. Neuer Decubitus, Blasencatarrh, Erscheinungen von Infiltration
der Lunge.

13. October 1884 Exitus letalis.

Obductionsbefund,

Dicker, missig compacter Schidel, Gefissfurchen sehr tief. Stirnnaht
erhalten, an der Zusammenflussstelle der Pleit- und Kranznaht linkerseits ein
Zwickel, der von vorn nach hinten 8, von links nach rechts 2 Ctm. misst,
und vorn etwas schmiler als hinten ist. Pfeilnaht im mittleren und hinteren
Theil synostetisch und eigenthiimlich prominent. Duramater ziemlich dick, Pia
im Bereich der beiden Hemisphiiren stark verdickt und getriibt. Die linke
Hemisphére erscheint im Ganzen kleiner als die rechte und etwas abgeplattet.

Nach Abzug der Pia vom etwas gehirteten Rickenmark tritt die slarke
Atrophie der Stirnwindungen besonders links noch deutlicher hervor, in ge-
ringerem Grade auch die des Scheitellappens, eirne erhebliche atrophische
Partie im Bereich der hinteren Centralwindung rechts, ebenso Verschmile-
rung der Schidfen- und Inselwindungen. Ausserdem fillt an einzelnen Par-
tien sofort die gelbliche Verfirbung der Rindevsubstanz auf, die im Ganzen
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eher verbreitert erscheint. Im Verlauf der dritlen Stirnwindung vereinzelte
Erhabenheiten, zahlreiche kleinere an der Spitze beider Stirnlappen (varioldses
Aussehen). Beide Centralwindungen schmal, eigenthimlich verfirbt, die
helleren, gleichzeitig derberen Partien iiberragen die dunkleren. Occipitallap-
pen beiderseits frei. Beide Schlifenlappen derber, gelblich verfirbt, uneben
bei Lupenbetrachtung an Cutis anserina erinnernd. In der Mitte von T, links
mehrere stecknadelkopfgrosse Granula. Inselwindungen beiderseits atrophisch
mit zahlreichen Erhabenheiten besit, ebenso der Klappdeckel. Links ist die
Atrophie, aber auch das granulirte Aussehen sehr viel stirker ausgepriigt. An
der Basis zeigen beide Gyri recti kegel- und warzenférmige Hockerchen in
grosser Zahl. Beide Gyri uncinati mit stachelartigen Prominenzen besets.
Beide Optici versehmilert, intensiv grau verfarbt, der rechte etwas slarker.

Dura mater spinalis im Halstheil vorn und hinten stark verdickt, mit ibr
ist die Pia in der ganzen Ausdehnung verwachsen, letztere selbst betrichtlich
pigmentirt. Das Riickenmark ist auffillig diinn, derb, Auf dem Durchschnitt
erscheinen die ganzen Hinterstringe grau verfirbt, auch die Seitenstringe
zeigen eine leicht granliche Verfirbung.

Im Uebrigen ergab sich: Emphysem, chronische Bronchitis und Peri-
bronehitis, braune Atrophie des Herzens, chronische interstitielle und paren-
chymatose Nephritis. Eitrige Cystitis. Gastroenteritis. Decubitus.

Fall IV.

Heusinger, 41 Jahre, verheirathete Frau, rec. 26. November 1884.

Beziiglich hereditérer Disposition ldsst sich nur ein Fall von Psychose
in der Familie der Kranken eruiren, der ein Kind des Bruders ihres Vaters
betraf. Ueber das Vorleben der Patientin selbst wenig bekannt, seit 15 Jah-
ren verheirathet, sie gebar einmal, mehrere Jahre mit dem Manne in Amerika,
danr kehrte sie allein zurick. Seit 5 Jahren Abnahme des Sehvermégens,
seit 2 Jahren lancinirde Schmerzen in den unterer Extremitdten, Unsicherheit
beim Gehen, psychische Verinderung, hiufige depressive Stimmung, Vor einem
Jahre apoplectiformer Insull combinirt mit Zuckungen, nach denselben be-
trachtlicher Gedichtnissdefect und Aphasie. Allmilig zunehmende Schwiche
in den Beinen, Unreinlichkeit.

Bei der Aufnahme ergiebt sich folgendes: Patientin ist. wie es scheint,
ziemlich betrichtlich dement. genauere Priifungen bei der gereizten, storri-
schen unzuginglichen. jeder Antwort widerstrebenden Patientin nicht moglich.
Bestindiges Opponiren, Schimpfen tber die Umgebung, Neigang zu Nichis-
nutzigkeit.

Linke Pupille etwas weiter, fibrillire Zuckungen in der Zunge. Keine
Facialisparese, Sprache elwas slockend langsam. Geringes Sehvermégen bei-
derseits. Obere Ertremititen beziiglich der Motilitdt und Sensibilitdt normal,
kein Tremor, keine Ataxie. In beiden Unterextremititen dagegen betrécht-
liche Anisthesie. Fehlen der Sehnenreflexe. Gang unsicher, schwankend,
Ataxie. In der nichsten Zeit bestindige Unruhe, Schreien, Chicaniren des
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Personals, stark hysterischer Zug. Andauernd unrein. Zeitweis profuse Diar-
rhoen. Zunehmende motorische Schwiche in den Unterextremititen. Begin-.
nender Decubitus zunichst in der Sacralgegend, dann am Trochanter, Ellen-
bogen, Fersen. Sinkender Ernihrungszustand. Oedem beider Unterextremi-
taten, im Urin kein Befund. Erhebliche Temperaturschwankungen zwischen

33 und 40°% Allmilig comatdser Zustand. Respirationsbeschwerden. Exitus
13. Januar 1885.

Obductionsbefund.

-Enorm dickes und schweres Schadeldach, Durchmesser des Stirnbeins
5 Mm., der des Hinterhauptbeins fast 1 Ctm. Im Bereich der Kreuz- und
Pfeilnaht mehrfach Synostosen, Dura mater haftet ziemlich fest an der Innen-
fliche des Schédels.

Pia verdickt, getriibt, nur schwer von der Hirnsubstanz l6sbar. Atrophie
beider Stirnlappen besonders rechts, in geringerem Grade auch des Scheitel-
lappens. In der linken hinteren Centralwindung eine Cyste, die Oberfliche
derselben ist von der Pia bedeckt, kleine Gruben und trichterformige Ein-
ziehungen finden sich an mehreren Windungen.

Beide Olfactorii schmal. grau verfirbt, ebenso beide Optici atrophisch,
und zwar betrichtlicher der linke. Ependym des vierten Ventrikels allge-
mein verdickt, granulirt, ebenso im geringeren Grade das Ependym der Sei-
tenventrikel. Hirnrinde auf dem Durchschnitt an einzelnen Stellen verschmé-
lert, an anderen deutlich verbreitert, zeigt eine fleckig graue und gelbgraue
Férbung. Nirgends Herde in den Hemxsphare , Pons, Medulla; weisse Sub-
stanz ziemlich derb.

Bei niherer Priifung fanden sich die drei Stirnwindungen der rech-
ten Seite mit zahlreichen Erhabenheiten besetzt; Pia an der Umbiegungsstelle
nach der Basis mit der Gehirnoberfliche noch fest verwachsen.

Auf der linken Seite zeigt nur F, einzelne Hockerchen, auffallend zahl-
reich finden sie sich auf den der Lingsspalte zugekehrten Windungen, meist
stachelartiz. Die rechten Centralwindungen hochgradig atrophisch,
ebenso die Windungen des Interparietallappens, die Umgrenzung der
Fossa Sylvii und des ganzen rechten Schlédfenlappens. Dieselben
zeigen fleckige Farbung, derbere Consistenz sowie Niveaudifferenzen. Die ent-
sprechenden Theile der linken Hemisphdre ebenfalls. jedoch in geringerem Grade
atrophisch. An dem hinteren unteren Theil der linken hinteren Cen-
tralwindung eine 17 Mm. lange. 15 Mm. breits und 5 Mm. tiefe Einsenkung
der Gehirnsubstanz, deren begrenzende Flichen uneben gerunzelt sind (Cyste).
Eine dhnliche Vertiefung findet sich im Anfangstheil der rechten vorderen
Centralwindung.

Die rechten Inselwindungen sind atrophisch, dicht besetzt mit kieinen
Hdckerchen (reibeisenartig), ebenso erscheint der Klappdeckel.

Links ist der Process weniger hochgradig. Occipitallappen beider-
seits frei, das hintere Ende auffallend spitz. Die Gyri der Basis des Stirnhirns
mit zahlreichen Stacheln besetzt (hochgradiger wie in den iibrigen Willen).

Archiv £ Psychiatrie, XVIL 1 Hett, 2
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Beide Gyri uncinati in gleicher Weise veréindert.

Pia mater spinalis getriibt und verdickt, das Riickenmark selbst etwas
abgeplattet, ven geringeremn Durchmesser, am frischen Priparat erscheinen
die Hinterstringe grau verfirbt, die Farbung der sonstigen weissen Substanz
anscheinend normal.

Im Uebrigen ergab sich beiderseits Pneumonie, triibe Schwellung der
Leber, Nieren, eitrige Infiltration der Weichtheile des Oberschenkels, der
Hiifte, Decubitus, vielfache Blasenbildung. Dilatation der Gallenblase,

Wir geben nun zunichst die Resultate der mikroskopischen Untersuchung
von Hirn und Medulla. Die Hirtung derselben erfolgte in Miller’scher
Flissigkeit, die zahlreichen Mikrotomschnitte aus den verschiedensten Rinden-
gebieten wurden mit Boraxcarmin, Nigrosin, Hématoxylin tingirt, zum Theil
nach der Weigert’schen Methode behandelt.

Bei schwacher Vergrosserung fiel zunichst eine Verinderung auf, welche
die dusserste Rindenschicht und zum Theil die darauf nach innen folgende
betraf. An dem grossten Abschnitt der vorhin genannten Windungen war
erstere betrdchtlich um '/, bis um die Hilfte des gewshnlichen Durchmessers
verbreitert, und zeigte entweder in ihrer ganzen Ausdehnung ein vollstindig
blasses, intingirtes Aussehen oder nur inihrem unterem Abschuitt eine stirkere
Réthung. Ausserdem war aber, wie dies an normalen Priparaten der Fall,
die Abgrenzung dieser dusseren Rindenschicht nach der zweiten zu nicht eine
scharfe, die Grenzlinie entsprach nicht einer continuirlichen geraden Linie,
sondern die dussere Schicht drang vielfach meist keilférmig in die darunter
liegende ein, d. h. an Stelle des bekannten, die zweite Schicht bildenden Ge-
webes war ein der ersteren analoges getreten. Ebenso wie in diesen Bezirken
pach innen, war an anderen die Hussers Schicht nach der Oberfliche zu an
Volumen gewachsen, so dass ein Theil der Granula und Tubera lediglich als
circumscripte Wucherungen der &usseren Schicht anzusehen waren. Auf der
anderen Seite entsprachen die Einziehungen Eintrittssiellen von Gefissen mitt-
leren oder grégseren Calibers in die Hirnrinde, besonders deatlich war dies
Verh#liniss an der Umbiegungszone einer Windung in die benachbarle; an
Stellen, an denen ja normaler Weise mehrere Gefisse nebeneinander zu lisgen
pllegen. Auch bei eingehenderer Untersuchung blieb nicht zweifelhaft, dass
gerade die #usserste Rindenschicht den Ausgangspuckt und Hauptboden fiix
den spathologischen Process abgab, der sich aber offenbar nicht nur an den
vier Gehirnen, sondern auch an verschiedenen Abschnitten desselben Gehirns,
selbst in den Theilen eines Einzelpriiparates in sehr verschiedenen Entwicke-
lungsstadien befand und demgemiss eine sehr differente histologische Gestalt
zeigte. Wir geben in Folgendem kurz eine Beschreibung der verschiedenen
von uns beobachteten Stadien, mit dem frischesten Grad des Processes begin-
nend: Hs wird sich aus dieser Zusammenstellung ohne Weiteres unsere Auf-
fassung {iber die Art und histologische Bedeutung der hier vorliegenden Ver-
anderung ergeben. Die frithesten Entwickelungsstadien fanden wir im dritten
Falle, dltere im vierten; der zweite und erste, in denen es auch in der Rinde
zu geschwulstartigen Hohlen und Bildungen gekommen war, schien uns das
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Terminalstadium zu reprisentiren. Als Initialvorgang miissen wir eine starke
Ansammlung von Elementen in der Adventitialscheide betrachten, die durch
eiuen scharfen Contour umgrenzt, einen punktformigen Inhalt zeigen, in dem
ein oder zwei Kornchen durch erheblichiere Grisse hervortreten, das Gesammt-
gebilde firbt sich mit Boraxcarmin nur blass rothlich, Wir fassen diese
diese Elemente als Lymphkorperchen auf, es handelt sich also um eine erheb-
lichere Extravasation von Leucocyten, wie sie in gleicher Weise bei der pro-
gressiven Paralyse und bei anderweitigen Hirnerkrankungen oft genug be-
schrieben. Ebenso wie bei den zuletzt genannten Affectionen war auch die
Ansammlung an den verschiedenen Gefiissen wie an den einzelnen Abschnitten
desselben Gefdsses quantitativ eine sehr wechselnde: bald war die ganze
Scheide vollgepfropft, Korperchen reihte sich an Kérperchen, bald war die
Anhdufung nur isolirt und demgeméss auch das Gefisslumen nur partiell com-
primirt. Dagegen fanden wir in keinem der sehr zahlreichen Pripa-
rate in den Scheiden Blutkdrperchen, Pigment-Korner oder
-Schollen. Ferner war die Extravasation verwiegend beschrinkt auf die Ge-
fisse der &usseren Schicht, nur in den oberflichlichsten Partien der zweiten
fand sich circumscript derselbe Process, wihrend die Mehrzahl der Gefdsse der
zweiten und vollkommen die der tieferen Schichten ein durchaus normales Ver-
halten, besonders keinerlei diber das Normale hinausgehende Erweiterung der
Scheide, keine Ansammlung von Lymphkérpern, Kernen, Blutbestandtheilen
in derselben zeigten. Ebenso wenig vermochten wir an einer Stelle eine Mit-
betheiligung der Gefisswand, oder irgend eine Kernwucherung nachweisen,
s0 wenig wie es irgendwo zu einer Verdicknng der Gefisswand gekommen
war. An Stellen, an denen die Adventitia abgehoben, ergab sich vielmehr
ein vollig normales Verhalten der Haute. Auf diese fast ausschliess-
liche Beschriinkung des Processes auf die Gefisse der dusseren Schicht,
aufdie Nichtbetheiligung der Elemente der Gefdsswand glauben
wir gerade im Hinblick auf die Befunde bei der progressiven Pa-
ralyse, bei der Sklerose besonders Gewicht legen zu sollen. Nur
an den oben hervorgehobenen Windungen war die Gefdssalteration eine allge-
meinere, an anderen Rindenabschnitten fand sie sich nur ganz vereinzelt oder
fehite ginzlich. Dass diese Lymphkdrperchen nun aus der Adventitialscheide
in das umgebende Gewebe eintraten, lehrten uns eine Reihe anderer Pripa-
rate, und zwar schien uns der Austritt in doppelter Weise zu geschehen, ein-
mal bauchte das Lymphkorperchen einen Theil, wenn wir so sagen diirfen,
ein Blatt der Adventitia bogenformig mit vor, so dass am Boden des Bogens
die nur verschmilerte Adventitialwand in Continuitit erhalten war; das
Lymphkorperchen lag also innerhalb einer neugebildeten, von Bestandtheilen
der Adventitia gebildeten Hohlraumes, schliesslich usurirte es die Zussere
Wand, wobei es aber mit den beiden Enden des Adventitialbogens wenigstens
in einer Reihe von Priparaten in Zusammenhang blieb, andere Male zog das
penetrirende Element zipfelférmig einen Theil der Adventitia nach sich, in
einer weiteren Serie von Priparaten schien endlich der Austritt erfolgt zu
sein unter Trennung jeder Communication mit der Adventitialscheide. Neben

2*
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dieser Extravasation in kleinerem Umfange fanden sich dann aber in ein-
zelnen Schnitten, und zwar namentlich am Uebergang der ersten in die
zweite Schicht massenhafte herdartige Ansammlungen der beschriebenen Eie-
mente in der ein Geféiss, dessen Scheide offenbar zerrissen. umgebenden
Substanz. Gerade an diesen Stellen liess sich nun am besten constatiren,
dass die moleculire Grundsubstanz, in der die Lymphkorperchen singebettet,
oine Umwandlung erlitt, in der Weise, dass die ersteren, die bald excen-
trisch, bald mehr central gelagert blieben, nunmehr von einer unregelmissig
begrenzten, matt glanzenden, blassroth gefirbten Subsianz umschlossen wur-
den.” Von dieser metamorphosirten Grundsubstanz hob sich dann durch einen
kieinen Zwischenraum von derselben getrennt, ganz besonders deuilich
das feine Riligrannetz ab, in dem die Pulpa eingebetiet. Weiter konnten
wir ung davon {iberzeugen, dass durch Aussendung von Fortsitzen durch
bestdndige Reduction der Protoplasmaaussenschicht Spinnenzellen von der
allerverschiedensten Gestalt und Grosse zur Entwickelung kamen. Wie dies
besonders Lubimoff betont hat, fanden auch wir, dass von diesen Forsitzen
an einer ziemlich bedeutenden Zahl von Spinnenzellen, einer, oder zwei
ganz besonders stark entwickelt, blassroth tingirt waren und mit der
Adventitialscheide benachbarter (iefisse in Verbindung standen, wobei die
Communicationsstelle hiufig die Gestalt eines Keils hatte, dessen Basis nach
dem Adventitialraum zu lag. Niemals bestand aber, unseren Beobachtungen
nach eine Communication dieser Forisétze mit dem Gefdsslumen
selbst. Nach dem vorhin iiber den Austrittsmodus der Lymphkérperchen
Erorterten. miissen wir uns diese Scheidenfortsitze in der Weise entstanden
denken, dass bei einem Theil der emigrirenden Elemente die ganze Adventitia
zipfelfdrmig ausgebuchist, von der Zelle gefissabwirts gezogen wird und so
das Lumen des Forsatzes in unmittelbarem Zusammerhang mit dem Adven-
titialraum bleibt, dass bei anderen ein Blatt der Adventitia bogenformig ab-
gehoben und nun mehrere Verbindungen mit der letzteren fortbesiehen. Die
stirkere Breitenentwickelung dieser Fortséitze sind wir uns nach dem Vor-
gange Meynert’s durch das erleichterte Einfliessen der vermehrten Lymphe
gerade in diese Canile zu erkldren geneigh. Wiahrend an den frisch gebilde-
ten Spinnenzellen das den Kern bildende Lymphkdrperchen sich noch durch
die scharfo Umgrenzungscontour, durch den granulirten von der letzteren
etwas retrabirten Inhalt und durch eine mehr blassrothe Tinction auszeich-
nete, erschien an den Spinnenzellen mit vielen und langen Fortséizen nicht
nur die oft auf einen schmalen Saum reducirte Protoplasma - Aussenschicht,
sondern auch das Lymphkdrperchen viel stéirker carminisirt und traten an
letzteren der granulirte Inhalt nicht mehr so deutlich hervor. Keineswegs alle
diese lymphoiden Elemente gehen aber die Umwandlung in Spinnenzellen ein,
sondern es fanden sich sowohl im obersten Abschnitt der zweiten wie in der
ersten Schicht zahlreiche Elemente, in den verschiedensten Stadien einfacher
Atrophie.

Aus den zahllosen, verschieden starken Fortsiizen der Spinnenzellen,
zusammen mit dem durch Umwandlung der moleculdren Grundsubstanz sicht-
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barer gewordenen Stiitzgeriist entwickelt sich nur an einzelnen Partien ein unge-
mein feines, engmaschiges Netzwerk, in welchem die centralen Residuen der
Spionenzellen, dunkelgefirbte Kerne und verinderte Gefisse und nervise Ele-
mente gelagert sind. Dieses Netzwerk wichst aber weiter an einzelnen Stellen
durch Aneinanderlagerung und Fortentwickelung seiner Theile zu derbem
faserigen Gewebe aus, an anderen fillt es einem kornigen Zerfall anheim.

Es giebt also zunichst ein Plus von glidsem Gewebe vor
Allem in der #usseren Schicht und zwar einmal diffus (Verbreite-
rung der gesammten Schicht), andererseits circumscript mit vor-
wiegender Tendenz zur Ausdehnungnachder Oberfliche (Tabera-
bildung) seltener aber auch nach innen zu (intracorticale Geschwulstbil-
dung), die zweite Schicht mit umwandelnd, und endlich ein primérer
oder secundirer Zerfall(Hohlenbildung). AnStellen, an decen derpatho-
logische Process sich schon in einem spiteren Stadium befand, so namentlich
an den oberen Partien der dusseren Schicht, im Bereich der Tubera und zwar
sowohl der nach der Oberfliche wie nach der inneren zu gelegenen, in den
keilférmigen Einstrahlungen in die kleine Pyramidenschicht, die sich simmt-
lich durch dusserst schwache Tinction und geringe Zahl zelliger oder Kern-
elemente auszeichneten, war auch die Zahl der Gefdsse dusserst gering, meist
sah man nur eine oder die andere, noch dazu oft leere Gefdissschlinge oder
histologische Gebilde, deren Identitdt mit Gefdssen nur an der Hand von Bil-
dern festzustellen war, die aus frischen Stadien gewonnen waren.

Wir haben uns vielfach davon tberzeugen konnen, dass ein grosser
Theil der Gefdsse in der ersten aber auch der erkrankten tieferen Partie
allmilig verddet, dass die Gefdsshéiute sich aneinander legen, dass namentlich
die Adventitia ein immer mehr faseriges Aussehen erhilt und schliesslich als
Residuum des Geféisses nur ein bindegewebiger Zug bleibt, von dem nach
beiden Seiten hinzahlireiche Reiser ausstrahlen. Wir haben schon oben erwihnt,
dass wir nirgends eine anderweitige Verinderung der Gefisswinde beobachteten,
noch weniger konnte irgendwie von einer Neubildung von Gefdssen die Rede
sein. Allerdings lagen in manchen Schnitten, namentlich aus der 2. Schicht,
auffillig viel Gefésse bei einander, dies war aber regelmissig an Stellen, an
denen die moleculire Grundsubstanz verdndert, an denen eine betrichiliche
Auffaserung derselben stattgefunden, und hierdurch die in normalerZahl vor-
handenen Gefisse ndher apeinander gertickt wurden, wodurch wiederum der
Eindruck eines abnormen Gefsssreichthumes vorgetduscht wurde. Solche Par-
‘tien zeigten dann lediglich ein eng- oder weitmaschiges fibroses Netzwerk,
Spinnenzellen in verschiedenen Entwickelungsphasen, vereinzelte Residuen von
gangliosen Elementen, meist ohne jede Verbindung in den Maschen gelegen,
und zahlreiche Gefissschlingen. Wirde es sich hier wirklich um hochgradige
hyperiimische Zustinde gehandelt haben, so wiirden wohl auch irgendwo Blut-
kérperchen, Pigmentkérnchen oder Schollen zu finden gewesen sein, was wie
schon frither betont, nirgends der Fall. ‘

Was nun die Hghlen betrifft, so wurden dieselben bedingt darch kérni-
gen Zerfall des vorher stark rareficirten Gewebes und regressive Melamorphose
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der in letzterem noch suspendirten Elemente. In das Innere der Hghle ragten
bdufig im Detritus begriffene Faserziige hinein, ebenso verinderte Gefisse, die
gelegentlich von einer Wand zan anderer zogen. Schon makroskopisch liess
sich ja ein Zug derben fibrdsen Gewebes als Begrinzungsmembran dieser Hohl-
rdume feststellen, wodurch das Bild derselben ein dem in manchen Fillen von
Syringomyelie anzutreffenden, vollkommen analoges wurde.

Es wiirden uns nun noch die Verinderungen zu ergrtern bleiben, welche
die nervisen Elemente der Hirnrinde in Folge dieses Processes erlitten. Da
derselbe sichin stirkster Intensitit und am diffusesten in der Husseren Schicht
abspielt, da er nur partiell auf die zweite dbergreift, die tieferen aber meist
vollig verschont ldsst, so wird schon a priori zu erwarten sein, dass der Aus-
fall an Ganglienzellen kein zu betrichtlicher sein diirfte. In der That trifft
man in der zweiten noch mehr in den darunter liegenden Schichten zahl-
reiche vollkommen normale Ganglienzellen. Dagegen haben wir dieselben in
der obersten verbreiterten Schicht tiberhaupt nicht nachweisen kénnen, die
ganglienzellenartigen Gebilde, die Hartdegen hier und sogar unmittelbar
unter der Pia gefanden hat, diirften unserer Ansicht nach, richtiger als im
friithen Entwickelungsstadium begriffene Spinnenzellen aufzufassen sein. In
der Mehrzahl unserer Praparate stisst die Unterscheidung der Ganglienzellen
von jungen Spinnenzellen auf keine Schwierigkeit, die Tinction des Zellen-
leibes und der Kerne ist bei der ersteren eine intensivere, es fehlt auch das
matte glénzende im Farbenton, weiter tritt das Pigment meist noch deutlich
hervor, was wir im Leib der Spinnenzellen entgegen anderen Beobachtern nie
angetroffen, der Kern selbst pflegt nicht so excentrisch gelagert zu sein, da-
gegen ist die Differenzirung beider Elemente nicht immer leicht, wenn die
Ganglienzellen selbst eine Verdnderung erlitten haben. Wir bemerkten schon,
dass ein grosser Theil derselben, selbst in der zweiten Schicht véllig intact ist,
In den rareficirten Partien liegen oft auffallig viel Ganglienzellen bei einander
— wie dies ja auch Briickner hervorgehoben — wir erkliren uns diese Er-
scheinung in derselber Weise wie den erheblichen Gefissreichthum mancher
Schnittstellen und meinen, dasd durch den Schwund der Grundsubstanz, die
in normaler Zahl vorhandenen Zellen nur nher aneinandergertickt sind. Ein-
zelne dieser bieten nichts von dem normalen Aussehen Abweickendes, andere
sind verlagert, so dass der Spitzenfortsatz nicht mehr direct nach oben, sondern
nach der einen oder der anderen Seite sieht, bei weiteren fehlen die Fort-
sitze, bei anderen wiederum ist der Zellenleib verdndert, das Protoplasma ist
gequollen, glasig, dabei matt rosa tingirt, der Kern nicht mehr erkennbar, bei
einer grosseren Anzahl ist der Ganglienkorper sehr stark carminisirt, der Kern
gleichfalls geschwunden, endlich befinden sich viele Ganglienzellen in den ver-
schiedensten Stadien des kirnigen Zerfalls. In den Partien der zweiten
Schicht, in denen ein engmaschisches Netzwerk, oder gar fibroses Gewebe zur
Entwickelung gelangt ist, findet man nur noch derartige Residuen von Gan-
glienzellen ebenso an den Stellen, die in der Einschmelzung begriffen sind.
Irgend welche Ansammlungen einer gelblichen cder griinlichen Substanz um
die Ganglienzellen herum, haben wir nirgends bemerki; aber auch keine
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sklerosirten Ganglienkirper, wie sie in einzelnen Priparaten Greiff’s vor-
handen waren, Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dass die geschilderten
Verinderungen an den Ganglien lediglich als secundére aufzufassen sind.

Da die Exner’sche Methode bei Untersuchung der Gehirne nicht in An-
wendung gebracht wurde, konnen wir uns mit Sicherheit auch nicht dariiber
aussprechen, ob und in welchem Grade auch die Nervenfasern zu Grunde ge-
gangen waren. In einer Anzahl von Schnitten aber, die nach der Weigert-
schen Methode gefdrbt, traten jedenfalls selbst wenn sie am stirksten afficir-
ten Partien entnommen waren, Tangentialfasern in ziemlicher Menge deut-
lich hervor,

Wiahrend in der 3. und 4. Rindenschicht keinerlei Verinderungen nach-
weisbar warcn, abgesehen von jener Stelle, wo in Fall II. sich in der Rinde
der hinteren Centralwindung ein Tumor entwickelt hatte, der sich weiter nach
unten bis in die dritte Schicht hinein erstreckte, fanden sich an vereinzelten
Priparaten, mehr herdweise gehiuft an der Grenze zwischen grauer und
weisser Substanz zum Theil aber auch in letzterer selbst wiederum Spinnen-
zellen in den verschiedensten Stadien in oder ohne Zusammenhang mit den
Geféssen. Die Mehrzahl derselben war aber viel stirker tingirt als in der
obersten Schicht, zeigte auch nicht den scharf contourirten Kern und nicht so
grosse Dimensionen wie in oberen Partien.

Die weitere Untersuchung des Markes ergab nichts Abnormes, nament-
lich keinerlei Herde, die Granula der Ventrikel, die keineswegs sehr erheblich
waren, boter die bekannien Bilder. Dagegen stiessen wir bei Untersuchung
der Medulla oblongata im ersten Falle in der Hihe der Oliven auf einen Herd.
Die ganze linke Medullahilfte stand im Breiten- und Héhendurchmesser be-
irdchtlich gegen die rechle zuriick, war nach der Pyramidenoberfliche mehr
zugespitzt, wihrend die rechte viel gewslbter erschien. BeimDurchschnitter gab
sich sodann in der unteren Partie der Pyramiden eine erweichte Stelle mit cen-
traler Hohle, die auch den Pyramidenkern zum Theil mitbetraf, die ganze Pyramide
war dunkler lingirt. Ferner war an einer Reihe von Schnitten in durchaus glei-
cher Weise — wir heben dies besonders hervor, weil ja oft lediglich in Folge
nicht scharf senkrechter Schoittfihrung Differenzen in den Gréssendimensionen.
doppelseitiger Gebilde, z. an den Vorderhérnern vorgelduscht werden — zu
bemerken, dass die Nuclei arciformes und zwar sowohl die nach der Ober-
fliche zu wie neben der Raphe gelegenen, links massiger erschienen als rechts.
Die mikroskopische Untersuchung bestitigte die pathologische Verinderung
derselben. Zundchst waren die grauen Kerne links nicht nur bedeutend bis
um ein Drittel mehr grosser als rechts, sondern ihre Abgrenzung nach der
weissen Substanz zu war auch keine scharfe. Dabei bestand die Grundsub-
stanz aus einem verfilzten Faserwerk, Resten kleiner Zellen, wahrend die
grossen Ganglienzellen sich stark gequollen, oline erkennbaren Kern, der Fort-
sétze theilweise beraubt, prisentirten. An den Nucleolis der rechten Seite
war der faserige Charakter des Grundgewebes weitaus weniger ausgeprigt,
die Abgrenzung nach der weissen Substanz war eine scharfe, die Ganglien-
zellen erschienen intact, namentilch war in ihnen der Kern leicht zu erkeunen.
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Von der Nucleolis aus liess sich nun links nach dem Herd progressiv zuneh-
mend, folgende Verdnderung nachweisen, Das bindegewebige Stiitzwerk war
verbreitert, gequollen, blasser tingirt, aus demselben liessen sich eigenthiim-
liche, aufgebldahte, bald spindel-, bald keulenfdrmige, bald durch vielfache
Ausziehungen an die Gestalt von Ganglienzellen erinnernde, deutlich schmale
olliplische Kerne tragende Elemente isoliren, die wir als gequollene Bindge-
webskorper auffassen. Innerhalb dieses Stitzwerkes lagen dann an der oberen
Partie noch regelmissig angeordnet Nervenquerdurchschnitie, deren Mark in
den verschiedensten Stadien der feinkdrnigen Umwandlung begriffen, an ein-
zelnen war der Axencylinder noch zu erkennen, an anderen war er verschwun-
den und entsprachen derartige Exemplare, wie dies namentlich in unmittel-
barer Nachbarschaft der Hohle, wo der Process am weitesten vorgeriickt und
das ganze Gewebe in seinem Zusammenhang gestért war, vollkommen
dem Bilde der Kérnchenzellen In die Hghle hineinragten gequollene, glasig
glanzende, matt tingirte Bindegewebsbalken, besonders deutlich liess sich
aber hier — in geringerem (rade auch an anderen Partien, eine glasige
oder hyaline Umwandlung der Gefisswinde nachweisen. Dieselben erschienen
verbreitert, hatien ein homogenes mattglinzendes starres Aussehen, waren
nur wenig gefirbt, zellige Elemente waren in ihnen nicht mehr zu erkennen.
Das Gefdsslumen selbst war erheblich verkleinert; enthielt meist nur verein-
zelte Blutkdrperchen. Ein Theil des Pyramidenkerns war mit zerstdrt, die in
denselben gelagerten Ganglienzellen hochgradig veriindert. Dagegen mdochlern
wir besonders hervorheben, dass sich von der Oberfliche der Pyramiden bis
zur unteren Grenze des Herdes nirgends Residuen von Blutextravasaten, na-
mentlich keinerlei Pigment zeigte, die Gefiisse in der Nachbarschaft waren
stark gefiillt. Schon eine ganz kurze Strecke unterhalb des Herdes bot aber
der Pyramidenstrang keinerlei Verinderungen mehr, namentlich keine Spur
von secundirer Degeneration.

Dagegen wurde in allen vier Féllen esine Erkrankung der Hinter-
striange nachgewiesen, die beziiglich ihrer Localisation manches Ueberein-
stimmende bot, beziiglich der Ausdehnung aber sehr verschieden war. Wir
geben ein kurzes Résumé der Befunde in der Reihenfolge, die der Intensitdt
des Processes entspricht.

Fall IV. Im Lendentheil ist erhalten eine Kuppe, die der hinteren
Commissur und den Hinterhornern anliegt, und zwar erscheint gerade der
den letzteren benachbarte Bezirk am meisten der Norm entsprechend. Alles
iibrige gleichmissig degenerirt, nur wenige Nerven erhalten. In den Clarke-
schen Siulen (Weigert’sche Methode) ziemlich zahlreiche Fasern.

Im unteren Brusttheil. Erhalten die obige Kuppe und ein schmaler
Saum an der Peripherie neben der Austrittsstelle der hinteren Wurzeln.

Im oberen Brusttheil dasselbe Bild, nur der periphere Bezirk etwas
breiter.

Im Halstheil die Kuppe sehr gering, periphere Abschnitt entwickelter.

Fall ITII. Dem vorstehenden ziemlich analog, nur ist im Brusttheil der
den Hinterhdrnern anliegende Abschnitt der Kuppe breiter.
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Fall II. Im Lendentheil. Erhaiten die oben beschriebene ziemlich
volumindse Kuppe, dieselbe setzt sich dem Verlauf der Hinterhorner folgend
als schmaler Streifen bis zur hinteren Peripherie fort, sich hier etwas ver-
breiternd. Von hier aus ein Saum mnormaler Substanz, unmittelbar an der
Peripherie bis zur hinteren Spalte verlaufend, die letztere begrenzend ein wei-
terer schmaler, die Gestalt eines Dreiecks besitzender Saum, der bis etwa zur
Mitte der Hinterstringe hinaufreicht.

Im unteren Brusttheile. Kuppe und periphere Austrittsstelle ver-
breitert, ebenso der der hinteren Spalte anliegende Saum. Im cberen Brust-
theil reicht das letztere Dreieck noch etwas weiter nach oben.

Im Halstheil nur centralste Theil der Keilstringe erkrankt.

Fall I. Im Lendentheil und Brustmark ist die centrale Partie der Keil-
striinge zweifellos verdndert, aber die Zunahme des Bindegewebes ist nur eine
ziemlich geringe, in der bei Carmin- und Nigrosinbehandlung sich deutlich
abhebenden Partie immerhin noch eine grosse Zahl Nervenquerschnitte vor-
handen.

Die Seiten- und Vordersiringe, ebenso die graue Substanz boten kei-
nerlei Abnormitéten.

Recapituliren wir kurz, bevor wir uns zur Epikrise wenden, die
Resultate der anatomischen Untersuchung und die Hauptziige des kli-
nischen Verlaufes, den unsere vier Fille nahmen.

Zunichst boten in allen vier Fillen die Schidel Abnormititen
und zwar Synostose der Nihte oder betrichliche Zunahme an Dicke
und Schwere oder circumscripte Synostosen und Zwickelbildung. Die
Pia war regelmissig diffus getriibt, verdickt, war theilweise nur mit
Substanzverlust von der Oberfliche trennbar. In drei Fillen war
hochgradige Gesammtatrophie des linken, in einem des rechten Vor-
derhirns vorhanden, ausser den Stirnwindungen waren die Schlifen-
windungen, und zwar besonders die dritte, hervorragend die Inseln, die
Gyri recti, uncinati und die vorderen und hinteren Centralwindungen
in einzelnen Partien an Volumen reducirt, in allen vier Fillen war
es im Bereich der hinteren Centralwindung zu circumscripten, durch
Flissigkeitsansammlung ersetsten Schwund der Hirnsubstanz gekom-
men, einmal fand sich anch an der Oberfliche der vorderen Central-
windung eine Cyste. Ausser dieser Atrophie der bezeichneten Win-
dungen die ibrigens im Bereich der letzteren eine keineswegs gleich-
missig starke war, fanden sich an denselben Partien hellgelb gefirbte
Stellen im Niveau der Hirnoberfliche, Einziehungen und zahlreiche,
verschieden grosse Granula und Tubera, welche einzelnen Windungen
die wir als besondere Pridilectionsstellen bezeichnen miissen, so dritte
Schliafenwindung, Klappdeckel, Insel, Gyri recti ein hockriges, stach-
liges Aussehen gaben. Ebeuso fanden sich aber im I und IL Fall
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auch innerhalb der Hirnrinde tumorartige Gebilde, die in deutlicher
Continuitit mit der fusseren Hirnrindenschicht standen, die wiederum
ihrerseits sich in der Mehrzahl der durch die Rinde der bezeichneten
Gyri gelegten Schnitte, schon makroskopisch als erheblich verbreiter-
ter Streifen markirte. Ein Theil der Tubera und zwar sowohl der
extra- wie intracorticalen barg im Innern Hohlen. Anderweitige
Herde wurden mit Ausnahme des im ersten Falle im Bereiche der
Medulla oblongata gelegenen, in keinem der Gehirne gefunden. Die
mikroskopischen Ergebnisse sind von uns ausfihrlich dargestellt, wir
heben von ihnen nur noch einmal hervor, dass als Ausgangspunkt
und wesentlichster Boden des pathologischen Processes die dussere
Rindenschicht, speciell die Gefissscheiden, betrachtet werden miissen,
dass unter Neubildung von zahireichen Spinnenzellen aus Leucocyten,
durch Weiter- und Riickbildung derselben Gliagewebe neu geschaffen,
bald mit engmaschiger, netzformiger feinfibrillirer Anordnung, bald
derbfaserigem Geprige, dass die Ausdehnung dieses neugebildeten
Gewebes, theils flichenhaft, theils circumscript, und zwar entweder
nach der Oberfiiche oder der zweiten Rindenschicht zu geschah, dass
das Gewebe der letzteren stellenweis durch dem der ersten Schicht
analoges Gewebe ersetzt war; dass die Ganglienzellen nur in den
durch die Gliawucherung verinderten Stellen der zweiten Schicht
secundiire Verdnderungen erlitten. Dass die der dritten und vierten
Schicht meisten normals waren, dass sich wenigstens in einer Reihe
von Priparaten tangentiale Fasern nachweisen liessen: An den Ge-
fassen und ebenso im Grundgewebe fanden sich nirgends Blutextra-
vasate oder Residuen derselben, die Gefasswinde zeigten weder
Kernwucherung noch Verdickungen, ein Theil der Gefiasse verddete
aber zweifellos. Durch kérnigen Zerfall des allmilig rareficirten
bindegewebigen Faserwerkes und der von ihm eingeschlossenen Reste
nerviser Elemente entstanden endlich Hohlen, die in Folge Anein-
anderlagerung benachbarter intacter Fasern durch einen fibrosen Ge-
websring gleich wie bei manchen Fallen von Syringomyelie abge-
schlossen waren. Im Medullaherd des ersten Falls liess sich endlich
ein Herd nachweisen, der durch Degeneration der Nervenrdhren,
Quellung des bindegewebigen Stiitzwerkes, hyaline Veranderung der
Gefisswiande und gliose Wucherung nebst Degeneration der Ganglien-
zellen im Bereich der Nucleoli arciformes und des Pyramidenstrangs-
kerns charakterisirt war.

An der Hand unserer den verschiedensten Stadien des patholo-
gischen Processes entsprechenden Befunde dirfte es nicht schwer
fallen, sich zu erkliren, dass Greiff in der Umgebung der Gefasse
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das Netzwerk am deutlichsten ausgeprigt fand, wir kénnen auch nicht
daran zweifeln, dass die Einziehungen der Oberfliche Eintrittsstellen
grosserer Gefisse, die von modificirtem Bindegewebe umgeben waren,
entsprechen. Es ist ferner leicht verstindlich, dass der eine Autor
mehr netzformig angeordnetes, fein fibrillires Gewebe, dass der an-
dere derb fibrose Ziige antraf. Ueber die ganglienzellenartigen Ge-
bilde Hartdegen’s haben wir uns oben schon gedussert, ebenso
iiber die Wahrnehmung Briickner’s, dass an einzelnen Partien der
Rinde auffillig viel Ganglienzellen gedringt beieinander lagen. Da-
gegen haben wir in unseren zahlreichen Priparaten uirgends deutlich
die Verdnderungen getroffen, die Greiff an zweiter Stelle beschreibt,
jene Verdichtung der moleculdren Grundsubstanz, in der nur sparsam
Gefasse, Kerne, Ganglienkdrper eingekeilt waren, von denen letztere
dberdies ansgesprochen sklerosirt waren. Andeutungen davon begeg-
neten wir nur an Partien, an denen eine griossere Anzahl von Ge-
fissen nebeneinander in das Hirn eindrangen, namentlich an Umbie-
gungsstellen einer Windung in die andere. Wir sind deshalb nicht
in der Lage iiber die Genese dieser histologischen Verinderung, na-
mentlich iiber ihre Beziehungen za den sonstigen pathologischen Be-
funden uns irgend wie sicher auszusprechen.

In allen vier Féllen waren die Optici atrophisch und zwar war
in den drei Beobachtungen, in denen das linke Vorderhirn die be-
trichtlichere Reduction erlitten der rechte, in einem Falle, in dem
die Atrophie des rechten Stirnlappen ausgeprigter, der linke Opticus
mehr betheiligt, neben den Sehnerven waren dann in einem Fall auch
die Olfactorii verschmélert und degenerirt. In allen vier Fillen boten
endlich die Hinterstringe eine deutliche Verinderung und zwar in
Fall 1. und 11. in etwas beschriinkterer Ausdehnung in Fall I1I. und IV.
in diffuserer Weise.

Was nun den klinischen Verlauf anbetrifft, so diirften zunichst
gemeinsame anamnestische Facta hervorzuheben sein, die wir leider
nur fir die drei ersten Fille besitzen, iiber das Vorleben der vierten
Kranken konnten wir Sicheres nicht erfahren. Alle vier Kranken
erschienen hereditir belastet, drei boten ferner von Kind an
Abnormititen im Bereich des Centralnervensystems. Bei
dem ersten Kranken war angeborener Schwachsinn vorhanden, auf
dessen Boden sich spiter eine lange Jahre andauernde psychische
Storung im engeren Sinpe entwickelte, in Fall II. upd IIL traten
neben psychischen Anomalien (Eigenthiimlichkeit, geringe intellectuelle
Schwiche, hochgradige Reizbarkeit) frilh krampfartige Storungen auf,
in Fall IL. zunichst in den Hinden und Gesicht, spiter wie in Fall III
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ausgesprochene epileptische Insulte. In den beiden ersten Fillen tra-
ten sodann schwerere psychische Stérungen als das primire auf zu
einer Zeit, wo nichts auf das Bestehen einer spinalen Erkrankung
hinwies; wo auch von einer betrichtlicheren Degeneration der Optici
noch nicht die Rede war, bei den Kranken III. und IV. bestanden
zundchst Jahre lang Tabeserscheinungen und Amaurose; dann folgten
psychische Anomalien. Bei den Kranken I. und IL. fallen in eine
friihe Periode Anfille und zwar apoplectische wie bei R. und epilep-
tische wie bei Wiirmel und Reibold nach denen die psychischen St6-
rungen stirker hervortreten, nach denen ferner Aphasie vorhanden.
Im Falle 1V, wurde spiter gleichfalls ein apoplectiformer Insult mit
denselben Consequenzen beobachtet.

Bei allen vier Kranken entwickelte sich dann Sprachstérung, die
im Wesentlichen der bei Paralytikern beobachteten entsprach, wenn
auch gewisse Anklinge an den skandirenden Typus nicht fehlten,
mit Tremor der Lippen-, Zungen- und Wangenmuskulatur, dagegen
kam es nicht zu irgendwie erheblicheren Paresen im Bereich des
Facialis ebenso wenig wie zu constanten und bedeutenden pupillaren
Differenzen.

Im weiteren Verlaufe bestanden nun beziiglich der motorischen
und sensiblen Ercheinungen, des Verhaltens der Reflexe sehr erheb-
liche Differenzen zwischen dem ersten und den drei ibrigen Fillen,
welche durch die post mortem gefundene Herderkrankung in der Me-
dulla ihre Erkldarung finden sollten, wihrend die Affection der Hin-
terstringe bei diesen Kranken sich offenbar noch in Dimensionen be-
fand, welche klinische Stérungen nicht zu Erscheinung brachte.

Ziemlich schwierig wird es uns ein treffendes Bild von dem psy-
chischen Verhalten der Kranken zu geben, zweifellos waren sie de-
ment, Gedichtniss und Urtheil hatte nothgeliten, aber trotzdem wich
das Verhalten selbst, der Gesichtsausdruck, der noch einer lebhaf-
teren Mimik fihig war, von dem der Paralytiker oder Senildementer,
die sich in gleichem Stadium befinden, erheblich ab. Die Kranken
waren einmal besser orientirt und perceptionsfihiger, sie nahmen
trotz ihrer Blindheit an den Vorgéingen in der Umgebung mehr An-
theil, beurtheilten dieselben mit annihernder Richtigkeit, waren zeit-
weise fiir manche Themata noch auffallend geistig productiv. Dane-
ben gingen dann Stimmungsschwankupgen einher, die dem besseren
Status der Intelligenz entsprechend motivirter und tiefer ersehienen,
wie z. B. bei Paralytikern. Bei allen 4 Kranken wurde ferner das
intellectuelle Gebahren durch aphasische Zustinde, deren detaillirte
Analyse freilich unmoglich, beeinflusst.
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Unterscheiden sich nun diese vier Falle anatomisch und klinisch
in bestimmter Weise von anderweitigen Cerebrospinalerkrankungen,
sind wir berechtigt, dieselben als besondere Gruppe aufzufassen?

Eine Verwechselung wird namentlich mit zwei Krankheitsbildern
statthaben konnen, einmal mit der multiplen Sklerose, zweitens mit
der- progressiven Paralyse. Was die erstere anbetrifft, so wiirden
wir von einer herdartigen Erkrankung allerdings nur beziiglich des
Gehirns sprechen konnen, und selbst hier wiirden neben den ecircum-
seripten Herden (Tubera, Granula), noch diffuse Processe (Verbreite-
rung der Hdusseren Schicht) einhergehen, wihrend im Rickenmark
mit Ausnahme jenes Medullaherdes im I. Fall, nur lange Bahnen be-
theiligt waren, Unsere Fille wiirden also gewissermassen ein Gegen-
stiick zu den in jiingster Zeit von Siemens, F. Schultze, Zacher,
Greiff publicirten Beobachtungen darstellen, in denen neben diffusen
sklerotischen Verdnderungen im Hirn, disseminirte Herde im Riicken-
mark sich fanden. Wéahrend nun bekanutlich bei der multipen Skle-
rose in weitaus der Mehrzahl der Fille die Hirnrinde verschont
bleibt, besclirdnkt sich die herdartige Affection in unseren Fillen
gerade auf dieses Gebiet, und Iisst die Markmasse der Hemisphiren,
den Hirnstamm frei. TFerner zeigen die sklerotischen Flecken schon
ein wesentlich anderes makroskopisches Bild, sie prominiren meist
nicht iiber die Oberfliche wie unsere Tubera und Granula, sie haben
ferner picht intracortical den tumorartigen Charakter mit scharfer
Abgrenzung durch fibréses Gewebe von der benachbarten Hirnsub-
stanz. Auch zur Hohlenbildung innerhalb der verinderten Partien
pllegt es in den typischen Fillen nicht zu kommen.

Die Kinziehungen im Bereich der Hirnrinde, die diffuse Verbrei-
terung der Husseren Schicht mit Einstrahlungen in die darunter-
liegende wiren gleichfalls als unterscheidende Merkmale zu betrach-
ten. Beziiglich der mikroskopischen Befunde wird wiederam beson-
dere Betonung verdienen, dass der gesammte Process zweifellos von
der Husseren Schicht ausgeht, und zwar von Elementen, die in den
Sclhieiden der Gefisse sich ansammeln, dass die Gefisswiinde nicht
betheiligt sind, dass es auch nicht wie bei Sklerose zu Verdickungen
derselben kommt, sondern dass ein grosser Theil von Gefissen in der
Weise, wie wir es oben beschrieben, verddet.

Wir haben ferner hervorgelioben, dass partiell eine Rarefication
des Grundgewebes statthat, dass die nervosen Elemente, speciell die
Ganglienzellen keinerlei sklerotische Umwandlungen zeigen. Dass es in
sehr vorgeriickten Stadicn an circumscripten Partien auch bei
unserem Processe zur Bildung eines derberen Gewebes kommnt und
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dass ebenso Corp. amylacea auftreten werden, stellen wir nicht in
Abrede, das sind eben Befunde, die als Endproducte sehr verschie-
dener pathologischer Processe im Centralnervensystem zu finden sind.
Wir meinen also, dass anatomisch und zwar makroskopisch und mi-
kroskopisch sich die von. uns beschriebene Verindernng wesentlich
von der der multiplen Sklerose eigenthiimlichen unterscheidet., Nicht
minder betrichtlich sind die Abweichungen, welche der klinische Ver-
lauf bietet. Ganz abgesehen davon, dass in dem I. Fall die schwe-
reren Cerebralerscheinungen erst in einem Alter auftraten, das die
multiple Sklerose zu verschonen pflegt, abgesehen davon, dass bei ihr
Prodromalerscheinungen seien sie psychischer oder somatischer Natur
(Convulsienen, Krampfanfille) nicht bis in die Jugendjahre hinein-
zureichen pflegen, fehlen bei unseren Kranken gerade einige fiir die
Diagnose der multiplen Sklerose am meisten verwerthbare Symptome,
so das Intentionszittern, der Nystagmus, die specifische Sprachstorung.
Allerdings sind ja auch Falle von multipler cerebraler Sklerose be-
kannt ohne Tremor, in ihnen fehlten dann aber gleichfalls, wie dies
Erb schon hervorgehoben, Herde im Pons, Medulla, Kleinhirn voll-
kommen, oder waren nur in geringem Umfange vorhanden. Die in
zwei Fillen constatirten epileptischen Anfille pflegen meist in dem
Symptomencomplex der multiplen Sklerose zu fehlen, ebenso wie un-
serer Erfahrung nach bei letzterer nicht aphasische Stérungen eine so
hervorragende Rolle spielen, wie dies bei unseren Kranken der Fall war.

Schwieriger diirfte .die Trennung unserer Beobachtungen von
der progressiven Paralyse sein, speciell von jenen Fillen, in denen
primir Tabes vorhanden, zu der sich dann die cerebralen Symptome
gesellen, oder wo die Combination in umgekehrter Weise statthat,

Fine charakteristische anatomische Grundlage fir die progres-
sive Paralyse ist unserer Ansicht nach noch keineswegs geschaffen, wir
erkennen hochstens an, dass beil einer grossen Zahl typischer Fille
sich Tribung und Verdickung der Pia speciell im Bereich des Vor-
derhirns und makroskopisch Atrophie desselben findet. Wir bezwei-
feln beziiglich der zahllosen mikroskopischen Verindervungen, die fiir
diese Form beigebracht wurden, sowohl die Regelmissigkeit des
Vorkommens wie den specifischen Charakter, wir verhalten uns
anderen gegeniiber z. B. angeblicher Neubildung von Geféssen, aller-
hand pericelluliiren und perivasculiren Ansammlungen, pigmentdser
Degeneration der Ganglienzellen etc., ganz ebenso wie dies jingst von
Tuczek geschehen, noch skeptischer.

Wir haben uns wiederholt davon {iberzeugen konnen, dass bei
classischem, hochgradig intensivem klinischen Bilde die Ganglienzellen



Ueber Gliose uud Hohlenbildung in der Hirnrinde. 31

des Stirnhirns in keiner Weise von der Norm abzuweichen brauchen!
Zu den hiufigsten Befunden — wenngleich auch sie nichbt absolut con-
stant sind, mochten wir noch die Merkmale und Residuen hyperimi-
scher Zustinde rechnen, die sich dapn meist aber in allen Abschnit-
ten der Vorderhirnrinde finden, bei dem dann auch die Elemente der
Gefasswinde selbst sich verindert erweisen, Ein specifischer Befund
fir die progressive Paralyse wiirde gewonnen sein, wenu die Angaben
Tuczek’s tber den Schwund der Nervenfasern bei ausgiebigerer
Priifung Bestitigung finden und wenn diese Verinderung eben nur
bei Paralytikern anzutreffen wire. Wir Lhaben bis jetzt zu endgil-
tigen Resultaten beziiglich dieser Frage nicht kommen konnen, haben
uns aber davon lberzeugen miissen, dass auch die Exuner’sche Me-
thode durchk erhebliche Fehlerquellen, variable Dicke des Schnittes,
verschieden starke Aufhellung und andere an Zuverlissigkeit verliert.
Im Uebrigen hat Tuczek selbst die Verwerthbarkeit seiner Befunde
fir die progressive Paralyse nicht unwesentlich dadurch geschmi-
lert, dass er wenigstens in einem Fall von zweifellos seniler De-

menz — bei KFehlen jedweder somatischer Anomalien Pupillen-
differenz, Sprachstérung etc. halte ich die Zurechnung desselben
zur Paralyse fiir unmdoglich — gleichfalls Faserschwund constatirte.

Wenn aber bei der progressiven Paralyse die Sprachstérung wirk-
lich durch das Defectwerden der Associationsfasern zu erkliren ist,
warum bot dann der Sepildemente trotz des Faserschwundes dieses
Symptom nicht dar? Gegeniiber diesen fiir die anatomische Abgren-
zung der Paralyse negativen Befunden kénnen wir das positive Fr-
gebniss aufstellen, dass wir an den von uns in letzter Zeit sorgfiltig
nach dieser Richtung lLin untersuchten Paralytikergehirnen, die von
uns beschriebenen analogen Verinderungen nicht antrafen, wobei wir
allerdings bemerken miissen, dass nur Fille zur Disposition standeun,
in denen die spinale Erkrankung sich auf die Seitenstringe Dbe-
schrinkte®). Eine Uebereinstimmung besteht zwischen den Verinde-
rungen in unseren Fallen und den bei der Paralyse anzutreffenden,
beziiglich der Betheiligung der Windungen, wenngleich auch hier
hervorgehoben zu werden verdient, dass in den vorliegenden Fillen
die Insel und Klappdeckel in besonders hohem Grade und in der
typischsten Gestalt die Tubera und Granula darboten, wihrend dic
Stirnwindungen, der Pradilectionsort bei der Paralyse, weniger
afficirt erschienen, dagegen zeigten wie so oft bei letzterer, auch in

*) Inzwischen haben wir auch einen Fall untersucht, wo die Hinter-
stringe mitafficirt waren. Auch hier fehlten die Tubera und Granula.
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unseren Fillen die Centralwindungen wiederholt Cystenbildung. Nir-
gends fanden sich dagegen Residuen hyperdmischer Zustinde, nirgends
Erkrankungen der Gefisswinde, auch erwies sich keineswegs die
Hirnrinde in ihrem ganzen Durchschnitt erkrankt, sondern ganz tber-
iiberwiegend die L und IL Schicht, wiahrend die ITI. und IV. keinerlei
Abnormititen boten.

Bei der Dehnbarkeit, die heute noch der klinische Begriff Para-
lyse besitzt, bei der wohl von den meisten Autoren zugegebenen Mog-
lichkeit, dass anatomisch sehr verschiedene pathologische Processe,
wenn sie nur primir oder secundir die Rinde des Vorderhirns in
Mitleidenschaft ziehen, Krankheitsbilder mit dem Charakter der Para-
lyse zur Folge haben konnen, stellen sich dem Versuch fiir den kli-
nischen Verlauf unserer Fille charakteristische Merkmale zu schaffen,
recht erhebliche Schwierigkeiten entgegen. Und doch meinen wir,
dass es eine der wichtigsten Aufgaben der klinischen Psychiatrie sein
sollte, immer wieder zu priifen, ob nielt fir gewisse Symptomencom-
plexe, die dem ja an und fir sich schon recht polymorphen Bilde der
Paralyse nur in manchen Ztigen oder nur zeitweise euntsprechen, bei
denen aber die Obduction Ergebnisse erbracht hat, die wir bei der
Mehrzahl der Paralyse Fille nicht zu finden pflegen, nicht anch eine
bestimmtere klinische Charakteristik, eine Absonderung von dem
grossen Sammelbegriff Paralyse modglich ware. Wir haben hier na-
mentlich Fille im Auge, in denen wihrend des Verlaufes gewisser
Spinalaftectionen, der Tabes, disseminirter S8klerose, der Syringomyelie
cerebrale Symptome, vor Allem Demenz, gepaart mit variablen an-
derweitigen psychischen, und eine oder der anderen der Paralyse
eigenthiimlichen somatischen Anomalien sich einstellten, wir den-
ken ferner an die Paralyse Syphilitischer, bei denen Herd- und
Gefdasserkrankungen nicht vorhanden, an vereinzelte Falle von cere-
braler multipler Sklerose. Zieht maun freilich nur die vorgeschrittenen
oder Terminalstadien bei derartigen Kranken in Betracht, so muss
der Versuch einer Differenzirung aussichtslos erscheinen, weniger
diirfte dies in {friiheren Perioden der Fall sein. Der Grundton in
allen diesen Krankheitsbildern wird doch durech die Demenz gege-
ben, die melancholischen, hypochondrischen, maniakalischen Anoma-
lien, die Grossenideen sind nur schwankende und wechselnde Bei-
klinge. Ist aber wirklich die Demenz eines klassischen Paralytikers
identisch mwit dem intellectuellen Defect, wie ihn manche syphilitische
Hirnkranke (mit Ausschluss von Herdaffectionen) bieten, ist die Sprach-
storung bei beiden eine gleichartige und ebenso die Gruppirung der
anderweitigen somatischen cerebralen Symptome. Halt der Verlauf
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auch nur annihernd einen bestimmten Typus inne, schwankt das
Tempo desselben nicht in weitesten Grenzen?

Aus dem Symptomencomplex der Paralyse ist von jeher eine
Gruppe abgesondert worden, die sich beziiglich der eben skizzirten
Punkte mit dem Gros nicht deckt, wir meinen jene Fille, in denen
nach jahrelangem Bestehen von Tabeserscheinungen hiufig mit Opti-
cusatrophie, cerebrale Symptome mit dem OCharakter der Paralyse
auftraten; wir haben uns des Eindruckes nicht erwehren kdnnen, dass
diese Falle sich nicht nur durch das spite Auftreten cerebraler nach
den spinalen Symptomen, durch den protrahirten Verlauf, sondern
auch dadurch von Paralysen mit Seitenstrangaffection allein oder
combinirter Hinter- und Seitenstrangerkrankung unterscheiden, dass
pupillare und Facialisdifferenzen®) oft nur angedeutet sind oder ganz
fehlen, dass die Sprachstorung sich gleichfalls in auffallend bescheidenen
Grenzen hilt, oft nicht einmal ein specifisch paralytisches Geprige
besitzt, dass endlich auch das intellectuelle Deficit sich nicht so crass
und in anderer Form darstellt, wie bei der typischen Gruppe. Den
Beweis dafiir, dass diesen beiden Krankheitsbildern dieselben patho-
logisch-anatomischen Verinderungen im Gehirn zu Grunde liegen,
halten wir noch nicht mit Sicherheit erbracht. Vor Kurzem hat nun
Westphal bei Beschreibung eines Falles, in dem gleichfalls Tabes,
Opticusatrophie mit paralytischer Geistesstdrung sich combinirte, die
Bemerknng gemacht, er habe ausserordentlich hiufig gefunden, dass
Personen, die spiter an allgemeiner Paralyse erkrankten, wenn auch
bei ihnen hereditire Disposition fehlte, von jeher sehr eigenthiimliche
und krapkhaft ervegte, sich sclbst iberschitzende Menschen waren,
dass diese Erscheinung vielleicht darauf zuriickzufilhren sei, dass von
jeher bei diesen Individuen ein gewisser Schwiichezustand im Gehirn
und Riickenmark existire und die in einem spiteren Alter eintretende
Erkrankung wesentlich eine Function der Zeit sei, dass alse die Sto-
rungen im Centralnervensystem mit vorgebildeten Bedingungen im Zu-
sammenhang stinden. Wir konnen diese Beobachtung fiir eine ge-
wisse Kategorie von Paralytikern, und zwar gerade solche, wo
urspriinglich Tabes, spiter Paralyse sich entwickelte, durchauns be-
statigen; in der grossen Melrzahl der Fille spielt aber unserer Er-

*) Die ungeniigende Wiirdigung der Thatsache andererseits, dass pu-
pillare und Facialisdifferenzen bei hereditir Beanlagten sehr hiufig von
Hause aus vorhanden, verleitet bekanntlich in zweifelhaften Fillen nicht sel-
ten zur falschen Diagnose auf Paralyse.

Archiv f, Psyehiatric. XVIL 1. Heft. 3
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fahrung nach die Hereditit eine untergeordunete Rolle als bei anderen
Psychosen, und andererseits bietet das Vorleben der Betroffenen kei-
nerlei Abnormititen im Bereich des Centralnervensystems.

Tn drei unserer Fille, von denen wir eine sichere Anamnese be-
sitzen, bestanden nun seit der Kindheit Anomalien theils psychischer,
theils somatischer Art, wir werden deshalb bei ihnen auch wohl be-
sonders berechtigt sein, eine abnorme Beanlagung der Centralorgane
oder frilhzeitig gesetzie Verinderungen in denselben zu supponiren.

Der Fall Hartdegen’s beweist, dass der von uns beschriebene
pathologisch-anatomische Process schon in der infrauterinen Periode
sich abspielen, dass er hier zu ganz besonders volumingsen Verfinde-
rungen fihren kann, dass neben ihm gelegentlich anderweitige Bil-
dungsanomalien im Bereich des Centralnervensystems einhergehen
(Spina bifida sacrolumbalis), die Fille von Briickner, Pollack,
Bourneville weisen andererseits darauf hin, dass die gleichfalls
zweifellos congenitale Verinderung sich wihrend der Kindheit in
rascherem Tempo weiter entwickeln und sich in bestimmter Weise
klinisch #ussern kann (Idiotie, epileptische Anfille). Wir neigen uns
deshalb der Ansicht zu, dass die freilich weniger schweren Anoma-
lien im Bereich des Centralnervensystems, welche drei unserer Kran-
ken von Kind an hoten, bedingt waren durch anatomische Veriinde-
rungen und zwar durch eine Gliose, die sich in zunichst geringen
Dimensionen in der Hirnrinde entwickelte, die in exquisit chronischer
Weise sich ausdehnte und erst im spiteren Alter ihrer Triger, nach-
dem der pathologische Process einen gewissen Umfang genommen,
das oben beschriebene klinische Bild zur Folge hatte, dessen Gestalt
ein der Paralyse #hnliches wurde, weil die Rinde bestimmter Ab-
schnitte des Vorderhirns mit afficirt war. Die Gliose, d. h. der
Process in der Hirnrinde wiirde aber nach den Evorterungen, die wir
oben gegeben, wahrscheinlich wieder als secundirer aufzufassen sein,
als der primére diirfte sich bei der Kranken zunichst in friiher
Jugend oder intrauterin eine Leptomeningitis etablirt haben,
die den Austritt von zahlreichen Lymphkorperchen in die Geffiss-
scheiden begilinstigt, die sichnun jhrererseits in der beschriebenen Weise
weiter entwickelten. Neben dem Gehirn wurden dann auch in unseren
Fillen die Hinterstringe und Optici erkrankt gefunden. Wie weit
auch hier eine gewisse Disposition mitspielt, lassen wir dahinge-
stellt; wir glauben aber, dass auch in den Fillen, in denen klinisch
zunfichst das Bild der Tabes sich in den Vordergrund stellte, schon
Hirverinderungen vorhanden waren, die aber lediglich in Folge
ihres geringeren Umfanges oder wegen ihrer Localisation klinisch
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noch nicht zum Ausdruck kamen. Jedenfalls wird sich die Combi-
nation der beiden Erkrankungen sehr verschieden gestalten, bald die
Hirn-, bald die Riickenmarksaffection mehr pravaliren konnen, vorans-
gesetzt, dass iiberhaupt diese Combination von Erkrankung zweier
Abschnitte des Centralnervensystems Gliose der Hirnrinde, graue De-
generation der Hinterstringe und Optici sich constant findet.

Auf Grund unseres Materials konnen wir selbstverstandlich diese
Frage nicht beantworten, ebenso wenig die weitere, ob etwa in ge-
wissen sich lediglich auf die graue Substanz erstreckenden Fallen von
Syringomyelie, die ja anatomisch mit dem von uns beschriebenen Pro-
cess in der Hirprinde manches Uebereinstimmende haben, gleichfalls
congenitale Anlagen zu Grunde liegen. Weiter wiirde zu priifen sein,
ob sich in Fillen von Tabes und Paralyse, als Grund der letzteren
Gliose baufiger findet, endlich wie es mit den Fillen steht, wo zu-
néchst Paralyse, dann Tabes auftritt.

Um die von uns beschriebenen anatomischen Verinderungen zu
vervollstindigen und weiter zu priifen, ob es in der That moglich,
gewisse Falle von Gliose der Hirnrinde, klinisch von verwandten
Zustinden zu trennen, wird es empfehienswerth sein, besonders die
Aufmerksamkeit zu richten auf Gehirne von [dioten mit epileptischen
Anfillen, von Individuen, die von Kind an psychische oder moto-
rische Anomalien boten und endlich von Individuen, bei denen, nach-
dem letztere HErscheinungen lange vorhanden, im spiteren Leben sich
ein der progressiven Paralyse &hnliches Krankheitsbild, in verschie-
dener Weise combinirt mit tabischen Erscheinungen und Opticusatro-
phie, entwickelte.

Schiiesslich mdchten wir noch erwahnen, dass sich ausser den
in der Einleitung genannten in der Literatur eine Reihe von Fillen
finden, die beziglich ihres klinischen Verlaufes und der bei ihnen
gefundenen anatomischen Verinderungen wahrscheinlich der von uns
beschriebenen Gruppe angehért haben diirften, z. B. Fall II, und IV.
(Simon), Fall Langer und Aunbert (Lubimoff), endlich vielleicht auch
Fall V. in der von Tuczek beschriebenen Serie von Paralytikern.
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