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

Zwei Fille von autochthoner Hirnsinusthrombose.
Voo

Dr. Biicklers,

Asgistenzarzt.

In der letzten Zeit kamen anf der inneren Abtheilung des hiesigen
Biirgerhospitals zwei Fille von ausgedehnter, autochthoner Hirn-
sinusthrombose zur Beobachtung und zur Section, die, was Verlauf
und besonders Aetiologie angeht, des Interessanten so viel bieten
dass ihre Veroffentlichung berechtigt sein diirfte. Der Giite des Herrn
Prof. Leichtenstern verdanke ich die Erlaubniss hierzu und spreche
ich demselben bereits hier fiir die freundliche Ueberlassung des Mate-
rials und seine giitige Unterstiitzung meinen Dank aus.

¥all 1.

Charlotte K., Kochin, 32 Jahre alt.

Patientin wurde am Nachmittage des 21. Januar 1886 in bewusstlosem
Zustande und ohne Begleitung, welche anamnestische Auskanft hitte geben
konnen, in’s Hospital gebracht. Am folgenden Tage kam Patientin wieder
etwas zu sich, so dass die Anamnese von ihr selbst, sowie den citirten Nahe-
stehenden derselben erhoben werden konnte. Dieselbe ergab, dass Patientin
seit ca. einem Jahre zeitweise an heftigen Kopfschmerzen gelitten habe, Seit
dem 17. Januar 1886 klagte sie wiederum iiber starken Kopfschmerz mit zeit-
weiligem Erbrechen und starkem Hitzegefiihl, verrichtete jedoch ihre Arbeit
als Kochin noch bis zum Abend des 20. Januar. Am folgenden Morgen wurde
sie besinnungs- und reactionslos in ihrem Bette aufgefunden. An diesem Tage
liess sie alles unter sich gehen und hatte mehrmaliges Erbrechen. Mit der
rechten Ober- und Unterextremitdt sohlug sie um sich, wahrend die linken
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bewegungslos liegen blieben. Kinen #hnlichen Anfall soll Patientin bisher.
soweit bekannt, nicht gehabt baben. Ueber etwaige hereditire Belastung
und friiher idberstandene Krankheiten konnte nichts in Erfabrung gebracht
werden.

Status praesens am 21. Januar 1886 (bei der Aufnahme).

Ausserordentlioh kriftig gebautes, gut entwickeltes Mddchen. Bauch-
decken schlafl, mit Schwangerschaftsnarben durchsetzt. Das Sensorium ist
benommen. Die Augen sind fest geschlossen, lassen sich nar mit Gewalt
offnen, wobei eine Deviation der Bulbi nach rechts zu Tage tritt. Der Mund
ist ebenfalls fest geschlossen, auch mit Gewalt nicht zu 6Mfnen, Im Facialis-
gebiete sonst keine bemerkbaren Stérungen.

Die linke Oberextremitat befindet sich in starker, spitzwinkeliger
- Beugecontractur. Keine Steigerung der Reflexe. Bei Nadelstichen wird
mit dem linken Arm zwar ein leichter Fluchtversuch gemacht, jedoch bei
weitem geringer. als mit dem rechten. Gestreckt und passiv gehoben, fillt
er sofort wieder schlaff auf die Unterlage zuriick. Ebenso paretisch verhilt
sich die linke Unterextremitéit. Bei Nadelstichen in die linke Fusssohle
erfolgt ein &dusserst erschwertes, langsames Anziehen des Unterschenkels.
Eine feinere Sensibilitdtspriifung ist unmdglich. Die Patellarsehnenreflexe sind
beiderseits erheblich gesteigert, Patellar- und Fussclonus jedoch nicht aus-
18sbar.

Die Untersuchung der Brust- und Bauchorgane ergiebt normalen Befund.

Kein Fieber. Puls und Respiration sind verlangsamt. Der Urin enthilt
wenig Eiweiss, keinen Zucker.

Verlauf. 22. Januar. Das Sensorium ist heute otwas freier, so dass
Patientin an sie gerichtete Fragen, wenn aunch nur mit Miihe, beantworten
kann. Dagegen zeigt sich jetzt eine deutliche Ptosis des linken oberen Augen-
lides. Ferner steht der linke Mundwinkel, wenn auch nur wenig, so doch
deutlich tiefer als der rechte. Die Zunge wird gerade herausgestreckt. Der
linke Arm steht noch immer in missiger. leicht zu l8sender Beugecontractur.
Deutliche Parese beider linken Extremititen. Keine Analgesie. Sensibilitits-
priifung ist noch nicht ausfiihrbar. Respiration und Pals wie vorher. Kein
Fieber. Im Laufe des Tages mehrmaliges geringes Erbrechen.

24. Januar. Keine wesentliche Aenderung des Zustandes. Es besteht
hartnickige Stuhl- und Harnverhaltung. Erstere kann picht einmal durch
Calomel beeinflusst werden. Der mittels Katheter zweimal tiglich entleerte
Urin zeigt stets geringen Eiweissgehalt,

25. Januar. Seit gestern Abend liegt Patientin wieder vollstindig
reactionslos im tiefsten Coma. Auf beiden Vorderarmen, Unterschenkeln, sowie
auf den Briisten befindet sich eine diffuse Rothung, auf der sich hier und da
kleine, aknedihnliche Kndtchen erheben. Der Kopf ist krampfhaft nach der lin-
ken paretischen Seite hin gewendet. Von Zeit zu Zeit gerith der Koérper in
eigenthiimlich wippende und zitternde Bewegungen. Ein Unterschied in der
Intensitét derselben zu Gunsten der geldéhmten oder der gesunden Korperhalfte

2*



20 Dr. Biicklers,

lasst sich nicht constatiren. Heute besteht deutliche Parese des rechten Ab-
ducens, ferner eine evident prompte urd deutliche, reflectorische Erweiterung
beider Pupillen bei Reizung der verschiedersten sensiblen Hautnerven.

25. Januar Abends. Anbaltsndes Coma. Fehlen des Cornealreflexes,
der Reaction der Pupillen auf Lichteinfall. Tiefe stertorése Athmung, wobei
Schaum vor den Mund tritt, Die Contractur im linken Arm ist vollstindig
gelost. Starker Schweissausbruch.

26. Januar. Die Temperatur ist heute zum ersten Mal erhsht, 38,6°.
Die Untersuchung der vorderen Lungenpartien (die der, hinteren war nicht
angingig) ergiebt normalen Befund. Tiefster Sopor. Spontane Urinentlee-
rung, anhaltende Stublversiopfung. Die Respiration ist frequent geworden,
38 Athemziige p. M.

Das Fieber nimmt den Tag iiber zu und erreicht Abends 39,1° Um
10!/, Uhr Abends erfolgt der Exitus letalis.

Unmittelbar post mortem betrigt die Koérpertemperatur in ano ge-
messen, 42,8°9.

Was die Diagnose angeht, so wurde in erster Linie an einen
chronischen Process im tiehirn mit einzelnen Exacerbationen, etwa an
einen gefissreichen Hirntumor mit intercurrenten Blutungen gedacht.
Die Therapie bestand in Application einer Eisblase auf den Kopf,
Darreichung von Calomel mit Jalappe. Auch wurde, da man immer-
hin an luetischen Ursprung des Leidens denken konnte, wenn auch
dafir keine sicheren Auhaltspunkte vorlagen, eine leichte Schmiercur,
2,0 Ungt. cinereum Morgens und Abends, eingeleitet.

Section am 27. Januar (Herr Prof. Leichtenstern).

Die Diploe ist sehr blutreich; die Knochen des Schideldaches normal.
Auch die harte Hirnhaut ist blutreich. L&ngs des oberen Randes der Gross-
hirnhemisphéren missige Pacchioni’sche Granulationen; eine grdssere Gruppe
derselben in der Mitte des oberen Randes der linken Hemisphidre. An ent-
sprechender Stelle ist auch das Schideldach verdiinnt in Folge grubiger Ver-
tiefungen an der inneren Glastafel. Nirgends wuchern die Pacchioni-
schen Granulationen in den Liangsblutleiter hinein.

Im Sinus longitud. super. schwarze, kriimliche, adhéirente
Thromben. Der Sinus cavernos. sin. und Sinus petros. sup. sin,
sind durch sochwarze, adhdrente Thromben verschlossen; des-
gleichen ist der Sinus perpendicularis und der ganze Sin. trans-
vers. beiderseits inclasive Confluens sinuum thrombosirt. Die an
der convexen Fliche der beiden Grosshirnhemisphéren dem Sin. longit. sup.
zustrebenden Venae cerebrales superiores sind durch Thromben total
verschlossen und stellen stark vorspringende, sich fest anfiihlende, fast ball-
bleistiftdicke Stringe dar. Zu den Seiten dieser Venae cerebral. sup. finden
sich da und dort schmale, graugelbliche Streifen. Jene Venen, welche ganz
oberflichlioch lings der Sylvischen Spalte verlaufen (Vena cerebri media)
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sowie deren auf der Convexitit des Schlifen- und Stirnlappens verlaufende
Zweige sind rechts wie links thrombosirt. Sie miindea beiderssils in den sben-
falls Thromben eathaltenden Sinus alae parvae eir.

Vom Sinus perpeadicularis aus setzt sich die Thrombose {ort in d'e Vena
magpa Galeni und deren in der Tela chorioidea gelegenen Aeste, den Ve-
nae cerebri internae, Venae chorioideae. Corporis callosi infe-
riores stc.

Von der Vena magna Galeni aus setzt sich die Thrombose fort in beide
Venae basilares.r Desgleichen sind zahlreiche Venen an der Basis des
Schldfen- und Hinterhauptslappens (Venae cerebriinferiores posterio-
res) bis zu ihrer Einmiindungsstelle in die Vena magna Galeni resp. basilaris
thrombosirt.

Nicht minder sind zahlreiche grossere Stimme der Kleinhirnvenen, ins-
besondere die auf der oberen Fliche der Kleinhirnhemisphiren verlaufenden
Venae cerebelli superiores durch derbe, schwarze Thromben total ver-
schlossen.

Die weichen Hiute der Gehirnbasis verhalten sich vollstindig normal,
die des rechten und linken Schlafenlappens sind hamorrbagisch infiltrirt. Der
linke Schldfen- und Hinterhauptslappen ist in umfangreicher Weise bamorrha-
gisch erweicht,

Die Arterien der Gehirnbasis verhalten sich véllig normal.

Die Oberfliche des rechten Streifenkdrpers spielt in’s Schwarzliohe
und ist deutlich himorrbagisch infiltrirt.

Die linke Grosshirnhemisphare ist sehr weich, die weisse Substanz
schmutzig-gelb gefirbt. hier und dort. besonders in der Nihe der Rinde, kleine
Himorrhagien. Von der Oberfliche der linken Hemisphédre setzt sich in der
Mitte der zweiten Stirnwindung eine wallpussgrosse, himorrhagische Erwei-
chung durch die Rinde hindurch in das Centrum semiovale hinein fort. Der-
artig hdmorrhagisch erweichte Partien finden sich auch im Bereiche des Gyr.
centralis posterior, Fast der ganze linke Schlifenlappen ist erweicht; nur sein
vorderstes Dritttheil ist intact. Erweicht ist ferner die untere Hilfte des Gyr.
central. anterior und der ganze Gyr. supramarginalis der linken Seite.

Auch im rechten Schlifenlappen befinden sich himorrhagisch erweichte
Stellen. besonders in der untersten Schlifenwindung. Das Centrum semiovale
dextrum ist wie das linke reichlich durchsetzt von Gruppen punktférmiger
Hamorrhagien. Dieselben befinden sich auch reichlich auf Durchschnitten
durch die Centralganglien und die innere Kapsel beiderseits.

Das Kleinhbirn ist weich, ohne sonstige Verinderungen. Die Briicke
ist ebenfalls weich, besonders in der Umgebung des Aquaeductus Sylvii; die
linke Briickenhalfte ist graugelblich verfarbt und deutlich weicher als die
rechte. Der Boden der Rautengrube ist auch weich und graugelblich gefarbt.

Beide Venae jugulares internae sind bis hinauf zum Foramen lace-
rum frei von Thromben, die Venenwinde., besonders die Intima, ohne jede
Verinderung. Ebenso sind die Venae anonymae und die Cava superior frei
von Thromben.
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Herz ohne jede Verdanderung. In demselben Cruormassen und fliissiges
Blut, kein speckhéutiges Gerinnsel. Aorta und Pulmonalis frei. Auf der hin-
taren Fliche des Herzens am Sulcus coronarius einige Ecchymosen.

Lungen vollkommen normal ausser missiger Hypostase und Oedem der
Unterlappen. Keine Infarcte.

Leber normal. Am scharfen Rande, in ndchster Ndhe des Ligamentum
saspensorium ein fast hiihnereigrosser, mit fibréser Kapsel umgebener Tumor,
der sich fluctuirend weich anfiihlt, auf dem Durchschritt aber aine weiche
citronengelbe, kisige Beschaffenheit zeigt; in den citronengelben Massen sind
gallertartige, zdhe Partikel eingelagert. Mikroskopisch finden sich einzelne
Haken von verschiedener Grosse, Fett, Detritus, Cholestearinkrystalle. Pig-
mentkorner und hyaline, streifige, chitinartige Massen vor.

Milz und Darmcanal normal. Nieren blutreich, weich und briichig,
ohne besondere Verinderungen.

Im Uterus ein Embryo der siebenten Woche, woh! erhalten in der Am-
nionblase schwimmend; daneben Nabelblischen, Chorion und Decidua reflexa.
Im Ligament. uteri latum einige kleine Cysten.

Die genaueste Untersuchung des Schideldaches und der Schidelbasis
ergiebt nichts Abnormes, kein Zeichen eines Trauma, keine Fissur. Siebbein-
platte und Siebbeinhshle, Nasen- und Rachenraum, beide Paukenhoblen und
Warzenfortsitze ohne die geringsten Verdnderungen,

Die Section deckte also als Causa mortis eine Thrombose fast
simmtlicher Hirnsinus und Hirnvenen auf. Von allen Symptomen,
die als fiir Sinusthrombose charakteristisch angefiihrt werden, war in
diesem Falle keines vorhanden. Es fehite Anschwellung und starke
Fillung der aussen am Schidel verlaufenden, mit den Sinus commu-
nicirenden Venen, das bei Thrombose des Sinus transversus vermittels
eines Emissariums auftretende Oedem der Regio retroauricularis
(Griesinger), die circumscripte Cyanose im Gesicht im Gebiete der
Venae faciales anteriores (Gerhardt).

Eine ungleiche Fiillung der Jugularis externa fehlte auch, war
natiirlich auch nicht mdoglich, da selbige nur bei Thrombose cines
Sinus transversus beobachtet wird, wihrend in unserem Falle dieser
Sinus beiderseits obturirt war. Ebenso wenig fielen die von Fritz
als specifisch erwihnten, auf Stirn, Hals und Brust beschrinkten
Schweisse und die bei Thrombose des Sinus cavernosus biufig beob-
achtete, auf stirkere Fillung der retrobulbiren Venen beruhende
Protrusio bulborum auf*).

*) Vergl. den von Leichtenstern 1879 beobachteten und diagnosti-
cirten Fall von Thrombose des Sinus cavernosus. Deutsche medic. Wochen-
schrift 1880. 8. 229.
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Dagegen waren Symptome vorhanden, welche Nothnagel*) als
bei Sinusthrombose selten vorkommend bezeichnet, nimlich Kopf-
schmerz und Erbrechen, die aber patiirlich zu einer bestimmten Dias
gnose nicht hinreichen. Der Umstand, dass Patientin bereits seit
einem Jahr an intermittirenden, heftigen Kopfschmerzen litt, entsprach
mehr der Annahme eines Tumor. Wollten wir nunmehr, weil auch
das terminale Leiden mit heftigen Kopfschmerzen einsetzte, diesen
fritheren Kopfschmerzen mehr Gewicht beilegen und dieselben eben-
falls auf die Thrombose beziehen, so miissten wir annehmen, dass es
schon friher zur Bildung von kleineren Thromben gekommen sei, die
aber keine weiteren Symptome wie Kopfschmerz machten, sich wieder
auflésten und ohne bleibenden Schaden zu hinterlassen, verschwanden.
Diese Annahme liesse sich allenfalls mit den Krgebnissen der expe-
rimentellen Untersuchungen in Einklang bringen, welche Pietro
Ferrari**) an Hunden anstellte und wodurch er constatirte, dass eine
arteficielle Verlegung einzelner Sinus, ja ,simmtlicher® Sinus des
Schideldaches die Functionen des Gehirns nicht beeintrichtigte. Auf
diesem Standpunkte steht auch Wernicke, der in seinem Lehrbuche
der Gehirnkrankheiten der primiren Thrombose einzelner Sinus (die
von Phlebitis abhingigen sind natiirlich ausgeschlossen) eine giinstige
Prognose stellt und sie wegen Fehlens ernsterer Functionsstérungen,
namentlich Gehirnerscheinungen als eine specielle Krankheitsform aus
der Nosologie streichen will, im Gegensatz zu Meissner**) der den
Tod als das gewohnliche Ende der Sinusthrombose und Genesung nur
als Ausnahme betrachtet. Auch Gowerst) stellt die Prognose in
allen Fillen unglinstig.

Einzelne Punkte sind in unserem Falle noch von Interesse. So
die primortale Temperatursteigerung. Die Literatur weist in
dieser Hinsicht einige wenige, analoge Fille auf. Wo sonst bei
autochthoner, blander Sinusthrombose Fieber beobachtet wurde, liess
sich als Ursache desselben acuter Decubitus, lobulire Pneumonie und
dergl. nachweisen. So berichtet Richtertf) iiber einen Fall von
progressiver Paralyse, der an autochthoner Sinusthrombose zu Grunde
ging, und bei welchem die Koérpertemperatur ohne auffindbare Ursache

*) Ziemssen, Bd. XI. 1. S. 210.

**Y Centralbl. f. klin, Medicin. Bd. X. 1882.

*) Schmidt’s Jahrbiicher. 131. S. 308.

+) Lehrbuch der Nervenkrankheiten, ibers. von Grube. Bonn 1892.
++) Berliner klin. Wochenschr. 1884. S. 87.
t++) Virohow- Hirsch. 1883. Bd. IL



24 Dr. Biicklers,

Sinusthromhose bei einem 7 Wochen alten Knaben mit Brechdurch-
fall, wobei die Temperatur anfangs subnormal, plétzlich ohne be-
kanote Ursache bis zu 402° anstieg. Noch kiirzlich beobachtete
Sollier*) eine auntochthone Sinusthrombose bei einer Chlorotischen
mit rapider Temperatursteigerung bis 40.2.

Einen dhnlichen Fall wie Escherich beobachtete Huguenin**)
und fithrt im Anschluss daran gerade das Fieber als ein differential-
diagnostisches Merkmal zwischen Sinusthrombose und dem bei an-
amischen Zustinden des Gehirns vorkommenden Hydrencephaloid an.
Im Gegensatz hierzu giebt Wrede***) an, dass bei Sinusthrombose
Fieber fehle und Meissnert) sagt, dass Puls und Temperatur sinken
und der Tod im Collaps eintrete. Auch Ferrarit}) fand bei seinen
experimentellen Untersuchungen, dass das Sinken der Temperatur zu
den charakteristischen Zeichen der Sinusthrombose gehire. Gowers
nimmt einen vermittelnden Standpunkt ein und schreibt, dass die
Temperatur meist normal bleibt und hdchstens eine Erhdhung von
von '/,—1° eintritt.

Die hohere Temperatur wird in den Fillen beobachtet, wo sich
die Thrombosirung iiter ausgedehntere Gefissbezirke erstreckt, wie
in den Fillen von Escherich, Sollier und in unserem Falle.
Die Héhe errcicht das Fieber dann auch wohl meist erst unmittelbar
ante mortem, oder es kann sogar noch eine excessive postmortale
Temperatursteigerung, wie in unserem Falle, eintreten.

Worin haben wir nun in unserem Falle den Grund zur Entstehung
der Thrombose zu suchen? Nachdem von einem marantischen oder
kachectischen Zustande keine Rede sein kann, die sorgfiltigst aus-
gefithrte Section keine Ursache (wie Caries, Fissur, Tumor) aufdeckte,
bleibt uns pichts anderes iibrig als eine fehlerhafte. zur Gerin-
nung tendirende Beschaffenheit des Blutes selbst anzunehmen.
In letzter Zeit wurde von verschiedenen Seiten, besonders von Bol-
linger und seinen Schiilern auf die Beziehungen der chlorotischen
Blutbeschaffenheit zur autochthonen Sinusthromboese hingewiesen und
miissen wir in unserem Falle auch an diese Aetiologie denken, wenn-
gleich bei der mangelhaften Anamnese nicht eruirt werden kann, ob

*) Deutsche Medicinal-Zeitung 1891. No. 35. Referat.
** Virchow-Hirsch 1870. Bd. IL. S. 62.
*4¢+. De phlebit. ot thrombos. sinuum durae matris. Petersburg. Raferat:
Sehmidt’s Jahrbiicher Bd. 147. S. 273.
+) 1o
+1) Loc
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unsere Patientin frither an Chlorose gelitten. Sie war aber zur Zeit
der Erkrankung gravida und kann hier auch die bekannte verinderte
Blutbeschaffenheit der Schwavngeren in Betracht kommen.
Eine Intoxication als Ursache der Thrombenbildung anzunehmen,
ist unbegriindet, auch zu gewagt, da die Resultate der Silbermannu-
schen*) Untersucbungen, nach welchen durch eine grosse Anzahl
heterogener Gifte ausgedehnte, eventuell sogar den Tod bedingende
Thromben in den grossen und besonders den kleinen Gefissen erzeugt
wiirden, durch die von Falkenberg™) unter Marchand’s Leitung
angestellte Nachpriifung vicht bestitigt wurden. Einen Zusammen-
hang der Nebenbefunde, des Embryo im Uterus und der verddeten
Echinokokkencyste im Ligament. suspensorium konnen wir wohl mit
Sicherheit ausschliessen.

¥Fall IL.

Ottilie G., Ladenfrduleiu, 16 Jahre alt, aufgenommen am 17. Decem-
ber 1890.

Apnamnese: Patientin selbst giebt nur eine sehr lickenbafte und zum
Theil unzuverlidssige Anamnese, dochergiebt sich aus ihren eigenen Angaben,
sowie aus denen ihrer Anverwandten, dass sie friher im Allgemeinen gesund
gewesen sei. Ueber den Beginn ihrer jetzigen Krankheit giebt sie selbst an,
dass sie am Abend des 15., also 2 Tage vor ihrer Hospitalanfnahme plétzlich,
angeblich aus vollem Wohlbefinden heraus wit Schiittelfrost und hef-
tigen Kopfschmerzen erkrankt sei. Die Argehdorigen beobachteten von diesem
Tage an bei ihr ein verindertes Wesen. Die Eltern und die Geschwister der
Patientin leben und sind gesund. Patientin selbst ist seit einem Jahre men-
struirt. Die Menses waren unregelmissig und spirlich., Magen- und Darm-
blutungen sind bei ihr nie constatirt worden.

Status praesens, Ausserordentlich animisch aussehendes Madchen
von gracilem Kérperbau. normal entwickelter Muskulatur, geringem Fettpol-
ster. Das Sensorium ist benommen, doch ist es moglich, durch energisches,
anhaltendes Fragen ziemlich verstindige Antworten zu erhalten. Ihre ein-
zigen subjectiven Beschwerden bestehen in ausserordentlich heftigen, wie
Patientin angiebt, tiefsitzenden Stirnkopfschmerzen und Schmerzen im Schul-
ter- und Hiiftgelenk. (Objectiv ist in letzteren nichts nachzuweisen.) Patientin
ist unrohig und seufzt viel. Der rechte Musculus levator palpebrae ist paretisch;
Patientin vermag nicht das obere Augenlid auch nur wenig zu heben. Die
rechte Pupille ist weiter und reagirt aufl Lichteinfall zwar deutlich. aber doch

*) a} Ueber intravitale Blutgerinnung etc. Doutsche medicin, Wochen-
sohrift 1888. No. 25. — b) Ueber das Auftreten multipler intravitaler Blut-
gerinnung. Virchow’s Archiv Bd. 117,

**) Virchow’s Archiv Bd. 123. S. 5671,
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entschieden schwicher als die linke. Die ibrigen Augenmuskeln scheinen
in ibren Functionen nicht gestért zu sein. Keine Hemianopsis, soweit es
eine grobe Priifung zu entscheiden zuldsst; keine Stauungspapille.

Der Nerv. facialis beiderseits in allen seinen Aesten intact, ebenso die
ibrigen Gehirnnerven, Kein Temperatnrunterschied auf beiden Gesichtshalf-
ten, Sensibilitit und Motilitit sind anscheinend idberall normal. Dagegen
sind an beiden Unterextremitidton und an der rechten Oberextremitit deutliche
Coordinationsstérungen vorhanden. Die Bewegungen geschehen schleudernd,
atactisch. Wenn Patientin aufgefordert wird, nach einem Gegenstand zu grei-
fen, so greift sie vorbei. Beim Aufrichten herrscht villige Ataxie mit starkem
Schwindelgefiih]. Das Gehen ohne Unterstiitzung ist sehr unsicher, schwan-
kend. Beim Schliessen der Augen vermag Patientin sich iiberhaupt nicht
mehr auf den Fiissen zu halten. Der Muskelsinn selbst ist véllig intact. Pa-
tientin macht wenigstens bei geschlossenen Augen iiber passive Stellungen
ihrer Glieder richtige Angaben. Wird Patientin sich selbst iiberlassen, so
wirft sie sich sofort mit Ungestim auf die rechte Seite und krimmt sich
zusammen. DiePatellarsehnenreflexe sind erhalten, aberdeutlich abgeschwacht,
besonders linkerseits. Fussclonus besteht nicht.

An der Herzspitze ist der erste Ton unrein; zuweilen ist daselst ein
deutliches, weiches (Geriusch vernehmbar. Dasselbe ist auch an der Auscul-
tationsstelle der Pulmonalis zu horen. Keine Herzhypertrophie oder -Dila-
tation.

Die Abdominalorgane sind anscheinend normal; insbesondere fehlen
Magen- und Darmsymptome.

Der Stubl ist missig retardirt, geformti, ohne Beimengung von Blut.
Der mit dem Katheter entnommene Urin zeigt einen Ueberschuss an phos-
phorsauren Salzen, aber kein Eiweiss und keinen Zucker.

Pulsfrequenz = 80, Respiration = 28 p. M. Temperatur 38,0".

Verlauf.

18. December. Derselbe Zustand wie bei der Aufnahme. Im Laufe
des Tages nimmt aber die Apathie und Somnolenz der Patientin zu und gegen
Abend liegt sie im tiefsten Coma., Bei passiven Bewegungen der Oberextre-
mitdten bleiben dieselben eine Zeit lang in der ihnen gegebenen Stellung in
kataleptischer Starre stehen. Dieser Zustand von Starre hort immer plétzlich
auf und fallen die Arme dann schlaff auf die Unterlage herab.

20. December. Allmilige Ausbildung einer Genickstarre. Passive Be-
wegungen der Halswirbelsdulo entlocken der Patientin unzweideutige Zeichen
von heftigen Schmerzen. Besondere Druckpunkte sind nicht nachweisbar. Es
besteht keine Otitis und anscheinend auch keine Druckempfindlichkeit der
Processus mastoidei. Abendliche geringe Temperatursteigerungen, schwankend
zwischen 38° und 38,79,

22, December. Heute ist die rechte Pupille weiter, als die linke und
reagirt nur wenig. Beide Arme fallen jetzt passiv erhoben, schlaff heranter.
Deutliche Abnabhme der Motilitdt in der linken Unterextremitét, wihrend die
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Sensibilitdt ungestort zu sein scheint. Wird namlich die linke Unterextremitat
durch Nadelstiche gereizt, so vermag Patientin mit derselben nur geringe
Abwebr- resp. Fluchtbewegungen zu machen; sie wehrt vielmehr die Insulte
mit der rechten Unterextremitit ab. Letzlere reagiert, was Sensibilitit und
Motilitit angeht, prompt.

Es besteht heute ferner ein geringer Sirabismus divergens des rechten
Auges. Fliissige Nahrung nimmt Patientin gut zu sich. Die vegetativen Func-
tioner sind anscheinend ungestort. Die Respiration ist ziemlich frequent,
zwischen 20 und 40 p. M. sich bewegend. Die Palsfrequenz, anfangs normal,
steigt allmalig bis 120 an. Temperatur verhilt sich wie oben.

4. Januar. Die Athemfrequenz ist auf 44 p. M. gestiegen; die Ath-
mung ist stertorss. Puls 128. Die Temperatur, die letzthin auch Morgens
iiber der Norm blieb, sinkt picht mehr unter 39,4. Anhaltende Bewusstlosig-
keit. Gegen Abend stellt sich Cheyne-Stokes’sches Athmen ein.

In der Nacht vom 4. zum 5. Januar Exitus letalis,

Bei diesem complicirten Krankheitsbilde konnte von einer siche-
ren Diagnose keine Rede sein. Der initiale Schiittelfrost, der acute
Beginn des Leidens aus vollem Wohlbefinden heraus mit vorherr-
schend cerebralen Symptomen, die Benommenheit, der heftige, tief-
sitzende Stirnkopfschmerz, die Ophthalmoparesis externa, die Coor-
dinationsstorung an den Extremititen, das starke Schwindelgefiihl bei
aufrechter Korperstellung, die spiter auftretende Labmung beider
Ober- und der linken Unterextremitit bei erhaltener Sensibilitit, die
eintretende Nackenstarke liessen nur auf eine acute diffuse Erkran-
kung des Gehirns und seiner Hiute schliessen. Vor Allem wurden
die verschiedenen Formen der Meningitis in Betracht gezogen, ins-
besondere in Anbetracht des acuten Beginnes und schnellen Verlaufes,
die Meningitis cerebrospinalis epidemica. Diese kann spe-
ciell als Meningitis siderans so acut und mit so schweren Sympto-
men einsetzen, wie in unserem Falle; gegen die Annahme einer sol-
chen sprach das anfingliche Fehlen einer Nackenstarre und das Fehlen
eines Herpes. Fiir eine purulente Meningitis liess sich kein #tio-
logisches Moment, keine Otitis, keine Caries von Schidelknochen auf-
finden. Die Annahme einer tuberculdsen Meningitis hatte nichts
fir sich, da dieselbe nicht so acut einsetzt und so rapide zu verlau-
fen pfiegt.

Section: 5. Januar 1891 (Herr Prof. Leichtenstern).
(Auf Wunsch der Eltern musste die Section auf die Schidelhohle be-
schriinkt werden.)

Die Dura mater stark gespannt; d er Sin. longitud. sup.. Sin. rect.
Sin. transversus total durch zum Theil adhérente Thromben ob-
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turirt. An der Innenfliche der Dura in der Hihe der Centralwindungen blu-
tigrothe Fiarbung, darunter blutige Imbibition der weichen Hiute und Erwei-
chung der Hirnrinde. Die Venae cerebrales sup, beider Hemisphiren, total
thrombosirt, stellen schwarze, pralle Wiilste dar. In dem Marklager der lin-
ken Hewisphére (dem Gyr. central. post., Gyr. parietal. sup. und Gyr. angu-
laris entsprechend) ein ghnseeigrosser E-we’chungsherd voa grauweisser, trii-
ber Farbe, mit zahlreichen, schwarzen Punkten durchsetzt, welche thrombo-
sirten Gefissen resp. Blutungen entsprechen. Im rechten Marklager ein klei-
nerer Erweichungsherd. Die Centralganglien beider Hemisphiren, die tbrige
Rinde derselben, Briicke etc. ohne weitere Anomalie.

Die weichen Hiute enthalten keine Tuberkel, keine Spur einer eitrigen
Infiltration. An den Schiddelknochen (Felsenbein etc.) nichts Abnormes.

Das Priparat wurde Herrn Prof. Bostroem zugeschickt. Der-
selbe hatte die grosse Giite, dariiber einen ausfiihrlichen Bericht ein-
zusenden, dem ich hier das Hauptsichlichste entnehme.

»Die Thromben sind zum allergriossten Theile als secundére rothe Throm-
ben aufzufassen. Nur im Sinus longitudinalis, und zwar ziemlich genau auf
der Hohe desselben, befindet sich eine Stelle, an welcher der Thrombus weiss,
aussen derb und zihe, im Centrnm erweichtist und der Innenfliche fest anhaftet.
Diese Stelle hat eine Lange von 1,3 Ctm. Hierselbst ist die Innenfliche des
Sinus etwas verdickt und leicht getriibt, jedenfalls trocken und glanzles, ohne
dass aber deutliche Verinderungen, welche auf eine acute Entziindung hin-
deuteten, vorhanden wéren. Von hier aus erstrecken sich dann nach vorn und
hinten, sowie in die Piavenen hinein die meist rothen, secundiren Thromben.
Die eine Partie des Sin. longitudinalis, wo der derbe Thrombus fest anhaftet,
ist also woh! die primér erkrankte. Der Erweichungsherd der rechten Seite,
der kleinere, ist dem mikroskopischen Befunde nach der jiingere, der grosse
Herd der linken Seite dagegen durch villige Necrose der Gehirnsubstanz als
der dltere charakterisirt“.

Herr Prof. Bostroem glaubt annehmen zu diirfen, dass vielleicht
vor langer Zeit sich an der genannten Stelle des Sin. longitudinalis
irgend ein acuter Process abgespielt hat, welcher zu jener Verdickung
der Wandung und spiter zur weissen Thrombose fithrte. Aus der
Beschaffenheit des weissen Thrombus konne man absolut nicht das
Alter desselben bestimmen. (Es lagen Herrn Prof. Bostroem ledig-
lich das Gehirn und die Kuppe der Dura mater vor, nicht auch unser
Sectionsbericht und die Krankengeschichte.)

Wir halten dafiir, dass das Alter der adhirenten Thromben
— solche fanden sich iibrigens auch im Sin. rectus und transversus
vor —, nicht zu weit zuriickzudatiren ist, vielmehr die Entstehung
derselber mit dem Tage der Erkrankung zusammenfillt, da Patientin
frilher nie geklagt hat. Auch konnen wir mit grosser Wahrschein-
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lichkeit das dtiologische Moment angeben, nimlich die hochgra
dige Chlorose, die sich durch das Ausserst animische Aeussere, die
anomale Menstruation und die zweifellos anorganischen, anidmischen
Herzgerdusche zur Geniige kennzeichnet. Es liegen manche bLeobach-
tungen vor, so zwei aus unserem Hospitale, wo bei chlorotischen
Midchen spontane Thromboseder Beinvenen auftraten. Hiils™)
beschreibt sogar einen Fall von Chlorose, in deren Verlauf sich unter
Temperatursteigerungen nacheinander Thrombosirungen der verschie-
densten grosseren Venenstimme einstellten, so dass schliesslich von
diesen nur die Ven. jugularis und subclavia dextra ganz verschont
blieben. Als Ursache der Sinusthrombose hat meines Wissens
zuerst Bollinger auf diese abnorme Blutmischung aufmerksam ge-
macht. Er berichtet**) iiber ein 17jihriges Madchen, welches an
Thrombose des Sinus transversus der rechten Seite nach §tigigem,
schlafsiichtigem Zustande starb. Ausser einer bestehenden starken
Chlorose liess sich kein itiologisches Moment nachweisen. Bollin-
ger dachte an Ernihrungsstérung des Epithels der Sinus in Folge
der abnormen Siftemischung und consecutiver Degeneration desselben.
Damit ist erst die eine Bedingung zur Thrombenbildung, nimlich die
Verinderung der Gefisswandung erfiillt. Diese Verinderung kann
allcin schon in den Hirnsinus zur Thrombose fihren. Denn die ihres
normalen Epithels beraubten, die Sinus durcLquerenden Trabekel wir-
ken als Fremdkérper, an die sich die ungefirbten Elemente, die
weissen Blutkorperchen und vor Allem die Blutplittchen anheften.
Ohne dass Stromverlangsamung besteht, gerathen die letzteren hier
mit dem Axialstrom an die lidirte Gefisswand — und als zur sel-
bigen gehorig miissen wir doch die Trabekel analog den Venenklappen
betrachten — und conglutiniren hier vermittels ihrer ,viscosen“
(Eberth und Schimmelbusch) Beschaffenheit zu Haufen zusammen
die Anlage zum Thrombus bildend. Bei der bestebenden Blutarmuth
und der in Folge dessen darch mangelhafte Ernihrung herabgesetzten
Energie des Herzmuskels kann dann noch die zweite Vorbedingung
zur Thrombosirung, die Verlangsamung des Blutstromes zu Stande
kommen und diese tritt in den Sinus noch um so leichter ein, da
hier alle jene den Blutstrom beférdernden Momente, wie Elasticitit
der Wandung, umgebende Muskulatur, fortfallen.

Kénig***), ein Schiiler Bollinger’s, berichtet iiber zwei weitere

*) Berliner klin. Wochenschrift 1889. No., 41. S. 898.
**) Miinchener med. Wochenschr. 1887, No. 16.
***) Inaugural-Dissertation. Miinchen 1889.
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Fille von autochthoner Sinusthrombose neben einem Fall von Throm-
bose der Pulmonalarterie, bei welchen sich ebenfalls nur Chlorose
als Aetiologie auffinden liess. Den Einfluss der Chlorose erklart er
auf doppelte Weise, einmal durch den bei der Chlorose stark gestei-
ggiten Gehalt des Blutes an Blutplittchen, welche nach Bizzozero
upd Eberth und Schimmelbusch an der Thrombenbildung hervor-
ragenden Antheil nehmen, dann auch durch die Ernahrungsstérung
des Endothels, die sich in der fettigen Degeneration desselben be-
kundet. Durch letztere biisse die Gefisswand die Fahigkeit ein, das
schon normaler Weise durch Zerfall weisser Blutkdrperchen im Blute
circulirende Fibrinferment zu paralysiren und durch Einwirkung dieses
freien Fermentes auf die im Blutplasma enthaltene fibrinogene Sub-
stanz entstehe dann das Fibrin, der Thrombus.

Ein anderer Schiiler Bollinger’s, Bergeat™®), berichtet iber
drei weitere, in den letzten Jahren im Minchener pathologischen In-
stitut zur Section gelangte Fille von autochthoner Sinusthrombose.
Im Fall 1. konnte auch nur Chlorose als Ursache angeschuldigt wer-
den, im Fall II. und III. hatte wenigstens frither unzweifelhaft Chlo-
rose, im Falle Il. sogar in hochgradigem Masse bestanden.

In einem von W. Pasteur™) beobachteten Falle, ein 20jihri-
ges, blasses Madchen betreffend, welches seit 2 Jahren Morgens an
Erbrechen und Kopfschmerz litt (wilrend objectiv nur ein Geriusch
an der Pulmonalis zu finden war) und welches an autochthoner Sinus-
thrombose zu Grunde ging, wird auch wohl die zu Grunde liegende
Chlorose als Ursache anzusehen sein. Trotz alles Suchens konnte wenig-
stens fiir die Thrombose keine locale Ursache gefunden werden.
Douglas Powell bemerkte zu diesem Falle, dass er nicht gut zu
erkliren sei. Denn einmal war Patientin nicht so hochgradig an-
amisch und dann sei zwar Thrombose nicht ungewdhnlich bei animi-
schen Zustinden, aber doch bei einfacher Animie Ausserst selten.

Dann berichtete Sollier***) noch vor Kurzem iiber einen Fall
von ausgedehnter, letal verlaufender Sinusthrombose bei einem 24 jah-
rigen chlorotischen Midchen.

Einfache Animie wird natiirlich ebenso leicht zur Blutgerinnung
disponiren. So beobachtete Luigi Corrazzat) eine Thrombose des
Sin. longitud. sup. mit ausgedehnter Verstopfung der Hirnvenen bei

*) Inaugural-Dissertation. Minchen 1890.
**) Virchow-Hirsch 1888. II. 8. 214, (Laancet Dec. 8.)
**%) Deutsche Medicinal-Zeitung 1891, No. 35 S. 415. (Referat.)
+) Schmidt’s Jahrbiicher Bd. 131. S. 308.
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einer 42jihrigen oligdmischen Parturiens, die gewohnt war, bei dem
geringsten Anlass zur Venaesectio zu greifen und etwa 100 Mal zur
Ader gelassen worden war. Eine andere Ursache als Apidmie liess
sich nicht auffinden. Auch v. Dusch*) fithrt in seiner Abbandlung
iiber Thrombose der Hirnsinus zwei Fille an, bei welchen nur hoc»_lb-
gradiger Blutverlust als ursidchliches Moment angesehen werden kann.

In unserem Falle wurde anfangs auch an eine secundire Ent-
stehung der Thrombose im Anschluss an ein erweichtes hamorrhagi-
sches Gliom, als welches die Erweichungsherde imponiren konnten,
gedacht, jedoch durch die mikroskopische Untersuchung (nur die ge-
wohnlichen Bestandtheile von Erweichungsherden, keine Geschwulst-
elemente) diese Annahme als irrthiimlich erkannt.

In klinischer Beziehung wire bei unserem Falle vielleicht noch
das gegen Ende auftretende Cheyne-Stokes’sche Athmen erwih-
nenswerth, nicht als diagnostisches Merkmal, da es ja bei Hirnkrank-
heiten der verschiedensten Art auftritt, vielmehr deshalb, weil Fer-
rari**) es bei seinen experimentellen Untersuchungen stets auftreten
sah und es daher fiir ein charakteristisches (nicht fehlen diirfendes)
Symptom der Sinusthrombose erklirte. In der Casuistik fand ich
hieriiber keine Aufzeichnungen vor.

Erwihnenswerth ist ferner auch noch die Lage der Patientin, die
sich selbst iiberlassen, stets sich auf die rechte Seite warf und sich
zusammenkriimmte. Das Ganze machte unverkennbar den Eindruck
einer Zwangsbewegung resp. Zwangslage. Fir die Localisation des
Processes im Gehirn war diese Beobachtung von keinem Werthe, da
solche Zwangsbewegungen nach Verletzungen der verschiedensten Ge-
hirnabschnitte erfolgen kénnen. Vielleicht loste die Lision der Schei-
telwindungen die Zwangsbewegung aus, wenigstens beobachtete Bech-
terew***) derartiges beim Menschen.

*y Schmidt’s Jahrbiicher Bd. 105. 8. 25 (Fall 44 und 45).
4

) L oe.
**) cf. Landois, Lehrbuch der Physiologie. S. 828.



