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In ibrer Lehre von der Erkrankung des strigren Systems gibt das
Forscherpaar €. und 0. Vogt dem Gedanken Ausdruck, daf3 die Mehrzahl
der Falle sog. Littlescher Krankheit in pathologisch-anatomischer Be-
ziehung die Verinderungen zeigen, die sie mit dem Namen Status mar-
moratus belegt haben. Diese Verdnderungen finden sich besonders im
inneren Teil des Nucleus caudatus und betreffen andererseits gern die
dorsalen 2/; der Putamina. Das charakteristische marmorierte Aussehen
des krankhaft veridnderten, meist geschrumpften Neostriatums wird
hervorgerufen durch Filze feiner Markfasern, die bei Anwendung von
Weigert-Pal, Kultschitzkischen und bei anderen Markscheidenférbun-
gen deutlich hervortreten. Sie bilden sich beim unentwickelten Gehirn
an Stellen, wo vorher zellige Elemente, d.h. in der Hauptsache die
kleinen Ganglienzellen des Striatums ausgefallen sind. Nach der Ansicht
der Forscher entspricht dieser Prozel den sog. Plaques fibromyeliniques
der Hirnrinde, die man in geringer Zahl wohl in jedem Gehirn antreffen
diirfte. Jedenfalls rechnen sie mit der Moglichkeit, dal beide Veriinde-
rungen in urséchlichem Zusammenhang stehen, nur glauben sie, daB
,,das Striatum auf diese Ursache viel intensiver reagiere”. In cytoarchi-
tektonischer Beziehung findet sich an Stelle der geschwundenen Ganglien-
zellen Anhéufungen von kleinen Gliakernen.

Die Autoren heben als besonders bemerkenswert hervor, daf3 man
eine familiire Disposition zu dieser Erkrankung anzunehmen berech-
tigt ist. Das Leiden sei angeboren.

Neben den spastischen Zustéinden, in der Hauptsache seien es tempo-
rire Spasmen, die zu den Hyperkinesen gerechnet werden, ebenso wie
die choreatischen und athetotischen Bewegungen gehdren zu dem dem
Etat marbré entsprechenden Krankheitsbild Mitbewegungen mimischer
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Art, Zwangslachen und Zwangsweinen, Stérungen der Artikulation, kurz
die klinischen Symptome und so héufigen Begleiterscheinungen der
spastischen cerebralen Kinderlihmung der Autoren.

Es ist zu betonen, dafl die Fille der Kasuistik weitgehend mit epi-
leptischen bzw. epileptiformen Anféllen kompliziert waren. Auch ver-
dient die Doppelseitigkeit der pathologisch-anatomischen Befunde be-
sondere Erwihnung und der Umstand, dall das Pyramidensystem nicht
nennenswert affiziert befunden wurde oder dessen Veridnderungen fiir
die Erklsrung der klinischen Symptome ibnen ohne Bedeutung er-
schien. Einige der Gehirne zeigten einen deutlich inneren Wasserkopf,
ein Umstand, auf den ich hinweisen mochte.

Die Forschung der vergangenen Jahre hat sich vielfach mit der
Lokalisation des ,,extrapyramidalen Symptomenkomplexes” bzw. sei-
nem pathologischen anatomischen Korrelat beschéftigt. Fiir uns kom-
men hier in erster Linie die Hyperkinesen in Betracht. Die Fundamente
zu dieser Forschungsrichtung legte Amnton durch seine Mitteilung des
bekannten Falles Cassian H., den C. Vogt iibrigens auch als zum Sta-
tus marmoratus gehorig auffait. Hierbei handelte es sich um bilaterale
Krankheitsherde in den Putamina, auf die Anton die choreatischen Be-
wegungsstorungen des Cassian bezog.

Bekanntlich sind eine ganze Anzahl regionérer Erkrankungsprozesse
des Stammhirn und benachbarter Teile zur Erklirung der choreatischen
Bewegung herangezogen worden und auch experimentelle Reizungen
verschiedener Gegenden ergaben diesbeziigliche Resultate. Jacob hat
in einem groBeren Referat 1921 und auch spiterhin das Material ge-
sichtet. Deshalb geniigt es, wenn hier ganz kurz auf die wesentlichsten
Ergebnisse der Forschung eingegangen wird.

Neben Anions Mitteilung hat die Bonhoeffersche Bindearmtheorie der
Chorea den Anspruch, als grundlegend fir die Forschungsrichtung be-
zeichnet zu werden, die von Foerster, Muratow, Bremme und anderen
gestiitzt wurde. — Choreatische Bewegungsstérungen wurden von
Menzel bei Kleinhirnatrophie beobachtet. Gowers wieder brachte sie
mit dem Sehhiigel in Verbindung und bekanntlich gehdren choreatische
athetotische Bewegungen zum Dejerinschen Thalamussyndrom. —
Nissl von Meyendorf wiederum fand in einem Fall lediglich eine starke
doppelseitige Atrophie der roten Haubenkerne, andere Autoren be-
schrieben Veridnderungen des subthalamischen Gebietes. Jacob be-
richtet {iber einen Fall von Chorea, bei dem Blutungen in der Form
einer Polioencephalitis haemorrhagica sich lediglich um den Aquae-
ductus herum fanden, an den hinteren Vierhiigeln, ohne Beteiligung der
Bindearme, weiterhin nach vorn auch im ventromedialen Thalamus-
kern, im Hoéhlengrau des 3. Ventrikels, ebenso im Hypothalamus, ohne
jedoch Striatum und Pallidum zu tangieren.



730 F. Pfeiffer:

», V. Economo und Karplus haben durch Lésion der lateral vom roten
Kern gelegenen Haubenfaserung choreatisch-athetotische Bewegungen
erzeugen konnen.”“ Dabei wiesen sie nach, dafi das Pyramidensystem
am Zustandekommen dieser Hyperkinesen unbeteiligt war. Sie sprechen
von einem Autonomwerden des roten Kernes‘ (Jacob). Hier ist die Mit-
teilung Haenels von Interesse iiber eine cerebrale Kinderlihmung mit
Hemiathose, der eine Hypertrophie dreier akzessorischer, motorischer
Bahnen, und zwar der Vierhiigel-Vorderstrangbahn, des Monakowschen
Biindels und der akzessorischen Schleife Bechterews feststellte. Es han-
delt sich hier offenbar um Kompensationen, vielleicht auch im un-
glinstigen Sinne gewissermaflen um ein ,,Ins-Kraut-SchieBen’.

Die nicht einheitlich pathologisch-anatomischen Befunde bei den
choreatischen Bewegungsstérungen bringt man wohl am besten mit
Lewy in der Weise unter ' einen Hut, dafl man sie nicht als ortliche,
sondern als Systemerkrankungen betrachtet. Ahnlich ist die Auffassung
Kleists, daBl diese Storungen, die Mithewegung usw., nicht allein bei Er-
krankung des Striatums selbst, sondern auch dann sich einfinden, wenn
diejenigen Bahnen und Schaltkerne, die in Beziehung zu striopetalen
Impulsen stehen, alteriert sind, also das Kleinhirnbindearmsystem,
dann der Thalamus, der Nucleus ruber usw.  Dal zum Zustande-
kommen des striiven Syndroms eine betriachtliche Intaktheit des spino-
corticalen Reflexbogens notwendig ist, ist eine Vermutung, die das
Forscherpaar Vogt ausgesprochen hat. Die Athetose sistiert nach ope-
rativer Entfernung der motorischen Region, vordere Zentralwindung
(Horsley)*“.

Als Einwand gegen das Priavalieren der Striatum- bzw. Pallidum-
defekte bei der Genese der auffilligen Hyper- und Akinesen wird der
nicht seltene Befund von kleinen Erweichungsherden in diesen Bezirken
bei Abwesenheit typischer klinischer Symptome ins Feld gefithrt. Mir
schwebt da ein Fall von diffuser Encephalo-Myelitis (Anton- Wohlwill)
vor Augen, der deutlich Herde bis ErbsengréBe besonders im linken
Putamen zeigte, desgleichen in der rechten Substantia nigra ohne cha-
rakteristische Symptomatologie. Das Mitbefallensein des Striatum etwa
beim paralytischen Prozel hat ebensowenig immer, vielmehr sogar
recht selten, choreatische Bewegungen zur Folge. Neben der Ausdeh-
nung des krankhaften Prozesses ist hier wohl auch dem Umstand der
doppelseitigen Innervation Rechnung zu tragen. Lafora erzielte durch
Nadelstichverletzungen des Linsenkernes bei Katzen keine choreatisch-
athetotischen Frscheinungen, hingegen gelang es ihm bei Verletzung
der Bindearme Hemichorea zu erzeugen. Wenn die hypothalamische
Gegend in ahnlicher Weise betroffen wurde, traten athetotische Be-
wegungen auf. Sowohl Chorea als Athetose wurde bei Lision der rubro-
thalamischen Bahn erzielt. Diese Resultate stinden nicht im Wider-
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spruch zur oben skizzierten Lewyschen Auffassung: ,,Die Athetose setzt
offenbar ein wenigstens partiell funktionstiichtiges Striatum voraus
(Jacob). Jacob bespricht einen Fall von Pallidumerkrankung im Sinne
eines Status desintegrationis, der keine entsprechenden Symptome
zeigte, deshalb, weil die kontralaterale Innervation eine Athetose nicht
evident werden lief}. Sie trat erst in Erscheinung, als auch das gegen-
iiber liegende Striatumsystem durch eine Apoplexie funktionsuntiich-
tig wurde.

Die Doppelseitigkeit des Vorganges, den C. und 0. Vogt als Etat
fibreux bezeichnen, bei dem in der Hauptsache ein Schwund der kleinen
Striatumzellen mit nachfolgendem Zusammenriicken der vorhandenen
Markfasern vorliegt, wird von diesen Autoren hervorgekoben. Schon
Anion bezieht sich in der eben erwihnten Arbeit auf die Befunde De-
manges, der in 9 Sektionen von Choreafillen 6mal Lisionen des Linsen-
kernes vorfand, und was mir hier von Wichtigkeit ist, diese Lisionen
waren Smal doppelseitig.

Was mich nun veranlafit, die Befunde eines Falles Littlescher Lih-
mung mit Chorea mitzuteilen, ist der Umstand, dalBl die Widerspriiche
in den Anschauungen iiber die Genese dieser, wenn ich so sagen darf,
Komplikation, inklusive der Mitbewegungen usw. noch keineswegs
restlos beseitigt sind. Krst neuerdings haben Mingazzini und Giannuli
zum Ausdruck gebracht, dall man mit Bostroem der Athetose als Herd-
symptom nur einen geringen Wert beilegen diirfe, und sie nehmen
Bezug auf die Ansicht Lewandowskys, die dahin geht, daf die der kind-
lichen Hemiplegie nachfolgende Athetose auf die Lision einer bestimm-
ten Stelle des cortico-motorischen Systems nicht zu beziehen sei, daB
vielmehr eine beliebige Verletzung dieses Systems im kindlichen Ge-
hirn mit einer Chorea oder einer Athetose beantwortet werde.

Ibrakim findet sie ibrigens nur bei 1/, der kindlich hemiplegischen
Falle, bei den diplegischen sei sie noch seltener. Mir scheinen die lo-
kalisatorischen Forschungsergebnisse der letzten Jahre iiber den amyo-
statischen Symptomenkomplex im allgemeinen vorlaufig doch so zwin-
gend, daf ich in erster Linie die Befunde im Hirnstamm des zu beschrei-
benden Krankheitsfalles fiir die Chorea athetose verantwortlich machen
mochte, zumal ich mich an die oben skizzierte Kleisische Auffassung
lehne, und ich sehe, abgesehen vom Hinblick auf die Vogische Kasu-
istik vorerst keinen Grund, der Littlelihmung und verwandten Zu-
stinden, d.h. den kindlichen Amyostasien eins Sonderstellung einzu-
réiumen. Nach meinem Dafiirhalten bedarf es noch weiteren kasuisti-
schen Materiales zur Klarung gerade dieser, dieses Teilgebiet der To-
nus- und Koordinationsstérungen betreffenden Fragen, und das scheint
mir einerseits die Verdffentlichung des Falles zu rechtfertigen. AuBer-
dem aber glaube ich auch, speziell zur Entstehung und Art der degene-
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rativen Prozesse im strifiren System, dem Vogéschen Status marmoratus
usw. eine Erklarungsmoglichkeit bzw. einen Beitrag zu bringen.

Die Krankengeschichte unseres Falles wurde mir in freundlicher
Weise von der Grazer Klinik zur Verfigung gestellt. Leider ist sie
nicht ganz bis zum Ende gefithrt, d. h. bis zum Tode des F. Das ana-
tomische Material iberliell mit Herr Geh. Rat Anfon der hiesigen Klinik.

Ich gebe zunachst die Krankengeschichte im Auszug wieder.

Hartwig F. Vater war Luetiker, sonst keine hemerkenswerten familienanam-
nestischen Daten. Geb. am 4. VII. 1882. War duBerst lebensschwach (Frith- und
Zangengeburt). Im ersten Lebensjahr wird zum erstenmal ein plétzliches krampf-
haftes Hinaufziehen der Beine bemerkt, was man damals fir das eventuelleSymptom
einer Kolik hielt. Lernt erstim 3. Jahr sprechen. Bis dahin und auch spéter haufige
Anfalle von Ubelkeit und Erbrechen. Sehr schwer zum Schlafen zu bringen.
Schlaf auch des Nachts unterbrochen. Keine der iblichen Kinderkrankheiten.
18841886 Mittelohrkatarrh. Damals schon ausgesprochene Lahmungserschei-
nungen an den Beinen, auBlerdem Unsicherheit beim Zufassen, die sich zunehmend
weiter auspriagte. Auch Strabismus wird erwahnt. '/, Jahr lang mechanische
Ubungen und Elektro-Therapie. Weinkrimpfe, heftige Zornausbriiche, vertrigt
viele Menschen sehr schlecht. Starke Aversion gegen einzelne Personen. Krhilt
Gesangsunterricht. Gedéchtnis iiberraschend. Ausgesprochene Abneigung gegen
Tiere. GroBe Vorliebe und Begabung fiir Musik. AuBert beim Anhéren von Musik-
stiicken in Moll, er miisse weinen. Leichenbegéingnisse, Prozessionen usw. erregen
ihn hochgradig. Wahrend der ganzen Zeit ca. bis zum 10. Lebensjahr Steinsalz-
und Krauterbdader. Ohne Resultat. Juni 1892 aus dem Elternhause entfernt.
Wird mit 6 Kindern zusammen erzogen, jedoch wird das Lernen mit anderen im
Schulzimmer nicht vertragen.

1893 hydrotherapeutische und didtetische Behandlung, Gehiibungen. Die
Besserung im Zustand nur voriibergehend. Im April 1894 bemerken die Angeho-
rigen, dafl das Kind in seiner Abwesenheit von Hause sich insofern verschlechtert
hat, als sich das linke Bein nach einwérts gekehrt hat. Die Stellung beider Beine
sei bis zum 11. Jahre eine normale gewesen. Die Nervositit besserte sich, er hatte
ein auffallendes Physiognomie- und Namengedachtnis. Seine intellektuelle Ent-
wicklung macht Fortschritte. Fr zeigt Verlangen nach Ubungen. Die Sicherheit
in den Hénden besserte sich, was man z. B. an der Art, wic er den Hut aufsetzte,
konstatieren konnte. Eine Contracturstellung des linken Beines ist wieder als
beim Gehen hinderlich in der von der Mutter stammenden schriftlichen Anamnese
erwahnt. Es besteht eine grofe Empfindlichkeit der Blase gegen Erkaltungen,
und eine Neigung zu Verstopfung. Die Reizbarkeit und Empfindlichkeit gegen
Gerdusche hat sich gebessert. Im Schlafe lagen die Hinde und Arme ruhig und
gelost da, wéhrend die Beine nur langsam aus ihrer krampfhaften Haltung ge-
bracht werden konnten, und alsbald wieder dahin zuriickkehrten. Auch das Zit-
tern der Fiile dauert wihrend des Schlafes an. Die FuBsohlen reagieren leicht auf
jede Beriihrung. Das Schielen hat sich sehr gebessert, Wendungen mit dem Kopfe
und Anderung der Blickrichtung kann im Gegensatz zu frither ausgefiihrt werden.

Befund der Klinik (Graz)

Alter 13 Jahre. Fiir sein Alter klein, in der Entwicklung zuriickgeblieben.
Muskulatur schwach, geringes Fettpolster, etwas anidmisch.

Schédel: rechter Stirnhécker stirker vorspringend, ebenso Hinterhauptsschuppe
leicht vorspringend. MHorizontaler Kopfumfang 52 cm. Xeine Druckpunkte.
Rechte Pupille etwas weiter als die linke. Beide etwas trige reagierend. Der
linke Bulbus zumeist nach einwirts gewendet. Der Blick nach oben beschrankt.
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Beim Blick nach rechts bleibt das rechte Auge etwas zuriick. Beim Blick nach
links geht das linke Auge nur wenig iiber die Mittellinie. Beide Lidspalten weit
geoffnet. Augenbrauen emporgezogen, wodurch das Gesicht den Ausdruck der
Verwunderung erhélt; Mundwinkel gleich hoch stehend, scheinen sym. innerviert
zu werden. Im ganzen starrer Ausdruck des Gesichtes. Von Zeit zu Zeit er-
folgen unwillkiirliche Kontraktionen der Mundwinkel und der Oberlippe. Zunge
kann vorgestreckt werden, wird jedoch nicht in dieser Lage erhalten, bald zuriick-
gezogen, bald vorgeschnellt oder seitlich verbogen.

Sensibilitit im Gesichtsbereich ungestort. Bewegungen des Kopfes frei. Fiir
gewohnlich wird der Kopf nach der Seite gedreht gehalten. Arme meist im Ellen-
bogen gebeugt, gegen den Kopf erhoben, Finger zur Faust geballt. Der Tonus
der Armmuskulatur erhéht. Die Metacarpo-Phalangealgelenke und die Finger-
gelenke selbst schlaff und tiberstreckbar. Triceps und Periostreflexe beiderseits
gesteigert. Pat. ist nicht imstande, seine Extremitiaten willkiirlich zu erschlaffen.
Willkiittiche Bewegungen erfolgen langsam ungeschickt mit unzweckmdBigen
Greifbewegungen und Ausstrahlen des Impulses auch auf andere Kérpergebiete,
z. B. auf die andersseitige Extremitéit, oder auf die Gesichtsmuskulatur, die be-
standig grimassiert. Am auffilligsten ist, daB die sonst am meisten bei Greif-
bewegungen beteiligten Finger, der Daumen, Zeige- und Mittelfinger bei ihm am
wenigsten zu dieser Verrichtung zu gebrauchen sind. Der Daumen wird krampf-
haft adduziert, die beiden oben benannten Finger krampfhaft iberstreckt und
Pat. greift mit 4. und 5. Finger zu. Die Arme kénnen passiv, jedoch unter ziemlich
starkem Widerstand bewegt werden. BeimVersuch, das Fllenbogengelenk aktiv
zu strecken, stellen sich oft gerade die entgegengesctzten Bewegungen ein. Und
bei gespannter Aufmerksamkeit ist Pat. iiberhaupt nicht dazu imstande. Bei
unwillkiirlichen Bewegungen oder solchen, bei denen seine Aufmerksamkeit auf
andere Dinge abgelenkt wird, z. B. beim Sprechen, gelingt ihm das viel besser
und rascher. Aufsitzen im Bett ist ihm nicht moglich. Thorax eigentlich in be-
standiger Inspirationsstellung, Bauchdecken gespannt. Die beiden unteren Ex-
tremitéten in konstanter Flexion im Hiift- und Kniegelenk. Das linke Bein auBer-
dem im Hiftgelenk adduziert und einwirts gerollt. Tonus der Muskulatur sehr
stark erhéht. Sehnenreflexe sehr stark gesteigert. Fufiklonus nicht ausldsbar.
Tm rechten Kniegelenk eine geringe nicht redressierbare, im linken einc viel stér-
kere Contractur. Spreizen der Beine nur wenig méglich. Die Aktivbewegungen
geschehen am linken Beine viel schlechter als rechts. Beiderseits ruckweise und
durch viele nutzlose Bewegungen durchkreuzt. Zugleich Mithewegungen im ganzen
Korper. Pes varus. Zehen beiderseits in Flexionscontractur. Incontinentia urinae
et alvi.

Sprache in ihren sensorischen und motorischen Anteilen ziemlich intakt. Nur
hiufig erschwert durch die oben beschriebenen Mitbewegungen und ausstrahlenden
Impulse, die sich auch im Gebiete der Atmungsmuskulatur geltend machen. Augen-
hintergrund normal.

Wiahrend des Aufenthaltes des Hartwig in der Klinik, der zweimal mehrere
Monate dauerte, kam noch folgendes zur Beobachtung. Hiufige nichtliche Kon-
vulsionen mit Opistotonus. Pat. kann sich aber gut daran erinnern,

Im freudigen Affekt bessere Resultate bei Gehversuchen. Es gelingt dann,
das linke Bein neben dem rechten vorbeizubringen. Nichtliches Auflachen. In-
telligenz und Gedéchtnis gut. Mangel an isolierter Innervation der Muskulatur
war auffallend. Es fehlt die Koordination der Bewegung. Deutliche Athetose.
Gesamter Bewegungsapparat ist erkrankt. Auch die automatischen Bewegungen
sind gestort. Sprache wie aus einem zusammengepreften Thorax. Choreatische
Entgleisungen. Fiihrt haufig das Gegenteil von dem aus, was man von ihm ver-
langt. Die Atrophien treten nicht sehr stark hervor. Cerebrale Erkrankung, Als

48%
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Atiologie wurde in der Grazer Klinik Forceps bzw. schwere Geburt angenommen.
Des Pat. psychisches Verhalten wurde durch Nebensachlichkeiten leicht alteriert.
Er beginnt z. B. zu weinen, weil es schneit. Kaum zu konzentrierende Aufmerk-
samkeit. Auf Gerdusche, z. B. Klatschen, macht er mit den Hénden Abwehr-
bewegungen, zwinkert mit den Augen. Lidschluf auf Kommando nicht méglich.

Aus der aus dem 15. Lebensjahr des Pat. stammenden klinischen Niederschrift
ist noch hervorzuheben,dal die Bewegungen in den Héinden nunmehr mitunter
nahezu isoliert moglich waren. Bei Ermiidungen zwecklose Mitbewegungen,
Grimassieren usw. Beine nun meist in gestreckter Lage, die Hinde kénnen lang-
sam gestreckt und nach vorn niedergelegt werden. Es bestehen immer noch aus-
gesprochene Athetosebewegungen. Strabismus noch vorhanden. Auch beim Er-
schrecken lachende Grimasse. Nystagmusartige Zuckungen der Bulbi. Sprache
skandierend, geringes Phonieren beim Sprechen. Synergistische ITnnervation, reicht
z. B. beide Hande statt einer. Sichere stereognostische Stérungen, kann Gegen-
stdnde, die er sonst kennt, durch Betasten viclfach nicht erkennen.

In der Klinik wurde die Diagnose Littlelihmung mit Chorea gestellt.

Der Tod des jungen Menschen erfolgte offenbar kurz nach Voll-
endung des 15. Lebensjahres, Daten dariiber sind in den spéteren
Krankengeschichten (Troppau) nicht enthalten, ebensowenig iber die
Todesursache. Kurz zusammengefalit handelt es sich um eine Little-
sche Lahmung, deren Symptome bis ins erste Lebensjahr zuriickreichen.
Hartwig F. ist eine Friih- und Zangengeburt. Die Starre der Gliedmafen
iiberwiegt an den unteren KExitremitdten und hier besonders links, die
haufigen Begleiterscheinungen der Erkrankung Chorea, Grimassieren,
Athetose, Strabismus, Sprachstérungen sind vorhanden. Es bestehen
Krampfantille besonders in der Form von néchtlichen Konvulsionen.
Die Spasmen zeigen mit zunehmendem Alter die Tendenz der Besserung,
ebenso auch wie die anderen Symptome eine leichte Besserung er-
kennen lassen. KEr starb in ciner Landesanstalt Troppau (Direktor
Bock).

Anatomischer Befund: Das Schideldach, der knécherne Schiidel
standen mir nicht zur Verfiigung. Insbesondere liel sich nicht nach-
weisen, ob nennenswert ausgeprigte Impressionis digitatae vorhanden
waren; immerhin a8t sich aus der Abplattung der Hirnwindungen,
besonders am Occipitalpol und an den hinteren Scheitelpartien, der
SchluB zichen, daB Druckerscheinungen bestanden haben.

Auch von der Dura ist nichts vorhanden. Die Pia ist allenthalben
zart und nicht verdickt bzw. infiltriert. An der rechten Hemisphére
besteht eine geringfiigige, aber deutliche Impression etwa in der GroBe
eines Daumendrucks in der Gegend vom Scheitel- zum Schlifenlappen
am hinteren Ende des Gyrus temporalis superior, wo er in den Gyrus
supramarginalis bzw. Gyrus angularis ibergeht. Sonst sind &ulerlich
wahrnehmbare porencephale Defekte nicht vorhanden. Die Gyri sind
regelrecht ausgeprigt, kein Klaffen der Sulei. Die Rinde ist durch-
schnittlich 3 mm breit.
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Die Marksubstanz ist infolge eines ausgesprochenen Wasserkopfes
reduziert oder vielmehr, um mit Schwariz zu reden, infolge eines zentralen
porencephalischen Defektes. Ein anschauliches Bild davon gibt die an-
liegende Abb. 1.

Das Hirn in seiner Gesamtheit ist weder auffallend grofl noch klein.

Die Ventrikel sind erheblich erweitert, der linke mehr als der rechte.
Der Balken ist dementsprechend auffallend gestreckt und verdiinnt.

Abb. 1.

Mit dem Ventrikelraum kommunizierend sind auf beiden Seiten, links
mehr als rechts, Hohlenbildungen vorhanden. Es handelt sich um Ab-
losungen bzw. Unterminierungen der Ventrikelwand, die zu Taschen-
bildungen gefiihrt haben, offenbar die Residuen von Erweichungspro-
zessen, auf die auch stehengebliebene Gewebsbriicken und Leisten-
bildungen hindeuten, in den Cavernen jenseits der Ventrikelwand.
Charakteristisch ist, daf} diese Leisten stirkere Gefafle auf dem Schnitt
erkennen lassen. Diese gaben vermutlich der stehengebliebenen Hirn-
substanz den erforderlichen Halt, da sie sich in der Erweichung am re-
sistentesten verhielten. Die Ventrikelwand selbst ist verdickt, auf ihr
sieht man Auflagerungen plattgedriickter Knotchen, andererseits ist
eine netzartige Anordnung schwach erhabener Leisten bemerkbar, be-
sonders tiber den Schwanzkernkdpfen. Der Phornix ist deutlich nach
rechts ausgebuckelt.
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Die Nuclei caudati sind beiderseits etwa gleich volumings, d. h. sie
sind seitlich maBig zusammengedringt und abgeplattet, die Putamina
gemeinhin in geringem Grade reduziert. Der linke Sehhiigel hat etwa
die halbe GroBe des rechten, aber auch dieser ist verkleinert. Der Hirn-
stamm erscheint im ganzen leicht gedehnt. Der Globus pallidus ist
beiderseits gleich grofi, die innere Kapsel ist verschmichtigt, beim
Ubergang in den Pes pedunculis besonders rechts hat sie ein glasiges,
transparentes Aussehen. Die Plexus chorioidei zeigen eine starke
Schlingelung und Verdickung der Venen, die prall gefiillt erscheinen,
d. h. sic sind mit fixierten Blutgerinnseln vollgestopft.

Dag Kleinhirn ist eher grol3, der untere Teil desselben offenbar in-
folge stérkerer Stauungsvorgédnge im Gehirn leicht zapfenartig nach
unten vorgew6lbt neben der Medulla
her, wie man es bel im Status ver-
storbenen Epileptikern nicht selten fin-
det. Auffallend gefiillt erscheinen die
zum Versorgungsgebiet der Vena termi-
nalis gehorenden Aste dieses Gefillies,
und zwar ziemlich gleichmaflig auf bei-
den Seiten. Jedoch liel3 sich eine sichere
Thrombose im Gebiete der Vena magna,
soweit sie sich am Préparat verfolgen
liel3, nicht feststellen. Im iibrigen weicht

Abb. 2. der makroskopische Befund am Hirn
nicht nennenswert von der Norm ab.

Das Markscheidenbild nach Weigert-Pal erginzt ihn indessen in be-
merkenswertem Umfange. Zunichst ist zu betonen, daB vom Hirn-
stamm caudalwirts sich eine deutliche Hypoplasie der Pyramidenbahnen
eruieren 1afBt. Schon die innere Kapsel ist, wie schon erwidhnt, sehr
diirftig. Im Hirnschenkelfuff ist ein etwa 3—4 mm breiter Mark-
scheidenstreifen vorhanden, das entspricht ungefihr dem Befunde, den
man nach Meynert beim Neugeborenen erheben kann. Wie weit die
Hypogenesie dieses Systems im Riickenmark evident wird, ist am
besten aus beigegebenem Querschnitt durch das Brustmark ersichtlich
(Abb. 2).

Das Bindearmsystem, die Restiformia, die Briickenarme, die Oliven
weichen nicht nennenswert von der Norm ab, ebensowenig die sensiblen
Leitungsbahnen und die akzessorischen motorischen Systeme (Tractus
rubro spinalis usw.) wie auch die zentralen Kleinhirnkerne.

Anders verhalt sich das mit den Stammbhirnganglien. Frontalschnitte
aus verschiedenen Gegenden zeigen auf beiden Seiten mehr oder we-
niger, und zwar etwa entsprechend der schon oben erwidhnten Volumen-
reduktion Verkleinerung des Areals und immerhin merkliche Marmo-
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rierungen der Striata. Daneben aber bemerkt man klafferde Gefafle
und erweiterte perivasculire Riume im Sinne eines miBigen Ktat
criblé.

Es 1afit sich feststellen, dall die Ansammlung der pathologischen
feinen Markfasern mit Vorliebe um derartige Cribluren herum Platz
gegriffen haben (dies bei stirkerer Vergroflerung); auf diese Verande-
rungen wird bei der KErorterung des mikroskopischen Befundes weiter
unten noch eingegangen werden. Hier sei festgestellt, dafl beide Schwanz-
kernkopfe relativ wenig bzw. kaum vom Marmoratusprozell betroffen
sind. Am deutlichsten erscheint mir die pathologische Verinderung im
Caudatum noch auf einem Schnitt, der etwa durch den Beginn des
rechten Globus pallidus geht. Hier fallt iibrigens auf, daB die Be-
grenzung des Putamens nach aufien hin nicht im flachen Bogen ver-
lauft, wie man das beim Vergleich mit normalen Schnitten erwarten
sollte, sondern daf} sie offenbar infolge von Schrumpfungsvorgingen ge-
wissermalien unregelmifiig eingezogen ist. In der Tat sind auch hier
im Putamen die Markscheidenschattierungen am deutlichsten. Dieser
Befund ist vergleichbar etwa den Abbildungen der Plaques fibromyeli-
niques im Vogtschen Journal fiir Pyychologie Bd. 25, Tafel 18, Abb. 2,
3,4. Dal esin solchen Fillen auch zum Bilde des Status fibrosus kommt,
d. h. einem Zusammenriicken der physiologischen Markfasern im Stria-
tum, liegt auf der Hand. Weiter nach hinten, also auf Schuitten, die
den Thalamus opticus schon treffen, wird der Befund wieder mehr der
Norm entsprechend. Hier ist auch der Globus pallidus in breiter Aus-
dehnung sichtbar, zeigt regelrechten Markfasergehalt. Die Sehhiigel
sind beide geschrumpft. Sichere Abweichungen des Markfaserbildes von
der Norm konnte ich sonst makroskopisch nicht feststellen. Auch schienen
mir der Hypothalamus, die Forelschen Felder usw. sich entsprechend
zu verhalten.

Die mikroskopische Untersuchung ergab folgendes:

Zunschst zeigt ein Schnitt durch Nucleus caudatus plus Linsenkern
rechts direkt vor dem Nucleus anterior thalami in bezug auf die Cyto-
architektonik das dem Vogischen Status marmoratus entsprechende
Bild insofern, als inselartig verstreute Nervenzellichtungen erkennbar
sind, und zwar in erster Linie durch Ausfille kleiner Ganglienzellele-
mente bedingt. An ihrer Stelle sieht man vermehrte kleine Gliakerne.

Jedoch zeigen die im Bereich derartiger Ausfallsherde angetrotfenen
groBlen Zellen ebenfalls weitgehende pathologische Veranderungen,
starke Schrumpfungen u.dgl. Die Zellausfalle liegen vorzugsweise in
der Néhe bzw. der Umgebung von Gefallen, die ihrerseits ein klaffendes
Lumen zeigen. Desgleichen auch Retraktion des Parenchyms in der
Umgebung der GefaBle. Die Capillarsprossen scheinen in den abseits
vom Gefafllumen liegenden, stirker alteriert befundenen Bezirken ver-
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mehrt; jedenfalls bestehen deutliche Unterschiede in bezug auf ihre
Zahl zu den cytoarchitektonisch normal befundenen Stellen.

Die Ausdehnung und der Intensitiitsgrad des Erkrankungsprozesses
betrifft auf diesem Schnitt den dulleren oberen Teil des Putamens, zeigt
insofern also klassische Lokalisation, besonders aber den unteren sichelfor-
migen Abschnitt des Linsenkernes, wo gewissermaBen nurnoch Ganglien-
zellinseln stehen geblieben sind, und auch die grofien Zellen starker er-
griffen erscheinen. Schon makroskopisch fillt diese Stelle durch be-
sonders klaffende Gefafle auf. Thre Winde zeigen eigentiimliche Ver-
dickungen, hervorgerufen durch vermehrtes adventitielles Gewebe. In
den Adventitien sieht man auflerdem neben hochgradigen Mengen von
Pigment, das ja in diesen Zentren des Gehirnes normalerweise ange-
troffen wird, wenn auch in geringerem Umfange, einige Infiltratzellen.
Diese Infiltrate vermifit man an den Capillaren und Pricapillaren.
Die Gefille des Caudatums, das hier wie auch anderorts deutlich ab-
geplattet ist, sind ebenfalls weit (Verzweigungen der Vena terminalis,
Ast der Magna galeni). In diesen erweiterten venosen Gefallzweigen
zusammengeklumpte rote Blutkérperchen.

Das Ventrikelependym (das gilt im allgemeinen iiberhaupt) ist er-
halten. Unter seiner epithelialen Schicht folgt eine zellarme, und hier
laBt sich allenthalben bei entsprechender Firbung eine starke Glia-
faserproliferation feststellen. In der Umgebung der Gefafle, dort, wo,
wie oben geschildert, die Nervenzellausfille am deutlichsten erkennbar
sind, ist ibrigeus meistens auch ein Gliafasertilz vorhanden, entsprechend
der Scholzschen Mitteilung.

In weitem Umfange parallel dazu geht die die typische Marmorie-
rung hervorrufende kleinfaserige Markfaserbildung. Die Mark{aserfilze
scheiden gewissermafien die Gefifle ein, d. h. sie zeigen eine derartige
Vorliebe in lokalisatorischer Beziehung. Nebenbei sind sie, worauf
schon oben hingewiesen wurde, allerdings auch abseits von groBeren
GefilBen vorhanden.

Das Fettbild nach Herzhetmer gibt bemerkenswerte Aufschliisse
iiber die Anwesenheit und Verteilung des Lipoids, und zwar sieht man,
dafl die Zone direkt unterhalb des Ventrikelepithels, also die gliafaser-
reiche, nur spérliche Mengen Lipoidtropfchen und Fettkiigelchen ent-
hilt, das an fixe Gliazellen gebunden erscheint. Andererseits ist der
Reichtum an Fett, und zwar teilweise frei, teilweise als Bestandteil
von Fettkornchenzellen in den adventitiellen Lymphraumen der sub-
ependymairen Gefille fast durchweg ein recht grofler. Auf diese Zone
folgt dann zunehmend nach der Tiefe hin deutliche Verfettung der
nunmehr erkennbaren kleinen und besonders der groflen Ganglien-
zellen, und zwar sind die kieinen Elemente mehrfach wie mit roten
Kornchen bestaubt, andere allerdings auch fast total damit vollgestopft.
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Dabei ist ihr Kern oft deutlich und regelmafig konturiert und das
Kernkorperchen erhalten. Im Gegensatz dazu hat der Verfettungs-
prozel die groflen Ganglienzellelemente im allgemeinen stérker er-
griffen. Auch zeigen sich deren Kerne vielfach weitgehender degene-
riert, unter Beriicksichtigung des Umstandes, daf} diese schon norma-
liter lipoidreicher angetroffen werden. Ganz auffallend reich an lipoiden
Abbauprodukten sind die Gliazellen und keineswegs nur dann, wenn
sie gewissermallen als Trabanten fettig degenerierter und beladener
Ganglienzellen auftreten, sondern auch die frei im Gewebe liegenden,
einen vergroBcrten Kern zeigenden Gliazellen (regressive Kernformen
sind seltener) sind stark beladen.

Dieser Lipoidreichtum ist auch in geringerem Umfange in der Mark-
substanz der inneren Kapsel deutlich. Hier handelt es sich zumeist um
Zellen mit vergroBerten Kernen, die gewohnlich in Gewebsspalten zu
liegen scheinen.

Ahnlich wie im Caudatum liegen auf diesem Schnitt die Verhilt-
nisse im Linsenkern, was die Fettverteilung anlangt.

Der aus dieser Schnittgegend stammende Anteil des Pallidums
weist sonst erhebliche Abweichungen von der Norm nicht auf. Die ein-
zelnen Zellen zeigen bei der Firbung mit Tolidinblau fast durchweg
ihre charakteristische spindelige Form und entschieden bessere Tigroid-
zeichnung etwa als die im benachbarten FPutamen liegenden grofien
Ganglienzellen. Die Gewebsschidigung hat aber jedenfalls auch auf
das Pallidum iibergegriffen, darauf weist der Pigmentgehalt aktivierter
Gliazellen hin.

Die oben geschilderten fleckenartigen Zellausfdlle lassen sich im
rechten Striatum auch auf Schnitten nachweisen, die weiter vorn liegen.
Hier bemerkt man im Putamen relativ hiufig gréflere Anzahl von
Trabantzellen um die grofen Zellen herum. Entlang den Geféllen
liegen gelegentlich formliche Siulen von Gliazellen, wihrend Infiltrat-

zellen in den Adventitialraumen nicht vorhanden sind. Das in aktivies-
ten Gliazellen haufig vorgefundene Pigment trifft man auflerdem auch
hier in den Gefdfischeiden in groferem Umfange an. Im Caudatum,
das hier breiter getroffen ist, sind die Zellaustalle an sich geringfiigiger,
auch sind die groBeren Zellen weniger in Mitleidenschait gezcgen. Ge-
faBwandverdickungen fehlen. Die Parenchymschidigurg im ganzen
sparlich, entsprechend der hier unwesentlichen Volumenreduktion des
Schwanzkerns, allerdings auch hier noch am deutlichsten perivasculdr.
Wie an den schwerer ergriffenen Stellen umgeben die Gliazellen auch
im Caudatum in groBerer Zahl, wenn auch, wie gesagt, seltener, mehr
oder weniger destruierte Ganglienzellen vom grofen Typ. Zum Teil
lassen sich diese Bilder als neuronophagische Prozesse deuten, die Glia-
zellen liegen gelegentlich in kleinen Rasen beisammen. (Abb. 3).
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Die dem Status marmoratus zuzurechnendea Verinderungen sind
also in dieser Gegend im Putamen starker ausgesprochen, d.h. sie er-
strecken sich bis in seine Spitze hinein.
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Abb. 3.

Couda nucler caudata rechis: Prall gefiillte subependymére Venen,
starker Lipo-Pigmentgehalt, deren Adventiticn auch hier lipoidhaltige
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Abraumzellen gliogener Herkunft in grofler Anzahl, entsprechend dem
sich auch an dieser Stelle geltend machenden degenerativen Prozel,
dem hier scheinbar vorziiglich grofie Zellen zum Opfer gefallen sind.
Starke subependymére Gliafaserbildung, zarte, aber zahlreiche Fasern.
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Linkes Putamen und Globus pallidus (hinteres Drittel): Toluidinblau-
farbung. Hier ist der Ausfall an kleinen Ganglienzellen im Sinne des
Status marmoratus nur in geringfiigigem Umfange ausgeprigt, immer-
hin aber deutiich nachweisbare Gliazellproliferation dort, wo man auf
Markscheidenbildern die Anwesenheit anormaler Markfasern bemerkt
(Abb. 4). Auch hier fallt gelegentlich deutliche Neuronophagie der
grofien Zellen auf. Lipopigment fithrende Gliazellen sind ebenfalls vor-
handen. Das Protoplasma der kleinen Zellen vielfach in starkerem Um-
fange wabig verandert als auf Schnitten anderer Teile des Linsenkernes,
so dall wohl mit Recht die Auffassung vertreten wird, es handle sich
nicht um Kunstprodukte, hervorgerufen durch die fiir Nisslbilder un-
zweckméafiige Vorbehandlung des Materials. Man mufl das hervor-
heben, weil der EinfluB der Konservierung wohl gelegentlich iiber-
schatzt wird, z. B. sind auch auf diesem Schnitte die Pallidumzellen
ibrigens auch die der inneren Putamenanteile, vielfach gut erhalten, be-
sonders in ihren Konturen. Aber auch hier finden sich die Zeichen des
Abbaues, Pigment filhrende Gliazellen, das auch in den Ganglienzellen
als grimlich kriimetige Masse erkennbar ist und sich besonders um die
GefaBe herum wiederfindet. Die Fortsdtze der Ganglienzellen fallen
nicht besonders auf, die Membran der Kerne ist bisweilen stark
gefiltelt. Im Gewebe zerstreut Konkrementkugeln, moglicherweise
Kalk.

Im linken. Nucleus caudatus vorn wiederholt sich der pathologische
Befund im allgemeinen, wie er schon oben geschildert ist, jedoch zeigen
die Gefille keine Abweichung von der Norm, keine Wandverdickungen,
keine Infiltrate. Awuch ist ihre Umgebung hinsichtlich des Zellreichtums
weniger gelichtet, GefaBproliferationen sind hier nicht vorhanden, die
Gefalle selbst weniger prall gefillt. In der Marksubstanz derartiger
Schnitte (Anteil der inneren Kapsel) ist an Zellen gebundenes Fett in
geringem Umfange nur nachzuweisen.

Der Thalamus ist, wie schon erwahnt, beiderseits im Volumen re-
duziert, und zwar der linke mehr als der rechte. Fin Urteil dariiber
abzugeben, welche von seinen Zellgruppen im groften Umfange ge-
lichtet sind, ist deshalb schwer, weil infolge des Dehnungsprozesses und
des seitlichen Zusammengedriicktseins die Anordnung stark gelitten hat.
So lieB3 sich in der Beziehung auch bei der vergleichsweisen Heranziehung
der Maloneschen und der Friedmannschen cytoarchitektonischen Ar-
beiten ein einigermaflen sicheres Urteil nicht fillen. Soviel 1aft sich
jedenfalls sagen, daBl im allgemeinen an den noch vorhandenen Gan-
glienzellen ahnliche Degenerationsvorginge zu becbachten sind wie an
denen des Striatums. Jedoch nehmen sie in einer Tiefe von etwa 1/, bis
1 cm (vom Ventrikel aus gerechnet) an Intensitit ab. Besonders geht
das hervor aus dem Umstand, daB der an sich physiologische Lipoid-
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gehalt der Zellen stark iiberschritfen ist, so daB diese vielfach weit-
gehend wabig verdndert sind. (Abb. 5).

Die hier nicht so auffallend klaffenden Gefille lassen bisweilen eine
hyalinisierte verdickte Wand erkennen. Die Glia fithrt hiufig Abbau-
produkte, der Gehalt an pathologischem Lipoid ist abgesehen von einer
schmalen freien Schicht unter dem Ependym ziemlich groff. Um die
oberflichlicher verlaufenden, etwas stirkeren Gefiafle im linken Thala- -
mus (Frontalschnitt durch den hinteren Pol des Nucleus anterior tha-
lami) ist die Alteration der Zellen einc besonders starke. Sie zeigen hier
korkenzicherartig gewundene, weithin verfolgbare Fortsitze, geschrumpfe
Kerne, kurzum, machen einen typisch chronisch verinderten Eindruck.

In diesen Bezirken Glia-

) (G, faserproliferation diffuser

- Art, jedoch im Zusam-
menhang mit der allent-

halben reichlichen peri-

I3 vasculdren Gliose. Astro-

% cyten sind  hier haufig.

Te f ; Diese Veranderungen sind
& N 6@ auch im rechten Thala-
P : “  mus, wennschon weniger
\:A e Q ausgesprochen, erkennbar.

R Y5 y Die Anordnung in der
Menge pathologischen Fet-
tes im Thalamus, d. h.
Abb. 5. seine Abnahme in be-

stimmter Tiefe von der

Ventrikelwand aus gerechnet legte den Gedanken nahe, sicin Zusammen-
hang zu bringen mit dem Hydrocephalusinternus. Man kounte sich etwa
vorstellen, daf3 der von ihm ausgeiibte Druck auf die nichste Umgebung
seiner Wande eine schlechtere Blutversorgung und damit eine Erkrankung
des Parenchyms zur Folge gehabt habe. Wenn das der Fall war, so
mubite sich diese Schidigung insbesondere auch auf die Ammonshérner
erstrecken. Deren Randglia ist nun deutlich verdickt, was beim Vergleich
mit dem peripheren Faserfilz der tibrigen Rinde auffallt. Hier sind
GefiBvermehrungen dort erkennbar, wo sich andererseits im Zellbild
kleine fleckige Ausfille und Herde, die eine auffallende Degeneration
der Zellen erkennen lassen, bemerkbar machen. Im groflen ganzen ent-
spricht den wabig verdnderten Ganglienzellen ein starker Pigmentreich-
tum im Fettbild. Zum Vergleich herangezogene Bilder gleichaltriger
Gehirne weichen ganz erheblich in der Beziebung ven unseren Prapa-
raten ab. Stellenweise ist die zellige Glia gleichsam als Ersatz ausge-
fallener Ganglienzellen vermehrt, 1463t hiufig auch aktivierte und re-
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gressive Formen erkennen. Es mul} hier betont werden, dal} trotz des
hohen Fettgehaltes der Ganglienzellen diese sich deutlich unterscheiden
von denen etwa der senilen Rindenverfettung. Besonders insofern, als
die Kerne in der Mehrzahl kaum als pathologisch anzusprechen sind
und auch die Zellkonturen vielfach der Norm entsprechend sich ver-
halten (s. Abb. 6). Wie groB} iibrigens der physiologische Pigmentgehalt
gerade der Ammons-
hornzellen ist, ist S L J
durch die Arbeiten Ly s e
Obersteiners und an- ©
derer bekannt.

Der Degenerations-
prozel nimmt caudal-
warts hin deutlich ab.

Um zunichst beim ¢ ﬂ

Nucleus ruber zu ver- [ Lad
weilen, so ist festzu- h s
stellen, dal} eine Ver- H) ‘ ‘
minderung seines Vo- . s
lumensund der Dichte
der Zellen im Ver-
gleich mit entspre-
chenden Praparaten
anderer Gehirne nicht
erkennbar ist. Diese
selbst sind haufig von
einer groferen Zahl S
glioser Trabanten be- i
gleitet. Die  Fett- 7
praparate  zeigen !
einen weniger starken
Lipoidgehaltder Gan- Abb. 6.
glienzellen wie etwa
im Thalamus oder Caudatum, wenn auch die Glia nicht selten lipoide
Abbaustoffe fithrt. Das gleiche gilt fiir den Hypothalamus.

Eine pathologische Verdnderung der Substantia nigre liell sich nicht
nachweisen. Die einzelnen Zellen sind gut erhalten. Ihr schwarzes
Pigment nirgends nachweislich in gliose Elemente iibergegangen. Keine
neuronophagischen Bilder, besonders gut ist die Tigroidzeichnung der
Ganglienzellen erhalten. Bis auf gelegentlich stdrkere Faltelungen der
Kernmembran sieht man an diesen nichts Pathologisches.

Die Pia des Kleinhirns ohne bemerkenswerten Befund. In der Rinde
stark iberwiegend gut erhaltene Purkinjezellen, in der Molekularschicht

schwache
Vergr.

mittlere
. Vergr.

starke
Vergr.
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ganz vereinzelte Andeutungen von Strauchwerkbildungen. Kein pa-
thologischer Fettgehalt, die Purkinjezellen vollig frei davon. Ebenso
weichen die zentralen Kleinhirnkerne (Dentatus, Globosus, Embolifor-
mis) nicht erkennbar von der Norm ab.

Von der Grophirnrinde sind am Verfettungsprozel3 lediglich die Ge-
genden in der Nihe des erweiterten Ventrikels des Uncus in méBigem
Grade betroffen. Die éibrige GroBhirnoberfliche zeigt diese Erscheinung
nicht, es wurden diesbezligliche Untersuchungen angestellt in der Regio
frontalis (Area 17 Brodmann), in der Area gigantopyramidalis, in der
Area striata und am Schlifenlappen. Die Zellen sind so gut wie ab-
solut lipoidfrei. Nur geringe Mengen Fett in den Adventitien der Calcarina-
rindengefiBe und leichte Bestaubung einzelner Zellen. Uber den Aufbau
der Rinde im allgemeinen ist zu sagen, dall man beim Betrachten der
mit Toluidinblau gefarbten Schnitte den Eindruck einer mangelhaften
Entwicklung gewinnt. Die Ganglienzellen sind deutlich radiir angeord-
net, haufig bilden sie dicht aneinander gelagert von der Marksubstanz
nach der Rinde hin formliche Séulen in der Weise, wie man es bei ganz
jugendlichen bzw. embryonalen Gehirnen findet. Im ganzen ist die
Schichtung deutlich erkennbar, andererseits ist die Differenzierung in
die einzelnen Areale nicht dem Alter entsprechend weit fortgeschritten.
Vercinzelte polygonale Gebilde relativer Grifie in der aullersten Rinde,
die man vielleicht als Cajalsche Embryonalzellen anzusprechen berech-
tigt ist. Die einzelnen Rindenzellen selbst haben einen grofien runden
Kern, dem vielfach das Protoplasma kappenartig aufsitzt. Die Zeich-
nung der Pyramidenzellen ist eine ziemlieh gute. Im groflen ganzen
kann man bei der Beurteilung des Rindenbefundes wohl von einer
,;ontogenetischen Retardierung reden. In der vorderen Zentralwindung
hat man den Eindruck einer geringen Rarefizierung im Bereich der 2.
und 3. Schicht, aullerdem werden fast gar keine Riesenpyramidenzellen
vorgefunden. Keine Stérung der Lagerung der Zellen gegeneinander.
Entziindliche Erscheinungen werden nicht wahrgenommen. Es besteht
eine unwesentliche kleinfaserige Randgliose. Das Markscheidenbild
weicht, soweit untersucht, von der Norm nicht ab.

Kurz zusammengefallt handelt es sich hinsichtlich des mikroskopi-
schen Befundes im Hirnstamm einmal um Verénderungen, die dem Sta-
tus marmoratus nach C. Vogt entsprechen. Die Lokalisation des Pro-
zesses ist keine ganz typische, auch ist er nicht sehr ausgeprigt. Ob
man die Verénderungen im rechten unteren Drittel des rechten Puta-
mens prinzipiell vom Status fibrosus trennen kann, moéchte ich dahin-
gestellt sein lassen. Auch wurde bei der Schilderung des Befundes auf
bestehende Cribluren hingewiesen und auf ungewdhnliche Gefaferweite-
rung. Daneben aber liel sich, abgesehen vom makroskopischen, ein
Befund im Thalamus crheben, besonders im linken, der wohl in ursich-



Chorea-Athetose bei der Little-Liabhmung. 745

licher Beziehung dem Etat marbré parallel zu setzen ist. Es scheint
mir nicht angéngig, bei der Verwendung der Befunde die Erklarung der
hier zu diskutierenden Bewegungsstérung, die Sehhiigelschadigung bei-
seite zu lassen, besonders da ich glaube, die stereognostischen Stérungen
(cfr. Krankenblatt) als Thalamussymptom auffassen zu dirfen ( Déjerine) .
Was die Lokalisation der Chorea athetose anlangt, so ist zwar unser Fall
in bezug auf die Klirung dieser Frage gerade kein ganz geeigneter.
Immerhin glaube ich in Anlehnung an die Forschungsergebnisse von
C. und O. Vogt ihn ihrer Kasuistik iiber den Status marmoratus am
ehesten an die Seite stellen zu sollen. Daf} ein beliebiger den klinischen
Erfordernissen gerecht werdender Kasus eine Lésion des extrapyrami-
dalen Systems zeigt und dabei des Striatums ist bemerkenswert. Und
dieser Umstand gestattet wohl vorlaufig die Verinderungen der Hirn-
rinde, die Hypogenesie der Pyramidenbahnen, kurzum dieses ganzen
Systems gewissermalen als eine Art Nebenbefund im Sinne unserer
Fragestellung zu deuten, der fiir die Verursachung der hier zur Dis-
kussion stehenden Hyperkinesen eher vernachlissigt werden kann,
wennschon ich glaube, dal3 diese Ausfille eine gentigende vikariierende
Funktionsiibernahme zum mindesten erschwert haben. Eine, ich mdéchte
sagen komplexere Betrachtungsweise wire dann angebracht, wenn es
sich herausstellen sollte, dal} tatséchlich auch zum extrapyramidalen
System in keine Beziehung zu bringende porencephale Defekte wvor-
liegen, die als einziger anatomischer Befund fiir eventuelle derartige
Tonus- bzw. Koordinationsstérungen verantwortlich gemacht werden
miifiten. Das ist aber hier nicht der Fall.

Im vergangenen Jahre ist eine Arbeit von Scholz erschienen iiber
die mikroskopische Histologie des Status marmoratus. Mit dessen Be-
funden stimmen die hier erhobenen ziemlich weitgehend und wohl auch
im Prinzip uberein. Ein Unterschied besteht insofern, als der Marmo-
ratusprozel der Scholzschen Verdffentlichung ein weit ausgesprochene-
rer war, demzufolge besteht eine stirkere glidse Vernarbung, die ibn
veranlalit, fiir den Prozell die Bezeichnung ,, Infantile partielle Striatum-
sklerose” in Vorschlag zu bringen. Die Ganglienzellen des Striatum-
gewebes, sowohl die des erhaltenen Teiles wie auch diejenigen, welche
in geringer Zahl im erkrankten sich finden, enthalten aber im Gegen-
satz zu meinen Befunden kein pathologisches Fett. Desgleichen sind
auch die Gliazellen génzlich lipoidfrei, jedoch findet auch er grofere
Mengen Fettpigment in den Lymphraumen der stirkeren Gefafle. Aut
Grund seines Befundes pilichtet Scholz der Auffassung Antons bei, dafl
es sich bei dem vorliegenden Erkrankungsprozell um eine Art Vernar-
bung handelt.

Ich glaube, man ist berechtigt, den Unterschied im histologischen
Befunde im Scholzschen und in mejnem Fall so auszulegen, dafi bei
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jenem die Residue der fir die Entwicklung der Lésion verantwortlich
gemachten Gehirnentziindung im elften Lebensmonat vorliegt (ich lasse
hier die Erérterungen iiber die erbliche Disposition zur Erkrankung bei-
seite), also in der Hauptsache ein abgelaufener Prozel. Im Gegensatz
dazu sehe ich in der vorliegenden degenerativen Verfettung neben der
Narbe den Ausdruck fiir einen noch nicht zum Stillstand gekommenen
Vorgang. Der Umstand, daB sich im klinischen Verlauf beider Fille
Unterschiede insofern ergeben, als Anastasia W. (Fall Scholz} nicht an
Krampfanfallen litt, im Gegensatz zu Hartwig F., dessen nichtliche
Konvulsionen in der Originalkrankengeschichte mehrfach erwithnt sind,
scheint mir bemerkenswert. Ich werde unten darauf zuriickkommen.

Zunichst aber glaube ich, ist cs am Platze, die Lipoidgehaltverhalt-
nisse der cerebralen Nervenzellen ganz kurz zu rekapitulieren. Man
unterscheidet mit Obersteiner lipophile und lipophobe Zellgruppen. Zu
den ersteren gehoren nun neben den Vorderhornzellen des Riickenmarks
im Cerebrum der Reihe nach, d. h. was die Menge des physiologischen
Fetts anlangt, die des Ammonshorns, die des Thalamus, des Striatums
und Pallidums. Weniger noch die des Nucleus ruber und die des Hypo-
thalamus. Von den lipophoben interessieren am meisten die Purkinje-
zellen des Kleinhirns. Neben den lokalisatorischen Unterschieden
hangt der sog. physiologische Lipoidgehalt vom jeweiligen Alter ab; und
da ist fiir uns von Wert die Feststellung, dali die GroBhirnrindenzellen
normalerweise gegen Ende des 2. Dezenniums Fett zu fithren anfangen.
Aus dem Grad der Verfettung der Ganglienzellen lassen sich offenbar
auch Schliisse ziehen auf das Inanspruchgenommensein der verschiede-
nen Gebiete. KEs handelt sich dabei wohl um weitgehend reparable Pro-
zesse, diese Anschauung stinde im Hinklang mit den landlaufigen An-
sichten iiber die zunehmende Verfettung der Zellen beim Altern; und
hier liegt der Ubergang zum Pathologischen.

Diese Verhiltnisse wurden bei der Beurteilung der Fettbefunde in
erster Linie beriicksichtigt, und zwar durch Benutzung geeigneter Test-
objekte. Der Umstand, daf} die Gliazellen in der Umgebung der Ner-
vengzellen und iiberhaupt im Parenchym reichlich Lipoidstoffe fiithrten,
ist, wie das auch Spielmeyer betont, ein Kriterium der Pigmententartung.

Es ist eine bekannte Tatsache, dall durch akute Vergiftungen,
z. B. durch Phosphor und den Genufi des Knollenbldtterschwamms,
eine fettige Degeneration besonders der Leber hervorgerufen wird.
Meines Wissens konnte Weimann nachweisen, dal} ebenso eine Morphin-
vergiftung nach 12 Stunden eine fettige Nervenzellentartung zur Folge
hatte. Andererseits ist der Verfettungsprozel wohl in der Hauptsache
auf cine chronische Schadigung zu beziehen. Ich bin geneigt, die fettig
degenerativen Vorgéinge in unserem Fall zurtickzufihren auf Erndh-
rungsstorungen durch Stauungen im Vena magna-Gebict. DaB sie durch
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das Darniederliegen der Blutzirkulation hervorgerufen werden konne,
steht auller Zweifel (Herazheimer). — Und das leitet hiniiber zu den Mit-
teilungen von Schwartz, dessen groll angelegte, sehr anregende Arbeit
mir beim Abschlufl meiner Untersuchungen zu Gesicht kam. Er spricht
von Erweichungsprozessen, die durch Geburtstraumen entstehen und
die auch er in eine gewisse Parallele setzt zu den hier in Betracht kom-
menden stridren Erkrankungen C. und 0. Vogts — er hat eingehendere
Mitteilung angekiindigt — (cfr. auch hier wiederum Amntons Fall Cas-
sian H.). Nach Schwartz schwindet das Fett aus den Herden im Laufe
von mehreren Monaten und ist zuletzt nur noch um die Gefafie herum
nachzuweisen.

Bei einer senilen Chorea findet Jacob, das sei hier kurz erwahnt,
eine betrichtliche Verfettung der Ganglienzellen im Striatum und auch
teilweise im Pallidum. Eine makroskopische Verdnderung der Stamm-
ganglien, etwa im Sinne einer Schrumpfung, eines Status fibrosus wird
indessen vermifit. Nebenbei besteht aber ein schwerer seniler Rinden-
prozel.

Uber die Genese des Status marmoratus bezeichneten Krankheits-
prozesses hat das Forscherpaar Vogt ganz bestimmten Gedanken Aus-
druck gegeben. Sie fassen in den Begriff der speziellen Pathoklisen
die eigentiimliche Erscheinung, dal bestimmte Bezirke des Nerven-
systerms bei besonderen krankhaften Prozessen gewissermalien elektiv
befallen werden und erkranken. Bekannt sind die Erkrankungsprozesse
im Pallidum bei Leuchtgasvergiftungen. Jacob weist auf die Lewsy-
schen Befunde in einigen Fallen von Diabetes mellitus hin, ferner auf
derartige Parenchymschiadigungen nach Strangulationen. . und O.Vogt
berufen sich andererseits auf die Spafzschen Untersuchungsergebnisse,
der bei Paralyse auffallenderweise das Striatum haufig mit erkrankt
fand, wahrend sich das Pallidum viel seltener beteiligt erwies. Sie
rechnen den Status marmoratus ebenfalls zu den ,,spezifisch generellen
Pathoklisen. Wenn ich die Autoren richtig verstehe, so meinen sie
damit, eine ausgesprochene Affinitat der kleinen Striatumzellen der
fraglichen schadigenden Noxe gegeniber, die ihren Untergang zur Folge
hat, und die Weiterungen, die schlieBlich das typische anatomische Bild
hervorrufen.

Der eben erwithnte Fall Deutsch, es handelt sich um die sym. Er-
weichung in den Pallidis nach Strangulation, 148t mich zuriickgreifen
auf den Versuch, die Symmetrie des eigentiimlichen Prozesses mit der
GefaBversorgung in Zusammenhang zu bringen. Ich zitiere hier zunéchst
wieder die Arbeit Antons. Bei Cassian H. entsprachen die betreffenden
Erweichungen nicht dem Ausbreitungsgebiet bestimmter symmetrischer
Arterien, und Anton ist infolgedessen geneigt, die Ursache der Erwei-
chung in Zirkulationsstorungen zu suchen (teilweise), wie sie durch

Archiv fiir Psychiatrie. Bd.72. 49
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Thrombosen der groBen Venensinus hervorgerufen werden, zumal da die
arterielle Blutversorgung nicht durch ein gemeinsames Basalgefid statt-
findet, dessen Verstopfung etwa die Symmetrie der Erweichung restlog
erkléren kénnte. Er fahrt an entsprechender Stelle fort: ,,Der Umstand
aber, dafi von allen Teilen des Gehirns hier gerade die Putamina am
meisten betroffen wurden und der Erweichung anheimfielen, scheint
durch die Eigenart der arteriellen Blutversorgung in diesem Ganglien-
gebiet bedingt zu sein.” — Diese Blutversorgung ist nun in der Tat, wie
durch Heubner und Kolisko bekannt, eine recht ungiinstige. Abgesehen
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Abb. 7.

davon, daf} die Arterien des Hirnstammes so gut wie gar nicht in Ana-
stomosenverbindungen treten, ist z. B. nach diesem Autor das Caput
nuclei caudati und der vordere Teil des Putamen, aber nur dessen un-
terer innerer Anteil, von Zweigen der Arteria cercbralis anterior ver-
gorgt, die sogleich nach ihrem Ursprung nach riickwarts umbiegen und
dem Muttergefall parallel laufen, bis sie in die Lamina perforata an-
terior eindringen. Kolisko nennt diese Arterienzweige die Erweichungs-
arterien des Gehirns ,,xav’ &oyiv*.

Wie liegen nun die Verhiltnisse in bezug auf den vendsen Riick-
fluB3, besonders fir die fiir uns in Frage kommenden Gegenden im Hirn-
stamm? Sie sind teilweise ersichtlich aus den beigegebenen Abbildungen,
die das Ausbreitungsgebiet der Vena magna Galeni betreffen (Abb. 7).
Entnommen sind die Bilder der topographischen Anatomie von Merkel.
Desgleichen der nun folgende Text: ,,Die Venen des Gehirns laufen nur
ausnahmsweise mit den Arterien in gleichen Bahnen, meistens verfolgen
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sie ihren eigenen von jenen getrennten Weg; sind ohne Klappen. —
GroBe Unbestandigkeit im Verlaufe, sie zeigen im allgemeinen sehr zahi-
reiche Verbindungen. An der Hirnrinde weite Anastomosen zwischen
den Venenistchen. Die Venen der inneren Gehirnteile, vor allem der
groffen Ganglien, zeigen dagegen niemals Anastomogen. —

Das 2. Venensystem, Vena cerebri interna communis (sive Galeni)
unpaar, erhilt ihr Blut hauptsichlich aus dem arteriell von den Basal-
arterien versorgten Gebiet. Hs stellt ein besser begrenztes und abge-

Vena cer. int.
comm, (Galeni ~—f

Sinus tentor.

sive rectus

Abb. 8.

schlossenes Ganzes dar als die beiden anderen Venensysteme des Ge-
hirns. Die Vena magna miindet in sehr steilem Bogen in den Sinus
tentorii (sive rectus). (Abb. 8.)

Thre beiden ZufluBaste sammeln das Blut aus dem Ventrikelsystem
des GroBhirns, wie aus beigegebener Abb.7 hervorgeht. In den ge-
krimmten Endteil der V. er.int. treten jedoch, was aus der Abbildung
nicht hervorgeht, noch weitere wichtige Aste, deren vorderster die Vena
basilaris heiflt; und in deren Anfangsteil Rami perforantes aus dem Cor-
pus striatum und dem Nucleus lentiformis.

Diese Venen sammeln das Blut aus dem Corpus striatum, dem
Septum lucid., dem Plexus choreocidei, dem Hippocampus, der inneren
Kapsel usw.

Was im speziellen die Einmiindung der Vena magna in den Sinus
rectus oder, wie ihn Merkel nennt, den Sinus tentorii anbelangt, so liegt
es auf der Hand, daf Rickflufbehinderungen infolge der ungiinstigen

49%
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Verhaltnisse sehr leicht zustande kommen kénnen, z. B. wenn irgend-
welche komprimierenden Einfliisse vom Hirn aus etwa von der hinteren
Schidelgrube oder von oben und den Seiten her bei schwerer Geburt,
bei Beckenenge, besonders bei Kompression des kindlichen Kopfes
durch die Zange sich auswirken, indem dadurch die beiden Schenkel
des spitzen Winkels, unter dem die Vena magna sich in den Sinus rectus
ergieBt, weiterhin gendhert werden und in dieser Weise der Blutstrom
unter Umstinden ginzlich unterbunden wird. So werden die recht hiu-
figen doppelseitigen Vena terminalis-Blutungen verstdndlich, auf die
Schwartz neuerdings hingewiesen hat. Jedenfalls trigt die Tatsache der
schlechten Zirkulationsverhiltnisse recht betrichtlich zu ihrer Er-
klirung bei. Aber abgesehen von der rein mechanischen BeeinfluBbar-
keit bzw. Verhinderung des Blutabflusses, ist ja bekannt, dal gerade
bei jungen Kindern es im Gefolge von fieberhaften Erkrankungen leicht
zu Thrombosen der Hirnsinus kommt, die sich naturgemil anch wieder-
um leicht am Locus minoris resistentiae geltend machen werden.

Ich denke hier beispielsweise an den eincn von Scholz mitgeteilten
Fall von Status marmoratus, das Kind schien bis zum 11. Monat gesund,
bei ihm stellten sich die charakteristischen klinischen Symptome direkt
im Anschluf3 an eine fieberhafte Erkrankung ein (¥Fail Anastasia W.).
Diesem Fall lieBen sich leicht eine ganze Anzahl an die Seite stellen,
moglicherweise auch der unsrige.

Stellen wir uns vor, die fieberhafte Erkrankung hat eine Thrombose
im Sinus rectus zur Folge, es braucht gar kein vdélliger Verschluf8 des
Gefialles vorzuliegen, so wird sich die an sich diffizile Blutversorgung
des Hirnstammes, diffizil durch das Nichtvorhandensein von die ver-
schiedenen Potentiale ausgleichenden GefaBanastomosen, noch schwie-
riger gestalten. Die am leichtesten lddierbaren Elemente werden zu-
nichst geschiadigt werden bzw. zugrunde gchen. Daf} die Markfasern
speziell in den Stammganglien dabei nicht in erster Linie in Betrach®t
kommen, ist eine bekannte Erscheinung des Etat fibreux. Findet man
sie doch in reguliren Erweichungsherden gelegentlich teilweise erhalten.
Schwieriger zu erklaren ist schon der Unterschied im Betroffensein der
Zellen, besonders wenn in erkrankt befundenen Bezirken bestimmte
Elemente elektiv erhalten geblieben sind. Hier mégen chemische Eigen-
tiimlichkeiten eine Rolle spielen, aber es ist auch denkbar, dafl der
GroBenunterschied an sich zur Frklirung ausreicht, etwa in dem Sinne,
daB die groBle Zelle lingere Zeit die mangelnde Nahrungszufuhr iber-
steht. Bei den hier in Betracht kommenden Krankheitsprozessen
(Status marmoratus) handelt es sich ja zumeist nicht um eine symme-
trische véllige Destruktion, sondern nur um eine geringfiigigere Schadi-
gung. Die Gemeinsamkeit des Abflullirohres hat zur Folge, daf an sym-
metrischen Stellen des vendsen Systems der Druck der gleiche ist. Wenn
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dieses Rohr nun nicht oder nur unvollkommen durchgingig ist, oder
irgendwie mehr oder weniger plotzlich verlegt wird, wird sich die Stase
an symmetrischen Stellen gleichartig auswirken, zumal sich ja die
Druckdifferenzen im Bereiche des Hirnstammes eben wegen des Mangels
an Anastomosen nicht ausgleichen kénnen. Dall bei dadurch hervor-
gerufenen Schidigungen die verschiedene Konsitenz des Gewebes eben-
falls eine Rolle spielt, diirfte auf der Hand liegen, ebenso ist auch die
arterielle Blutversorgung und mdglicherweise noch andere Faktoren in
Rechnung zu setzen. Wenn nun die Stérung, die die in Frage kommen-
den Erkrankungen zur Folge haben, im Vena magna-Gebiet gesucht
werden, so wire zu erwarten, dal3 Prozesse wie der Status marmoratus
etwa Ofters kompliziert werden mit anderen auf Stauung zuriickzu-
fihrenden Veranderungen. Und in der Tat wire eine derartige Kompli- -
kation in dem Hydrocephalus internus zu sehen, sofern man ihn als
Stauungshydrocephalus auffassen kann. Weiterhin in der Dilatation
der Venen, in der Vena terminalis-Blutung, die so héufig doppelseitig
sind. Unter den 8 Fillen, mit denen das Forscherpaar Vogf den Status
marmoratus begriindet, sind 3 mit deutlichem Hydrocephalus. Bei
einem vierten Fall, Fall 3, liegt wenigstens eine partielle Ventrikel-
erweiterung vor. Es wire allerdings jedesmal zu entscheiden, ob man
einen Hydrocephalus ex vacuo ausschlieflen kénnte (die denkbare Folge
einer primaren Schrumpfung der Striata).

Interessant ist in diesem Zusammenhang ebenfalls das, was Anfon
iiber die familiire nervise Belastung des Cassian H. berichtet. Zwei
Muttersbriider litten an starken epileptischen Anféllen, der Vater
hatte cinen besonders groBen Kopf, ebenso die Geschwister, von denen
2 in frithester Kindheit an Krampfen zugrunde gingen. Der #lte Bruder
litt an Krampfen und dhnlichen Zusténden wie Cassian. Schon Gang-
hofner hat iibrigens auch darauf hingewiesen, dall eine groflere Zahl
von Fillen cerebraler Kinderlihmung mit Hydrocephalie kompliziert
ist (Lewandowskys Handbuch der Neurologie).

Mir scheint der Zusammenhang hier naheliegend, die Stauung im
Vena magna-Gebiet ist sowohl in ursidchlichen Zusammenhang mit
dem Hydrocephalus internus zu bringen, sei es nun ein Stauungs-
hydrocephalus oder die Residue einer frithzeitigen Vena terminalis-
Blutung im Sinne Schwartz’, als auch mit den Lésionen im Hirnstamm,
die demselben vendsen Gebiet zugehdren. Bekanntlich kommt auch
im spateren Leben ein Stauungshydrocephalus dadurch zustande, daf}
beispielsweise ein Tumor der hinteren Schadelgrube auf die Vena magna
driickt. Dal ein Stauungshydrocephalus auch von sich aus durch den
Druck, den er auf die Umgebung ausiibt, zu Zirkulationsstérungen und
daraus resultierenden Gewebsschidigungen fiihren kann, braucht nicht
betont zu werden. Hierbei wird man besonders ein Betroffensein des
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Caudatums und des Thalamus erwarten, d. h. diese Teile werden seit-
warts und nach unten zusammengedriickt werden, ein Befund, den auch
wir erheben konnten.

Zu den nicht seltenen Symptomen des Hydrocephalus internus ge-
héren allgemeine Krampfe von epileptiformem Charakter. Hier méchte
ich darauf hinweisen, daB diese Feststellung Oppenheims gewisse Uber-
einstimmung zeigt wiederum mit den klinischen Mitteilungen, der schon
oben erwiahnten 8 Vogtschen Fille, die auch Zusammenhénge zwischen
Status marmoratus und derartigen Anfillen vermuten. Beinicht weniger
alg vieren derselben ist von Krampfen dic Rede. Das Zusammentreffen
von Chorea und epileptischen Krampten mit Hydrocephalus ergibt ein
von Brelschowsky beschriebener Fall. Auch bei Hartwig F. sind die
nichtlichen Konvulsionen erwiahnt. Hinsichtlich dieser Frage sei noch-
mals auf die eben zitierte Anamnese des Falles Cassian H. hingewiesen.
Vielleicht ist das, was als konstitutionelles Moment bei diesen Krank-
heiten, namlich den sog. angeborenen Hyperkinesen, dem Wasserkopf,
den Krampfen imponiert, wenn ich es einmal ganz grob formulieren
darf, eine besonders zu VerschluBl disponierte Vena magna. Denn ncben
dem hidufigen familidren Auftreten dieser Form der Littleschen Starre
ist in den Anamnesen vielfach die Rede von fieberhaften Erkrankungen,
Geburtstraumen usw., die in ursichlichen Zusammenhang damit ge-
bracht werden; von Insulten, die andere Kinder tberstehen, ohne in
gleicher Weise Schidigung des Zentralnervensystems zu akquirieren.

Auf die engen Bezichungen zwischen Epilepsie und den extrapyra-
midalen Hyperkinesen hat neucerdings Krisch hingedeutet. Interessenten
fir diese Fragen seien dessen beide Arbeiten in der Monatsschrift fiir
Psychatrie (cfr. Literaturangabe) empfohlen. Ich mdchte bemerken,
dall die zum anatomischen Korrelat der sog. genuinen Epilepsic ge-
horende Ammonshornsklerose sich sehr wohl in dic Annahme der
Stauungserscheinungen im Vena magna-Gebiet hineinpassen liefle. DafB
auch beim inneren Wasserkopf, sofern er einen Druck auf die Umgebung
ausiibt, gerade das Ammonshorn besonders exponiert ist, ergibt sich aus
dessen Lagerung. Selbstredend ist die Frage der Epilepsie dadurch
nicht restlos geklirt.

Es wire von groBer Wichtigkeit, festzustellen, ob beim Vorliegen
eines sklerotischen Prozesses im Ammonshorn bei Epilepsie sich auch
héufiger anderweitige anatomische Verdnderungen, abgesehen von der
betreffenden Randgliose und den Kleinhirnrindenverdnderungen, be-
sonders in den basalen Ganglicn, finden, etwa im Sinne der Scholz-
schen partiellen Striatumsklerose. Krisch betont in seiner letzten
mir zuginglichen Arbeit, wie wenig das Stammbhirn in den letzten
Jahren bei Zugrundelegung derartiger Gesichtspunkte untersucht wor-
den ist.
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Von chirurgischer Seite ist von Payr bei Beriicksichtigung der un-
giinstigen Blutabflufbedingungen im mittleren Hirnvenengebiet in
seinem Einflufl auf das Zustandekommen von Stauungserscheinungen
und epileptischen Krimpfen auf dem Psychiater- und Neurologentag
1923 in lLeipzig der therapeutische Vorschlag gemacht worden, die
spitzwinklige Einmiindung der Vena magna in den Sinus rectus da-
durch zu beseitigen, dall man das Tentorium cerebelli an der betreffen-
den Stelle spaltet. Leider war das Material, das die Erfolge dieses ope-
rativen Eingriffes illustrieren konnte, noch wenig umfangreich.

Nach dieser die Beziehung zu anderen Erkrankungen suchenden
Abschweifung komme ich zum Schlufl darauf zuriick, da bei Er-
wagungen, die die Pathogenese des Status marmoratus und verwandter
Prozesse betreffen, dem bekannten Umstand Rechnung zu tragen ist,
daB das kindliche Gehirn auf die als wahrscheinlich angenommenen In-
sulte anders reagiert als bei Erwachsenen.

Zusammenfassend glaube ich die choreatisch-athetotischen Kompli-
kationen bei der in unserem Falle vorliegenden Littlelihmung auf die
pathologischen Prozesse im Hirnstamm zurtickfiihren zu diirfen, die hier
wie auch sonst wohl haufig hervorgerufen sein mégen durch Stauungs-
prozesse, Blutungen usw. im Gebiet der mittleren Hirnvene, welche zu
verschiedenen Graden von Parenchymuntergang fithren kénnen, vom
einfachen diffusen Zellausfall der am leichtesten destruierbaren Hle-
mente bis zur umfangreichen Erweichung.
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