IX.
Ein Fall von gleichzeitiger Erkrankung des
Gehirns und der Leber.
Von
Oberarzt Dr. Schiitte (Osnabriick).

In der hiesigen Provinzial-Heil- und Pflegeanstalt kam ein junges
Midechen zur Beobachtung, dessen Krankheitshild ebenso wie der Sektions-
befund so eigenartig und selten ist, dass sich eine nihere Besprechung
wohl verlohnt. Es waren nimlich gleichzeitig im Gehirn und in der
Leber schwere Verinderungen vorhanden, die in einem gewissen Zu-
sammenhang stehen, wie spiater an der Hand der Literaturangaben
erortert werden soll. Im folgenden bringe ich zunichst die Kranken-
geschichte: .

Ida L., Tochter eines Lokomotivfithrers, geboren am 9. Dezember 1885,
stammt von gesunden Eltern und ist die &lteste von 9 Geschwistern, von.denen
noch 4 leben; zwei Geschwister waren tot geboren, eine Schwester soll im Alter
von 16 Jahren an einem Herz- und Leberleiden gestorben sein, ein Bruder an
Diphtherie und einer an Magendarmkatarrh. Lues der Eltern ist nicht nach-
zaweisen. Der Grossvater miltterlicherseits war starker Trinker. Ida L. hat
sich in der Kindheit geistig und kdrperlich gut entwickelt und lernte gut in der
Schule, Im 16, Lebensjahre erkrankte sie an hochgradiger Bleichsucht und er-
heblichen, langandauernden Schmerzen im ganzen Riicken. Die Menstruation
blieb ein halbes Jahr lang aus, trat dann wieder ein, blieb aber unregelmissig.
Bald darauf erlitt sie angeblich einen starken Schreck, auf den die Eltern die
jetzige Erkrankung zuriickfihren. Eine syphilitische Infektion ist sehr unwahr-
scheinlich, die L. soll allerdings mit einem Unteroffizier verlobt gewesen und
von einem Besuche beil seinen Eltern in sehr elendem Zustand zuriickgekehrt
sein; indessen hat sie nach Aussage der Mutter wahrend des Besuches Streit
mit ihrem zukiinftigen Schwiegervater gehabt und soll damals schon nicht ganz
gesund gewesen sein. Im 19 Jahre begann ihre Erkrankung sich bemerkbarer
zu machen, Es trat eine Schwiche und Steifigkeit des rechten Beines ein, die
aber nach etwa 14 Tagen fast ganz zuriickging. Dann erlitt sie im 21.Lebens-
jahre einen Krampfanfall und zeigte sich nach demselben in ihrem ganzen
Wosen verdndert. Sie vermochte keinen ordentlichen Brief mehr zu schreiben,
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die Sprache verinderte sich und wurde undeutlich; zeitweise konnte die Kranke
iberhaupt nicht sprechen. Anstands- und Schicklichkeitsgefihl gingen voll-
kommen verloren, sie liess Urin und Stuhlgang ohne Scheu in Gegenwart fremder
Leute und verunreinigte hiufig Bett und Zimmer. Zu jeder Titigkeit wurde
sie unfihig, Wenn auch ab und zu eine geringe Besserung eintrat, so folgte
ihr doch bald wieder eine Verschlechterung.

Als ich im Jahre 1908 die Kranke sah, machte sie einen kirperlich sehr
reduzierten Eindruck. Sie war stark abgemagert, sass mit offenem Munde da,
hatte starken Speichelfluss und lachte verstdndnislos vor sich hin. Die Sprache
war damals schon stark gestort, die Worte wurden ruckweise hervorgebracht,
der Ton war eigentlimlich klanglos. Die Pupillen reagierten gut; die Patellar-
sehnenreflexe waren von mittlerer Stirke. Der Gang war leicht spastisch, die
Sensibilitit bei dem teilnahmlosen Verhalten der Patientin nicht niher zu
priifen, aber anscheinend ohne grébere Stérungen. Die Intelligenz war erheb-
lich verringert.

Gegen Weihnachten 1909 sollen dann die Gehstérungen erheblich zuge-
nommen haben. Am 1. April1910 wurde die L.in dasStadtkrankenhaus und von
dort am 20.April1910 in die hiesige Provinzial-Heil- und Pflegeanstalt tiberfihrt.

Bei der Aufnahme war die L. orientiert, wusste, wo sie sich befand und
gab vergniigt lichelnd an, sie sei hierher gebracht worden, weil sie verriickt
geworden sei und seit Ostern nicht sprechen kinne. Zu niheren Angaben iiber
diesen Punkt war sie indessen nicht fahig.

Ueber ibr Alter, Geburtstag und ihre Familienverhilinisse gab die L.
richiige Auskunft; das Datum des Aufnahmetages konnte sie nicht nennen,
dagegen den Wochentag und die Jahreszahl, Im allgemeinen war sie iber
politische und geographische Verhéltnisse wenig orientiert. Sie nannte den
Namen des Kaisers und wusste, dass er in Berlin wohnt, meinte aber, dass
Berlin am Nil liege. Nachher gab sie an, dass der Nil in Afrika fliesse. In
Deutschland gebe es 7 Konigreiche; doch konnte die L. kein einziges mit Namen
nennen; auch von ihrer Heimatprovinz Hannover wusste sie nichts. Rinige
deutsche Fliisse nannte sie richtig, war aber iiber ihren Verlauf nicht orientiert.
Von der Bibel wusste sie wenig Bescheid, der Unterschied zwischen Evan-
gelischen und Katholiken war ihr nicht bekannt. Die Zahl der Tage im Jahre
betrage 361, dann verbesserte sie sich und sagte 866, das Schaltjahr habe
367 Tage. Die Namen der einzelnen Monate und die Anzahl ihrer Tage nannte
sie richtig. Kleinere Rechningen fiihrte sic meist gut aus, auch konnte sie
Geldstiicke richtig benennen und zusammenzihlen.

Wahnideen oder Sinnestiuschungen waren nicht nachweisbar. Usber ihre
Erkrankung konnte sie selbst ausser der oben erwihnten Aeusserung nichts
sagen, sie erinnerte sich, im hiesigen: Stadtkrankenhause gewesen zu sein,
wusste aber nicht mehr, zu welcher Zeit.

Die korperlxche Untersuchung ergab folgendes Resultat: Die L. 1st
mittelgross, grazil gebaut, das Fettpolster fast ganz geschwunden.

Der Schidel bietet keinerlei Besonderheiten, ist auf Druck oder Beklopfen
nirgends -schmerzhaft. Die Pupillen sind mittelweit, gleich, reagieren prompt
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auf Lichteinfall und Akkommodation. Die Augenbewegungen sind frei. Hs be-
steht kein Nystagmus. Die Untersuchung des Augenhintergrundes bietet keine
Verdnderungen. Die Gesichtsmuskulatur ist beiderseits gleich innerviert.

Der Mund steht halb offen, es liuft bestdindig Speichel ab. Die Zahne
sind sehr defekt, die Stellung unregelmissig. Die Zunge kommt gerade und
ohne Zittern heraus, zeigt keine Narben. Die Uvula hiingt in der Mittellinie;
die Gaumenbdgen heben sich beim Anlauten gleichmissig.

Der Thorax ist flach, Lungen und Herz bieten keine nennenswerte Ver-
anderung. Im Leib findet sich keine abnorme Resistenz oder Druckempfind-
lichkeit. Der Urin ist frel von Zucker, zeigt eine leichte Eiweisstriibung.

Die Patellarsehnenreflexe sind beiderseits gleich lebhaft. Die Reflexe der
Fusssohlen, des Biceps und Triceps sind in normaler Stirke vorhanden, die
Bauchdeckenreflexe nicht zu erzeugen. DBeiderseits besteht Fussklonus; das
Babinskische Phinomen fehlt, ebenso der Oppenheimsche Reflex.

Die Priifung der Sensibilitit stosst wegen des apathischen Verhaltens der
Patientin auf die grossten Schwierigkeiten, es macht aber den Eindruck, als
ob Beriihrungs- und Schmerzempfindlichkeit besonders an den unteren Extremi-
titen stark herabgesetzt sind. Das Lagegefiihl ist nicht zu priifen.

Das Rombergsche Phianomen ist deutlich ausgesprochen; der Gang ist
ataktisch und spastisch-paretisch. Bei intendierten Bewegungen besteht deut-
licher Tremor.

Die Sprache ist tonlos, die einzelnen Worte werden ruckweise, mit grosser
Anstrengung hervorgestossen. Die Antworten erfolgten nur langsam.

Iu der Folge trat eine fortschreitende Verschlimmerung ein. Die Kranke
weinte viel und schrie bisweilen laut, doch wechselte die Stimmung rasch und
schlug in unmotivierte Heiterkeit um. Die Kranke wurde immer hinfélliger,
musste stets gefiittert werden und fing an sich durchzuliegen. Zunéchst ver-
fiel sie rapide, das Schluckvermdgen wurde immer schlechter, so dass sie nur
wenig flissige Nahrung zu sich nehmen konnte. Die Sprache versagte ganz,
es konnten nur mit Mihe unartikulierte Laute hervorgestossen werden. An-
scheinend verstand die Kranke aber, was zu ihr gesagt wurde, erkannte auch
ihre Angehorigen bei ihren Besuchen wieder. Der Gang wurde fast unmdglich,
sie konnte nur mit Unterstiitzung wenige Schritte gehen. Es bestand spastische
Parese in den oberen und unteren Extremititen, besonders im rechten Arm.
Die Arme waren im Ellenbogengelenk rechtwinklig gebeugt, die Beine waren im
Hift- und Kniegelenk gebeugt. Die Reaktion der Pupillen blieb erhalten, der
Augenhintergrund war dauernd nermal. Die Patellarsehnenreflexe waren leb-
haft, der Fussklonus war dauernd vorhanden, wibrend das Babinskische
Phénomen stets fehlte.

Mehrfach wurden kurz dauernde Zuckungen im rechten Arm und in der
rechten Gesichtshilfte beobachtet.

Zuletzt wurde das Schluckvermdgen immer schlechter, es trat Hautgangrin
an den unteren Extremititen auf. Ausserdem stellte sich ein vollig irregulires
Fieber mit Temperaturen bis zu 3990 ein,

Am 24, Marz 1911 exfolgte nach mehrtigiger Agone der Exitus.
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Die Herausnahme des Gehirns und Riickenmarkes wurde 5 Stunden nach
dem Tode, die Sektion der fibrigen Kérperhthlen nach 20 Stunden ausgefiihrt.
Das Ergebnis war folgendes:

Leiche eines jungen Madchens mit grazilem Knochenbau und Zusserst
schlechtem Erndhrungszustand. An den unteren Extremitidten, namentlich am
linken Unterschenkel und Fuss ausgebreitete Excoriationen und gangrindser
Zerfall der Haut.

DieLungen sind nicht mit dem Brustkorbverwachsen. Das Gewebe ist iiber-
all lufthaltig, im rechten Unterlappen broncho-pneumonischeEntziindungsherde.

Im Herzbeutel keine Fliissigkeit. Perikard glatt, Gefdsse stark injiziert.
Das Herz ist kleiner als die Faust der Leiche, wiegt 153 g. Die Muskulatur
ist schlaff, auf dem Durchschnitt gelblich gefarbt, briichig. Trikuspidalis,
Bikuspidalis, Aorten- und Pulmonalklappen sind zart und bieten keine Ver-
dnderungen. Die Intima der Aorta ist glatt, ohne Flecke.

Die Schilddriise ist nicht vergrossert, auf dem Durchschnitt ohne Be-
sonderheiten.

Die Thymus ist nicht aufzufinden.

Nach Eréffnung der Bauchhdhle zeigen sich die Dirme vom grossen Netz
bedeckt, Das Peritoneum ist iiberall blass und glinzend.

Die Milz ist vergrossert, auf dem Durchschnitt dunkelrot. Die Konsistenz
ist sehr weich. Gewicht 420 g. Grosse 15:11: 3,5 em.

Die linke Niere ist auffallend platt gedriickt. Die Kapsel ist leicht
abziehbar. Auf dem Durchschnitt erscheint die Rinde gelblich getriibt. Nieren-
becken nicht erweitert, blass. Nebenniere ohne Besonderheiten. Die rechte
Niere und Nebenniere bieten dieselben Verhiltnisse.

Der Magen ist nicht erweitert, enthlt wenig sauer riechende Flissigkeit,
Die Schleimbaut ist blass.

Gallenwege durchgingig.

In der Blase wenig triiber Urin, Schleimbaut leicht gerstet. Uterus klein,
ohne Besonderheiten. Ovarien von Bohnengrésse, sehr hart.

Die Leber wiegt 1225 g, die Grossenverhdlinisse betragen 25:19: 6 cm.
Die Konsistenz ist stark vermehrt. Die Oberfliche ist auffallend hickerig, die
einzelnen Hocker sind haselnuss- bis wallnussgross; auf dem Durchschnitt sieht
man deutlich, dass sie durch breite Bindegewebsstringe von einander abgegrenzt
sind. Das Parenchym der Leber ist gelblich gefirbt. Die Gallenblase ist prall
mit dunkelgriiner Galle gefiillt.

Das Pankreas bietet dusserlich und auf dem Durchschnitt keine Be-
sonderheiten,

Im Diinn- und Dickdarm kein abnormer Inhalt, die Schleimhaut zeigt
keinerlei Verdnderungen.

Die Dura ist mit dem Schideldach nicht verwachsen. Das Schideldach
ist nicht verdickt, bietet keine Besonderheiten. Im Sinus longitudinalis findet
sich wenig flissiges Blut. Die Innenfliche der Dura ist glatt und spiegelnd.

Bei der Herausnahme des Gehirns entleert sich viel klare Flissigkeit. Die
Pia ist in ganzer Ausdehnung, besonders an der Konvexitit leicht getriibt, sonst
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bietet das Gehirn makroskopisch nichts Besonderes; ebensowenig das Riicken-
mark. Das Hirngewicht betrdgt 1010 g.

Die Brust- und Bauchorgane wurden zur niheren Untersuchung dem
Pathologischen Institut in Gottingen fibersandt. Der vom Herrn Privatdozenten
Dr. W. Fischer ubersandte Berichtl), fiir den ich auch an dieser Stelle meinen
Dank ausspreche, lautet folgendermassen:

In der Lunge zahlreiche typische broncho-pneumonische Herde.

Herz: feintropfige Verfettung des Myokards. An der Aorta keine Zeichen
syphilitischer Gefisserkrankung. Die vergrosserte Milz zeigt mikroskopisch
missig ausgeprigte Erscheinungen entziindlicher Natur.

Die Verinderungen der Leber sind durchaus ungewdhuliche. Das Bild
entspricht noch am ehesten dem, wie es bei der sogenannten knotigen Hyper-
plasie gefunden wird. Entsprechend den narbenartigen, eingesaunkenen Stellen
in der ganzen Leber findet sieh Bindegewebe wmit Gallengiingen und ziemlich
geringfiigiger Wucherung von solchen. Entzindliche Veranderangen und zwar
chronischer Natur sind hier ebenfalls anzutreffen. Das zwischen diesen Narben-
ziigen liegende Leberparenchym zeigt die verschiedenartigsten Bilder: teils
ausgesprochene Hyperirophie der Lappen und Zellen, teils hochgradigen Fett-
gehalt, Am merkwiirdigsten sind die inmitten von Lebergewebe liegenden,
ganz unregelmissig begrenzten Herde mit volliger Nekrose der Leberzellen.
Am Rande solchor Herde findet sich stets eine ausgesprochene Infiltration mit
polymorphkernigen Leukozyten, diese finden sich auch noch zwischen den
Leberzellbalken in dem nekrvotischen Gewebe. Gallengangswucherungen fehlen
am Rande dieser nekrotischen Herde durchaus.

Irgendwelche Bilder, die mit den bei gumméoser Nekrose und iiberhaupt
bei syphilitischen Leberverinderungen und -Schrumpfungen vorkommenden
tibereinstimmen, wurden nicht gefunden; es fehlen auch Geffissverinderungen
und Riesenzellen.

Es handelt sich offenbar uwm einen Prozess, der zu schubweise sinsetzenden
Nekrosen der Leber fiihrte. Die zirrhotischen Verfinderungen der Leber sind
vermutlich als Reparationssstadien solcher Prozesse zu deuten. Die Bilder,
wie sie bisweilen bei zur Heilung kommenden Fillen von akuter Leberatrophie
bechachtet werden, sind in einigen wesentlichen Punkten von den in diesem
Falle vorhandenen abweichend. Fiir die Annahme eines tfoxischen Prozesses
irgendwelcher Natur spricht in diesem Falle auch die systematische Verfettung
samtlicher Nierenepithelien.

Die histologische Untersuchung der nervosenZentralorgane ergab folgendes
Resultat:

Pia und Arachnoidea sind an vielen Stellen bindegewebig verdiekt und
mit spindelfSrmigen Fibroblasten versehen. In den Maschen der Arachuoidal-
bilkehen finden sich Lymphozyten in méssiger Menge und einzelne Kérnchen-
zellen. Die Gefiisse der Pia bieten meist keine Besonderheiten, gelegentlich

1) Eine weitere Bearbeitung des Befundes wird durch Herrn Privatdozent
Dr. Fischer erfolgen und an anderer Stelle verdffentlicht werden.
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ist die Wand verdickt, die Zellen der Adventitia vermehrt, auch finden sich
spirliche Lymphozyten in den adventitiellen Riumen.

In der Hirnrinde finden sich z. T. sehr erhebliche Verinderungen, die
am stirksten in den Stirnwindungen beiderseits ausgesprochen sind. Makro-
skopisch sind diese Partien durch ein glasiges Aussehen ausgezeichnest, bieten
aber sonst nichts Besonderes. Bei der mikroskopischen Untersuchung dagegen
stellte sich heraus, dass von der normalen Rinde nur noch wenig vorhanden
war. An Markscheidenpréiparaten (Kulschitzkysche Firbung) sind die Tan-
gentialfasern villig verschwunden. Das superradifire Flechtwerk ist stark ge-
lichtet, bald mehr bald weniger, ebenso sind die hoheren Schichten des Flecht-
werkes vollstdndig markfaserfrei, wihrend tiefer in der Rinde, besonders auch
im Mark sich Fasern {iberall finden, aber in stark herabgesetater Menge. Die
Ganglienzellen sind in diesenPartien fast ganz zugrundegegangen. Nur einzelne
sind erhalten, aber erheblich verdndert, sie haben ihre Form verloren, der Kern
ist undeutlich, randstindig, die fairbbare Substanz des Zellleibes diffus zerfallen,
die Fortsitze undeutlich. Ausserdem ist die normale Lagerung verloren ge-
gangen, die Zellen stehen schief oder quer.

Diese Rindenpartien sind eingenommen von einem bald dichteren, bald
mehr weitmaschigen Gliagewebe; dieses enthdlt eine Menge von Zellen mit
kleinen dunkelgefirbten Kernen und wenig Protoplasma, daneben sind aber
auch Zellen mit grossem Protoplasmaleib und breiten, lappigen, protoplasma-
tischen Fortsdtzen vorhanden. Von vielen Zellen, besonders von den kleineren
gehen deutliche Gliafasern aus, die vielfach in enger Beziehung zu den Gefissen
stehen. Ab und zu sieht man in den Gliazellen auch Karyokinesen. Im Mark
ist die Glia ebenfalls erheblich vermehrt, wenn auch nicht so reichlich wie in
der Rinde, es finden sich viele kleine Spinnenzellen, die hiufie die Gefisse
umgeben, daneben grossere Zellen mit kleinem Kern und viel Protoplasma, die
anscheinend zu den amégboiden Zellen gehoren. Stellenweise sind die Zellen
in grosser Menge entlang den hier nicht besonders zahlreichen und aunch sonst
nicht verinderten Gefdissen angehduft und meist mit Abbauprodukten beladen.

Neben den Gliaverdnderungen fillt weiter die verhédltnismissig grosse
Zahl von Gefédssen in der Rinde auf. Diese zeigen z. T. eine erhebliche Wand-
verdickung. Die Adventitia und Media sind verdickt. Hyaline Entartung der
Gefisswiande kommt nur ausnahmsweise vor. In den hgheren Rindenschichten
erscheinen nicht wenige Gefdsse auch génzlich verddet. Gefdssneubildung und
Sprosszellenbildung fehlt. In den Lymphscheiden liegen hiufic Lymphozyten,
seltener Kornchenzellen. Hier wie iiberall fehlt jede Infiiltration mit Plasma-
zellen. Dagegen fillt hier sowobl wie im Mark vielfach die Menge griiner
scholliger Abbauprodukte in der Adventitia auf.

‘Diese Verinderungen betreffen besonders das Stirnhirn und sind beider-
seits in gleicher Intensitit vorhanden. Ab und zu kommen Partien vor, in
denen die Gliawucherung mehr zuriicktritt, und Ganglienzellen in grosserer
Anzahl vorhanden sind. Doch sind auch hier die Zellen schwer chronisch er-
‘krankt. Der Kern liegt exzentrisch, ist homogen gefirbt und geschrumpft,
wihrend der Zellleib gleichmissig diffuse feinste Kornung zeigt, vergrossert

22*
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oder auch gleichmissig verkleinert erscheint und mit diinnen, oft abnorm dunkef
geféirbten Fortséitzen versehen ist. Andere Zellen besitzen eine wabige Strukiur.
Auch in diesen weniger betroffenen Partien des Stirnhirns macht sich ein deut-
licher Schwund von Markfasern bemerkbar, die Tangentialfasern sind nirgends
vorhanden.

Bedeutend besser als im Stirnhirn ist die Erhaltung der Rinde in den
Zentralwindungen. Hier ist der normale Aufbau der Rinde deutlich zu erkennen,
doch ist iiberall ein Ausfall von Ganglienzellen vorhandon, der fleckweis starker
auftritt. Die vorhandenen Zellen sind in allen Schichten z. T. erkrankt; am
besten sind die grossen Pyramidenzellen erhalten, doch finden sich auch sonst
Zellen, die keine pathelogischen Verdnderungen erkennen lassen, wenn ihre
Zahl auch nicht gross ist. Die Verdinderungen bestehen in Verlagerung, ferner
in Verkleinerung und Schrumpfung des Zellleibes, Auflésung der firbbaren
Substanz im Leib und den Fortsitzen, besonders in der Umgebung des Kernes,
der vielfach an den Rand der Zelle geriickt ist. Oft erscheinen auch die Kerne
undentlich, nicht rund und verkleinert. Andere Zellen sind blass, die Fortsiize
geschwunden, ebenso die farbbare Substanz. In anderen wieder zeigt sich eine
wabenartige Struktur. Wie gesagt, sind in keiner Schicht diese Verinderungen
besonders lokalisiert. Vielfach liegen in der Umgebung der Ganglienzellen
zahlreiche amiboide sog. Trabant-Gliazellen. Auch in der Umgebung der
Gefisse finden sich in Rinde und Mark am@boide Zellen, wenn auch nicht in
solcher Menge wie in den Frontalwindungen.

Die Pia ldsst aueh hier eine leichte Verdickung erkennen. Der subpiale
Gliafilz ist iiberall verdickt. Die zellige Glia weist hyperplastische Erschei-
nungen auf, die Zellen sind vermehrt. Faserproduzievende Zellen sind in der
tieferen Rinde nicht sicher nachzuweisen. Es finden sich, wenn auch bei weitem
nicht in dem Masse wie im Gyrus frontalis Wucherungserscheinungen in den
Gliazellen. Besonders im Mark zeigt sich griinscholliges oder korniges Pigment.
Die Geféisse sind hier nicht vermehrt, die Wand erscheint nur ausnahmsweise
etwas verdickt, Wucherungserscheinungen an den Gefisswandzellen sind nicht
vorhanden. Stellenweise lagern sich im Mark reichlich amiboide Gliazellen
den Gefissscheiden an. Markscheidenpriiparate ergaben, dass die Tangential-
fasern stellenweise gelichiet sind, 1In den hoheren Teilen des Flechiwerkes
und den Radifrfasern besteht ein leichier Faserausfall.

Bielschowskysche Fibrillenpraparate zeigen kérnigen Zerfall der Fi-
brillen im Zelleib und den Fortsitzen, stellenweise sind die Fibrillen vollig
geschwunden, an anderen Zellen wiederum sind sie auffallend gut erhalten.

Die hier beschriebenen Verinderungen der Zentralwindungen sind in allen
untersuehten Rindenpartien vorhanden und wechseln nur in der Intensitdt.
Herdartige Verinderungen wie im Stirnhirn waren nirgends aufzufinden. Am
wenigsten betroffen war dasOceipitalhirn, doch liessen sich auch hier bald mehr,
bald weniger, die beschriebenen Veriinderungen der Ganglienzellen, die Wuche~
rungsvorginge der Glia und ein leichter Ausfall vonMarkfasern nachweisen.

Die basalen Ganglien lassen #usserlich keine Besenderheiten erkennen.
Die Zellen im Nucl. candatus, lentiformis und Thalamus opticus bieten meist
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ein ganz normales Aussehen. Ein Teil derselben aber ist geschrumpft, der
Kern exzentrisch gelagert, die Chromatinsubstanz vermindert und feinkdrnig
verteilt. Gelegentlich finden sich auch Trabantzellen. Die Gliakerne sind ver-
mehrt, aber nicht so erheblich wie in der Hirnrinde, Die Gefiisse bieten nichts
Besouderes. Blutungen oder Erweichungen fehlen ganz. Die Markfasern er-
scheinen etwas gelichtet.

Am Kleinhirn ist dje Pia etwas verdickt Aeusserlich ist auch hier nichts
Abnormes vorhanden. Die Kérnerschicht ist nicht verdndert. Die Purkinje-
schen Zellen sind an manchen Stellen ganz ausgefallen, an anderen erscheint
der Zellleib wie aufgeblaht und ist diffus bldulich gefirbt. Es muss aber hervor-
gehoben werden, dass eine ganze Reihe von Zellen ein durchaus normales
Aoussere bisten. FEine Vermehrung der Gliafasern war hier nicht zu konsta-
tieren, die Gliakerne sind zweifellos vermehrt, Die Markfasern sind sowohl in
der Kornerschicht, wie im Mark leicht gelichtet.

Die Untersuchung der Medulla oblongata hat keine nennenswerten Ab-
weichungen ergeben.

Das Riickenmark ist von normaler Konfiguration. Die Pia ist leicht ver-
dickt. Die Vorderhornzellen sind an Zahl nicht vermindert und bieten keinerlei
Besonderheiten. Die Glia ist nicht nennenswert vermehrt, ebensowenig die
Gefisse, deren Wandungen zart und nicht infiltriert sind. In den Seitenstringen
und an der Peripherie des Riickenmarkes erscheinen die Markfasern stellenweise
etwas gelichtet, doch kann von abgrenz‘baren Systemdegenerationen keine
Rede sein.

Sowohl der Krankheitsverlauf als auch besonders der pathologisch-
anatomische Befund bieten sehr viel Interessantes. Ein 16 jibriges
Mé#dchen, das sich bis dahin in jeder Beziehung gut entwickelt hat,
erkrankt angeblich infolge eines heftigen Schrecks, bekommt einen
Krampfanfall und verfillt korperlich sehr. Dabei stellen sich allerlei
Storungen der Beweglichkeit ein, sie kann nur mit Mithe gehen und
ist nicht mehr fihig zu schreiben. Die Sprache veriindert sich, die
Intelligenz nimmt ab, das Gefiihl fiir Schicklichkeit geht vollig verloren.
Im Alter von 24 Jahren, also 8 Jahre nach dem ersten Aufireten der
Erkrankung, musste die Aufnahme in die hiesige Provinzial-Heil- und
Pflegeanstalt erfolgen, weil eine hiusliche Pflege infolge des zunehmenden
Verfalls der Kranken nicht mehr méglich war., Es erwies sich, dass
bereits ein nicht unerheblicher Schwachsinn bestand, wenn auch das
geistige Kapital durchaus noch nicht so verringert war, als es bisweilen
den Anschein hatte. Die hervorstechendsten Krankheitssymptome waren
ferner: schwere Storungen beim Sprechen und Schlucken, spastische
Paresen in den Extremititen, besonders im rechten Arm, Kontrakturen
und Zuckungen in der rechten Gesichtshilite und im rechten Arm.
Dabei war die Reaktion der Pupillen gut erhalten, die Augenbewegungen
waren frei. Die Patellarsehnenreflexe waren andauernd lebhaft, es
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bestand beiderseitiger Fussklonus, das Babinskische Phinomen {fehlte
stets; bei intendierten Bewegungen trat deutlicher Tremor auf. Die
Sensibilitat erschien im weiteren Verlauf der Erkrankung wesentlich
herabgesetzt, es machte aber den Eindruck, als ob die Unfahigkeit der
Patientin, ihre Aufmerksamkeit bei der Untersuchung zu bewahren,
hieran in erster Linie die Schuld trug. Zeichen einer Lebererkrankung
wurden infra vitam nicht wahrgenommen. Im Urin fand sich kein Zucker,
dagegen eine leichte Eiweisstriibung. Der Tod erfolgte im Alter von
25 Jahren und 3 Monaten, also {iber 9 Jahre nach dem ersten Auftreten
der Krankheitserscheinungen.

Die Diagnose wurde intra vitam nicht gestellt. Wenn es auch von
vornherein klar war, dass es sich hier um ein schweres, fortschreitendes
Leiden des Gehirns handelte, so passten doch die bekannten Krankheits-
biider zu wenig zu dem erhobenen Befunde, als dass eine bestimmte
Vorstellung von der Natwr des Leidens moglieh gewesen wire. Die
Vermutungen, dass es sich um multiple Sklerose oder um eine juvenile
Paralyse oder Hirnlues handele, mussten als unhaltbar wieder aufgegeben
werden. Anamnestisch ist Syphilis nicht festzustellen.

Die Erkrankung der #dlteren Schwester, die an Herz- und Leberleiden
verstorben sein soll, war nach den Erziahlungen der Mutter wesentlich
verschieden ven dem bei der Ida L. beobachteten Symptomenkomplex.
Diese Feststellung war notwendig, weil ein familiires Vorkommen der
Krankheit beobachtet wird. Bei Besprechung der Literatur wird von
diesem Punkte noeh weiter die Rede sein.

Die Sektion ergab als wesentlichste Versinderungen eine eigentiimliche,
der sogen. knotigen Hyperplasie Zhnliche Erkrankung der Leber. Ferner
bronchopneumonische Herde in der Lunge, Verfettung des Myokards,
entziindliche Erscheinungen der Milz und Verfettung der Nierenepithelien.

Was den Gehirnbefund anbetrifft, so war das Gehirn, abgesehen von
einer leichten Leptomeningitis #usserlich nicht verfindert. Das Gewicht
von 1010g ist zu niedrig gegenitber dem mittleren normalen Hirngewicht
von 1227g bei einer erwachsenen Frau; der Verlust kam nicht aof eine
bestimmte Partie des Gehirns, vielmehr erschien dieses im ganzen ver-
kleinert. Mikroskopisch fand sich besonders das Stirshirn verindert,
und zwar bestand hier ein susgedehnter Untergang der nervisen Elemente
in der Rinde, Schwund markhaltiger Fasern in der Rinde und Mark,
Degeneration, Atrophie und génzlicher Ausfall von Ganglienzellen, ferner
sebr erhebliche Wucherung der glissen Elemente. Es beschriinkten sich
diese Veranderangen aber nicht auf das Stirnhirp, wenn sie auch gerade
hier eine Intensitit erreicht hatten, wie sie in den iibrigen Teilen des
Gehirns auch nicht annihernd vorkam. Eine besondere Erkrankung der
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Geffisse war nicht vorhanden, nur im Stirnhirn fand sich Verdickung
der Wand. Eine Endarteriitis Iuetica fehlte ginzlich. Nur gering waren
die Veranderungen im Linsenkern, ein Verhalten, das sehr im Gegensatz
steht zu den gleich zu erdrternden Wahrnehmungen anderer Beobachter.
Auch das Kleinhirn war nur wenig betroffen. Sehr auffallend war es,
dass das Riickenmark fast keinen abnormen Befund bot, nur die Seiten-
strange waren stellenweise efwas gelichtet. :

Der Gedanke, dass eine gemeinsame Schidigung, vorliufig unbe-
kannter Natur, alle diese Veriinderungen hervorgerufen habe, und dass
insbesondere die seltene Lebererkrankung und der abnorme Gehirnbefund
in gewisser Beziehung zu einander stehen konnten, liegt nabhe. Und in
der Tat lisst das Studium der einschligigen Literatur eine Reihe von
Fallen auffinden, die nach dieser Richtung hin sebr bedeutsam erscheinen
und mannigfache Aehnlichkeiten ergeben, wenn auch andererseits manche
Verschiedenheit besteht.

Die alteste derartige Veroffentlichung, die mir bekannt geworden ist,
stammt von Homén?).

Er konnte bei drei Geschwistern — zwei minnlich, eins weiblich —
beobachten, dass im Alter von 20, 12 und 20 Jahren sich eine Schwichung
der Intelligenz resp. des Gedichtunisses verbunden mit Schwindel, all-
gemeinem Ermiidungsgefiihl und Unsicherwerden des Ganges bemerkbar
machte. Spiter kamen erhebliche Sprachstérungen hinzu, ferner Steifigkeit
in den Muskeln und Kentrakturen. Auch das Schluckvermdgen war im
Endstadium gestort. Bei zweien der Fille trat auch zeitweilig ein leichter
Tremor auf, besonders in Armen und Hinden, bei einem auch leichte
Krampfanfille. Die Pupillenreaktion war etwas trige. Ferner bestand
eine allgemeine Herabsetzung der Sensibilitit. Alle drei Fille zeigten
einen hohen Grad von Infantilismus. Der Tod erfolgte nach 8Y/,, 6 und
Tjéhriger Dauer der Erkrankung. Die Autopsie ergab bei allen dreien
einen fiibereinstimmenden Befund. Die Pia war stellenweise adhirent,
das Gehirngewicht verringert. Die Gefiisse an der Basis zeigten einzelne
sklerotische Flecken. In der Mttte der Linsenkerne fanden sich Er-
weichungsprozesse, die in einem Falle bis zur Cystenbildung vorgeschritten
waren. Ausserdem fand sich eine diffuse Lebercirrhose und in 2 Fillen
eine Milzvergrosserung. Mikroskopisch erwiesen sich besonders im Lobus
frontalis die myelinhaltigen Fasern, besonders die Tangentialfasern ver-
mindert; die grossen Pyramidenzellen zeigten unbedeutende atrophische

1) Homén, Eine eigentiimliche, bei drei Geschwistern auftretende typische
Krankheit unter der Form einer progressiven Dementia, in Verbindung mit aus-
gedehnten Gefissverdnderungen (wohl Lues hereditaria tarda). Diese Zeitschr.
1892. 14.Bd. 1. H,, S.191,
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Verinderungen, die Geffisse waren im ganzen Gehirn, besonders aber
im vorderen Teil verdickt, in einem Falle bestanden zahlreiche kleine
Hamorrhagien. In den Gefissen der Hirnbasis bestanden zahlreiche
kleine umschriebene endarteriitische Verinderungen. Pons, Medulla und
Riickenmark boten nichts Abnormes.

Homén sieht die Gefissverinderungen, die sich auch in anderen
Korperregionen fanden, als das Primire an und vermutet als Ursache
eine hereditire Lues mit sehr spitem Auftreten, die aber gewisser-
massen nur als disponierendes Moment wie z. B. bei Tabes in Frage
komme.

Ein zweiter Fall von gleichzeitiger Erkrankung der Leber und des
Gehirns ist von Anton?) verdffentlicht. Es traten bei einem Kinde grosse
Ermiidbarkeit, choreatische Bewegungen, Unruhe der Zunge, gellendes
zwangsartiges Lachen, Inkoordination der Bewegungen, besonders an den
Rumpfmuskeln, zunehmende Verschlechterung der Sprache und Zucker-
gehalt des Harnes auf. In psychischer Hinsicht machten sich Willen-
losigkeit, Trigheit, rasche Ermiidung, erotisches Wesen und Reizbarkeit
geltend, wihrend die Verstandestitigkeit keine gréberen Defekte erkennen
liess. Gegen Ende des Lebens traten Krampfanfille anf Anatomisch
fand sich eine starke Verdickung der Geffisse an der Basis, im Marke
des Stirnhirns sowie im Kleinhirn, ferner eine Erweichung der linken
oberen Stirnwindung, symmetrische Linsenkernerweichungen, Verschmile-
rung der Briickenarme, Atrophie des Pons und in Flecken angeordnete,
kleinzellige Infiltrationen im Kleinhirn.

Die Leber bot das Bild der sogenannten juvenilen knotigen hyper-
trophischen Cirrhose.

Weitere einschligige Fille sind von Ormerod?2) und von Gowers?)
verdffentlicht.

[n der ersten Beobachtung handelt es sich um einen 10 jihrigen
Knaben, dessen Gesichisausdruck stupide war. Es bestand Hypertonie
aller Extremititen und Kontrakturen. Die Sektion ergab Lebercirrbose
und cystische Degeneration der Linsenkerne. Auch in Gower s Fall wurde
eine Lebercirrhose (und ecystische Degeneration) gefunden; das Gebirn
soll gesund gewesen sein.

1) G. Anton, Dementia chorea-asthenica mit juveniler knotiger Hyper-
plasie der Leber. Miinch. med. Wochensehr. 1908. Nr. 46, S. 2375.

2) Ormerod, Cirrhosis of the liver in a boy with presence of fatalnervous
symptoms. St. Bartholomew’s Hospital Reports, 1890. XXVL. p. 57.

8) Gowers, On tetanoid chorea and its association with cirrhosis of the
liver, Rev. of Neurol. and Psychiatry. Sept. 1906.
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Wilson?) hat kiirzlich alle hierher gehorigen Fille zusammenge-
stellt und eine Symptomatologie dieser Erkrankung ausgearbeitet. Er
verfiigt iilber 4 von ihm selbst beobachtete Fille sowie zwei weitere, die
ibm von anderer Seite mitgeteilt sind, fernere 6 Fille sind die oben
angefiihrten von Homén, Anton, Ormerod und Gowers. Nach seinen
Feststellungen begiunt die Erkrankung im jugendlichen Alter, der jiingste
Kranke war beim Einsetzen der ersten Symptome 10 Jahre alt, der ilteste
26 Jahre, das Durchschnittsalter 15 Jahre. 7 von den Kranken waren
ménnlichen, 5 weiblichen Geschlechts. Wilson unterscheidet zwei
Typen, einen akuten oder subakuten und einen chronischen. 38 Fille
dauerten 4, 6 resp. 13 Monate und zeigten zeitweise eine hohe und
unregelmissige Temperatur. Die chronischen Erkrankungen dauerten
21/,—T Jahre, durchschnittlich 4 Jahre.

Als ein sehr frithes Symptom sieht Wilson den rhythmischen Tremor
der Extremitéiten, bisweilen auch des Kopfes und Rumpfes an. Tonische
und klonische Krimpfe kommen ebenfalls gelegentlich vor. Dazu ge--
sellt sich eine ausgesprochene Hypertonie der Muskulatur und spiter
Kontrakturen. Eine wahre Lihmung besteht aber nicht, hochstens gegen
Ende der Erkrankung, wenn der Prozess die Pyramidenbahnen erreicht
hat. Ausserdem findet sich Dysphagie und Dysarthrie, spiter vollige
Anarthrie, deren Ursache Rigiditit der entsprechenden Muskeln ist. Die
psychischen Symptome schwanken, es besteht eine gewisse Einengung
des Horizontes. Erregbarkeit und Zwangslachen, Wahnideen und Sinnes-
tiuschungen fehlen. Erscheinungen von seiten der Leber sind selten.
Nystagmus ist nicht vorhanden: die Pupillen reagieren normal, die
Sensiblitit ist erhalten, ebenso die Sehnenreflexe. Das Babinskische
Phinomen und Fussklonus fehlen. Zuletzt verfallen die Patienten korper-
lich sehr und werden véllig hilflos.

In 10 Fillen wurde die Autopsie gemacht, in 3 &lteren Fillen
wurde im Zentralnervensystem kein besonderer Befund erhoben. 7 mal
dagegen fand sich eine bilaterale symmetrische Degeneration des Putamens
und in geringerem Masse des Globus pallidus. Die Befunde wechseln von
Verfarbung und schwammiger Beschaffenheit des Kernes bis zur volligen
Zerstorung und Auflgsung desselben. Bisweilen ist Nucleus caudatus
geschrumpft, aber niemals geht der Zerfall so weit wie im Linsenkern.
Der Thalamus opticus bleibt intakt, héchstens wird er in seinem late-
ralen Teil durch Ausfall der Tractus strio-thalamici geschadigt. Die
innere Kapsel ist in reinen Fillen intakt; die fussere Kapsel ist bis-

1) Wilson, Progressive lenticular Degeneration. A familial nervous
disease associated with cirrhosis of the liver, Lancet, 27. April 1912. Nr. XVII,
p. 1115.
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weilen degeneriert, vorherrschend im mittleren oder hinteren Drittel.
Meningitis gehort nicht zu dem Befund, ebensowenig eine Zellinfiltration.

Mikroskopisch findet sich im Nucleus lenticularis eine Wucherung
und Zerfall der Neuroglia, enorme Zunahme der Gliakerne; Nervenzellen
und Fasern fallen aus. Eine Endarteriitis obliterans fehlt, die Gefisse
sind bisweilen verdinnt, hyalin und briichig, um sie herum entstehen
Hohlrfume durch Zerfall von Nervengewebe, so dass der Kern ein wurm-
zerfressenes Ausseben bietet.

Pons, Medalla und Rickenmark sind normal.

In vorgeschrittenen Fillen wurde noch eine Degeneration der Ansa
lentiformis, Atrophie des Corpus subthalamicum und stellenweise eine
Degeneration der Tractus striothalamici beobachtet.

Dazu kommt in allen Fillen eine ecirrhotische Verdinderung der
Leber, hisweilen auch eine Vergrosserung der Milz.

Endlich hat Lhermitte?) einen Fall verdffentlicht, der denselben

“Verlauf bietet. Die Krankheit setzte hier bei einem 10jihrigen Kinde
mit motorisechen Stérungen in den Augennerven ein, dazu kamen Dys-
phagie, Dysarthrie, spasmisches Lachen, Verminderung der Muskelkraft,
Stoérungen der Sprache, allgemeine epileptiforme Kriampfe, Spasmen der
Extremititen und Verfall der geistigen Fihigkeiten. Der Tod trat nach
21/, Jahren ein.

Die Sektion ergab eine starke Atrophie des Corpus striatum. Das
Putamen war degeneriert und siebartig durchlschert. Die Gefiisse waren
in diesen Herden unverindert. Der Balken war deutlich atrophisch,
ohne Degeneration. Die Rindenzellen waren atrophisch und mit lipo-
chromen Kornchen beladen.

Auch hier bestand eine Cirrhose der Leber, ferner Pankreassklerose
mit nekrotischen Herden und chronische Nephritis.

Zweifellos besteht eine gewisse Zusammengehirigkeit der hier ge-
nannten Fille mit der von mir beschriebenen Beobachtung. Was zuniichst
den klinischen Verlauf anbelangt, so deckt er sich im wesentlichen mit
dem von Wilson aufgestellten Krankheitsbilde. Die Dauer der
Erkrankung betrug 9 Jahre vom Beginn der ersten Symptome ab, war
also sebr langsam; Wilson giebt als lingste Zeit nur 7 Jahre an. Das
von Homén beschriebene infantile Ausseben der Kranken war auch hier
vorhanden, doch muss bemerkt werden, dass es vorher weit weniger
ausgesprochen war, wie eine Photographie aus gesunden Jahren zeigt.

1) Lhermitte, L’hépatite familiale juvénile & évolution rapide avec
dégénérescence du corps strie; dégénération lenticulaire progressive de Wilson,
Semaine médicale. 32 Année. 1912. Nr. 11, p, 121.
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Im iibrigen ist in klinischer Beziehung der Schilderung Wilsons nur
wenig hinzuzufiigen. Der von ihm beschriebene rhythmische Tremor
fehlte hier in der Ruhe, dagegen war ein Intentionstremor deutlich vor-
handen. Progressive Abnahme des Korpergewichts, Spasmen der Mus-
kulatur, Kontrakturen Dysphagie, Dysarthrie und Anarthrie bildeten die
hervorstechendsten Symptome. Die Augenmuskelnblieben, wieauch Wilson
hervorhebt, verschont, doch hat Lhermitte die entgegengesetzte Beob-
achtung verzeichnet. Die Sehnenreflexe bleiben in unkomplizierten Fallen
erhalten, dagegen fehlten in unserer Beobachtung die Bauchdeckenreflexe,
80 dass man nach Wilson nicht mehr von einem reinen Fall von Syndrom
des Corpus striatum sprechen kann. Klonische Zuckungen von kurzer
Dauver im rechten Arm und der rechten Gesichtshilfte kamen gegen Ende
der Erkrankung vor, auch im 21. Lebenjahre soll schon ein allgemeiner
Krampfanfall eingetreten sein. Fussklonus war dauernd vorhanden.
Auffallend ist es, dass die schwere Verdinderung der Leber sich intra
vitam nicht bemerkbar gemacht hat, doch haben dies auch andere
Autoren erfahren.

Pathologisch-anatomisch ist zunichst bemerkenswert die erhebliche
Erkrankung des Gehirns, besonders des Stirnhirns, in dessen Rinde die
nerviosen Elemente stellenweise fast ganz vernichtet waren. Ausserdem
waren aber auch die iibrigen Rindenpartien, wenn auch in weit geringerem
Grade diffus erkrankt. Als primir sind hier wohl die Verinderungen
der nervosen Klemente anzusehen, denen sekundér die Wucherung der
Glia gefolgt ist. In Antons Fall war die linke obere Stirnwindung
erweicht, auch Homén sah die myelinhaltigen, besonders die Tangential-
fasern im Lobus frontalis vermindert und unbedeutende atrophische
Versanderungen an den grossen Pyramidenzellen. Lhermitte fand die
Rindenzellen atrophisch und mit lipochromen Kérnchen beladen. Das
Kleinhirn sowohl wie besonders Medulla oblongata und Riickenmark
- wiesen nur geringfiigige Abweichungen auf.

Auffallend ist, dass die grossen Ganglien nicht stirker getroffen
waren, Nach den oben erwihnien Angaben in der Literatur hiitte man
eine viel ausgedehntere Erkrankung erwarten konnen, es werden hier
ausgedehnter Untergang von Ganglienzellen, Wucherungsvorgiinge der
Neuroglia, Erkrankung der Gefisse und Bildung von Hohlriumen be-
schrieben. Zweifellos war anch in unserem Falle ein Teil der Ganglien-
zellen erkrankt und die Gliakerne vermehrt, doch nur in geringem Grade.

Trotzdem war das klinische Bild, wie bereits ausgefiihrt, in unserem
Falle nicht wesentlich verschieden von den anderweitiz beschriebenen
Beobachtungen.

Ein shnliches Krankheitsbild entsteht jedenfalls, wenn das Corpus
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striatum und speziell der Linsenkern ergriffen ist; es scheint aber, als
ob dann athetoide und choreatische Bewegungen eine grdssere Rolle
spielen, die bei der L. ja ginzlich vermisst wurden. So beschreibt Anton?)
bei einem 9jiahrigen Knaben eine allgemeine Chorea. Die Sektion ergab
fast symmetrische doppelseitige Herde im 3.Linsenkerngliede alsUeberreste
einer lingst abgelaufenen Erweichung.

Vogt und Oppenheim?) fanden bei einer 23jihrigen Frau, die seit
ihrer Kindheit an Spasmen und athetoiden Bewegungen der ganzen
Kérpermuskulatur und an schwerer pseudobulbérer Sprachstérung gelitten
hatte, Atrophie des Nucleus caudatus und des Putamens beiderseits.
In beiden Gebilden fand sich ein dichter Filz markhaltiger Fasern (Etat
marbré). Die genannten Autoren sehen die Spasmen als Folge des Aus-
falls der normalen Hemmungsfunktion des Corpus striatum an und be-
zeichnen als syndréme du corps strié einen Symptomenkomplex, bestehend
aus Diplegia spastica, doppelseitiger Athetose und Pseudobulbirparalyse.
In der Diskussion iiber diesen Gegenstand trat Lewandowsky diesen
Ausfiihrungen entgegen. Man solle sich {iberlegen, ob man pseudobulbire
Erscheinungen schwerster Art auf den Nucleus caudatus zuriickfiihren
solle. Er hilt den Beweis fir diese Behauptung und das Syndrom des
Corpus striatum nicht fiir erbracht und sieht diese Erscheinungen nach
wie vor als Symptome der Pyramiden- bezw. der kortifugalen (oder
intrakortikalen) Bahnen und nicht des Corpus striatum an. Lasion der
vier hinteren Fiinftel des linken Linsenkerns soll nach Mingazzini3)
Dysarthrie hervorrufen, die zur Anarthrie filhren kann.

Die geringe Verbreitung der Erkrankung im Corpus striatum lasst
auch in unserem Falle daran zweifeln, ob hier die Ursache der schweren
Erscheinungen von seiten des Nervensystems zu suchen ist.

Unter den iibrigen krankhaft verdnderten Organen nimmt die Leber
unser Hauptinteresse in Anspruch. Die Beschreibung Wilsons deckt
sich im wesentlichen mit dem Befund in unserem Falle, und es ist in
der Tat nicht von der Hand zu weisen, dass das gleichzeitige Vorhanden-
sein der schweren Verinderungen in Leber und Gehirn kein zufalliges ist.

Zirbeldriise und Nebennieren boten makroskopisch keinen abnormen

1) Anton, Ueber die Beteiligung der basalen Hirnganglien beiBewegungs-
storungen und insbesondere bei der Chorea; mit Demonstration von Gehirn-
schnitten. Wiener klin. Wochenschr. 1893.

2) Vogl u.Oppenheim, Demonstration anatomischer Préparate (Syndrom
des Corpus striatum). Berl. Ges. f. Psych. u. Nervenkrankh. Sitzung v. 13.Mirz
1911. Neurolog. Zentralbl. 1911. S. 397,

3) Mingazzini, Das Linsenkernsyndrom. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u.
Psych. VIIL Bd. H.1. 1912. Ref. im Neurolog.Zentralbl. 1912. Nr.15, S.939.
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Befund, ebensowenig die Thyreoidea, doch gibt Wilson hei letzsterer
gewisse proliferative und regressive Verinderungen an.

Die Milz war in unserem Falle wie auch in anderen Beobachtungen
vergrissert.

Endlich bestand noch eine Verfettung des Myokards und der Nieren-
epithelien, ein Befund, der anderweitig nicht erhoben worden ist.

Wag die Ursache der Erkrankung anbetriffi, so kommt man iber
Vermutungen keinesfalls hinaus. Es scheint so, als ob eine gemeinsame
Schidigung Gehirn und Leber getroffen hat. Diese ist vielleicht toxischer
Natar, doch ldsst der Nachweis, dass die Erkrankung stellenweise bei
mehreren Kindern derselben Familie auftritt, auch auf eine gewisse
Disposition schliessen. Homén ist geneigt, der Syphilis eine gewisse
Rolle zuzuschreiben, anch Anton sieht Syphilis als Ursache in seinem
Falle an und glaobt, dass die Erkrankung der Leber einen Einfluss auf
Art und Ort der Gehirnveréinderungen ausgeiibt hat. Gerade im wachsen-
den Organismus scheint die Wirkung der Erkrankung driisiger Organe
und der hieraus resultierenden Stoffwechselstorung auf das Gehirnwachs-
tum besonders gross zu sein,

Wie bereits bervorgehoben, habe ich keinerlei Anhaltspunkte ge-
winnen konnen, die auf Lues als Ursache deufen, insbesondere der
pathologisch-anatomische Befund hat fiir eine solche Anunahme keine
Stiitze geliefert.

Herrn Oberarzt Dr. Behr in Langenhagen bin ich fiir die Unter-
stiitzung bei der mikroskopischen Untersuchung zu grossem Danke
verpflichtet.



