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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Koniglichen
Charité Berlin (Prof. Jolly).

Beitriige zur pathologischen Anatomie und zum
klinischen Symptomencomplex multipler Gehirn-
erkrankungen.

Von

Dr. Max Kippen,

erster Assgistent der psychiatrisechen Klinik und Privatdocent.

(Hierzu Taf. V. und VL)

Im Nachstehenden mochten wir iiber drei von wuns beobachtete
Fille berichten, welche einmal jeder fiir sich klinisch und anatomisch
besondere Eigenthiimlichkeiten darboten, dann aber auch zusammen
betrachtet, in interessanter Weise zeigen, wie multiple Gehirnaffectionen
sich in bestimmten Gebieten des Gehirns localisiren und wovon diese
Auswahl bestimmter Regionen, welche der krankhafte Process trifft,
abhingig gemacht werden muss.

I

Sprachstérung, paralytische Anfille. Schlechte Pupillenreaction. Nystag-
mus, Strabismus divergens. Pseudo -Graefe’sches Symptom. Perience-
phalitis angiomatosa. Arteriosklerose,

St., Karl, Klempner, 38 Jahre. Aufgenommen am 22. August in die
Nervenklinik der Konigl. Charité, gestorben 31, Juli 1892.

Anamnese: Patient stammt aus gesunder Familie. Nervose Belastung
liegt nicht vor. Er ist verheirathat und hat drei gesaunde Kinder. Potus et
infectio negantur. Als Kind Masern. 1882 wegen linksseitiger singeklemmter
Hernie operirt. In demselben Jahre wurden rechts die Leistendriisen exstir-
pirt. Die jetzige Erkrankung begann am 5. August 1890. Patient stiirzte
auf der Strasse bewusstlos zusammen, Als er wieder zu sich kam, waren
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der linke Arm und das linke Bein vollstdndig geldhmt und er
konnte nicht sprechen. (Patient ist rechtshéndig.) Unter elektrischer Behand-
lung ging die Lihmung allmilig zuriick. Die Sprache soll erst nach 5 Mona-
ten wieder aufgetreten sein und ist seitdem bedeutend besser geworden. Auch
das Sehvermdgen hat gleichzeitig mit dem Schlaganfall stark gelitten. Patient
konnte anfangs gar nicht lesen, weil die Buchstaben vor seinen Augen ver-
schwammen; jetzt kann er lesen, aber nur kurze Zeit, dann verschwimmi
wieder alles, Er giebt an, fortwihrend eine schwarze Erbse zu sehen, die
sich vor seinen Augen bewegt.

Gleich nach dem Anfall soll das Genick vollstindig steif und sehr
sohmerzhaft gewesen sein, so dass Patient den Kopf nicht bewegen konnte;
auch jetzt ist ihm jede Bewegung des Kopfes schmerzhaft. Auch wenn er den
Kopf ruhig hilt, hat er Genickschmerzen. Auf der Seite kann Patient aus
diesem Grunde nicht schlafen; er muss stets auf dem Riicken liegen. Auch
iiber Kopfschmerz und zeitweises Schwindelgefiih]l hat Patient zu klagen. Ob
auch eine Gesichtshdlfte an der Lihmung betheiligt gewesen ist, vermag
Patient nicht anzugeben. Schluckbeschwerden hat er nicht.

Klagen des Patienten: Genickschmerz und Kopfschmerz. Schlechtes Seh-
vermbgen. Schlechte Sprache.

18. Januar. Angabe der Frau: Er soll frilher ganz gesund gewesen
sein und gut gesprochen haben; etwas geschielt hat er immer. Das jotzige
Leiden soll, wie er selbst angiebt, plotzlich nach dem Anfall begonnen haben.
Im Anfall machte er dieselben sonderbaren Bewegungen, wie es auch hier
beobachtet wurde.

Nach dem Anfall war linkes Bein und linker Arm leicht gelahmb. Er
soll ein sebr niichterner und ordentlicher Mensch gewesen sein.

Status 23. August. Linke Nasolabialfalte stirker ausgeprigt als rechts.
Mund ist rechts etwas gedffnet. Man beobachtet fortwihrende Zuckungen in
den Gesichtsmuskeln, am meisten im Orbicularis. Beim Lachen innervirt er
beide Hilften gleich gut.

Er kann pleifen, wenn auch nicht so gut, wie ein normaler Mensch.
Stirnrunzeln und Augenschluss beiderseits erhalten.

Augen sind in fortwihrender Bewegung, einmal fiihren sie nystagmus-
artige Bewegungen aus, dann ruckweise grossere Bewegungen, wobei das linke
Auge nach aussen abweicht. Dann sieht man hiufig, dass die Augen
sich nach unten hinstellen, wihrend das obere Augenlid die Be-
wegung nicht mitmacht, so dass zwischen Iris und Augenlid die
Sklera in betréchtlicher Breite hervortritt.

Augenbewegungen nach allen Richtungen frei; der Nystagmus nimmt in
den Endstellungen etwas ab.

Beim Blick nach unten bleibt gewdhnlich das obere Lid zu-
riick, folgt aber spiter den Bewegungen des Augapfels. Die Seh-
fahigkeit scheint auf beiden Seiten herabgesetzt zu sein.

Zunge wird gerade hervorgestreckt, wird auch seitwirts anndhernd nor-
mal bewegt,
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Hérfihigkeit ist rechts etwas besser, als links, wo die Uhr nur in 2 Ctm,
Entfernung vom Ohr gehdrt wird. '

Beim Sprechen richtiges Stottern, er kriegt zeitweise gewisse Laute nicht
heraug, die er zu anderen Zeiten besser herausbringt. Bei der Lautirung
starke Mitbewegung im Gesicht. Der Kopf befindet sich in fort-
wihrender Bewegung, meist macht er Nickbewegungen mit ab-
wechselnd kleineren und grésseren Excursionen.

Bei Seitwirtsdrehung des Kopfes spannen sich die Sternocleidomastoidei
golossal an, aber auch in der Ruhe treten die Muskeln mit starken Béuchen
hervor. Nach rechts kann er den Kopf weniger weit drehen, als links; bei
kriftigen Bewegungen treten starke Mitbewegungen ein.

Sensibilitdt im Gesicht fir Pinselberiihrung beiderseits erhalten.

Wenn man die Halswirbelsiiule an der Haargrenze stark driickt, so em-
pfindet er Schmerzen.

Kein Tremor in den ausgespreizien Hénden. Keine Afaxie bei Bewegung
derselben. Die friiher bestandene Lihmung des linken Armes ist vollstindig
geschwunden. Hindedruck beiderseits gleieh kriftig.

Pingelberiihrungen werden gut empfunden.

Patellarreflexe beiderseits stark.

Bewegungen in den Beinen gut und beiderseits mit gleicher Kraft aus-
gefiihrt.

Pinselbertihrungen werden gut empfunden, Lagegefiihl an der oberen
und unteren Extremitét erhalten.

In der Inguinalgegend eine Narbe.

Am Frenulum auf der linken Seite eine deuntliche Narbe.

28, August. Augenbefund (Dr. Albrandt): Beiderseits hochgradige

- Myopie. Pupillenreflex links erhalten.

Ausserordentlich lebhafter Nystagmus rotatorius und ho-
rizontalis. Die horizontalen Bewegungen des linken Auges fiber-
treffon oft derartig excessiv die des rechten, dass ein deutlicher
Strabismus divergens periodicus, bald mittleren, tald héheren
Grades entsteht, Ausserdem besteht deutliche Insufficienz der Interni (ent-
sprechend der Myopie). Augenhintergrund normal. Beim Blick nach un-
ten sehr deutliches und starkes Zuriickbleiben des oberen Lides,
um nach einigen Secunden langsam ebenfalls die Bewegung
nach unten zu machen. Bleiben die Augen ldngere Zeit nach un-
ten gerichtet, so tendiren die oberen Lider fortwahrend in die
gehobene Steliung zuriick. ]

Sehr seltener Lidschlag. Angeblich nie doppelt gesehen.

16. November. Seit gestern ganz benommen, beschmierte sich den Mund
mit Butter, beantwortete alle Fragen mit ja. Heute auch sehr unruhig, be-
sieht seine Finger, fasst an den Hals, giebt keine Antwort.

24, November. Nicht mehr verwirrt, aber immer noch in seinen Asusse-
rungen auf ,Ja und Nein“ beschrinkt, fortwihrend Muskelzuckungen in ver-
schiedenen Korpergegenden.
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29. Januar 1892. Beim Blick nach oben geht dar Bulbus unter
das obere Lid, so dass ein Theil der Cornea bedeckt wird.

Beim Blick nach unten geht gewéhnlich zuerst der Bulbhus
allein herunter, so dass die Cornea unbedeckt bleibt. Allmalig
folgt das obere Lid der Richtung nach unten, wird aber moch
immer in gewissen Zeitrdumen emporgehoben.

Wenn man dauernd den Blick nach unten richten lisst, so hat das obere
Lid immer Tendenz nach oben zurickzugehen,

Die Augen kdnnen nach allen Richtungen bewegt werden.

Boim Blick geradeaus besteht ein permanenter Nystagmus, d. h. es
wechseln rasche Bewegungen des Bulbus in horizontaler Rightung mit lang-
samen ab. Die langsamen Bewegungen haben meistens die Tendenz die Augen
nach auswirts zu bewegen und sind unmittelbar gefolgt von kurzdauernden
schnelleren Nystagmusbewegungen.

Es findet ein ziemlich baufiger Lidschlag stattf. Es wechseln stirkere
mit schwicheren Lidschléigen ab.

2. Februar. Patient hatte einen Anfall, in dem er bewusstlos hinstirzte
und Zucken aller Extremititen bekam. Der Anfall dauerte einige Minuten.

96. Februar. Es ist Unvermégen vorhanden, das linke Auge allein zu
schliessen, wihrend dies rechts moglich ist; zu pfeifen ist er nicht im Stande,
sonst keine Differenz im Facialis.

Nystagmus mit geringen Pausen bestéindig vorhanden, theils sieht man
zuckende Bewegungen, wobei die Augen beide in richtiger Stellung stehen,
theils langsames Abweichen zuweilen des linken, aber auch des rechten Auges.
Zuweilen treten zugleich mit stirkerem Nystagmus schiittelnde Bewegungen
des Kopfes und Emporziehen der Schulter auf.

Das Phinomen des Zuriickbleibens des oberen Lides beim Blick nach
unten nicht immer vorhanden, tritt aber ein, wenn man den Patienten in die
Héhe sehen und dann den Blick nach unten richten l&sst.

Zuweilen an den Augen eine Hohendifferenz. Sprache entschieden besser
als friiher; articulirt hiufig undeutlich, héufig Mitbewegungen. Die Bewe-
gungen des Kopfes nach allen Richtungen frei, es treten aber in den Endstel-
lungen Mitbewegungen der Schulter ein,

Am Gang nichts Auffallendes. Auch mit geschlossenen Augen kein
Schwanken.

Patient am 18. Mirz 1892 nach der psychiatrischen Klinik verlegt.

Patient komm$ ruhig in ausserordentlich dementem Zustande.

Sprache schon beim gewdhnlichen Sprechen deutlich nasal und hochgra-
dig articulatorisch gestdrt.

Es besteht ein in der Intensitét sehr wechselnder Nystagmus horizonta-
lis, welcher besonders bei den Endstellungen sehr zunimmd,

Sowohl das rechte wie das linke Auge werden besonders beim Blick in
die Ferne nach aussen abgelenkt.

Augenbewegungen sind frei.

Pupille kaum mittelweit, links etwas > rechis.
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Licht- und Convergenzreaction erhalten.

Zunge kommt stark schwankend heraus, ohne Bisse und Narben.

Facialis frei. ’

Kniephéinomen etwas gesteigert

Kein Patellar-, kein Fussclonus.

In der rechten Inguinalbeuge eine ausgedehnte Incisionsnarbe,

Usber der rechten Patella und unterhalb der rechten Inguinalbeuge zwei
runde, zehnpfennigstiickgrosse Narben.

Das Frenulum durch Narbengewebe ersetat.

Leistendriisen nichtsonderlich geschwollen, ebensowenig die Cubitaldriise.

19. Miarz. Augenuntersuchung (Dr. Albrandt): Starker Strabismus
divergens periodicus. Lichtreaction der Pupillen spurweise.

3. April. Patient gestern ausser Bett, bekommt in der Nacht einen An-
fall, soll mit Hinden und Fiissen um sich geschlagen und nachher sehr ge-
stohnt haben.

Am Morgen etwas benommen, giebt nur Téne, wie ja, ja von sich, kommt
Aufforderunger. nach, scheint alles zu verstehen,

Urin unter sich gelassen,

Lahmungserscheinungen nicht vorhanden.

4. April. Patient sitzt heute Morgen aufgerichtet im Bett, spricht nicht,
lésst mehrmals Urin unter sich.

12. Mai, Patient hatte gestern um 4 Uhr einen schweren epileptischen
Anfall. Nach dem liegt er noch einige Zeit, bevor er sich erholt. Zwei Stun-
den darauf spricht er noch sehr schlecht, er kann fast kein verstindliches
Wort hervorbringen.

4. Juni. Patient bekam um 7,45 einen Anfall. Dauer drei Minuten.
Patient kriimmte sich und zuckte mit den Beinen, wihrend er mit den Armen
um sich schlug. Die rechte Hand war goballt, die linke offen, Gesichisfarbe
und Lippen waren blau. Vor dem Munde etwas weisser Schaum, Augen offen
und wisserig, Athmung schnell, wihrend und nach dem Anfall Schnauben.
Wiahrend des Anfalls ging dem Patienten Urin ab.

18. Juni. Patient hatte heute friih einen Anfall. Zuckungen am Munde,
flel aber nicht um. Dauer 2 Minuten.

27, Juni. Patient wurde gestern Nachmittag 4 Ubr aus dem Garten
gebracht, weil er einen Anfall hatte. Der Anfall begann mit Zucken der rech-
ten Hand und der Augen; nach einigen Minuten breitet sich der Anfall auf
den ganzen Korper aus, er sinkt auf die Seite. Aus dem Munde lief Speichel.
Die Zuckungen hielten einige Minuten noch an.

26, Juli. Patient hatte am 24. und 25. Krampfanfille, die sich tiber
den ganzen Kdrper erstreckten. '

27. Juli, Temperatur 39,5. Linke Pupille > die rechte Licht- und
Convergenzreaction vorhanden.

Kniephénomen beiderseits vorhanden.

29, Juli, Zunehmende Ptosis. Krimpfe seltener werdend. Anhalten-
des Fieber.



104 Dr. Max Képpen,

31, Juli. Seit 2 Tagen kein Anfall mehr, keine neu hinzugetretene Lih-
mungserscheinungen, Fieber stets diber 39°. Exitus 11 Uhr Vormittags.

Makroskopischer Befund am Gehirn.

Pia mater iiber der Convexitit stark getriibt, verdickt, zih, ldsst sich
aber von den Hirntheilen ohne Substanzverlust abziehen. Hirnconsistenz derb,
zdh, knirschend. III. und IV. Ventrike! stark granulirt, wenig dilatirt. Ge-
ringer Hydrocephalus internus.

Sowohl das rechte wie auch das linke Ammonshorn hart, Auf dem Durch-
sohnitt zeigen sich weisse brockliche Kalkstiicke. Thalamus opticus klein und
schmal, Kleinhirn makroskopisch nichts Besonderss. Gefiisse an der Basis
zum Theil mit etwas verdickter Wandung.

Mikroskopischer Befund.

Auf dem Durchschnitt durch das gehirtete Gehirn zeigen sich besonders
in den Windungen der Orbitalfliche des Stirnlappens und der Insel scharf
begrenzte weisse Flecke (siehe Fig, 1), und zwar auf die graue Substanz der
Windungen beschriinkt. Wie die mikroskopische Untersuchung ergab, ist
nicht etwa der krankhafte Process, den wir constatiren konnten, auf jene
Flecke beschrénkt, aber diese Partien, welche schon makroskopisch hervortre-
ten, zeichnen sich durch eine besonders Verinderung aus, auf die wir nech
zuriickkommen werden.

Aus den verschiedensten Theilen des Gehirns wurden nun Priparate
gofertigt und mit Carmin und Himatoxylin naeh Weigert und Pal, mit
Nigrosin, Eosin und mit Kernfirbungsmittel gefdrbt. Die Verinderungen, die
wir fanden, hatten iiberall denselben Charakter.

Wir beschreiben zuniichst die Verinderungen nach Schnitten der Hirn-
rinde, in denen wir die hochsten Grade der krankhaften Verinderung fanden.
Die Pia mater ist in diesen Schnitten colossal verdickt und zeigt inmitten ihres
faserigen Gowebes sehr stark erweiterte Gefisse. Auch die Gefisse, welche
von ihkr in die Hirnrinde hineingehen, weisen ein starkes Kaliber auf.

Die Hirnrinde selbst enthilt ein dichtes Netzeigenthiimlich verdnderter Ge-
fisse (siehe Fig. 2). Die Gefdsse sind starrer, als die normalen Gefisse. Sie
verlaufen nicht in den Kriimmungen und Biegungen, welche man sonst bei
den Gefissen dieses Gebietes sieht. Ihre Wandung erscheint weniger nach-
giebig,  als die normaler Geffisse und um einen Vergleich zu wihlen, sie er-
scheinen wie von Eisendraht, wihrend die Ziige der normalen Gefdsse so
nachgiebig wie Bleidraht erscheinen. Die Wandung der Gefisse ist verdickt,
und zwar gleichmissig. Keine Schicht der Gefisse ist besonders bei der Ver-
dickung ia Mitleidenschaft gezogen. Die Verdickung der Geféasswinde dussert
sich bei den kleinsten Gefissen in der Weise, dass sie in ihrer Wandung deut-
lich von zwei Linien begriinzt erscheint. Die Wandung ist glinzend. Hervor-
zuheben ist noch, dass das Lumen der Geféisse fiberall offen ist, zwar eiwas
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verschmilert, aber an keiner Stelle in hoherem Grade verengt. Einige Gefasse
haben ampullenartige Erweiterungen.

Auf Priparaten mit Kernfirbung sieht man eine gleichmissige Vermeh-
rung der Kerne in den Gefisswinden, die an einzelnen Stellen allerdings noch
wieder besonders stark ist. Diese Kerninfiltrationen gehen gleichmissig durch
alle Hiute hindurch.

Die abnorme Vermehrung und Verinderung der Gefisse betrifft vor-
wiegend die graue Substanz der Rinde. Nur an manchen Stellen sind auch
die Gefisse der weissen Substanz in der Nahe der Rinde mitergriffen. Noch
weiter in der Tiefe des Marklagers finden sich nur noch sehr vereinzelte Ge-
fdsse mit grossem Kaliber und stark verinderter Wandung. Die grossen Ba-
salganglien, Linsenkern und Streifenhiigel haben keine verinderten Gefisse.

Der erwéhnte auffillige Gefdssreichthum ist in der Rinde des Stirnhirns,
der Centralwindungen der Insel, des Ammonshorns am stirksten. Der Schli-
fenlappen ist in geringerem Grade betheiligt. Am allermeisten betroffen sind
die Orbitalwindungen des Stirnlappens. Fast ganz verschont sind die Win-
‘dungen des Hinterhauptlappens. Auch in den als veriindert bezeichneten
Hirntheilen sind grosse Partien wieder frei von der Gefisswucherung.

Was das Verhalten des sornstigen Gewebes anbetrifft, so sind die ner-
vésen Elemente in den am stérksten verdnderten Theilen verschwunden, Gan-
glienzellon sowohl wie Nervenfasern sind zu Grunde gegangen. Zwischen
den Geffissen, die vor Allem in’s Auge fallen, sieht man ein theils maschiges,
theils dichter gefiigtes Gewebe, ganz durchsetzt mit Kernen und reich an
Spinnenzellen, Die dichten maschenlosen Partien zeigen eine feingekérnte
Structur. Diese Massen liegen hauptsichlich in der Umgebung der dichten
Geofissnetze. Da wo solche Massen eine besondere Ausdebnung gewonnen
kaben, entstehen die bei der Durchschneidung des gehirteten Gehirns sichtbar
gewordenen weissen Flecke.

Der Schwund der Ganglienzellen und Nervenfasern steht im Verhéltniss
zu.den sonstigen Verinderungen. Ueberall wo die Rinde jene eigenthiimliche
Geféissverinderung nicht zeigt, finden sich auch Ganglienzellen und Tangen-
tialfasern erhalten.

Im Vierhigel und in der Briicke sind sbenso Gefisse sichtbar mit den-
selben Verinderungen wie die Geftisse der Hirnrinde zeigten. Man findet sie
nur um den Aquaeductus Sylvii herum und in der Néhe des vierten Ventri-
kels, und zwar hier auf die graue Substanz beschrénkt. In den spinalwirts
gelegenen Theilen des Pons horen diese Verdinderungen auf. In den erwihn-
ten Gebieten sind die Oculomotoriuskerne gelegen. Auf einigen Priiparaten
(siehe Fig. 3 und 4) sieht man dieselben von abnorm grossen Gefissen durch-
setzt, deren Wandung dieselbe Starrheit und Verdickung zeigt, die wir oben
an den Hirnrindengeféissen beschrieben haben. An den marklosen Gebilden,
insbesondere den Zellen des III. Kerns und den naheliegenden Lingsfasern
bemerkt man keine Verinderung. Speciell ist auch das Schiitz’sche Biin-
del nicht degenerirt. Die Gefiisse, welche an der Basis des Pons verlaufen,
sind arteriosklerotisch verdickt.
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Im Riickenmark sind die Seitenstriinge und Hinterstriinge leicht dege-
nerirt. Hs besteht also eine Andeutung von einer combinirten System-
erkrankung.

Der Befund, welchen wir bei der mikroskopischen Untersuchung
des vorliegenden Falles erheben konnten, ist ein sehr ungewdhnlicher.
In der Literatur existiren, so weit wir ermitteln konnten; keine An-
gaben, die an den Befund bei St. erinnern. Im Ganzen und Grossen
wird man die Verinderungen einreihen unter die Verdnderungen der
Hirnrinde, die man bei Dementia paralytica findet, nur dass niemals
bisher ein annihernd gleich grosser Gefissreichthum und eine #hun-
lich starke Verinderung der Gefiisse beschrieben wurde und dass die
gefundenen Verinderungen sich herdweise entwickelt hatten, wéih-
rend bei der gewohnlichen Paralyse die Verinderungen diffus sind.
Es handelt sich in unserem Falle um einen Process, der vorwiegend
die Hirnrinde des Stirnlappens, der Centralwindung, des Schlifen-
lappens und der Insel ergriffen hat und hier herdweise grosse Ver-
anderungen zur Folge hatte. Die nervisen Elemente, Ganglienzellen und
Nervenfasern sind in den befallenen Gebieten ganz untergegangen.
Ap ijhrer Stelle finden wir ein theils dichteres, theils maschiges Ge-
webe, durchsetzt von einem Netz von vergrosserten Gefissen mit
verdickter starrer Wand. Die dichteren Stellen im Gewebe liegen
unmittelbar an den Gefissen und verrathen dadurch ihre Abstam-
mung von Blutungen.

Die Gefissverinderung gleicht den Verinderungen bei Arterio-
sklerose. Die Verdickung und eigenthiimliche Starrheit der Wandung
spricht dafiir, sowie der Umstand, dass auch die grossen Gefisse
der Basis arteriosklerotisch verdickt waren, Der Reichthum der
Gefisse an den krankhaft verdinderten BStellen ist ein so grosser,
dass man fragen muss, ob hier nicht zunichst eine Neubildung von
Gefissen stattgefunden hat. Man wiirde dann von Gefissgeschwillsten
(Angiomen) innerhalb der Hirnrinde sprechen konnen. Indessen
glauben wir, dass eine solche Annahme nicht durchaus nothwendig ist.
Das, was wir fanden, liesse sich auch noch einfacher so erkliiren,
dass durch die Verdickung und die Starrheit der Wandung die klein-
sten Gefisse mehr hervortreten und leichter sichtbar sind und so
nur der Anschein eines grossen Gefissreichthums erweckt wird.

Wir hatten klinisch Anhaltspunkte dafiir gefunden, dass der
Kranke vor langerer Zeit syphilitisch inficirt war — es liess sich
eine Narbe am Penis constatiren und es waren vor Jahren die rechts-
seitigen Inguinaldriisen exstirpirt worden. Somit ist es nicht ganaz
unwahrscheinlich, dass die Krankheit des St. durch Lues verursacht
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war. Anatomisch aber unterscheiden sich die Befunde, die wir er-
hoben, von dem, was bei Syphilis gewthnlich beobachtet wird. Es
fehlten gumméose Bildungen in den Herden wund die Gefisse zeigten
nicht die fiir luetische Verinderungen eigenthiimliche Rundzelleninfil-
tration der Media, auch waren die Lumina, wie wir schon hervor-
hoben, nirgends durch Wucherungen verschlossen. Indessen wie
wir wohl wissen, bezweifeln einige Autoren, dass es iiberhaupt cha-
rakteristische Higenschaften syphilitiseh verinderter Gefisse giebt.

Ebenso wie wir pathologisch-anatomisch Befunde erhoben, welche
zwar im Allgemeinen unter die bei der Paralyse gefundenen Ver-
inderungen gehdrten, aber ausserdem sehr bemerkenswerthe eigen-
artige Ziige boten, ebenso ist es auch mit dem klinischen Bilde un-
seres Falles. Von dem charakteristischen Symptomencomplex der
Paralyse war vorhanden: die Sprachstérung, die paralytischen An-
fille, die zunehmende Demenz und endlich auch eine verlangsamte
Reaction der Pupillen. Dagegen eigenthiimlich waren dem Fall die
sonderbaren Bewegungen des Kopfes und des Oberkorpers, die, wie
das in der Krankengeschichte geschildert wurde, mit Associationssts-
rungen in den Augenbewegungen und nystagmusartigen Zuckungen
der Bulbi in Beziehung standen. Besonders auffillig erschien das be-
schriebene Zuriickbleiben des oberen Augenlides beim Blick nach
unten, ein Phinomen, welchem wir noch einige besondere Worte
widmen méochten,

Diese Erscheinung gleicht dem Graefe’schen Symptom, wel-
ches gewdhnlich beim Morbus Basedowii beobachtet wird, unter-
scheidet sich aber durch mehrere Eigenthiimlichkeiten von demselben.
Wir sabhen bei unserem Kranken beim Blick nach unten zuweilen
das obere Lid zuerst zuriickbleiben, dann dem Bulbus folgen, zu
anderen Zeiten erst dem Bulbus folgen, spiter nach oben gehen und
dann wieder herabsinken. Beim eigentlichen Graefe’schen Symptom
hingegen geht das obere Lid beim Blick nach unten anfangs mit,
bleibt, bei einem bestimmten Punkt angekommen, stehen, wihrend
der Bulbus fiir sich weiter geht, und verharrt so lange in dieser Stel-
lung, als der Patient den Blick nach unten festhait.

Wir méchen daher die Erscheinungen, welche unser Patient bot,
Pseudo-Graefe’sches Symptom nennen. Wir beobachteten dasselbe
haufiger auch bei anderen Kranken, wenn auch niemals wieder so
ausgeprigt wie in diesem Falle. In manchen Fillen fusserte es sich
nur so, dass das obere Lid dem Bulbus beim Blick nach unten erst
spater nachfolgt. Wéihrend normaler Weise beim Blick nach unten
Bulbus und oberes Lid zusammengehen, verlaufen in diesen Fillen
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Bulbusbewegung und die Bewegung des oberen Lides in zwei Tem-
pos. Eine bestimmte pathognostische Bedeutung scheint dem Pseudo-
Graefe’schen Symptom nicht zuzukommen, Vielfach erscheint es
nur als individuelle Eigenthiimlichkeit. Zuweilen wurde es beobachtet,
beiPatienten, die sich in] einem Erregungszustand befanden. Es scheint
hier dann so zu Stande zu kommen, dass das obere Lid unter be-
stindiger starker Innervation steht — das Auge wird aufgerissen.
Beim Blick nach unten iiberwiegt dann die Innervation des Lides
nach oben dermassen, dass dasselbe zunichst nicht mit dem Bulbus
nach unten geht, sondern zuriick bleibt.

In anderen Fiallen trat das Pseudo-Graefe'sche Symptom dann
auf, wenn gleichzeitiz mit dem Blick nach unten eine Convergenz
der Bulbi gemacht wurde und diese Convergenz dem Patienten Schwie-
rigkeit bereitete. Die das Zuriickbleiben des oberen Lides erzeugende
Innervation ist dann als eine Mitbewegung aufzufassen, welche eine
anstrengende Bewegung der Augen begleitet. Man sieht bei Paresen
der Augenmuskeln sehr hiufig, dass bei Forcirung der geschwiichten
Bewegung das obere Lid nach oben geht. Bei dem Kranken 3t. hing
vielleicht das Pseudo-Graefe’sche Symptom zusammen mit seinem
Strabismus divergens. Den Nystagmus, welchen wir ausserdem beob-
achteten, mochten wir als einen Nystagmus paralyticus ansehen, ent-
standen durch eine allgemeine Schwiche der Augenmuskeln.

Es ist bei diesen wahrend des Lebens beobachteten Erscheinun-
gen in den Augenbewegungen unseres Kranken jedenfalis interessant,
dass sich anatomisch in dem Gebiet des Oculomotoriuskerns so stark
verinderte Gefisse fanden, Einerseits musste durch solche Verinde-
rungen der Gefisse die Ernshrupg leiden und andererseits ldsst sich
denken, dass solche Gefiisse auf die Gebiete, welche sie durchziehen,
einen Druck austiben. Allerdings konnten wir mit unseren Firbungen
an den Schnitten durch die gehirteten Priparate keine Verinderungen
der Ganglienzellen des III. Kernes nachweisen.

IL

Demenz, Hypochondrische Ideen. Linksseitige Lihmung. Rechtsseitige

theilweise Lihmung, Atrophie der Strecker des Vorderarms, Pupillen-

reaction erhalten. Sprache nicht gestért. In der rechten Hemisphire
Rinde atrophisch mit Héhlen und Narbenbildung.

Horwinski, Carl, 69 Jahre, pensionirter Packmeister. War vom
3. October 1891 bis 9. December 1891 in der Kéniglichen Charité, zuerst
in der Abtheilang fiir Geisteskranke, zuletzt auf der Nervenstation.

1865 bei sinem Eisenbahnunfall betheiligt. Er gerieth bei der Entglei-



Beitriige zur pathologischen Anatomie ete. 109

sung eines Zunges unter einen Packwagen und trug eine Quetschung des Kopfes,
der Rippen und einen Bruch von Arm und Hand davon.

Vor acht Jahren, 1884, bildete sich die jetzige Liéhmung aus, erst der
linken Extremitédten, vor zwei Jahren auch der rechten. Schlaganfille haben
nicht stattgefunden.

Bis Anfang September konnte sich Patient nothdiirftig fortbewegen, ob-
wohl er hiufiz unsicher ging. Seit 6 Wochen Verwirrtheitszustéinde.

Patient wurde zuerst in die Abtheilung fiir Geisteskranke aufgenommen.

Er war nicht orientirt, war in seinen Angaben confus und widersprechend.

Linker Arm in Beugecontractur., Hand in Volarflexion. Finger gebeugt.
Arm an den Rumpf adducirt. Die Contracturen sind passiv kaum zu ftiber-
winden.

Spatia interossea und Vorderarm abgemagert, weniger der Oberarm.

Rechte Hand hingt schlaff herab, die Finger gebeugt, Active Streckung
fast aufgehoben. Passiv kdnnen die Finger gestreckt werden.

Maskulatur sehr atrophisch.

Beinbewegungen bedeutend abgeschwicht. Passive Bewegungen rechts
ganz frei; links ein gewisser Widerstand.

Die Knieph#nomene sind beiderseits erhalten, nicht verstirkt, Kein Pa-
tellar-, kein Dorsalclonus.

Keine Atrophie der Beine. Beim Gehen wird das linke Bein etwas nach-
geschleppt.

Pupillen beide eng, die linke enger, als die rechte. Die Lichtreaction
ist nur spurweise vorhanden. Die Convergenzreaction ist deutlich.

Die Zunge kommt gerade heraus, ist frei beweglich, zeigt nahe der
Spitze eine querverlaufende, tiefe Narbe, am rechten Rande eine zweite, ziem-
lich tiefe Narbe,

Facialis ist frei.

Augenhintergrund normal.

30. October 1891. Verlegung auf die Nervenabtheilung.

Pupillen eng. Lichtreaction minimal, Convergenzreaction minimal. Zunge
deviirt nach links. Beim Lachen keine Differenz im Facialis, Hort links die
auf das Ohr aufgesetzte Uhr ticken, rechts nicht.

Beide Arme im Ellbogen gebeugt, Hinde volar flectirt, Finger gebeugt.
Daumen volar angelegt. Hinde in Pronation.

Passive Bewegungen rechts in allen Gelenken miglich.

Links unméglich in Schulter, Eillbogen, Hand- und Fingergelenken.
Activ kann rechts in der Schulter gehoben, im Ellbogen flectirt, im Handge-
lenk volarflectirt, die Finger gebeugt werden. Dagegen ist das Strecken der
Finger im Metacarpophalangeal- und in den Phalangealgelenken nicht méglich,
ebenso nicht die Dorsalflexion im Handgelenk. Der Daumen kann etwas oppo-
nirt werden, Links: Arm wird etwas gehoben, minimal flectirt. Fingerbe-
wegungen activ nicht moglich, '

Es besteht eine erhebliche Abmagerung an beiden Vorderarmen, so dass
Radius und Ulng vollig hervortreten.
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Thenar und Hypothenar beiderseits abgeflacht.

Spatia interossea tief eingesunken.

Linkes Bein schwicher gehoben, als das rechte. Fussbewegungen ganz
aufgehoben. Zehen kann er nicht bewegen. Bei passiven Bewegungen Span-
nung. Ankylose des Fussgelenks.

Rechts: Bein und Fuss beweglich, bis auf die Zehen.

Atrophie der Wadenmuskeln.

Patellarreflox beiderseits vorhanden.

Kitzelreflex vorhanden.

Keine Tncontinentia urinae oder alvi.

Er geht mit Unterstiitzung.

Elektrische Untersuchung
Faradischer Strom rechts und links.

N. rad. 60 RA. 0,

N. med. 80 RA, Contraction.

Biceps

Triceps }80 RA. Contraction.
Supinator longus

Extensoren am Vorderarm bei 60 RA., nur minimale Zuckung eines Mus-
kelbiindelchens; welchem Maskel dies angehdrt, ist nicht zu ermitteln. Hghere
Stromstérken wegen zu grosser Schmerzhaftigkeit nicht anwendbar,

Flexor carpi radialis 90 RA.

Flexor carpi ulnaris 90 RA,

Pronator teres 90 RA.

Flexor digit. sublimis et profundus 90 RA.

Interossei 90 RA.

Quadriceps 70 RA.

Peroneus

Tibialis anticus

Extensor hallucis

Gastrocnemius

In den mit dem faradischen Strom nicht zu erregenden Muskeln der
Vorderarme, auch galvanisch, selbst mit stérkersn Stromen keine Zuckuug zu
erzielen,

Die iibrigen Muskeln erregbar. Genauere Bestimmungen wegen grosser
Unruhe des Pat. unmiglich.

Psychisch, Patient meint, die Knochen seien rein geschwunden, er
sei ein vertrockneter Weidenbaum, wiinscht umgebracht zu werden. Anderer-
seits spricht er sich iiberschwenglich aus tber die Kunst des behandelnden
Arztes. Er erklirt sich bereit, Alles zu thun, was derselbe will, selbst in’s
Wasser zu springen.

Beim Elektrisiren meint er, kein anderer Mensch hifte jemals einen so
grossen Schmerz @berstanden.

erste Contraction.

70 RA.
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Die Jahreszahl des laufenden Jahres, den Monat kann er nicht angeben,
or meint, es sei December 1850.

Die einfachen Multiplicationsexempel rechnet er ganz gut.

Bei den Sprachpriifungsworten stosst er etwas an. Er giebt an, dass
wenn er etwas ansieht, sich alles dreht.

Soweit bei dem Zustande der Intelligenz des Kranken eine Priifung mog-
lich ist, erscheint die Sensibilitdt in den Armen leicht abgestumpft.

An den Beinen ist keine Abstumpfung nachweisbar.

5. December 1891. Allgemeiner Krifteverfall. Grosse Schwiche., Tod
am 9. December 1891.

Obductionsprotokoll 10. December 1892 (Dr. Langerhans).

Arachnoidea spinalis an der hinteren Fliche vom mittleren Abschnitt
des Dorsalmarks stark verdickt, mit der Dura innig verbunden, Auf dem
Durchschnitt erscheint im Halsmark der vordere mittlere Abschnitt der Hin-
terstringe grau. Die Grenze zwischen Seitenstringen und grauner Substanz
undeutlich. Im Dorsalmark erscheinen die Seitenstringe etwas undeutlich
grau. Die graue Substanz ist stark hyperimisch.

Die Dura cerebralisist an einzelnen Stellen mit dem Knochen fest verwach-
sen, Schadeldach etwas hoch, spitz und schief. Nihte erhalten. Kleine flache
Exostosen am rechten Scheitelbein. Bei Eroffunung der Dura der linken Seite
fliesst klare Fliissigkeit ab. Dura verdickt, Arachnoidea ebenfalls verdickt
und ddematts. Die Gyri sind auf der rechten Seite im Stirnlappen schmaler
als links, zum Theil eingesunken. Die grisseren Gefisse sind gefiillt,

Die Gefiisse an der Basis sind stark verdickt, haben starre Waundung.
Nach dem Abziehen der Arachnoidea sieht man die zweite rechie Stirnwin-
dung eingesunken und zum Theil von durchscheinender grauer Beschaffenheit.
Ebenso ist die erste Stirnwindung verindert, die dritte Stirnwindung ist ganz
frei. Aehnliche Verinderungen, wie die beschriebenen, sind noch in den Cen-
tralwindungen und am Hinterhauptslappen zu sehen. Die Hirnvenirikel sind
dilatirt. Das Ependym ist verdickt. In der Spitze des Thal. opt. dexter eine
erbsengrosse mit Flissigkeit gefiillte Cyste. Im vorderen Anfang der Briicke
ein Herd von eigenthiimlich weicher grauer Beschaffenheit. Eine erbsengrosse
Cyste sitzt ebenfalls rechts dicht neben derMittellinie im Ushergangstheil von
der Medulla oblongata in’s Rickenmark,

Atrophia multiplex lobi frontalis dexiri, Gyror. eenir. et praecunei.
Arachnitis chronica superficialis fibrosa. Hydrocephalus levis int. Ependy-
mitis granul. chronic. Poliomyelitis degenerativa grisea. Arachnitis spinalis
posterior chronica fibrosa. Atrophia muscularis brachior. Endarteriitis et ex-
arteriitis chronica deformans. Atrophia cordis.

Die Windungen, welche bei makroskopischer Betrachtung eigenthiimlich
gerunzelt und verschmilert waren und in der rechten Hemisphire das Bild
boten, welches die Abbildung Fig. 9 wiedergiebt, zeigten auch mikroskopisch
bemerkenswerthe Erscheinungen. Am meisten in das Auge fallen zunéchst
Defecte der grauen Substanz. So ist zum Beispiel an der Stelle, die in
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Fig. 7 abgebildet ist, die graue Rinde ganz geschwunden. Die weisse Substanz
wird gegen die Oberfliche abgegrenzt durch eine Schicht mit faseriger Struc-
tur und zwischen dieser Schicht und der Pia befindet sich ein Hohlraum,

Zwoeitens erscheint der pathologische Process als Héhlenbildung inner-
halb der Rinde. Die Hohlen sind durch eine Lage faserigen Gewebes begrenzt
ganz, wie die oberflichlich gelegenen Defecte der Rinde. Die Hohlensind manch-
mal keine vollstindigen Hohlrdume, sondern durch ein maschiges Gewebe aus-
gofiillt. Von den Hohlen ziehen degenerirte Fasern in das Marklager. Ganz
in der Nihe des Rindendefects liegen diese degenerirten Fasern zu einem com-
pacten Biindel vereinigt, zerstreuen sich aber je tiefor sie in das Marklager
hineinkommen.

Endlich sieht man ausser den oben erwibnten Verdnderungen eine grosse
Menge kloiner Herdchen zum gréssten Theil in der Nahe der Rindenoberfliche;
hier als kleine Einziehungen bemerkbar, Diese Herdchen zeigen mikrosko-
pisch einen grossen Kernreichthum; es haundelt sich offenbar um Narben-
bildung.

Ausser den beschriebenen localisirten Verinderungen war auch eine
Allgemeindegeneration in so fern nachweisbar, als die Tangentialfaserschicht
auf den Schnitten durch die rechte Hemisphire iiberall defect erschien. Die
linke Hemisphiire war weder makroskopisch, noch mikroskopiseb verindert.

Sehr bemerkenswerthe Befunde wurden im Riickenmark erhoben in der
Héhe des 5. und 8. Cervicalnerven. Die graue Substanz ist hier durchweg
arm an Ganglienzellen, Die Ganglienzellen sind zam Theil verindert. Sie
sind klein, nicht von normaler Farbe und ohne die gewdholichen Fortsitze.
Bei Carminfarbung bekommen dieselben einen dunklen glinzenden Ton.

Ganz besonders betroffen erschien in der Hohe des 8. Cervicalnerven das
rechte Seitenhorn. Die im normalen Riickenmark hier zu beobachtenden Zel-
lengrappen fehlten fast vollstindig. An der Stelle, wo die Ganglienzellen
offenbar durch einen chronischen Process zu Grunde gegangen waren, befand
sich glidses Gewebe mit Spinnenzellen.

Eine genauere Feststellung der Localisation des oben erwihnten Pro-
cegses in den Vorderhérnern liess sich nicht durchfihren, da uns nicht das
ganze Riickenmark zur Vertiigung stand. In den Sticken, welche wir vom
Dorsalmark und Lendenmark untersuchen konnten, war keine Erkrankung der
grauen Substanz mehr nachweisbar.

Auf allen Schnitten war endlich noch eine Degeneration des linken Sei-
tenstrangs und des rechten Vorderstrangs vorhanden, offenbar also eine secun-
diire Degeneration, welche von dem Process in der rechten Hemisphére ihren
Ausgang genommen halte.

Recapituliren wir zunichst in Kiirze die klinischen Symptome des
Falles H. H. erleidet 1865 einen schweren Unfall, wobei der Kopf
gequetscht wurde. Danach bleibt eine korperliche und geistige
Schwiche zuriick. Neun Jahre spiter bildet sich eine Lihmung der
linken Extremititen und zwei Jahre darauf auch eine Liahmung der
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rechtsseitigen Extremititen aus. Wir selbst sahen dann einen Mann
vor uns, der links fast vollstindig, rechts theilweise gelihmt war.
Rechts wie links waren an den Armen die Extensoren zu Grunde
gegangen, in dem Maasse, dass kein Biindelchen derselben mehr fiihl-
bar war. Nur der Supinator longus war beiderseits erhalten Psy-
chiseh liess sich eine hochgradige Demerz beobachten mit hypochon-
drischen Ideen. Die Sprache des Patienten war nicht gestort.

Es muss hervorgehoben werden, dass wir anamnestisch ungenti-
gend iiber den Kranken unterrichtet sind. Es fehlt eine genaue An-
gabe iber den Zustand des Patienten nach dem Unfall, besonders in
Bezug auf seine Motilitit. Auch die Mittheilungen, welche wir diber die
spiatere Entwickelung seines Leidens besitzen, sind nicht ausreichend.
Wenn wir den Befund im Rickenmark und Gehirn zusammen be-
trachten mit dem klinischen Bilde, so wird folgender Zusammenhang
am wahrscheinlichsten.

Die Verinderung in der Rinde der rechten Hemisphire erscheint
veranlasst durch den Unfall, von dem Patient im Jahre 1865 betroffen
wurde. Die Atrophie der beiden Arme ist in Zusammenhang zu bringen
mit den Veridnderungen, die wir im Riickenmark fanden. Betrachten
wir nun niher die Art der pathologischen Verdnderungen. Die Rinde
der rechten Hemisphire wies Verinderungen auf von Krankheitspro-
cessen herrithrend, welche vor langer Zeit zum Abschluss gekommen
sein mussten. Als die Anzeichen solcher Processe fanden sich kleine
Narben, Defecte der grauen Substanz und Hohlenbildungen, die von
Narbengewebe umgeben waren. Entsprechend den Defecten hatten
sich Degenerationen der Marksubstanz entwickelt. Ausser den loca-
lisirten Verinderungen der Gehirsrinde fanden sich auch diffuse Ver-
inderungen derselben. Fragen wir nach der Entstehungsart der be-
sprochenen Veridnderungen, so ist es am wahrscheinlichsten, dass die
Verdnderungen der Hirnrinde von Blutungen herzuleiten sind. Diese
Blutungen sind zum Theil aus den Gefissen der Meningen erfolgt.
Dafiir spricht die sehr oberflichliche Lage der meisten Defecte.
Einige Blutungen mdégen auch ans den kleinsten Gefissen der Hirn-
rinde gekommen sein und die wenigen, tiefer liegenden Herdchen her-
vorgerufen haben. An die Blutung hat sich dann eine reactive
Entziindung der Umgebung angeschlossen. Die Blutungen wiirden als
directe Folge des Kopftraumas entstanden zu denken sein Auffallend
wire nur, dass sich nirgends in den Herden Blutpigmente fanden.

Im Riickenmark ist, als Folge der Atrophie, welche vorwiegend
motorische Gebiete der Hirnrinde ergriffen hat, eine Degeneration des

Archiv f, Psychiatrie. XXVI, 1, Heft. 8
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linken Seitenstrangs und rechten Vorderstrangs entstanden. Ausser-
dem beobachteten wir eine Poliomyelitis chronica in beiden Vorder-
hornern in der Hohe des 5.—8. Cervicalnerven. Diese Affection kann
einmal unabhingig sein von der Gehirnaffection und der durch sie
bedingten secundiren Degeneration. Bestinde ein Zusammenhang, so
miisste man daran denken, dass es sich um Degeneration von Vorder-
hornzellen im Anschluss an die Degeneration motorischer Bahnen han-
dele, wie bei amyotrophischer Lateralsklerose. In den Charcot-
scher Werken (Tome IV. p. 289) sind derartige Fille erwihnt. Es
wire dann nur sehr ungewdhnlich in unserem Falle, dass beide Vor-
derhdrner erkrankten, nicht bloss das Vorderhorn auf der Seite des
degenerirten Pyramidenseitenstranges.

111

Demenz. Schwindelanfille. Muskelsteifigkeit und Haltung wie bei Para~
lysis agitans, Retropulsion. Arteriosklerose. Bxitus in Folge einer Apo-
plexie. Multiple BErweichungsherde.

Stolpe, Felix, Tischlergeselle, 61 Jahre, am 28, December 1891 in die
Konigliche Charité aufgenommen, 22. Januar 1892 auf Wunsch entlassen.
Das zweite Mal 19, April 1892 aunfgenommen., 13. Juni 1892 gestorben.

Anamnese: Vater 4, Ursache unbekannt. Mutter gesund. Sechs Ge-
schwister +. Patient ist verheirathet. Frau leidet an Rheumatismus und Ner-
venschwiiche ihnlich wie der Patient selbst. Ein Kind lebt. Drei als kleine
Kinder gestorben. Ein Kind todtgeboren. '

Patient selbst ist immer gesund gewesen bis October 1891, wo er
plotzlich Schwindel bekam und hinstiirzte. Das Bewusstsein war
nicht verloren. Irgend eine Lihmung soll nicht vorhanden gewesen sein, mit
Ausnahme einer erschwerten Sprache und Gedéchtnissschwéche.

Sofort nach dem Anfall konnte Patient zwar gehen, aber nur schwer und
mit etwas Unterstiitzung. Die Beine warenetwas schwer und er hatte immer
Neigung nach riickwéris zu gehen, ,wie ein Betrankener®.

Hine Besserung oder Verschlimmerung des Zustandes trat nicht ein.
Patient blieb einige Zeit ohne Erfolg im Krankenhaus, versuchte dann wieder
za Hause zu arbeiten, da er aber in seinem Geschaft (Tischlerei) die Auftrige
falsch verstand und unrichtig ausfihrte, so liess er sich in die Charité auf-
nehmen. Seit 4 Wochen hort Patient schlecht und bat Ohrensausen.

Patient muss mehr Urin lassen wie friilher. 3Mal in der Stunde. Nachts
4—5 Mal,

Infectio negatur.

Potus: b Pfennige hichstens.

Status: Gang etwas schleppend, langsam. Beim Stehen mit ge-
schlossenen Fiissen Riickwartsfallen. Zupft man ihn, wihrend
er geht, am Rocke, so fallt er nach rickwirts oder zeigt das
Phénomen der Retropulsion, ’
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Bei Stehen mit geschlossenen Augen fallt er um. Auch das Phinomen
der Propulsion wird von ihm beschrieben, ist aber zur Zeit nicht vorhanden.

Beim Blick nach links zuckende Bewegungen der Augen. Beim Blick
nach rechts fihren beide Augen die Bewegungen nur unvoll-
kommen aus, besonders das linke bleibt zuriick.

Bewegungen beider Augen nasal eingeschrinkt. Bewegungen
nach oben und unten frei.

Bewegungen in den Beinen schwach und kraftlos, links noch stirkere
Herabsetzung wie rechts.

Patellarreflex erhalten.

Héndedruck mit dem Dynamometer gemessen 1. und r. 50.

Nur mit Unterstiitzung der Hinde ist Aufrichten im Bett mdglich, wobei
auch eine Art Retropulsion zu bemerken ist, indem der Patient sehr bald nach
hinten sinkt.

Bei passiven Bewegungen Spannung in den Beinen ebenso
bei Drehung des Kopfes. Pupillarreflex vorhanden, 1. schwicher wie r.

Sensibilitét: Pinselberithrung wird empfunden. Nadelstiche sind
schmerzhaft. Warm und kalt wird unterschieden.

Das linke Bein erscheint geschwollen. Im unteren Theile der Grund-
phalange der Zehen eine Auftreibung, die vom Druck der Schuhe herzu-
rithren scheint,

Etwas Oedem des linker Beines.

Die Wirbelstule ist im oberen Theile etwas kyphotisch und nach rechts
gekriimmt.

Bei Zielbewegungen mit den Hénden etwas Schiitteln in! den Handen
und im Kopfe.

Cor nichts. Puls etwas hart.

Klagt iiber hiunfigen Urindrang. Kein Albumen, kein Saccharum im Urin.

Sprache nicht abnorm.

Leichte Demenz vorhanden.

Stellwag’sches Symptom, doch Lidschlag nicht ganz fehlend.

Athmet schlecht, auf der Lunge nichts Besonderes.

20. April 1892 zweite Aufnahme.

Beiderseits Spur von Pupillenreaction. Augenhintergrund normal.
Augenbewegungen moglich, dech werden die Endstellungen
nicht ganz erreicht.

Eigenthiimlich starrer Gesichtsausdruck.

Armbewegung nach oben eingeschrinkt,

Gang schliirfend; leicht gekriimmte Haltung.

Arme leicht flectirt, vorn am Leib gehalten. Beim Stehen
ist Patienl durch leichtes Zupfen am Rock zum Schwanken und
Rickwartsbewegungen zu bringen.

Riicken gekriimmt,

Hingen des ganzen Kérpers nach rechts.

8*
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Kopfbewegungen nicht kriftig ausgefilhrt; Sprache ist normal.
Bewegungen beim Einsteigen in das Bett langsam und ungeschickt.

Alle Bewegungen der Beine langsam, unvollkommen; Kniehacken-
versuch ungeschickt, das eine Bein bleibt am anderen héngen. Bei passiven
Bewegungen der Beine leichte Spannung.

Patellarreflex nicht besonders verstirkt, kein Dorsalclonus. Das linke
Bein erscheint etwas angeschwollen; beiderseits Varicen; die Oberfliche der
Tibia fiihlt sich uneben an.

Auch in den Armen leichte Spannung; Wirbelséule leicht gekriimmt; der
obere Theil der Wirbelsdule nach links gewendet.

Die Sensibilitdtprifung ergiebt, soweit die Eindriicke nicht durch
Unaufmerksamkeit heeintrichtigt sind, an Oberextremitdt und Unterextremitit
Unterscheidung von Warm und Kalt, Pinsel und Stiel erhalten.

Bei dem Zeigen auf einen Punkt leichter Tremor in den Hénden.

Erheblicher Schwachsinn; einmal eingeleitete Bewegungen
werden fortgesetzt, auch wenn etwas anderes von dem Patienten
verlangt wird; ein erhobener Arm wird lange Zeit in die Hihe
gehalten.

24, April, Puls beschleunigt, zeitweise aussetzend. Herzstoss innerhalb
der Mamillarlinie.

26, April. In der Nacht Lihmung des rechten Armes und
Parese des rechten Beins eingetreten; linke Nasolabialfalte stérker
ausgeprigt als rechte.

27. April. Nasolabialfalte reckis verstrichen; rechts tritt die Lippe nicht
50 heraus, wie links. Lihmung nicht vollstindig.

28. April. Sensibilitit wegen Demenz nicht zu priifen; es scheint jedoch,
als ob Patient Nadelstiche empfénde.

29. April. Patient ist sebr unruhig; Bewegungen in der rechten Hand
etwas besser.

30. Mai. Patient hat Fieber. Rasselgeséiusche beiderseits iiber der Lunge
vorn und hinten hérbar. Keine Dimpfung.

13. Juni. Exitus.

Makroskopisch fand sich eine Erweichung im Hemisphirenmark des
Hinterhauptslappens rechts und eine kleine Hghle in dem Pons links. Nachdem
das Gehirn gehirtet worden war, zeigten sich ausser den makroskopisch schon
bemerkten Verinderungen in den zur Hirtung eingelegten Hirnstiicken aus
verschiedenen Gebieten der Hemisphiiren zahlreiche kleine Herde, zum Theil
nur von der Grdsse eines Bleistiftstriches, und zwar parallel der Rindenober-
fische verlaufend. Die Herdchen heben sich trotz ihrer Kleinheit durch ihre
weisse Fiarbung in den mit Miller gebérteten Priparaten scharf von der Um-
gobung ab. Die Gefésse der Basis haben zum Theil verdickte Wandung.

Mikroskopischer Befund: In frischen Préiparaten aus den erweichien
Stellen sah man zahlreiche Kérnchenkugeln und Blutkrystalle. Die Adventitia
der Gefdisse war mitFetttropfen vielfach angefiillt. In den Schnitten aus dem
gehirteten Priparat (man vergleiche die Abbildung eines Schnittes [Fig. 12],
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das nach der Weigert’schen Methode gefirbt wurde) fillt in den kleinen
Herdohen fiberall ein starkes Netz kleinster prall gefiillter Blutgefisse auf,
Aunsserdem sind fast in jedem Herd ein oder zwei Gefdssquerschnitte zu be-
merken, mit ungewdhnlich verdickter und reichlich mit Kernen durchsetzter
Wandung, wie es die Abbildung (Fig. 13) wiedergiebt.” Die Nervensubstanz
ist im Bereich des Herdes zu Grunde gegangen. Das Mark ist theils ganz
verschwunden, theils zerfallen uud liegt in Tropfen umher. In den Prépa-
raten mit Weigert’scher Himatoxylinfirbung haben diese zerfallenen Mark-
massen oft eine hellere blaue Farbe, als das normale Mark. Man sieht
ferner, dass die Zerstérung, welche dem Herd entspricht, sich mikroskopisch
richt beschrinkt auf das Gebiet, welches bei Betrachtung mit blossem Auge
hell und degenerirt erscheint, sondern dass der Zerfall des Nervenmarkes
sich noch in grosserem Umkreis erkennen lasst.

Eine Kernvermehrung innerhalb des Herdes ist bei Priparaten, die mit
Kernfarbungsmitteln gefirbt sind, nicht wahrzunehmen, abgesehen von der
Kernvermehrung innerhalb der Wandung der Geféisse, von der wir vorhin schon
sprachen.

Im Rickenmark fand sich durchweg eine Degeneration in den Hinter-,
Seiten- und Vorderstréingen; die Ausdehnuag dieser Degeneration ist aus den
Figuren 17a—d zu ersehen, Die Degeneration in den Hinterstringen betrifft
den medialen Abschnitt. Die Degeneration in den Seitenstringen ist rechts
stirker, als links. In den Vorderstringen greift die Degeneration tber den
Bereich der Pyramidenvorderstringe hinaus.

Unsere Untersuchung in diesem Fall hat ergeben, dass ausser
den bei der Section gefundenen grosseren Erweichungsherden eine
grosse Zahl kleiner Herde sich vorfanden mit dem Charakter der Er-
weichung. Das Mark war zerfallen, aber es liess sich keine Vermeh-
rung des Grundgewebes nachweisen, weder eine Faser- noch eine
Kernvermehrung, wie bei einem entziindlichen Process. Die Ursache
dieser Erweichung ist wohl zu suchen in den Verinderungen der
Gefasse. Die grossen Gefiisse der Basis zeigten verdickte und verkalkte
Wandungen. Auch kleine Geffisse innerhalb der Erweichungsherde
hatten verdickte, sehr kernreiche Wandungen. Auf die eigenthiim-
liche Lage der Erweichungsherde werden wir zum Schluss noch ein-
mal zuriickkommen,

Der Befund im Riickenmark entspricht dem Verhalten einer com-
binirten Systemerkrankung.

Betrachten wir nun noch einmal in Kiirze das klinische Bild des
Krankheitsfalles.

October 1891 bekommt Patient einen Schwindelanfall, nach dem
eine Erschwerung der Sprache und Gedichtnissschwiche zurtickbleibt.
Ausserdem wird das Gehen schwierig und besonders fiallt bei dem
Kranken eine Neigung auf, nach riickwirts zu gehen, wenn er ruhig
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stehen soll, d. h. es besteht die Erscheinung der Retropulsion. In
diesem Zustand kommt Patient zum ersten Mal in die Klinik. Es
wird dort noch constatirt eine gewisse Einschrankung der Augenbe-
wegungen, eine Einschrinkung der Bewegungen der oberen und un-
teren Extremititen und des Kopfes, ein starrer Blick, sehr seltener
Lidschlag, kyphotische Kriimmung der Wirbelsiule und héufiger Urin-
drang; zuweilen wird auch etwas Schiitteln bemerkt. Als dann der-
selbe Kranke drei Monate spiter von Neuem Aufnahme findet, bietet
er das vollkommen ausgeprigte Bild einer Paralysis agitans sine tre-
more. Alle Bewegungen sind eingeschrinkt. Die beweglichen Kor-
pertbeile kdnnen nicht bis zu ihren Endstellungen gebracht werden.
Bei passiven Bewegungen ldsst sich iiberall ein erhdhter Muskeltonus
nachweisen. Der Rumpf wird vorniiber gebeugt gehalten, der Gesichts-
ausdruck ist starr. Die Augenmuskeln theilen die allgemeine Stdérung
simmtlicher Muskeln. Sie konnen nicht mehr ihre volle Wirkung entfalten
und beim Blick nach rechts und links wird nicht die letzte Endstellung
erreicht. Wenn Patient steht, geniigt ein leichtes Zupfen am Rock,
um ein Rickwirtsgehen®des Kranken hervorzurufen, welches er nicht
sofort auf Commando hemmen kann., Dagegen wird kein Tremor
beobachtet. Als picht zum Bilde der Paralysis agitans gehorig wird
ein erheblicher Schwachsinn bemerkt. Der Kranke wird dann von
einem Schlaganfall betroffen; es tritt rechtsseitige Lihmung auf,
welche bis zum Tode fortbesteht.

Schwindelanfille, zeitweise Schwierigkeit beim Sprechen, zuneh-
mende Demenz, Hemiplegie sind durch Erweichungsherde erklart,
die eine Folge der arteriosklerotischen Verinderungen sind. Bemer-
kenswerth ist aber, dass neben Krankheitssymptomen, die wir bei
hochgradiger Gehirnarteriosklerose auftreten sehen, die Symptome der
Paralysis agitans sine tremore zur Entwickelung kommen. Wir hal-
ten das fir kein zufilliges Zusammentreffen zweier Krankheitsbilder.
Wir beobachteten bei einer anderen Kranken sehr #hnliches. Die
Kranke, eine dltere Person, war lange Zeit wegen Schwindelanfillén,
Hemiparese mit Paristhesien und Hypisthesien der geschwichten
Seite in Behandlung und ihre Erscheinungen liessen sich durch eine
Arteriosklerose des Gehirns mit eventuellen Erweichungsherden erkla-
ren. Nachdem sie schon ein Jahr lang unter solchen Erscheinungen
in Behandlung stand, entwickelte sich bei ibr zu den friiheren Sym-
ptomen das Krankheitsbild der Paralysis agitans mit typischer Hal-
tung, Muskelstarrheit, Propulsion und Retropulsion und etwas Zittern.

Uns scheinen in diesen Fillen Ateriosklerose und Erweichungs-
herde nicht ohne Zusammenhang wmit dem Bilde der Paralysis agitans



Beitrége zur pathologischen Anatomie etc. 119

zu stehen. Wenn auch in den Fillen von Paralysis agitans bis-
her kein Befund erhoben wurde, der das Krankheitshild in aus-
reichender Weise erklirt, so legen doch andere Beobachtungen die
Moglichkeit nahe, dass zuweilen der Symptomencomplex dieser Krank-
heit mit organischen Verinderungen einhergeht resp. durch solche
hervorgerufen wird, wenn auch in den meisten Fillen keine orga-
nischen Veridnderungen im Centralnervensystem gefunden werden.
Vielleicht ist auch der Befund einer combinirten Systemerkrankung im
Riickenmark fiir die Erklirung einiger Erscheinungen heranzuziehen.
Dass ein Complex von schweren Nervensymptomen das eine Mal mit
Befunden, das andere Mal ohne anatomische Veridnderung einhergeht,
ist schon ofter beobachtet worden. So vermisste man in einzelnen
Fillen, die klinisch ganz das Bild der disseminirten Sklerose boten,
die sonst bei dieser Krankheit so charakteristischen Verinderungen.
Ebenso sehen wir choreatische Bewegungen, welche in der Regel auf
einer functionellen Erkrankung des Gehirns beruhen, in besonderen
Fillen von organischen Verinderungen abbingig.

In den drei ausfithrlich beschriebenen Fillen von Erkrankungen
des Gehirns sehen wir den krankhaften Process in der verschieden-
sten Ausbreitung, aber in jedem Falle auf ganz bestimmte Gebiete
des Gehirns beschrinkt, wihrend andere Gebiete verschont geblie-
ben sind.

Im ersten Falle waren die degenerativen Verinderungen, die trotz
ihrer besonderen Merkmale doch im Grossen und Ganzen in die Gruppe
der Paralyse gehdren, wie in den gewohnlichen Fallen dieser Gruppe
vor Allem in der Rinde des Stirnhirns und der Centralwindungen ent-
wickelt. Der krankhafte Process war fast iiberall auf die Rinde be-
schrinkt und griff nur hier und da auf das Marklager iiber, erreichte
jedoch in diesem nirgends die Intensitit, wie in der Rinde. Ausser-
dem war das centrale Héhlengrau an den Verinderungen mithe-
theiligt bis zum Anfang des 4. Ventrikels.

In dem zweiten Fall hatten wir ebenfalls einen Process der grauen
Rinde, der vorzugsweise die Theile derselben unmittelbar unter der
Pia mater in Mitleidenschaft zog. Offenbar lag die Ursache dieser
Localisation in der Entstehungsweise der Erkrankung durch ein
Kopftrauma, welches Blutungen aus den Gefissen der Pia mater und
der obersten Rindenschicht veranlasst hatte.

In gleicher Weise localisirte Erkrankungen, wie unser Fall zeigten die
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Fille, welche Sarah Nutt*) mitgetheilt hat. Bei Kindern, die vor oder
wihrend der Geburt eine Verletzung des Schidels erlitten hatten,
beobachtete sie klinisch eine Lihmung simmtlicher Extremititen mit
Muskelrigiditit. Apnatomisch fanden sich atrophische Windungsziige.
Stellenweise war die Cortex ganz verschwunden. In den Fillen, in
denen ein Trauma wihrend der Geburt stattgefunden hatte, waren die
Veranderungen durch Blutung aus den Meningealgefissen entstanden.

Ferner beschrieb Friedmann®*) einen Fall von Idiotie ver-
bunden wit spastischer Paraplegie im Kindesalter, mit zahlreichen
Herdchen in der Hirnrinde und Degeneration im Hemisphéren-
mark. Endlich sah Hess***) bei einer alten Frau Verinderungen,
die ganz an unseren Befund erinnern. Obersteinert) hat die Ab-
bildung des Hess’schen Befundes in sein Lehrbuch mit hiniiberge-
nommen. Bei diesem Fall hat sich allerdings kein Trauma nachwei-
sen lassen.

In unserem dritten Fall waren ebenfalls die Erweichungsberde
auf ein bestimmtes Gebiet beschriankt. Verschont geblieben ist
die Rinde. Vorwiegend finden sich die Erweichungsherde in der Nihe
der grauen Substanz dem Zuge eines grosseren Gefdsses folgend. Die
Erweichungsherde haben also hier den Sitz, den Wernickef) schon
hervorhebt als charakteristisch fiir die chronische Gehirnerweichung.
Diese Herde breiten sich nach ihm ansindem Gebiete, welches am schlech-
testen mit Gefissen versorgt ist, nimlich da, wo die langen corticalen Ge-
fisse mit den von der Basis eindringenden Gefissen zusammentreffen,

Im Vergleich mit den mitgetheilten Fillen ist es interessant zu
sehen, wie auch andere Processe im Gehirn sich in ganz bestimmten
Gebieten halten. Am bekanntesten ist dies von der disseminirten
Sklerose, deren Herde, obwohl sie sonst sich vollstindig regellos an
jedem Orte entwickeln, im Gehirn gerade die Rinde meistens ver-
schonen. Wir haben unsern Abbildungen drei Bilder beigefiigt nach
Praparaten zweier Fille von disseminirter Sklerose, in denen sehr
deutlich hervortritt, wie die Herde nur im Marklager auftreten, und
wie sie oft mit Vorliebe sich hart an der Grenze der grauen Substanz
entwickeln, ohne in die graue Rinde iiberzugehen. Insbesonders

*) Americ. Journal of the medical Sciences. Philadelphia 1885.
**) Deutsche Zeitschrift fir Nervenheilkunde III, 1.—3. Heft.
#*) Wiener med. Jahrb. 1886.
%) Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nervisen Cen
tralorgane. 2. Auflage. S. 471.
+1) Lebrbuch der Gehirnkrankheiten, Bd. VI. 149.
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weisen wir auf Fig. 14 hin, wo ein kleines Herdchen sich ganz genau
auf das Gebiet einer schmalen Markfaserzunge begrenzt. Kine beson-
dere Art von sklerotischen Herden wurde \neuerdings von Greiff¥®)
und Gowers™) beschrieben, Es sind dies kleine miliare Herde in der
grauen Rinde. Im TFalle Greiff’s wihlten die Herde mit Vorliebe
die Grenze zwischen Rinde und Marksubstanz. Uebrigens wurden
diese miliaren Herde bisher nur beobachtet neben anderer Erkran-
kung, von Greiff neben diffuser Sklerose des Gehirns, von Gowers
neben grossen Herden in der weissen Substanz und in den grossen
Ganglien. .

Wir sehen in allen den aufgezdhlten Erkrankungsarien des Ge-
hirns die Erkrankung auf ein bestimmtes Gefissgebiet begrenzt. Vor
Allem gilt das fiir die voun uns beschriebenen Fille. Auf das Gebiet
der kurzen Corticalgefisse erstreckt sich die Erkrankung des ersten
Falles. Von hier nimmt der Process offenbar seine erste Entwicke-
lung, wahrend er schliesslich allerdings auch iibergreift in das Gebiet
der Endigung der langen Corticalgefisse. Im Fall 2 sowie in den
anderen traumatischen Fillen von Rindenatrophie, welche in der Lite-
ratur beschrieben sind, entsteht die Erkrankung vorzugsweise da-
durch, dass Blutungen aus den Meningealgefissen erfolgen und De-
fecte in der Aussersten Rindenschicht hervorrufen. Zum Theil sind
dann auch noch die Gebiete der kurzen Corticalgefisse betheiligt.
Die zahlreichen kleinen Erweichungsherde des Falles 3 ergriffen, wie
auch in den Fallen Wernicke’s hauptsichlich die Gegend, wo die
langen Corticalgefisse mit den von der Basis Lerkommenden Gefissen
zusammenstossen.

Bei der disseminirten Sklerose ist bei der sonstigen Regellosigkeit -
in dem Auftreten der Herde bemerkenswerth, dass ebenfalls das oben
erwihnte Grenzgebiet in den beiden untersuchten Fillen bevorzugt
scheint. Eine Bezichung der Localisation der Gehirnkrankheiten zn
den Gefdssverhiltnissen liegt demnach vielfach vor.

Fassen wir zum Schluss noch einmal karz die Hauptpunkte der
vorliegenden Arbeit zusammen.

1. Fall 1 zeigt eine neue Species der allgemeinen Paralyse darch
eine colossale Verinderung der Gefisse ausgezeichnet; als Perience-
phalitis angiomatosa konnte man etwa die gefundene Verinde-
rung bezeichnen. Man muss hier Angesichts des grossen Gefiss-

*) Dieses Archiv Bd. XIV.
**) The Lancet., Juni 26. 1886.
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reichthums an eine Gefissneubildung denken, wenngleich, wie wir
oben ausgefiihrt haben, dieselbe nicht mit Sicherheit nachgewiesen ist.

2. Fall 2 mit Cysten und Narben in der Hirnrinde nebst allge-
meinen diffusen Verdnderungen zeigt die anatomischen Verhiltnisse,
die sich nach einem Trauma im Gehirn entwickeln kénnen. Da es sich
um eine Erkrankung der Hirnrinde handelt und die klinischen Er-
scheinungen zum Theil der Paralyse angehéren, kann man diesen Fall
auch zur Paralyse rechnen, als traumatische Form derselben. Gleich-
zeitig war der Fall bemerkenswerth durch Poliomyelitis des Hals-
marks, die neben einseitiger secundirer Degeneration gefunden wurde.

3. Fall 3 mit multiplen Erweichungsherden und combinirter
Systemerkrankung des Riickenmarkes bot klinisch das Bild einer Para-
lysis agitans sine fremore, deren Symptome sich gleichzeitig mit
Schwindelanfillen, Spracherschwerung, Demenz entwickelt hatten.
Dies Zusammentreffen von Symptomen der Arteriosklerose der Hirn-
gefisse mit den Symptomen der Paralysis agitans wurde klinisch an
einem zweiten Fall beobachtet. Es erscheint daher méglich, dass in
diesen Fillen die Symptome der Paralysis agitans von den organi-
schen Verinderungen des Gehirns abzuleiten sind.

4. Im Fall 2 hatten wir Gelegenheit neben anderen Erscheinun-
gen ein Symptom zu beobachten, welches wir als Pseudo-Graefe-
sches Symptom bezeichuet haben, Das obere Lid bleibt hiebei, wenn
der Bulbus nach abwirts bewegt wird, ebenfalls in der Bewegung
betrichtlich hinter demselben zuriick, jedoch nur fiir kurze Zeit, wah-
rend bei dem richtigen Graefe’schen Symptom das obere Lid beim
Blick nach unten schliesslich eine Endstellung erreicht, die es nicht
verldsst, so lange die Blickrichtung anhilt.

5. Die bestimmte Localisation gewisser Gehirnkrankheiten hingt
zu einem Theile mit der Vertheilung der Gefisse im Gehirn zu-
sammen.

Zum Schlusse spreche ich Herrn Geh. Rath Prof. Jolly fir die
Ueberlassung der Fille meinen besten Dank aus.

Erklirung der Abbildungen (Taf. V. und VL.).

Fig. 1. Fall 1. Stahl. Die in der Beschreibung erwihnien weissen
scharf abgegrenzten Flecke sind in der Zeichnung roth gefirbi. Es sind dies
degenerirte Stellen mit verdichteter Grundsubstanz hochst wahrscheinlich von
Blutungen herrithrend.
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Fig. 2. Fall 1. Stahl. Schnitt aus der Gehirnrinde. Grosser Gefiss-
reichthum. Starres Aussehen der Gefisse. Die dichteren Partien sind dun-
keler gezeichnet. Sie leiten ihren Ursprung von Blutungen her.

Fig. 3 und 4. Grosses Gefiss mit starrer Wandung in der Gegend des
Oculomotoriuskerns, Fall 1. Stahl

Fig. 5 und 6. Fall 1. Stahl. Gefdsse mit ungewdhnlichem Kernreich-
thum aus den krankhaft verinderten Gebieten.

Fig. 7 und 8. Fall 2. Horwinski. In beiden Figuren grosse Defecte
der Rinde (a), kleine HoShlenbildung (b). Fig. 7c. kleine Einziehungen mit
Narbenbildung. In Fig. 7 Degeneration der Markfasern.

Fig. 9. Bild der Oberfliche der rechten Hemisphire im Fall Hor-
winski. Zahlreiche atrophische Windungen von eigenthiimlich gerunzeltem
Aussehen.

Fig. 10 und 11. Fall 3. Stolpe. Zeigt die Lage und Gestalt der
kleinen Erweichungsherde. Sie sind in den Préparaten von weisser Farbe,
hier roth gezeichnet.

Fig. 12. Fall 3. Stolpe. Ein kleiner Herd in starker Vergrisserung.

Fig. 13. Ein Gefiss mit verdickter Wandung aus dem Erweichungsherd
Fig. 12.

Fig. 14, 15, 16. Gehirnherde von Fillen von disseminirter Sklerose.
Die Herde sind beschrinkt auf die Marksubstanz.

Fig. 17a, b, ¢, d. Form der Degeneration im Fall 3 Stolp.

Fig. 18. Halsmark von Fall 2 Horwinski mit secundirer Degeneration
und Poliomyelitis chronica.
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