XXIV.

Aus der medicinischen Abtheilung des Biirgerhospitals zu
Kéln a./Rh. (Prof. Dr. Leichtenstern).

Zur Kenntniss der acuten primiiren himorrha-
gischen Encephalitis.

Von

Dr. Biicklers,

Assistenzarzt.

RN

Unlé‘mgst hat Strimpell*) an der Hand zweier Falle auf ein bis
dahin noch nicht im Zusammenhang beschriebenes Krankheitsbild
mit bestimmten klinischen Symptomen und pathologisch anatomischem
Befunde hingewiesen, welches er unter dem Namen der acuten pri-
miren himorrhagischen Encephalitis in die Nosologie ein-
fiihrte,

In beiden Fillen handelte es sich um minnliche Individuen, die
in ganz acuter Weise erkrankten. Bei Fall I. stellte sich aus vollem
Wohlbefinden heraus innerhalb 24 Stunden ein sopordser Zustand ein,
wihrend Fall II. bereits bewusstlos aufgefunden wurde und betreffs
den Beginn der Krankheit nur erunirt werden kounnte, dass Patient in
letzter Zeit noch gesund und arbeitsfihig gewesen sei. Der Verlauf
-war in beiden Fillen ein rapider. Die anfingliche Bewusstlosigkeit
ging bald in tiefsten Sopor iber, eintretende Hemiplegien wiesen auf
eine tiefere Lision der Hirnsubstanz hin. Meningitische Erscheinungen,
Nackenstarre, Erbrechen, Pulsverlangsamung ete. fehiten vollstindig.
Dagegen bestand in beiden Fillen andauernd hohes Fieber mit zum
Theil excessiver pramortaler Temperatursteigerung. Puls und Athmung

*) Archiv f. klin. Medicin. 1891. Bd. 47. S, 53.
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waren beschleunigt, ersterer bei Pat. II. bis zu der ,,wahrscheinlich
auf Vaguslihmung« zurfickzufiihrenden enorm hohen Zahl von
200 Schlsgen pro Minute. Der Exitus letalis erfolgte im Verlanf von
48 resp. 72 Stunden.

Der pathologisch-anatomische Befund stimmte auch in
beiden Fillen ziemlich iiberein. Starke Hyperdwie des ganzen Ge-
hirns. Die erkrankten Partien hoben sich hervor durch theils diffuse,
rosenrdthliche Farbung, theils Tipfelung und Sprenkelung in Folge
multipler capillarer Blutungen, sind ferner durch stirkere serdse
Durchtrinkung gelockert und auf der Schnittfiiche glinzend. Erkrankt
gefunden wurden die medianen Partien des Centrum semiovale Vieus-
senii, im Fall II. noch ausserdem die Centralganglien der rechten
Hemisphire, insbesondere der Nucleus caudatus und der Thalamus
opticus. Die Hirnrinde war frei; ebenso waren die grosseren Gefisse
makroskopisch ohne Anomalie. Nirgends Eiterung, nur Auflockerung
und Erweichung der Hirnsubstanz.

Die mikroskopische Untersuchung stellte die Hyperimie
und die serdse Durchtrinkung der erkrankten Partien fest. Die Ge-
fisse waren prall mit Blut gefiillt, umgeben von ausgewanderten
weissen Blutkérperchen. Die Lymphscheiden der Gefisse waren er-
weitert und mit Blutkdrperchen und Rundzellen angefiillt. An vielen
Stellen waren capillare Blutungen auch direct in’s Gewebe erfolgt.
Nirgendwo eine Einschmelzung, ein in etwa bemerkenswerther Zer-
fall {des Gewebes. Fehlen jeglicher Kérnehenzellenbildung.

Im Fall . fand sich noch ein Milztumor vor. Die gewéhnlichen
Bacterienhdrtungs- und -ziichtungsmethoden, die bei dem
kaum abweisbaren Gedanken an eine acute Infectionskrankheit anzu-
wenden nicht unterlassen wurde, ergaben ein negatives Resultat.

Neben diesen zwei Fillen beobachtete Friedmann®) einen
weiteren Fall, den er auch als Reprisentant der acuten primiren
bimorrhagischen Encephalitis ansehen machte. Derselbe verlief eben-
falls rapid, innerhalb 4 Tagen, unterscheidet sich aber von den
Strimpell’schen Fillen durch Localisation des Processes und mikro-
skopischen Befund. Friedmann fand nimlich einmal die Hirprinde
und zwar die dritte linke Stirnwindung als Sitz der theils com-
pacten, theils capillaren Blutungen, dann ferner im Herde selbst
Kérnchenzellen neben dichten Rundzellenansammlungen um die
Gefdsse herum. Weil benachbarte Gefisse von letzteren frei waren,

*) Zur Histologie und Formeintheilung der acuten, nicht eitrigen, geo-
nuinen Encephalitis. Neurol. Centralbl. 1889. No. 15.
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halt er die Extravasation fiir eine einmalige, aus den geborstenen Ge-
fisslumina und ist geneigt, eine einmalige stirkere Insultirung der
betreffenden Gefisse als Ursache der Extravasation anzunehmen, ohne
aber seinen Vermuthungen iiber die etwaige Art des Insults weiter
Ausdruck zu verleihen.

Diesen in der Literatur bis jetzt verzeichneten Fillen vermag
ieh infolge der Giite des Herrn Prof. Leichtenstern, meines hoch-
verehrten Chefs, vier weitere beizufiigen, welche in den letzten zwei
Jahren auf der inneren Abtheilung des hiesigen Biirgerhospitals, einer,
Fall I1, in der consultativen Praxis des Herrn Prof. Leichtenstern
zur Beobachtung gelangten und in den meisten Beziehungen mit dem
Strimpell’schen Krankheitsbilde iibereinstimmen, in einigen Punkten
aber davon abweichen und dasselbe vervollstiindigen®).

Bereits an dieser Stelle spreche ich Herrn Prof. Leichtenstern
fiir die Anregung zu dieser Arbeit und fir die freundliche Ueber-
lassung der Krankengeschichien und besonders der eigenen Aufzeich-
nungen und Bemerkungen meinen tiefgefiihlten Dank aus.

Ich werde nun im Folgenden zunichst die Krankengeschichten,
die Sectionsprotocolle und die mikroskopischen Befunde, soweit solche
erhoben wurden, folgen lassen.

Fall Y.

Prau Jossfine E., 44 Jahre alt, aufgenommen 8. April 1890,

Patientin wird in comatésem Zustande in’s Hospital gebracht, Die ven
den Anverwandten erhobens Anamnese ergiebt Folgendes: Vor langen Jah-
ven soll Patientin zweimal sinen Blutsturz (wahrscheinlich Himatemese) er-
litten haben. Im Usbrigen war sie stets gesund, hat insbesonders nie an
Husten und Auswurf gelitten, Am 29. Marz 1890 erkrankte sie plétzlich ohne
bekannte Ursache. Rin Schiittelfrost warde nicht beobachtet, doch stellte sich
sofort Fieber ein. Patientin verfiel in einen Zustand psychischer Aufregung,
wurde sehr geschwitzig. Win zugezogener Arzt diagnosticirte eine acute
Psychose. Dieser Zustand ging bald in’s Gegentheil dber; Patientin gerieth
in einen Zusfand geistiger Stumpfheit und Apathie, der binnen weniger Tage
bis zar volligen Bewuasstlosigheit vorschritt. Convulsionen, Lahmungen oder
Erbrechen wurde nicht beobachtet.

*) Einen kurzen Bericht fiber diese vier Fillle hat Herr Prof. Lieichten-
gtern bereits im hiesigen #rztlichen Verein im Anschluss an Fall IV. mit
Demonstration des frischen Priparates gehalten und bei der Gelegenheit auch
schon diese ausfiibrlichere Mittheilung angekiindigt.
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Status praesens am 8. April 1890.

Mittelkriftige, etwas magere Frau von blasser, leicht cyanotischer Haut-
farbe. Passive Riickenlage. Der Kopf ist nach links gewendet. Tiefstes
Coma. Bisweilen murmelt Patientin einige unverstdndliche abgerissene Worte.
Die Augen sind geschlossen. Die Pupillen normal und gleich weit, reagiren
prompt reflectorisch und consensuell. Kein Strabismus, kein eiteriger Ohren-
fluss, kein Herpes. Die Schlingmuskulatur intact. Die Nackenmuskulatur
ist hochgradig rigide, so dass der Kopf kaum auch nur etwas -aus seiner
Stellung gebracht werden kann. Die simmtlichen Extremititenmuskeln
sind leicht gespannt; bei jedem Versuche passiver Bewegung gerathen
sie in Contractur. Die Reflexe sind normal.

Brust- und Bauchorgane ohne nachweisbare Anomalie. Das Abdomen
ist meteoristisch aufgetrieben.

Der mittels Katheter entnommene Urin zeigt sich frei von Eiweiss
und Zucker. Am Kreuzbein beginnender Decubitus.

Temperatur 38,9, Puls 72, Respiration 36. p. m.

Der Verlauf bot nichts Charakteristisches dar. Patientin blieb
benommen. Das Sensorium war keinen Augenblick frei. Keine Con-
vulsionen oder Liahmungen. Das Fieber hatte den Charakter der
Continua, bewegte sich zwischen 38,3 und 39,5, erreichte auch einmal
40,5. Wihrend einiger Tage war der Charakter desselben remit-
tirend.

Dis Respirationsfrequenz blieb hoch. Kein Cheyne-Stokes-
scher Athmungstypus. Der Puls wurde auch frequent, 120 p. m. Der
Decubitus am Kreuzbein vergrosserte sich schnell. Zunehmender Col-
laps. Exitus letalis am 20. April.

Das hohe anhaltende Fieber, der im Verhiltniss dazu anfangs
langsame Puls, die Nackenstarre, die Benommenheit legten den Ge-
danken an eine Meningitis nahe, und zwar an eine tuberculdse.
Allerdings sprachen einige wichtige Bedenken dagegen, so der Meteo-
rismus, die Intactheit der Augenmuskulatur, Fehlen des Erbrechens,
vor Allem aber der mangelnde Nachweis des primiren tubercultsen
Herdes. Der Gedanke an einen Hirntumor wurde wegen des acuten
Beginnes und der hohen Continua verworfen. In Frage gezogen wurde
auch die sogenannte ,cerebrale® Form des Typhus.

Section am 21. April 1890.

Dura mater intact, nicht besonders gespannt. Gehirn an der Convexitit
normal. Gefisse der Basis intact.
An der Spitze des linken Schléfenlappens ist die sonst in-
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tacte, weiche Hirnhaut stark blutig imbibirt. Der Schléfelappen
fithlt sich weich an, ist etwas eingesunken. Die Rinde im Bezirk
des Uncus und des Gyrus occipito-temporalis medialis ist stark
h&morrhagisch erweicht, die weisse Substanz hierunter ist von
grauer Farbe, ohne scharfe Begrenzung.

Das ibrige Gehirn, insbesondere die Gehirnhiute zeigen keinerlei Ano-
malie.

Die Brust- und Bauchorgane, insbesondere der lymphatische Apparat,
die Darmfollikel, Mesenteriallymphdriisen und Milz normal.

Sectionsdiagnose: Acute h&morrhagische Encephalitis der
Rinde des linken Schléfelappens.

Die mikroskopische Untersuchung der frischen erweichten Partien
(leider wurde es unterlassen, die verinderten Partien behufs weiterer Unter-
suchung zu hirten), ergab den gewthnlichen Befund; Detritus, rothe Blutkir-
perchen, Myelinkugeln und inshesondere eine grosse Anzahl Kérnchen-
zellen.

F¥'all IL
(Aus der consultativen Praxis des Herrn Prof. Leichtenstern, Beginn der
Beobachtung am 24. September 1890.)

Friulein S., 16 Jahre alt.

Anamnese: Das 16jahrige, gut gendhrte Mddchen war seit mehreren
Jahren wegen intensiver Bleichsucht in Behandlung bei Herrn Prof. Leich-
tenstern. Derselbe sah Patientin zuletzt vor ca. einem Jahre und bemerkte
in sein Journal ,ungewd&hnlich hoher Grad von Chlorose®. Patientin
fiihlte sich subjectiv ganz wohl. Sie besuchte tiglich das Conservatorium
in Kéln,

Am Samstag den 20. September 1890 klagte sie fiber Kopfweh, arbeitete
aber den ganzen Tag im Haushalte mit, machte Ausginge, ging spazieren.
Am Abend dieses Tages wurde sie durch einen Familienzwist psychisch sebr
aufgeregt. Darauf folgte eine schlaflose Nacht mit Klagen dber Kopfschmer-
zen. Am apderen Morgen fiihlte sie sich wieder ziemlich wohl, besuchte ihre
Freundinnen und ging spazieren. In der Nacht vom 21. auf den 22. stellten
sich die Kopfschmerzen wieder ein und hielten auch am folgenden Morgen an.
Der Vater bestimmte sie darauthin, mit ihm eine Promenade zum Stadtgarten
zu machen. Auf dem Wege dorthin musste sie aber umkehren, weil es ihr
schlecht wurde. Zu Hause angekommen, hatte sie Erbrechen, ass aber an
diesem Tage noch mit ziemlich gutem Appetit. In der Nacht vom 22. auf den
23. bemerkte die Mutter, dass Patientin unter sich geher liess. Als sie von
der Mutter aus dem Bette genommen und auf den Nachtstuhl gesetzt wurde,
erschien sie benommen, sprach kein Wort, blickte aber noch verstindig um
sich. Am Morgen des 24. stierer Blick, ginzliche Sprachlosigkeit, keine Con-
vulsionen, angeblich kein Fieber.

Im Urin weder Eiweiss noch Zucker.
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Status praesens am 24, September, Vormittags 10 Uhr.

16 jabriges Madchen, von grossem, schonem, wohlproportionirtem Korper-
bau, gut entwickeltem Fettpolster, schwellenden Bristen. Die Haut und sicht-
baren Schleimhiute sind #usserst animisch. Patientin ist total bewusstlos,
comatds. Puls 88 p. m., Temperatur fiir das Gefiihl nicht gesteigert. Der
Kopf ist nach rechts und etwas nach unten gewendet.

Keine Nackenstarre. Sie schluckt sehr mithsam. Keine Deviation der
Augen,

Der rechte Arm ist im Ellenbogengelenk maximal gebeugt und der rechte
Oberarm an den Rumpf angepresst. Die Hinde sind halb geschlossen. Aus
dieser Stellung lasst sich der Arm nur mit Ueberwindung eines zdhen Wider-
standes herausfiihren, um aber immer wieder sofort in die friihere Lage zu-
riickzukehren. Mit dem linken Arm macht Patientin héufige Bewegungen. Die
Patellarreflexe sind total erloschen. Rasches Streichen iiber die Fusssohle
raft beiderseits eine entsprechende Reflexbewegung hervor. Auf tiefe Nadel-
stiche in die Fusssohle reagirt Patientin beiderseits nur mit schwachen Bewe-
gungen, Fluchtversuchen der Beine,

24. September Abends. Temperatur 38,2, unverinderter Zustand.

25. September Morgens. Tiefstes Coma, Haut mit Schweiss bedeckt.
Stertordse Athmung. Um 10 Uhr Vormittags Exitus letalis.

Section 26. September Morgens 8 Uhr (Herr Prof. Leichtenstern
mit Herrn Dr. Eich).

(Es durfte nur die Schidelhohle ersffnet werden.)

Grosse, wohlgebaute, ausserordentlich blasse Leiche eines jungen Mad-
chens. Haut und Conjunctiva alabasterweiss, Nirgends Petechien. Keine
Spur von Oedemen. i

Die Weichtheile des Schddels sind enorm blutarm. Die Galea ist glin-
zond weiss, wie Glanzpapier.

Bei der Eroffnung des Schidels fliesst kein Blut ab.

Die Schédelknochen sind Husserst animisch, die Diploe fast blutleer; im
oberen Lingsblutleiter kein Blut,

Die Venae cerebral.sup. enthalten nur eine Spur von Blut.

Die Dura mater ist stark gespannt, weiss. Die Windungen sind auffal-
lend trocken und abgeflacht.

Bei der Herausnahme des Gehirns fliesst nur spérliches Serum ab.

Die weichen Haute sind enorm blutarm und trocken, lassen sich von der
Gehirnrinde nicht abziehen. Leizters ist #usserst andmisch und zeigt einen
graugelblichen Farbenton. Ausser dieser enormen Animie ist an den Win-
dungen nichts Krankhaftes nachweisbar.

Die Arterien der Basis sind total blutleer, deren Wandungen zart, voll-
kommen normal. Nirgends Embolie in denselben. Besonders die Art. fossar.
Sylvii sind bis in ihre kleinsten Aeste aufgeschnitten frei von Embolis.

Archiv f, Psychiatrie. XXIV. 3. Heft, 48
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In den Seitenventrikeln wenig Serum. Die Plexus chorioidei blass, rosa-
roth. Die Vv. chorioideas und die V. magna. Galeni frei von Thromben.

Das Grosshirn wie alle iibrigen Gehirntheile enorm blutleer. Bei der
Durchschneidung des Centrum semiovale fast nirgends Blutpunkte.

Nach Eroffoung des rechten Seitenventrikels prisentirt sich die
Oberfliche des Nucleus caudatus, jedoch nur der Kopf dessel-
ben mit zahlreichen, dichtstehenden, flohstichdhnlichen, fein-
sten Blutpiinktchen durchsetzt, Die graue Substanz zwischen
diesen Blutpiinktchen hat eine in’s grau-réthliche spielende
Farbe und ist weicher als die ibrige, normale graue Substanz des
Schwanzkernes, Diese punktfdrmigen Blutungen durchsetzen den
ganzen Kopf des Schwanzkernes. Der Linsenkern ist mit Ausnahme
seines Hussersten Gliedes, des Putamen, intact; ebenso der Thalamus opticus
und die Capsula interna. Im Putamen dieses Linsenkernes aber be-
finden sich ausserordentlich dichtsiehende, zahlreiche kleinste
Blutpinktchen, jedoch nur in umschriebenem Abschnitte des-
selben, im mittleren Dritttheil. Von der Ausseren Peripherie
des Putamen aus setzen sich kleinste Blutpiinktchen auch fort
indie Capsula externa und besonders in’s Claustrum, fast dessen
ganzer Linge nach.

In der linken Hemisphare verhdlt sich alles ganz normal mit Aus-
nahme des Thalamus opticus. Derselbe istin ganzer Ausdehnung
von feinsten Blutpiinktchen durchsetzt. Dieselben treten in der
Mitte des Thalamus immer dichter an einander, fliessen zusam-
men und bilden im Centrum desselben nahe dessen medialer
Ventrikelfldache einen erbsengrossen hiémorrhagischen Erwei-
chungsherd.

Die Inselwindungen sind beiderseits intact. Briicke, Kleinhirn, Medulla
oblongata zeigen nichts Bemerkenswerthes. Die Sinus und auch die knocher-
nen Theile der Schidelbasis verhalten sich vollstindig normal.

Sectionsdiagnose: Acute himorrhagische Encephalitis.

Eine mikroskopische Untersuchung dieses Falles ist nicht vor-
genommen worden.

¥'all IXX.

Therese K., Kochin, 47 Jahre alt, aufgenommen 15, Januar 1891.

Patientin wurde Abends spit in’s Hospital gebracht. Anfangs war sie
noch bei Bewusstsein, aber bald versank sie in Somnolenz und immer tiefer
werdenden Sopor, Die genaue Anamnese verdanken wir der Giite des behan-
delnden Arztes, Herrn Dr. G, Sticker von hier. Derselbe fand die Frau,
welche noch tags vorher ihre Pflichten als Kochin vollig erfiillt hatte und erst
spét nach Mitternacht zur Ruhe gegangen war, am anderen Morgen aber mit
der Klage iiber grosse Schwiche im Bette liegen blieb, am 12. Januar 1891
gegen 11 Ubr Vormittags in einem liefen, unruhigen Schlafe vor, aus welchem
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sie nur durch Gfteres Anrufen geweckt wurde. Erst auf die mehrmalige Frage
nach dem Grunde ihres Liegenbleibens gab die Kranke zur Antwort, sie sei
spit zu Bette gekommen und fiihle sich sehr miide und im Kopfe bedriickt.
Die Kiichenmagde erzéhlten, dass die Kochin ihnen bereits seit Neujahr da-
durch aufgefallen sei, dass sie fast gar nichts ass, rastloser denn je arbeitete
und die halbe Nacht iber in der Kiiche blieb, um die gespiilten Geschirre
nachzuputzen. Auch habe sie hier und da @ber Kopfweh und Schwindel ge-
klagt. Im tbrigen sei an ihrem stets friedfertigen, dabei aber einsamen und
verschlossenen Wesen keine Aenderung bemerkt worden. Geistige Getrdnke
habe die Kranke kaum genossen, nur in den letzten Tagen als einzige Nahrung
eine Flasche Bier im Laufe des Tages.

Die korperliche Untersuchung der theilnahmlosen Patientin ergab durch-
aus nichts Abnormes aussereiner starken Beschleunigung des kleinen, weichen
Pulses und einer Steigerung der Eigenwirme auf 380 C. Wegen mehrtigiger
Stuhlverhaltung wurde 0,25 Calomel, !/, stiindlich bis zur Wirkung, verordnet.

Am Abend lag die Kranke in einem leisen Delirinm, fuhr bestindig mit
der Hand an den Kopf, klagte und jammerte still vor sich hin. Der Kopf war
heiss, die Conjunctiven stark gerdthet. Die Pupillen enge. Letztere reagirten
bei Lichteinfall nur trige. Temperatur 40°% Keine abnormen,Zeichen am
Respirations- und Verdauungsapparat, kein Milztumor. Urin frei von
Eiweiss und Zucker. Die Calomelbehandlung hatte nach Verbrauch ven
1,0 zur einmaligen Entleerung eines geringen, wisserigen, mit harten Briockeln
vermischten Abganges gefiihrt.

An den beiden folgenden Tagen wechselten Stupor und mussitirende
Delirien. Eine Eisblase auf den Kopf wurde nicht geduldet. Kein Hunger-
gefiihl, wenig Durst. Remittirendes Fieber. Ausser der Empfindlichkeit des
Kopfes kein subjectives oder objectives Symptom.

Am 25. Januar wurde Patientin vom behandelnden Arzte, weil der Zu-
stand ein lingeres, schweres Krankenlager voraussehen liess, in’s Biirger-
hospital gesandt,

Status praesens am 16. Januar 1891,

Missig gut gendhrtes, weibliches Individuum. Auffallende Apathie und
Somnolenz. Keine Narben am Kopfe oder auf der Zunge. Die Funoctionen
der Gehirnnerven sind anscheinend véllig normal, insbesondere besteht kein
Strabismus, keine Ungleichheit, keine abnorme Weite oder Enge, keine reflec-
torische Starre der Pupiilen. Die Zunge ist trocken, ausgesprochen , typhds.

Die Auscultation und Percussion der Lungen ergiebt normale Verhilt-
nisse. Die Herztone sind leise, aber rein. Normale Dimpfungsgrenzen.
Das Abdomen ist hart, gespannt, nicht eingesunken, aber auch nicht bemer-
kenswerth aufgetrieben und lisst viele Kothballen durchfiihlen. Auf der Haut
des Abdomens und der Brust zahlreiche grossfleckige Roseolen. Die Milz
ist percutorisch deutlich vergrossert, aber nicht palpabel. Die Leber ist
auch um ein geringes vergrossert, der Rand iiberragt um ca. 2 Fingerbreite



738 Dr. Biicklers,

Keine Diarrhoe. Der durch Katheterismus gewonnene Urin zeigt sich frei
von Eiweiss und Zucker.

Die Temperatur ist ziemlich hoch, 39,39 C.; die Respiration normal;
der Puls krifiig und regelméssig, 80 p. m.

Die Diagnose musste nach dem Ausfall dieser ersten Untersuchung
und der weiteren Beobachtung in den nHchsten Tagen noch in suspenso
bleiben, neigte sich aber sehr auf die Seite eines Typhus (cerebrale Form)
hin. Dafiir sprach die hohe Temperatur, die einen continuirlichen Charakter
annahm, die Benommenheit, besonders aber das Aussehen der Zunge, die
Roseolen und die percutorisch vergrosserte Milz. Der Stuhl war nach wis vor
angehalten und konnte nur durch Einliufe erzielt werden. Die Therapie war
vorldufig die bei Typhas gebriuchliche. ‘

17. Januar, Die Milz ist heute palpabel, Patientin fingt an, etwas
unruhig zu werden, wobei sie auch weniger benommen zu sein scheint. So
hat sie in einem unbewachten Augenblick sogar ihr Bett verlassen. Doch ist
diese Besserung nur voriibergehend und fillt sie bald in die friihere Somno-
lenz und Apathie zuriick. Irgendwelche Schmerziusserungen werden nicht
gemacht. Nackensteifigkeit ist nicht zu constatiren, ebensowenig Druckpunkte
im Bereiche der Wirbslsiule. Die Patellarsehnenreflexe sind wohl erhalten.
Keine Paralyse oder Parese der Extremititen. Die in den Mund gebrachte
Nahrung und Arzuei schluckt Patientin ohne Beschwerden hinunter. Trotz
der sorgfiltigsten Hautpfloge bildet sich bereits am 3. Tage der Hospitalbe-
handlang in der Kreuzbeingegend Decubitus aus.

23. Januar. Milz nicht mehr palpabel, aber percutorisch noch ver-
grossert. Das Sensorium ist anscheinend etwas freier. Die Respiration ist
frequent geworden, 26 -— 30 Athemsziige p. m.; Lungenbefund normal.
Die Functionen der Gehirnnerven sind noch immer anscheinend intact. Keine
Convulsionen, nur grosse Unruhe in den unteren Extremititen, die bestindig
im Bette hin und hergeworfen werden. Der Puls ist auch frequenter geworden,
bis zu 108 p. m. Das Fieber bewegt sich zwischen 39,2 und 38,6.

24. Januar. Heute ist Patientin wieder vollstindig somnolent und
apathisch. Ausser einer deutlichen Abnahme der Milzschwellung und einer
Zunahme der Respirationsfrequenz bis zu 40 p. m. keine bemberkenswerthe
Aenderung des Zustandes.

26. Japmar. Heute besteht deutlich schmerzhafte Nackensteifigkeit bei
ausgiebiger Drehung der Halswirbelsiule. Dieselbe nimmt schnell zu, so dass
am Nachmittage desselben Tages Patientin bei den gelindesten passiven Be-
wegungsversuchen des Nackens dumpf stéhnt. Ebenso scheint die Palpation
des- Abdomens in méssigem Grade empfindlich zu sein, Dasselbe ist nicht
eingezogen. Anhaltende Stublverstopfung. Wegen der Moglichkeit einer
lustischen Affection wird Jodkali gegeben; daneben Eisblase auf den Kopf.
Temperatur und Pulsfrequenz steigen anhaltend, letztere bis 142 p. m. Er-
stere fiberschreitet bald 409, steigt im Laufe des Nachmittags auf 40,3, um
dann spontan wieder auf 39,2 zuriickzusinken. Die Athmung ist sehr frequent,
44 p. m. Keine Erscheinungen von Seiten der Gehirnnerven,
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27. Januar. Rapid eintretender Krifteverfall. Die Respiration wird
immer frequenter, Nachmittags stellt sich Cheyne-Stokes’sches Athmen
ein. Gegen 3 Uhr Exitus letalis; kurz vorher betrug die Eigenwirms 40,7.

Section am 28. Januar 1891.

Kleine, magere, weibliche Leiche. In der Kreuzbeingegend ein hand-
tellergrosser, schwarzer, verschorfter Decubitus. Die Pleurahohlen frei von
Flissigkeit. Die Lungen nirgends verwachsen, vollstindig lufthaltig; die
epistatischen Partien sehr blutarm, die bypostatischen blutreicher. Das Herz
von normaler Grdsse, ohne jede Anomalie. Bronchial- und Trachealdriisen
normal. _ ,

Die Bauchhéhle ist frei von Fliissigkeit. Der Darm, besonders das Ileum,
stark contrahirt. Im Diinndarm {iberall braungelber, stark gallig gefirbter
Brei. ' Die unmittelbar an die Ileocoecalklappe grenzende Schleimhaut Jes
Heum zeigt eigenthiimlich weisse, markige Infiltration ohne Schorf- oder Ge-
schwiirsbildung. Einige Peyer’sche Plaques oberhalb zeigen das gleiche
Verhalten, ebenso einige Solitdrfollikel. Diese Verinderungen (Hyperplasie)
der Follikel sind unbedeutend und erstrecken sich nur etwa 20 Ctm, nach oben
hin. Dagegen sind die Mesenterialdriisen durchaus normal, klein, blauroth.

Die Milz ist normal gross, eher etwas kleiner. Dickdarm, Magen, Leber
ohne jede Anomalie.

Die Dura mater ist etwas stirker gespannt, sehr blutreich. In den
Sinus reichlich Blut. Die weichen Haute der Convexitit sind stark injicirt,
nmissig Odematds, aber dberall sehr schwer abziehbar. Die Windungen des
Gehirns sind nicht abgeplattet.

Die Nerven und Gefdsse der Gehirnbasis vollstindig normal. Die untere
Flache der Pedunculi, Tuber cinereum, Pons, Medulla oblongata und Cere-
bellum normal. Nirgends Exsudat oder Tuberkel.

Die Spitze und der grosste Theil der unteren Fliche des
Schléfelappens, sowie die ganze 2. und 3. Schlifenwindung
beider Hemisphéren zeigen ein dunkel-blutigrothes, theils
diffus geférbtes, theils gesprenkeltes Aussehen. Die stark
injicirte und hémorrhagisch gesprenkelte Pia ldsst sich hier
von der Rinde nicht abziehen. Die Gehirnrinde ist in der
ganzen Ausdehnung sehr weich und ebenfalls theils diffus
grauroth, theils himorrhagisch getfipfelt. An mehreren Stellen
iiberschreitet diese Erweichung und Sprenkelung die Rinde
und setzt sich in’s Mark hinein fort. Die ganze Marksubstanz beider
Schldfselappen zeigt eine tribweisse Farbe und grossere Weichheit.

Die Ventrikel zeigen normale Weite. Die Rinde der Convexitit (aunsge-
nommen der Schldfelappen, s. 0.), die Stammganglien beider Hemisphéren,
das Marklager derselben, Pons, Pedunculi. Medulla oblongata, Cerebellum
zeigen auf Durchschnitten keinerlei Anomalien.

Leichendiagnose: Acute h&morrhagische Cortico-Ence-
phalitis beider Schldfelappen.
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Die mikroskopische Untersuchung der bimorrhagisch erweichten Partien
ergab am frischen Priparat die Anwesenheit zahlreicher Kornchenzellen
neben den iibrigen in Erweichungsherden stets anzutreffenden Elementen.

Die von mir vorgenommene Untersuchung der in Miiller’scher Fliissig-
keit gehdrteten Schlifelappen ergab Folgendes:

Die Hauptverinderung bietet der Gefissapparat dar., Die Gefisse
sind bis zu den kleinsten Capillaren mit Blutkdrperchen ausgestopft; daneben
zeigen sie reichliche aneurysmatische Ausbuchtungen. Manchmal ist auf der
Héhe der Ausbuchtung die Gefdsswand unterbrochen und haben sich von hier
aus die rothen Blutkdrperchen theils in die Gefissscheiden, theils in das um-
liegende Gewebe ergossen. Die Blutungsherde, von der verschiedensten Grosse,
erstrecken sich bis zum Ependym der Seitenventrikel, sind aber am zabl-
reichsten und ausgedehntesten in der Peripherie, in der Rinde. FEinige Blu-
tungsherde sind von zarten Capillarsprossen durchzogen und zeigen am ge-
farbten Praparat einen ziemlich reichlichen Gehalt an kernhaltigen Zellen, sich
dadurch als dltere Herde charakterisirend. Um dieselben findet sich dann
auch durchgéngig eine stirkere zellige Infiltration, wihrend dieselbe bei den
frischeren Blutungen, die noch keine reactive Entziindung des umliegenden
Gewebes erzeugt haben, fehlen. In einzelnen Gefissen ist durch dieWeigert’-
sche Fibrinfirbung ein zartes Netz von Fibrinfiden nachweisbar, doch ist
dasselbe nirgends so dicht und so ausgedehnt, dass dadurch das Gefiiss ob-
turirt wird. Dasselbe zarte Fibrinnetz ist auch in einzelnen Blutungsherden
sichtbar.

Die Gefdsswandungen sind gut entwickelt und zeigen keine dege-
nerativen Verinderungen, wohl aber eine reiche Kernwucherung. An ein-
zelnen Stellen sind Gefissdurchschnitte vollstindig von einem Kranz dichtge-
driingter Kerne umgeben. Die His’schen Lymphscheiden imponiren dureh
einen reichlichen Gehali einmal an zelligen Elementen, dann an Pigment-
schollen und kérnigem Zerfallsmaterial.

Das Grundgewebe, die Neuroglia, tritt an manchen Stellen durch
Aunflockerung und serése Durchtrinkung deutlicher als feinfasriges Netzwerk
zu Tage. Die in der dussersten Peripherie der Rinde und dieser parallel ver-
laufenden feinen markhaltigen Fasern, die Tangentialfasern, sind nicht mehr
nachweisbar (Weigert’sche Himatoxylin-Kupferlack-Methode). DieGanglien-
zellen trifft man nur noch an vereinzelten Stellen und auch da nur in geringer
Anzahl unveréindert an. Meist sind sie ihrer Fortsitze verlustig gegangen
und ihre Leiber mit Blutpigment stark tiberladen.

Dis Rinde bietet das Bild einer dichten zelligen Infiltration, die all-
milig zur Ventrikelwandung hin abnimmt; aber selbst das Ependym der letz-
teren zeigt an einzelneu Stellen noch eine Kernvermehrung. Mitosen sind
keine vorhanden, wohl Figuren, die fiir directe Theilungsvorginge sprechen.
Mehrkernige weisse Blutkorperchen kommen nur sporadisch vor und besteht
die zellige Infiltration nur aus Zellen mit schfnem grossen, sehr chromatin-
reichem Kern und ausgebildetem Protoplasmaleib. Letzterer hat besonders in
der Umgebung der Blutungen durch reichliche Aufnahme von Blutpigment



Zur Kenntniss der acuten primdren himorrhagisclien Encephalitis. 741

und Bruchstiicken zerfallener rother Blutkdrperchen ein gelbes Aussehen an-
genommen. Typische Kornchenkugeln sind nicht anzutreffen, doch diirften
wohl Zellen, die aus einem Kern und darum befindlichem grossem hellem Hof
bestehen, als solche anzusprechen sein, denen durch die Behandlung der Pri-
parate mit Alkohol und Aether das Fett entzogen ist. Daneben finden sich
durch’s ganze Gewebe zerstreut, an einzelnen Stellen angehduft, noch Gebilde
vor, die bei durchfallendem Licht nur bei starker Abblendung als glénzende,
homogene, runde oder ovale Korperchen erscheinen. Bei auffallendem Licht
erscheinen sie nicht weiss. Von Farbstoffen nehmen sie nur Gentiana- und
Methylviolett nach Weigert’s Fibrinfirbemethode intensiv an. Amyloidre-
action mit Jodjodkaliumlésung und Gentianaviolett geben sie nicht. Osmium-
sdure firbt sie nicht schwarz. S#uren ldsen sie nicht auf. Wir werden sie
also wohl fiir Hyalinschollen ansehen miissen.

Bacterienfdrbung mit Loffler’scher Losung sowohl, als auch nach
Gram und Weigert fielen negativ aus.

Diesem mikroskopischen Bilde braucht wohl kaum noch ein Wort
zur Erklirung hinzugefiigt zu werden.

Die Zusammensetzung der Infiltrationsherde aus einkernigen Zel-
len, der Mangel jeglicher Eiterung, jeglicher Anhiufung mehrkerniger
weisser Blutkdrperchen charakterisirt zur Geniige den chronisch-
entziindlichen Zustand des Gewebes, der von der Schidigung der
Gefisswandung seinen Ausgangspunkt nahm.

Fall XV.

Magdalena R., 19 Jahre alt, Dienstmagd, aufgenommen 19. Mai 1891.

Anamnese: Patientin wird Abends gegen 10!/, Ubr bewusstlos in’s
Hospital gebracht. Nach Angabe der Anverwandten stammt sie aus gesunder
Familie. Seit lingerer Zeit litt sie an Bleichsucht, war sonst nicht krank.
Die Periode war schwach und unregelmissig. Am 18. Mai 1891 litt sie an
Kopfweh und zeitweisem Erbrechen. Am 19. Mai wurden die Kopfschmerzen
stiirker, hinderten Patientin jedoch noch nicht, ihrem Dienst nachzugehen,
Nachmittags gegen 5 Uhr wurde sie plétzlich bewusstlos und noch an dem-
selben Abend dem Hospital iberwiesen.

Status praesens.

Vollstindige Bewusstlosigkeit. Patientin hat Urin unter sich gehen
lassen. Auffallende Blésse der Haut und der sichtbaren Schleimhiute. Es
sind keine Lahmungen vorhanden; bei Nadelstichen werden beiderseits gleich
starke Abwehrbewegungen und PFluchtversuche gemacht. Ebensowenig be-
stehen Krampfzustdnde, speciell keine Nackenstarre. Patientin reagirt auf
Anrufen gar nicht. Bei Besprengung mit Wasser schligt sie fiir einen Moment
die Augen auf. Keine Augenmuskellihmung. Die Pupillen sind weit, rea-
giren auf Lichteinfall sowohl direct als consensusll.

An den Brust- und Bauchorganen sind keine Anomalien nachweisbar.
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Das Abdomen ist eingezogen, aber nicht hart. Respiration ruhig, gleich-
missig tief. Puls 72 p. m. Temperatar (in vagina) 37,4 C.

Der mittelst Katheter entnommene Urin zeigt bei reichlichem Harnsiure-
gehalt Spuren von Eiweiss., Salpetersiure, in der Kilte dem filtririen
Harn zugesetzt, giebt keine Triilbung. Die Zuckerproben fallen nega-
tiv aus.

Da von der Anamnese noch nichts bekannt war (dieselbo wurde erst am
folgenden Morgen von den Anverwandten erhoben), wird an die Méglichkeit
einer Vergiftung gedacht, Lippen- und Rachenschleimbaut ist allerdings
nicht verindert. Eine Magenaussplilung ergiebt, dass der Magen vollstindig
leer ist.

Verlauf. 20, Mai, 9 Uhr Vormittags. Patientin ist vollkommen be-
wusstlos, cyanotisch. Temperatur (im Rectum) 37,69, Puls 60 p. m. Die
Respiration ist ungleichmaéssig, zuweilen tief, zuweilen oberflichlich, dem
Cheyne-Stokes’schen Typus sich nihernd. Lungentdem. An der Herz-
spitze wird ein systolisches Knisterrasseln vernommen. Die Mus-
kulatur an den Extremititen, besonders die Streckmuskeln sind steif contra-
hirt. Von Zeit zu Zeit treten besonders in den oberen Extremitdten Starr-
krimpfe auf. Zahneknirschen. Am rechten Auge anscheinend geringe Ab-
ducenslihmung. Unter zunehmenden Collapserscheinungen tritt gegea 121/,
Uhr Morgens der Exitus letalis ein. Am Krankenbette besprach Herr Prof.
Leichtenstern diesen Fall eingehend in differentialdiagnostischer Hinsicht
und stellte als Wahrscheinlichkeitsdiagnose die einer acuten hamorrha-
gischen Encephalitis.

Section: 21, Mai. 20 Stunden post mortem
(Herr Prof. Leichtenstern).

Kleine, wohlgebaute Leiche eines jungen Midchens. Ausserordentlich
blasse Hautfarbe. Das Schideldach ist normal, sehr blatarm. Die Dura mater
iber allen Abschnitten gleichmissig stark gespannt, sehr blutarm. Im oberen
Lingsblutleiter hochstens 1—2 Tropfen blassrothen, fliissizen Blutes. Bei
Herausnahme des Gehirns fliesst kein Tropfen Flissigkeit ab. Auch die Sinus
der Gehirnbasis sind tast leer.

Das Gehirn fiihlt sich schwappend an, wiegt 1325 Grm. Die Windun-
gen der Convexitdt stark abgeplattet; Pia enorm blutarm, nur in den grosse-
ren. Venen noch spirliches Blut. Die Arterien und Nerven der Gehirnbasis,
sowie die weichen Hiute daselbst verhalten sich vollkommen normal. Nirgends
eine Embolie in den Arterien nachweisbar. Die ausserordentlich zarten wei-
chen Hiute lassen sich nur sehr schwer von der Gehirnoberfliche abziehen.
Pacchionische Granulationen sind nur andeutungsweise vorhanden. Die bei-
den Seitenventrikel sind betrdchtlich erweitert und enthalten
etwas iber die Norm vermehrte, violet geféirbte Fliussigkeit.
Der Balken ist ausserordentlich weich, an seiner unteren, dem
Mittelhirn zugekehrten Fliche wie oberflichlich arrodirt und
blaulich-violet gesprenkelt. Die Wandungen der beiden Seiten-
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ventrikel sind ausserordentlich weich, aufgelockert, oberflach-
lich macerirt und zeigen da und dort blaurdthliche, zu Héuf-
chen angordnete Tipfelungen. Die Oberfliche beider Streifen-
korper ist theils diffus bliulich-violet, theils gefleckt, resp.
getiipfelt und gesprenkelt; desgleichen in fast symmétrischer
Weise das hinterste Viertheil und der innere Rand der Ober-
fliche beider Thalami optici. Die beiden Venae cerebri internae, welche
das Blat aus den Ventrikeln herausfihren, sind in ihrem hinteren Abschunitt
dicht am grossen Querschlitz des Gehirnes durch einen bis in die V. magna
Galeni sich forisetzenden, adhérenten Thrombus obturirt. Eine Ursache
dieser Thrombose ist am Priperat nirgends ersichtlich; kein Tamor oder der-
gleichen. Die Marksubstanz der Grosshirnhemisphiiren ist ausserordentlich
blutarm, ebenso dis Rinde, Hier sind nirgends makroskopisch sichtbare Blu-
tungen vorhanden. Durchschnitte durch die linke Grosshirnhemisphéire
orgeben, dass die oben genannte h&morrhagische Sprenkelung und
Fleckung im Streifenkdorper und Sehhiigel sichnur auf die ober-
flichlichen Schichten dieser Theile beschrinkt, nur ganz wenig in
die Tiefe greift, den Linsenkern, die beiden Kapseln und das ganze Innere
des Sehhiigels unberiihrt lasst (s. uoten). Diese Theile unterscheiden sich in
ihrer Consistenz nur durch einen etwas hgheren Grad von Weichheit gegen-
iiber dem normalen Verbalten. Die Hemisphirenmarksubstanz ist ebenfalls
otwas weicher als normal. Durchschnitte durch die rechte Hemisphére
ergeben ein gleiches Verhalten, indessen zeigt der rechte Thalamus opti-
cus eine das ganze Innere durchsetzende bldulich-rothe Spren-
kelung. Ein in der vorderen Spitze dieses Thalamus befindliches Blutgefiss
erscheint als schwarzer foster, gerstenkorngrosser Punktund ist zweifellos throm-
bosirt (s. unten). Der Thrombus der V. magna Galeni setzt sich noch etwa
1/ Ctm. weit, der Venenwand adhirent, in den iibrigens vollstindig normalen
Sinus perpendicularis hinein fort. Im Sinus transversus und Confluens sinuum
ist theils fliissiges, theils geronnenes Blut, keine Thromben.

In der linken Pleurahéhls ein, in der rechten etwa sechs Essléffel klaren
Serums. Das Zellgewebe an der vorderen Herzbeutelwand ist stark emphyse-
matés. Im Herzbeutel zwei Essloffel klaren Serums.

Das Herz ist normal gross, der linke Ventrikel fest contrahirt. Im rech-
ten Herzen reichliche, im linken nur spérliche Cruormassen. Herzbeutel, Klap-
penapparat, desgleichen Aortenintima verhalten sich normal.

Am Oberlappen der linken Lunge starkes subpleurales Emphysem mit
Oedem; in der Umgebung der Lingula ist dasselbe so stark, dass die Lunge
wie mit einem dichten Seifensechaum bedeckt erscheint. Der linke Unterlap-
pen zeigt allenthalben sehr starkes Oedem. Unter der Pleura des rechten
Oberlappens reichlich Luftblischen (Emphysem); im rechten Unterlappen star-
kes, insbesondere subpleurales Oedem in Form schwappender Wiilste. Die
hypostatischen Partien zeigen also subpleurales Oedem, die epistatischen sub-
pleurales Emphysem, Die Bronchialschleimhaut ist blassrothlich; an den
Lungen sonst nichts Abnormes.
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Sehr blasse, normal grosse Milz. Nieren ziemlich blutreich, sonst
normal. Nebennieren, Leber, Gallenblase, Pankreas, Speiserthre, Magen,
Darmocanal ohne Anomalie. Jungfriulicher Uterus, dessen Adnexa vbllig
normal.

Nachdem das Gehirnpriparat einige Stunden der Luft ausgesetzt gewe-
sen, ist der violete, hortensiafarbene Ton in einen hellrothen iibergegangen.
Nun tritt deutlich zu Tage, dass auch in der Substanz der Linsenkerne
sich da und dort hellréthliche Flecken befinden. Auf einem
Durchschnitt durch den rechten Sehhiigel erblickt man tberall
violet-rothe Sprenkelung und Tipfelung resp. violete Flecken.

Die mikroskopische Untersuchung der macerirten Partie ergiebt (am fri-
schen Priparat) auffallenderweise génzliches Fehlen von Fettkdrnchen-
kugeln. Die Gefisse sind in diesen rothgesprenkelten Theilen reichlich mit
Blut gefiillt. Die rothen Blutkdrperchen haben sich in die perivasculdren
Lymphscheiden ergossen; in Folge dessen erscheinen einige Gefiisse selbst
leer, sind aber umgeben von breiten Streifen rother Blutkdrperchen. Die Cen-
tralganglien wurden zum Theil in Alkohol, zum Theil in Miiller’scher
Flissigkeit gehiirtet und Schnitte davon nach den verschiedensten Férbeme-
thoden behandelt.

Zunschst stellt sich heraus, dass der gerstenkorngrosse schwarze Punkt
in der vorderen Spitze des rechten Thalamus, der makroskopisch fiir ein
thrombosirtes Gefiss angesprochen wurde, nur aus einer stirkeren Blutung
in’s Gewebe besteht, Im Centrum der Blutung ist das Grundgewebe nicht
mehr zu erkennen, In den peripheren Abschnitten tritt das feinfaserige Stiitz-
gewebe, die Neuroglia, durch Aufquellung und Lockerung deutlicher als nor-
mal hervor. Verschiedentlich ist dasselbe durch das eingedrungene Blut ge-
spalten und zerrissen. Fibrin lisst sich in dem Blutungsherd nicht nach-
weisen; jedoch besitzt derselbe einen ziemlichen Reichthum an kernhaltigen
Zellen, und zwar einmal an Gliazellen, charakterisirt durch reihenweise Lage-
rung, entsprechend den erhaltenen Stringen Gliagewebes, dann allenthalben
vertheilt, fgrosstentheils aber in der nichsten Umgebung der Hamorrhagie,
doch auchfhiernicht so stark, dass man von einer Infiltration reden konnle,
die einen} acut entzindlichen Process andeutenden mehrkernigen Leuko-
cythen,

Die Verinderungen am Gefissapparat treten auch hier in den Vorder-
grund. Allenthalben sind die Gefasse mit rothen Blutkdrperchen, denen iiber
die Norm weisse beigemischt sind, prall ausgestopft. Gefissrupturen mit Br-
guss des Blutes in’s Gewsbe hinein, sind fast nar in den oberflachlichen Par-
tien zu finden, in den tiefer gelegenen herrscht mehr die Hyperimie der Ge-
fasse und die Anfiilllung der His’schen Lymphscheiden mit rothen Blutkdr-
perchen vor.

Die weissen® Blutkorperchen nehmen innerhalb der Gefdsse die Randstel-
lung ein, durchsetzen reichlich die Gefdsswand und werden auch in hellen
Haufen in denHis’schen Scheiden angetroffen. So glaubt man bei schwacher
Vergrosserung Infiltrationsherde vor sich zn haben, welche bei starker Ver-
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grosserung als quergetroffene Gefiisscentra sich entpuppen, deren Wandung,
His’sche Scheide und nichste Umgebung dicht mit mehrkernigen Leukoeythen
besetzt sind. Aneurysmatische Erweiterungen kleinster Gefiisse lassen sich
nicht auffinden. Mit der Weigort’schen Fibrinfarbung sind in einigen we-
nigen Gefissen lockere Fibringerinnsel nachweisbar; an diesen Priparaten
erscheinen manche Capillaren eigenthéimlich homogen blassblau, was vielleicht
auf eine Degeneration derselben (hyaline?) hinweist.

Das Gewebe ist im Allgemeinen Gdematds und in Folge dessen das Glia-
netz deutlicher geworden. Die Gliazellen resp. deren Kerne sind grdssten-
theils blasig aufgetrieben, fein granulirt, ebenso die Ganglienzellen. Letztere
sind meist ihrer Fortsétze verlustig gegangen, die Zellen selbst weniger tinc-
tionsfahig. Nur an vereinzelten, weniger insultirten Stellen sind noch nor-
male Ganglienzellen vorhanden, Kérnchenzellen sind auch nicht andeutungs-
weise vorhanden. Dagegen finden sich in einer Serie von Priparaten (nur
von einem leider nachtriglich nicht mehr genau zu bestimmenden Abschnitte
der Centralganglien) eigenthiimliche, anfangs fiir pathologisch angesehene Ge-
bilde. Dieselben durchsetzen die Préparate ganz, haben sich aber an einzel-
nen Spalten und Liicken im Gewebe reichlicher angesammelt. So fiillen sie
einmal fast die ganze Scheide eines lingsgetroffenen Geffisses an. Die klei-
neren, jiingeren Gebilde sind rundlich, einzelne andeutungsweise concentrisch
geschichtet; die &lteren, grosseren sind unregolmissiger begrenzt, vielfach
radidr zerfallen; in der Mitte sind sie mit einer Delle versehen, die sich an
einigen zu einer unregelmissig begrenzten Oeffnung vertieft, so dass das Ge-
bilde ringformig ist. Farbstoffe nehmen sie fast gar nicht an. Fibrinfirbung
fallt negativ aus, Osmiumsiure firbt sie nicht schwarz. Amyloidreaction
mit Lugol’scher Losung und Methylviolet geben sie nicht. Bei Glycerin- und
Essigsdurezusatz werden sie glinzend und lassen theilweise die angedeutete
concentrische Schichtung deutlicher zu Tage treten. Gegen Alkohol, Aether,
caustische Alkalien und schwache Siuren verhalten sie sich resistent; Zusatz
von concentrirter Schwefelsiure ergiebt eine fast vollstindige Auflosung der
Gebilde unter reichlicher Luftblasenbildung, also typische Kalkreaction. Zu-
nichst zerfallen sie radidr und dann verschwinden sie bis auf geringe Ueber-
reste. Wir miissen sie also fiir eine eigenartige gegen chemische Agentien
sehr widerstandsfahige Verbindung von Kalk mit organischer Substanz hal-
ten. Wollenberg®) fand &hnliche Gebilde von #hnlicher bis gleicher Reac-
tion in Gehirnen von den verschiedensten Krankheiten erlegenen Individuen
ucd zwar immer nur in bestimmtem Gebiete des Linsenkernes, im Globus
pallidus. Da in unserem Falle dieselben sich auch nur iz einem Organstiick
befinden, so diirfen wir wohl den Riickschluss machen, dass dieses eine Stiick
dem Linsenkern, speciell dessen Mittel- und Innengliede entnommen ist und
die Gebilde demnach fiir den in unserem Falle vorliegenden Krankheitsprocess
nichts Charakteristisches haben.

*) Dieses Archiv Bd. XXII. 8. 167. Zur pathologischen Anatomie der
Chorea minor.
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Manche Schnitte wurden auch nach Gram ucd Weigert auf Bacterien
untersucht, aber mit negativem Resultat. Es war auch nicht unterlassen wor-
den vom frischen Material Ausstrichpriiparate zu machen und diese mit den
gowohnlichen Bacterienfarben zu tingiren, forner auf Gelatine, Agar-Agar und
Glycerin- Agar Stich- und Strichculturen anzulegen; beides mit demselben
negativen Erfolge.

Nach den Sectionsbefunden handelt es sich also in simmtlichen
4 Fillen um einen acut entziindlichen Process im Gehirn mit vor-
wiegend himorrhagischem Charakter. Die anatomische und mikro-
skopische Untersuchung wies fiir simmtliche Fille ohne Ausnahme
eine auf einen bestimmten Gehirnbezirk beschrinkte Hyperdmie nach.
Wir sind geneigt, eine Lision der Gefisswand als das Primére an-
zunehmen, der dann je nach dem Umfange der Einwirkung des schi-
digenden Einflusses entweder eine circu'mscripte Ausbuchtung, eine
Aneurysmenbildung oder eine diffuse Erweiterung der Gefdsse, die
threr normalen Klasticitit verlustig gegangen sind, folgte. Diese
Lision hat dort am intensivsten eingewirkt, wo die Gefisswand am
zartesten ist, in den feinsten Endisten der Arterien und in den Ca-
pillaren, und treten hier zahlreiche Gefisszerreissungen mit kleinsten
Blutungen auf. Es sind daher auch vielfach nur die oberflichlich
gelegenen Partien (Fall IV.)) Sitz der Hamorrhagien. Die Gefisse
rissen entweder auf der Hohe der Ausbuchtung eines Aneurysmas
ein oder auch an Stellen, wo eine solche nicht erkennbar war. Von
hier aus ergoss sich. der Iphalt der Gefisse, die rothen Blutkor-
perchen, einmal in die advestitiellen Lymphscheiden, wodurch das
Gefiss, selbst blutleer, als blasser Faden, umgeben von breiten rothen
Bindern erschien, oder es riss auch diese Lymphscheide ein und er-
goss sich das Blut direct in’s umliegende Gewebe. Fiir die acut
entziindliche Natur des Processes spricht die Anhaufung von
mehrkernigen Leucocythen, deren auffaliende Randstellung und theil-
weise starke Emigration, welch’ letztere aber nirgends so dicht ist,
dass dadurch eine Einschmelzung des Gewebes, eine Abscessbildung
bedingt worden wire. Die massenhaft und oft dicht gedringt auf-
tretenden kleinsten Blutungen bringen natirlich Ernihrungsstérung,
Erweichung und Necrotisirung des benachbarten Gewebes mit, die in
den peracut verlaufenden Fillen nicht zur Bildung von Kornerzellen
fihrte (Falle Strimpell’s, unser Fall IV.), wihrend dieselben dort,
wo der Organismus nicht so schnell unterlag, der Verlauf ein pro-
trahirter war (Fall Friedmann’s, unser Fall I. und IL), ebenso
reichlich auftraten, wie bei jedem anderen Erweichungsherd im GCen-
tralnervensystem. Den Umstand, dass an einzelnen Stellen, an-
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scheinend frischeren Datums, nur Gefisshimorrbagien, keine Verin-
derung des umliegenden Gewebes zu beobachten waren, méchten wir
als berechtigenden Grund anfilhren, die Gefissverinderung eben als
das Primire anzuseheun.

Die Entzlindung kann jedoch auch mehr den chronischen,
productiven Charakter annehmen (Fall IIL). Mehrkernige weisse
Blutkorperchen fehlen dann fast vollstindig und nimmt deren Stelle
eine Infiltration einkerniger Zellen ein, hervorgehend, wie bei jeder
chronischen Entziindung, aus einer Wucherung der priexistirenden
Elemente bindegewebigen Charakters, der Gliazellen und der Zellen
der Gefisswandung. Durch diese Zellwucherung in ihrer Umgebung
sind nur einige Blutherde ausgezeichnet und hierdurch als iltere
charakterisirt. Diese weisen zugleich Vorginge reparativer Natur
anf, indem einmal Wanderzellen sich mit Blutpigment iiberladen haben
um dasselbe fortzuschaffen, dann auch junge, fusserst zarteCapillar-
sprossen die Herde durchziehen und mit neuem Erndhrungsmaterial
versorgen.

Der durch mannigfache Geféisszerreissung und Blutung bewirkten
Unterbrechung des Blatstromes kann sich leicht eine secundire Throm-
bose anschliessen; als eine solche mdchten wir wenigstens die im
Falle IV. beobachtete rothe Thrombose der Venae cerebri internae, die
sich in die V. magna Galeni und noch eine Strecke lang in den Sinus
rectus hinein fortsetzte, auffassen, da sich irgend eine andere Ursache
fiir dieselbe nicht auffinden liess. Hier und da kann es in den kleinsten
Gefassen und Blutungsherden auch zu einer Ausscheidong feinster
Fibrinfiden kommen. Doch wurde nicht beobachtet, dass dieselbe
je so reichlich war, dass dadurch ein Gefiss obliterirt worden wire.
Degenerative Erscheinungen der Gefisswandungen, insbesondere die
vielbeschriebene hyaline Degeneration, wurden mit Ausnahme des Falles
IV., wo einige Capillaren mit der Fibrinfirbung ein eigenthiimliches,
homogen blassblaues Aussehen annahmen, nicht beobachtet.

Die iibrigen Verinderungen im Gewebe sind simmtlich secun-
darer Natur. Hierzu gehoren einmal die serdse Durchtrankung und
Auflockerung der Hirnsubstanz, dann die degenerativen Verfinderungen
an den Ganglienzellen, die zum grossten Theile ihre Fortsitze ein-
gebiisst haben. Von einer Zerstdrung von Nervenfasern, sich kenn-
zeichnend durch Myelinkugeln, gequollene Axencylinder ete., wurde
nicht viel gesehen; nur im Falle III. waren die #usserst feinen,
transversal verlaufenden markhaltigen Fasern der Rinde durch die
Weigert’sche Himatoxylin-Kupferlack-Methode nicht mehr nach-
weisbar,
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Die Localisation des Processes ist in den verschiedenen Fillen
eine verschiedene. Wibrend Striimpell jedesmal das Centrum se-
miovale Vieussenii, einmal dapeben noch die Centralganglien der
rechten Seite, Friedmanpn die II. linke Stirnwindung als Sitz der
Erkrankung fanden, sind in unseren Fillen je zweimal die Central-
ganglien und die Spitze nebst untere Fliche des Schlifelappens, in
eirem von beiden letzteren (Fall III.) daneben noch die II. und
IIL Schlifenwindung erkrankt. Briicke, verlingertes Mark und Kliein-
hirn sind stets frei. In der Mehrzahl der Fille (5mal) sind fast
symmetrische Partien beider Hemisphiren ergriffen. Diese Beobach-
tung einer symmetrischen Gefisserkrankung im Gehirn ist haufig
gemacht worden, besonders bei gewissen Intoxicationen, so bei Kohlen-
oxyd- und Phosphorvergiftung. Von ersteren konnte Poelchen®) im
Ganzen 12 Fille zusammenstellen, unter denen mehr als die Halfte
eine Erkrankung symmetrischer Partien und zwar meist der Central-
ganglien, des Streifenkérpers und des Linsenkernes mit stetiger Aus-
nahme des Husseren Gliedes desselben, des Putamen, aufwiesen.
Poelchen giebt auch den Grund an, weshalb mit Vorliebe die Ge-
fasse der Centralganglien erkranken. Er findet denselben in der
Ursprungs- und Verlaufsweise der diese versorgenden Centralarterien.
Dieselben sind einmal Endarterien, die keine Anastomosen eingehen,
dann an ihrem Ursprung ausserordentlich eng, im Verhiltniss hierzu
enorm lang, ohne Vasa vasorum, allein auf die Erndhrung durch das
in ihnen kreisende Blut angewiesen. Das Putamen des Linsenkernes
wird deshalb nicht ergriffen gefunden, weil es unter giinstigere Er-
nahrungsbedingungen gesetzt ist. In diesen Gefissverhiltnissen werden
auch wir wohl fiir die beinahe symmetrische Erkrankung der Central-
ganglien im Fall II. und 1V. den Grund suchen miissen. Hierbei
konnte die Miterkrankung des rechten Putamens im Falle I1., wo-
gegen gerade der Globus pallidus dieses Linsenkernes verschont blieb,
vielleicht auf eine Anomalie im Ursprung der diese Partien versor-
genden Arterien (Arteriae lenticulo-striatae und lenticulo-opticae) zu-
riickzufithren sein. Fir Strimpell’s Falle reicht dieselbe Erklirang
aus, da das weisse Marklager, wenigstens die central gelegenen
Partien desselben von den #ussersten Endveristelungen der Central-
arterien und zwar nur sparlich versorgt werden. Fiir unseren Fall IIL,
wo in symmetrischer Weise Spitze und untere Fliche des Schléfe-
lappens, sowie der grosste Theil der IL und III. Schlafewindung er-

*) Aetiologie der Gehirnerweichung nach Kohlendunstvergiftung. Vir-
chow’s Archiv Bd. 112.



Zur Kenntniss der acuten priméren himorrhagischen Encephalitis. 749

griffen sind, ferner fir Friedmann’s Fall und unseren Fall I, wo
die Erkrankung weder die Centralganglien trifft, noch symmetrisch
ist, konnen wir uns kaum mit einer anderen Erklirung helfen, als
dass wir bei den die betreffenden Abschnitte versorgenden Gefiissen
aus irgend welchem Grunde, etwa durch eine abnorme Anlage, eine
Disposition zur Erkrankung voraussetzen.

Wodurch wird aber die als primir angenommene Gefissalteration
veranlasst, mit anderen Worten, welches ist die Aetiologie unserer
Erkrankung? Der acute, meist hoch fieberhafte Beginn entweder aus
vollem Wohlbefinden herans oder mit kurzen Prodromalerscheinungen,
der himorrhagisch-entziindliche Charakter, der zweimal constatirte
Milztumor zwingen uns, wie auch bereits Striimpell betont, eine
acute Infection als Grundursache anzunehmen. Der Ansicht Fried-
mann’s, der geneigt ist, als Ursache der Extravasation der mehr-
kernigen Leucocythen eine einmalige Insultirung der betreffenden
Gefisse und diese Extravasation selbst nur als eine einmalige, aus
den geborstenen Gefisslumina heraus anzusehen, kdnnen wir uns
nicht anschliessen, da die durch ihre zahlreiche Emigration nur die
acute Entziindung charakterisirenden mehrkernigen weissen Blut-
korperchen in dem Falle nicht in so hellen Haufen aufgetreten waren,
sondern immer nur so viele, als eben zur Zeit der Einwirkung des
Insultes an der jeweiligen Rupturstelle vorhanden waren.

In der Mehrzahl der bisher beobachteten Fille war die Wirkung
des supponirten infectitsen Agens, wie bereits erwihnt, nur eine lo-
calisirte. Nur in zwei Fallen traten Zeichen einer Allgemeinin-
fection anf. So beobachtete Striimpell einmal einen acuten
Milztumor, wir einmal (Fall III ) diesen und dazu noch eine Ro-
seola. Die Section deckte unzweideutig auf, dass diese beiden Sym-
ptome nicht, wie anfangs in leicht verzeihlichem Irrthume angenom-
men wurde, einem Typhus angehorten. Es hatte das Virus also in
diesem Falle nicht nur aunf ein bestimmtes Gefissgebiet des Gehirns,
sondern anfangs auch auf ein solches der Husseren Haut schidigend
eingewirkt, bewirkte hier aber nur eine Hyperimie einzelner Capillar-
bezirke, nicht auch, wie an den weniger widerstandsfihigen Gehirn-
gefiisssen eine Himorrhagie.

Die Frage, ob es ein organisirtes Virus ist, welches diese
Verdnderungen am Gefissapparat hervorruft, oder ob es sich hierbei
um chemische Processe, um eine Intoxication, etwa durch giftige
Stoffwechselproducte von Krankheitserregern handelt, ist schwer zu
beantworten. Wir kennen eine ganze Reihe von Krankheiten, welche
dieselben pathologisch-anatomischen Vorgéinge am Gefissapparat im
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Gefolge haben, und bei welchen stets entweder bestimmte Krankheits-
erreger oder bestimmte chemische Agentien als #tiologisches Moment
gefunden wurden. Auffallend ist es, dass es meist das Nervensystem
und zwar fast immer das Centralnervensystem ist, in welchem sich
die Processe abspielen.

An den peripherischen Nerven spielen sich analoge Vorginge ab
bei der endemisch auftretenden und zweifellos infectiosen Beriberi®),
ferner bei gewissen ihrer Aetiologie nach auch noch unklaren Formen
acuter, multipler Neuritis**). Im Centralnervensystem kommg
dasselbe makroskopische Bild der capillaren Himorrhagien ohne be-
stimmte Localisation, mit Vorliebe aber in der Hirnrinde, nach Eich-
horst***) bei einer langen Reihe von Infectionskrankheiten und
kachectischen Zustinden, welche letztere nach heutigen Ansichten
ja simmtlich wieder auf Toxineeinwirkung beruhen, vor. Er fihrt
an: Pocken, Milzbrand, Pyimie, Puerperalfieber, acuter Gelenkrheuma-
tismus, alle Krankheiten mit Blutdissolution, Morbus maculosus Werl-
hofii, Scorbut, Leukiimie, pernicidse Andmie u. s. w. Der mikrosko-
pische Befund unterscheidet jedoch diese wesentlich von unseren ca-
pillaren Himorrhagien; es fehlt ihnen n#mlich vollstindig der ent-
ziindliche Charakter und sind sie theils durch abnorme Durchlassigkeit
oder Verfettung und Briichigkeit der in Folge mangelhafter Erndhrung
erkrankten Gefdsswinde, theils durch embolische oder thrombotische
Vorgange hervorgerufen. Auch Huguenin{) hilt diese Herde bei
den acuten, fieberhaften Krankheiten fiir einfache Necrose und glaubt,
dass sie mit Entziindung nichts zu thun haben. Dasselbe gilt nach
Nothnagelft) fiir die kleinen capillaren Blutungen, die sich zuwei-
len in Erweichungsherden um grossere apoplectische Herde und bei
Sipusthrombose finden.

Weiter fand Leichtensterntit) diese himorrhagisch-encepha-
litischen Herde verschiedentlich bei Sectionen von Meningitis cere-
brospinalis epidemica neben typischer Meningitis. Einen Fall
berichtet er aber, bei welchem trotz des abweichenden Bildes wegen

*) Scheube, Zur pathologischen Anatomie und Histologie der Beriberi.
Archiv {. klin. Med, 1882.
**) Rosenheim, Zur Kenntniss der acuten, infectiosen, multiplen Neu-
ritis. Dieses Archiv Bd. XVIIL
**%) Kichhorst, Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie.
Bd. 111, 8. 854. IL Auflage.
+) v. Ziemssen. Bd. XI. 1. 8. 738.
++) Ibidem Bd. XL 1. 8. 88,
+1+) Deutsche medic. Wochenschr, 1890. S. 510 und 1892. No. 2.
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der herrschenden Epidemie die Diagnose auf Cerebrospinalmeningitis
gestellt wurde, wihrend die Autopsie nur eine himorrhagische En-
cephalitis, keine Meningitis aufdeckt. Leichtenstern machte bereits
darauf anfmerksam, dass auch fiir unsere oben beschriebenen Fille
von primirer Encephalitis an diese Aetiologie zu denken sei. Das
ganze Krankheitsbild (acute, mit Schiittelfrost einsetzende Erkrankung
eines jungen M#dchens, schwere Gehirnerscheinungen, febriles Coma,
kein Herpes, keine Nackenstarre, rapider Verlauf) lisst aber auch den
Gedanken zu, dass es sich hier vielleicht um einen reinen Fall von
primérer Encephalitis handelt, dessen Vorkommen wihrend einer Epi-
demie von Cerebrospinalmeningitis ihn eben fiir einen etwas atypisch
verlaufenden Fall dieser Krankheitsform halten liess.

Dieselben Herde von gleichem makro- und mikroskopischem Cha-
rakter beobachtete derselbe Autor weiterhin einmal bei ulcerdser
Endocarditis, wo dieselben hiochst wahrscheinlich durch kleinste
Embolien hervorgerufen werden, dann besonders bei Influenza.
Wiihrend der grossen Epidemie von 1889—90 beobachtete er in dieser
Hinsicht einen speciellen Fall, der den unserigen in Verlanf und Sec-
tionsbefund iiberaus gleicht, und bei welchem nur der Umstand, dass
er dhnliche Krankheitsbilder im Verlaufe typischer Influenza sich aus-
bilden sah, dieser Fall auch wihrend der Epidemie eintrat, Leich-
tenstern eben die Influenza als #tiologisches Moment annehmen
liess. Es handelt sich um eine 25jihrige, blilhende, sonst stets ge-
sunde Frau, die plotzlich unter Schiittelfrost und leichten Kopfschmer-
zen erkrankte. Auffallend verindertes, gereiztes Benehmen; Abends
hohes Fieber, Apathie, bald zur totalen Bewusstlosigkeit sich stei-
gernd. Diese und das hohe Fieber hielten .an bis zu dem am vierten
Krankheitstage eintretenden Tode. Die Autopsie ergab: Triibung,
Injection, theilweise himorrhagische Tiipfelung der Pia der Convexitit
und theils grossere, theils kleinere, iiber alle Lappen der Convexitit
vertheilte, intensive rothe Tipfelung resp. hamorrhagische Erweichung
der Hirnrinde.

Daneben fanden sich aber entlang einigen Piagefissen deutliche
Streifen eiteriger Infiltration, ein Umstand, der diesen Fall wieder
von unseren Fillen, bei welchen keine Spur einer Eiterung zu finden
war, trennen lisst,

Wahrend der jiingsten Influenzaepidemie beobachteten Senator
und Fiirbringer®) grissere Apoplexien und um dieselben herum
punktirte Himorrhagien, daneben aber noch (wenigstens im Falle

*) Deutsche medic. Wochenschr. 1891, No. 49, S. 336 u. 37.

Axchiv f. Psychiatrie. XXIV, 3, Heft., 49
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Senator’s) Eiterung, Abscedirung. Vor unlingst beobachtete Fiir-
bringer®) aber einen Fall von acuter himorrbagischer Encephalitis
in Folge von Influenza, der makroskopisch ganz denselben Befund
wie unsere Fille darbot, pur unoch eine grossere Ausdehnung hatte,
indem neben den Centralganglien aunch noch die Hirnschenkel, die
Kleinhirnhemisphiren und die Briicke ergriffen waren. Die mikro-
skopische Untersnchung steht noch aus und ist es besonders inter-
essant zu erfahren, ob in diesem Falle die Verdnderungen entziind-
licher Natur oder einfache necrotische Vorginge sind.

Von chemischen Stoffen, die diese geschilderten Verinderungen
im Centralnervensystem hervorzurufen im Stande sind, ist vor Allem
der Alkohol zu erwidhnen. Wernicke™) sah zweimal auf der
dtiologischen Basis desselben in bestimmtem Gebiete des Gehirns, in
der Wand des III. sowie im Bodengrau des IV. Ventrikels und des
Aquaeductus Sylvii diese multiplen punktférmigen Blutungen, Weitere
pach Befund und Aetiologie analoge Fille wurden von Thomsen™*¥)
und Kojewnikoff{) beobachtet. Bei einem 5. Falle fand Wer-
nicke als Ursache Schwefelsdurevergiftung.

Anzufithren ist auch noch das Kohlenoxyd, doch fehlt den dureh
letzteres hervorgerufenen Blutungen, da sie auf einfache Necrose der
Gefisswandungen beruhen, der entziindliche Charakter vollstindig
(Huguenin L c¢.).

In allen bisher bekannten Fillen von primérer acuter himorrha.
gischer Encephalitis ist die Abwesenheit eines jeden der oben ange-
fihrten, dhnliche Veridnderungen hervorrufenden Momente so gut als
sicher gestellt. Die Aunnahme einer Intoxication fand in keiner Be-
ziehung eine Begriindung. Speciell kounnte in simmtlichen Fillen
darch die Anamnese Alkoholismus ausgeschlossen werden. Auch
konnte nicht mit Bestimmtheit irgend eine der oben erwihnten
Infectionskrankheiten als Ursache aufgefunden werden; doch kéunnte
es sich ja immerhin um sporadisch auftretende Fille von Cerebro-
spinalmeningitis oder Influenza handeln. Demzufolge wurde es, wie
von Striimpell, so auch von mir nicht unterlassen, in den Fillen,
wo Material noch zu Gebote stand, dasselbe in bacteriologischer Be-
ziehung zu untersuchen. Von Fall III fanden sich nur noch bereits
gehirtete Stlicke der encephalitischen Herde vor. Schnitte von diesen

*) Deutsche medic. Wochenschr. 1892. No. 8. S. 46,
**) Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. Bd. II. S. 229 f.
*#%) Dieses Archiv Bd. XIX. S. 185.

+) Berliner klin. Wochenschr, 1888. S. 17. (Referat.)
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wurden nach den bewidhrtesten Firbemethoden mit Loffler’seher
Lésung, nach Gram und nach Weigert gefirbt. Dasselbe ge-
schah bei Fall IV. Hierbei wurden auch Ausstrichpriparate von
dem frischen erweichten Material gemacht und diese mit den gewdhn-
lichen Anilinfarben gefirbt. Schliesslich wurde auch noch unter allen
moglichen Cautelen von dem erweichten Material auf Gelatine, Agar-
Agar und Glycerin-Agar abgeimpft. (Die Nahrboden waren allerdings
nicht mehr ganz frisch.) Aber wie bei Striimpell, so fielen auch bei
uns sammtliche Versuche negativ aus; die Priparate waren mikroben-
frei, die Reagensrohrchen blieben steril. Allerdings ist damit noch
nichts bewiesen. Nur die Moglichkeit eines Zusammenhanges unserer
Erkrankung mit der Cerebrospinalmeningitis ist in weite Ferne ge-
riickt, noch nicht aufgehoben, da ja selbst Ofters bei letzterer im
meningitischen Eiter keine Kokken gefunden wurden. Der Influenza-
bacillus war damals nach seinen Fiérbe- und Kulturmethoden noch
picht bekannt, so dass es sich immerhin auch noch um diesen oder
auch um irgend einen anderen, durch die gewdhnlichen Farbungen
und Nahrsubstrate dem Auge noch nicht sichthar zu machenden
Mikroorganismus handeln kann. Schliesslich kann der Process, wie
bereits erwihnt, auch durch eine im Blute kreisende toxische Substanz,
etwa durch die giftigen Stoffwechselproducte irgendwo im Kdrper an-
gesiedelter und local kaum Stérungen hervorrufender Bacterien bedingt
sein. Immerhin miissen wir fiir unsere Fille doch eine Disposition
des Centralnervensystems zur Erkrankung annehmen. Nur hier kam
der Process zur vollstindigen Entwickelung, nur hier schloss sich an
die Hyperimie die intensive Schidigung der Gefisswand mit Rup-
turen und entziindlichen Vorgingen an, wihrend die ibrigen Gefiss-
bezirke des Kérpers intact blieben, resp. wie im Fall IIL. es héch-
stens zu-einer Hyperimie einzelner Capillarbezirke der dusseren Haut,
zur Roseolenbildung kam.

Das Krankheitsbild ist durch die bisher beobachteten Fille be-
reits so geniigend charakterisirt, dass in einzelnen giinstigen Fillen
die Diagnose mit grosser Wahrscheinlichkeit gestellt werden kann,
wie sie ja bereits thatsdchlich in unserem Falle IV. von Herrn Prof.
Leichtenstern gestellt wurde. Allerdings kam demselben der Um-
stand giinstig zu statten, dass er bereits vier Fille beobachtet und
secirt hatte.

Es handelt sich meist um relativ jugendliche, vorher ganz ge-
sunde Individuen, die in acutester Weise aus vollem Wohlbefinden
heraus erkranken. Das Leiden setzt sofort mit schweren Cerebral-
erscheinungen ein, entweder mit Apathie und sich bald zu villigem

49%
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Coma ausbildender Somnolenz, oder direct apoplectiform, mit voll-
stindiger Bewusstlosigkeit. Dem Depressionszustande kann ein kurz
dauernder Aufregungszustand vorhergehen, wie auch kurze Prodromal-
erscheinungen, bestehend in Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwindel-
gefiihl und psychischer Depression auftreten konnen. FEin initialer
Schiittelfrost mit schneller Steigerung der Eigenwirme ist im Allge-
meinen wohl als die Regel anzunehmen. Im weiteren Verlauf kénnen
dann fir die Localisation des Processes wichtige Herdsymptome, wie
Mono- oder Hemiplegien, Nackenstarre etc. eintreten. Besondere Be-
riicksichtigung verdienen noch Fieber, Puls und Respiration. Er-
steres war in beiden Fillen Striimpell’s sowie in unserem Fall I,
und III. eine ziemlich hohe bis sebr hobe Continua mit zum Theil
excessiver priamortaler Temperatursteigerung. Auffallend ist es, dass
die peracut verlaufenden Fille (Fall 1I. und IV.) vollstindig afebril
anfingen, Fall IV. auch afebril blieb, wihrend sich bei Fall II. kurz
vor dem Exitus eine leichte Temperatursteigerung bis zu 38° C. ein-
stellte. Da zudem in beiden Fallen der Process fast gleich localisirt
ist (in den Centralganglien), so liegt der Gedanke nahe, dass es viel-
leicht eben die Localisation in den Centralganglien ist, die durch
Einwirkung auf Temperaturcentren die Steigerung der Eigenwirme
hintanhielt. Die in dieser Hinsicht von vielen Seiten gemachten ex-
perimentellen Versuche haben keine constanten Ergebnisse erzielt.

Die Respiration wurde in den meisten Fillen bald mehr, bald
weniger, bald frither, bald spater beschleunigt, ohne dass der Lungen-
befund sich geindert hatte. Zweimal wurde Cheyne-Stokes’sches
Athmen beobachtet.

Die Pulsfrequenz stieg erst meist gegen Ende der Krankheit,
Anfangs war sogar in unseren fieberhaft verlaufenden Fillen eine
relative und im Falle IV. sogar eine absolute Pulsverlangsamung zu
constatiren. Eine so enorme Pulsfrequenz, wie sie Striimpell ein-
mal beobachtete, kam in unseren Fallen nicht vor.

Schliesslich mochten wir noch auf das bei zwei von unseren Fillen
beobachtete frithe Auftreten und rapide, durch nichts einzudimmende
Fortschreiten eines Decubitus aufmerksam machen. An sorgfaltig-
ster Hautpflege hatte es von Beginn der Hospitalbehandlung an nicht
gefehlt. ‘

Dass sich in manchen Fillen in differentialdiagnostischer
Hinsicht bedeutende, ja uniiberwindliche Schwierigkeiten in den Weg
stellen, zumal wenn nur eine mangelhafte Anamnese vorliegt oder
dieselbe gar vollstandig fehlt, lisst sich nicht von der Hand weisen.
Differentialdiagnostisch kommt in Betracht: 1. Hirnhadmorrhagie,
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die in vereinzelten schweren Fillen auch unter hoher Steigerung der
Eigenwirme binnen kiirzester Zeit letal endigen kann. Doch spricht
gegen die Annahme einer solchen einmal das Alter der Patienten,
von denen die meisten in den Jahren standen, in welchen eine Hirn-
himorrhagie eine grosse Seltenheit ist, ferner das anfingliche
Fehlen der Lihmungserscheinungen, die erst spiter einzutreten pfle-
gen. 2. Hirnembolie. Doch verlduft diese hochst selten so
schwer und unter so hohem, continuirlichem Fieber, setzt auch direct
mit Lihmungserscheinungen ein. Vor Allem muss sich aber eine
Quelle des Embolus, etwa ein Herzklappenfehler, auffinden lassen.
3. Gehirnabscesse, die manchmal latent verlaufen, konnen bei
einem plétzlichen Durchbruch in einen Ventrikel ein #hnliches Bild
erzeugen. Ebenso verliuft unter Umstinden 4. eine Hirnsinus-
thrombose™) nach apoplectiformem Anfang unter hoher Continna
und anhaltendem, tiefem Coma bei vollstindigem Fehlen simmtlicher
fiir eine Siousthrombose als charakteristisch angegebenen Merkmale
innerhalb kurzer Frist letal und ist natiirlich fiir solche Fille, zumal
wenn es sich bei beiden Krankheiten um jugendliche, vorher stets
gesunde (hochstens chlorotische) Individuen handelt, eine richtige Dia-
gnose ein Ding der Unmdglichkeit. In Betracht kommt ferner 5. eine
Cerebrospinalmeningitis, wenn, wie vereinzelt beobachtet wurde,
die sonst friihzeitig schon eintretende Nackenstarre und der Herpes
fehlen. 6. Fiir eine Influenza-Encephalitis und -Meningitis
giebt eben der Umstand, dass ein Influenzaanfall vorausging, den
Wegweiser zur sicheren Diagnose 2b. Zu erwihnen ist auch poch
7. ein latent verlaufener Hirntumor, der plotzlich unter schweren
Hirnsymptomen in die Erscheinung treten und binnen kurzer Zeit
letal verlaufen kann. Endlich werden 8. zwei &hnliche, comatose Zu-
stinde, das Coma diabeticum und uraemicum, allein schon darch
die Untersuchung des Harns ausgeschaltet.

Der Verlauf der Krankheit ist wohl meist rapid, innerhalb we-
niger Tage zum Tode fithrend. Die Zeitdauer schwankt in fiinf der
beobachteten Fille zwischen 20 Stunden und 4 Tagen (Fall Fried-
mann). Dass aber der Process auch langsamer einsetzen und ver-
laufen kann, dass das acute Stadium in ein subacutes mit momen-
tanen Besserungen und erneuten Nachschiiben tibergehen kann, zeigen

*) In allerndchster Zeit wird eine genaue Beschreibung zweier hier beob-
achteter Fille von Sinusthrombose (autochtone), die, wie oben angegeben,
verliefen, und intra vitam einer Diagnose nicht zuginglich waren, in diesem
Archiy erscheinen.



756 Dr. Biicklers,

unser Fall I. und III. Auf ihren Hohepunkt mit totaler Benommen-
heit und hohem Fieber gelangt die Krankheit dort erst nach 24 Stun-
den (Fall IIL) resp. nach mehreren Tagen (Fall 1.). Die Dauer des
Leidens betrigt 16 resp. 22 Tage. Nachdem die erste, nicht allzu
schwere, entziindliche Attaque voriibergegangen ist, klingt die Ent-
ziindung etwas ab; die Hyperimie und das Oedem lassen nach; der
Druck der himorrhagischen Herde auf ihre Umgebung wird durch
Resorption derselben vermindert; theils auch accommodirt sich das
umliegende Gewebe an den erhdhten Druck. Dem entsprechend zeigt
sich eine Besserung, insbesondere eine Aufhellung des Sensoriums.
Erneute leichte Nachschiibe rufen die friithere Somnolenz wieder her-
vor. Dieses Wechselspiel einer Besserung und des Riickfalles kann
sich mehrere Male wiederholen, bis endlich der Process eine solche
Ausdehnung gewonnen hat, dass er den letalen Ausgang bedingt.
Der mikroskopische Befund beweist die Richtigkeit dieses Raisonne-
ments, indem einige Himorrhagien sich dadurch als 4lteren Datums
charakterisiren, dass sie mit Pigment- und gewucherten Gliazellen
umgeben, insbesondere aber im Inneren gelockert und mit jungen
Capillarsprossen durchzogen sind; andere durch das Fehlen der pro-
ductiven Entziindung in der Umgebung, des Zerfalls der rothen Blut-
korperchen und der Pigmentzellen eine recentere Entstehung andeuten.
Fiir das Vorhandensein einer subacuten, in’s chronische Stadium tiber-
tretenden Entziindung spricht aber der véllige Mangel der die acute
Entzindung charakterisirenden weissen Blutkdrperchen und die stel-
lenweise infiltrationsartig auftretende Wucherung des Stiitzgewebes,
der Gliazellen und der Zellen der Gefisswandung, Verhiltnisse, wie
sie uns bei der chronischen Entzlindung iiberall im Organismus ent-
gegentreten.

Demnach hat sich die Vermuthung Striimpell’s, dass vielleicht
auch Fille mit weniger apoplectiformem Krankheitsverlauf und all-
miliger Entwicklung und Zunahme aller Erscheinungen vorkommen
konnten, durch unsere Beobachtungen bestitigt. Ja, der Verlauf
des Talles III. mit intercurrenten, kurz andauernden Besserungen
macht auch das Vorkommen von Ausheilungen wahrscheinlich, da
hier, wenn die Nachschiibe nicht eingetreten wiren, moglicherweise
durch Resorption der Blutergiisse und Ausfiillung der Liicken durch
Gliawucherung eine relative Heilung, nattirlich mit Ausfall der von
den zerstorten Partien abhingigen Functionen oder sogar durch Be-
nutzung neuer Leitungsbahnen eine absolute Heilung hitte eintreten
konnen.
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Da aber solche Fille bis heute noch nicht beobachtet worden
sind, so konnen wir einstweilen die Prognose nur ungiinstig stellen.
Koln, 28. Februar 1892.

Nachtrag.

Mittlerweile sind von Koenigsdorf*) und Jul. Schmidt**)
2 weitere, mit dem oben geschilderten Krankheitsbilde fast vollig
iibereinstimmende Fille von primirer himorrhagischer Encephalitis
beschrieben worden. Koenigsdorf ist sehr geneigt, die Influenza
als Ursache anzunehmen und Schmidt beobachtete seinen Fall auch
wihrend der Influenzaepidemie. Ein wirklicher Influenzaanfall ging
aber in keinem von beiden Féllen vorher. Nach der Verdffentlichung
von.Pfeiffer®™*) habe ich von unserem Fall III. und IV. Schnitte
ganz genau nach der dort angegebenen Vorschrift zur Firbung der
Influenzabacillen behandelt, aber mit negativem Resultat. A. Pfuhlf)
gelang es neuerdings, bei schweren, wihrend typischer Influenza
eingetretenen Erkrankungen des Centralnervensystems in Hirngefissen
massenhaft die Pfeiffer’- und Canon’schen Influenzabacillen nach-
zuweisen. Das gesammte Krankheitsbild und der pathologisch-ana-
tomische Befund waren bei diesen Fillen allerdings von dem der
primiren hdmorrhagischen Encephalitis vollig verschieden.

Koln, 16. October 1892.

*) Deutsche medic. Wochenschrift 1892, No. 9.
**) Deutsche medic. Wochenschrift 1892, No. 31.
***) Deutsche medic. Wochenschrift 1892, No. 21.

+) Berl. klin. Wochenschrift 1892, No. 39. u. 40.



