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In  dem ausgedehnten Schrifttum der Eklampsie nimmt die Schilde- 
rung der nicht allt/~glichen komplikatorischen neurologischen Symptomen- 
bilder einen fiberaus bescheidenen Platz ein. Eine Ausnahme bilden 
nur die Erscheinungen seitens des peripheren und zentralen optischen 
Apparates (zuletzt Kulcsdr und Szatmdril) .  

Ws somit die klinische Beobachtung auf diesem Gebiete mannig- 
fache Liicken auszuffillen hat, geht aus der keineswegs umfangreichen 
neurohistologischen Kasuistik geradezu mit EintSnigkeit die Bedingt- 
heir der Gehirnver/inderungen auf dem Wege des vasalen Faktors hervor 
(v. Braunmiihl  2, Benoit a, Bodechtel ~, LiebersS) **. 

In  dieser Arbeit wird fiber einen Fall berichtet, dessen klinisehe 
Beobaehtung unseren Kenntnissen sowohl Tatss als aueh Grund- 
s~tzliehes hinzuzufiigen geeignet ist. Den Gesiehtspunkten, welche sieh 
in lokalisatoriseher und pathogenetischer Hinsicht aus der klinisehen 
Beobachtung ergaben, gew/ihrt die histologische Analyse eine Grundlage. 

Frau K. H., ]9j/~hrige Landarbeiterfrau, mit belangloser Anamnese, wurde am 
5.2. 39 in die Frauenklinik der Universit/~t Szeged aufgenommen. Ihr Ehemann 
gab an, dab bei dor Frau um 17 Uhr des vorangegangenen Tages Geburtswehen 
aufgetreten seien. Das l~ruchtwasser sei um 22 Uhr abgelaufen und um 23 Uhr sei 
die Frau eines Kindes entbunden. Diese sei die erste Schw~ngerschaft gewesen. 
Schwangerschaft und Entbindung seien ohne /~rztliche Aufsicht verlaufen. Un- 
mittelbar nach der Geburt seien 2 Krampfanf/~lle aufgetreten. Deretwegen sei die 
Frau in die Klinik eingeliefert worden. 

Be/und bei der Au/nahme. 140 cm groBe, mittelm/~Big entwickelte und gen/~hrte 
Kranke mit rachitischen Ver~nderungen am Knochensystem. Gesicht und Beine 
m~Big 5demat6s. Brustorgane o. ]3. Sensorium getriibt. Temperatur 36,20 C, 
Puls 80. Blutdruck 165/140 mm Hg. Im Katheterurin 1/2@/@ 0 EiweiB nach Esbach. - -  

* l~ach einem Vortrag, gehMten auf der Tagung der Gesellschaft Ungarischer 
Pathologen am 17. Junl 1939. 

** Die in Redo stehenden Ver/~nderungen sind wohl zuerst bei der Keuchhusten- 
eklampsie yon Husler und Spatz ~ beschrieben worden. Die genannten Autoren 
haben allerdings zuerst an eine toxische Entstehung der Ver~nderungen gedacht, 
doch hat sich Spatz sp/~ter auch zur vasMen Hypothese bekannt; er denkt an einen 
geringeren Grad yon Hypdx/~mie, der die sauerstoffempfindlichen Nervenzellen 
zum Absterben bringt, w/~hrend die resistentere Glia erhalten bleibt [Z. Neur. 
167, 336 (1939)]. 
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Gyn~kologische Untersuchung und "Versorgung (Datum- und Scheidenruptur). 
StroganoH.Therapie (Chloralhydrat-~orphin). - -  Das Kind - -  ein Knabe - -  ist 
46 cm lang und wiegt 2500 g. 

Verlau]. 5. 2.39 bis 8 Uhr 20 Min. 3 kurz dauernde tonisch-klonische Krampf- 
anfglle. Nach dem letzten kehrt das BewuBtsein nicht zuriick. Bis 10 Uhr steigt 
die Temperatur bis 40,5 ~ C. - -  AderlaB yon 400 ccm, Einspritzungen yon Trauben- 
zucker und tIerzmitteln. 

An den n~chsten Tagen Temperatur 37 ~ C. Das Bewui~tsein bleibt getriibt. 
Auf ~uBere Reize 6finer die Kranke ihre Augen, zieht ihre Beine hoch usw. Sparer: 
Augen ge6ffnet, kaut und schluckt die Speisen. Blickt nach der Richtung, ans 
der sic reden hSrt. Gelegentlich zeigen sich einige Anf~lle, die anscheinend adversiv- 
tonischenCharakterhaben. Beugcsynergien. KaubewegungenauchbeileeremMund. 
Der Blutdruck sinkt auf 130/100. Die Temperatur steigt wieder bis 38,6 o C. 

10. 2.39. Nachmittags 5 Uhr erste neurologische Untersuchung: Schwersto 
Bewul~tseinstrtibung. Die Kranke reagiert nur auf starke Schmerzreize mit rudi- 
menti~ren Abwehrbewegungen ohne Synkinesen. Die passiv hochgehaltcnen Extre- 
miti~ten fallen, wenn man sic zu stiitzen aufh6rt, schlaff herunter. Keine spastischen 
Zeichen, auch Babinski beiderseits negativ. Bauchhautreflexe fehlen. Keinc Nacken- 
steifigkeit. Rudiment~rer Greifreflex rechts. Keine tonischen Halsreflexe. Nach 
dem Versuch, solche auszul6sen, geraten die oberen Extremit~ten in Beugesynergie. 
Bei einer Gelegenheit wird diese yon einom leichten Linkswenden des Kopfes und 
yon tonischem Strecken und I-Ieben der rechten unteren Extremitgt (bis 130 ~ 
gefolgt. Pat. macht w~hrend der ganzen Untersuchung Kaubewegungen, ohne die 
Speisereste, die sic in ihrem ~ u n d  hat, herunterzuschlucken. Am Augcnhintergrund 
keine krankha~ten Ver~nderungen (best~tigt auch yore Augenkonsiliarius). Rest-N 
62%, Serum-C].: 0,426%. 

Ein im wesentlichen gleicher neurologischer Befund wird an den beiden ni~chsten 
Tagen erhoben. Der Grei~refiex wird rechts ausgesprochen und tritt  auch links 
auf; Zwangsgreifen gesellt sich hinzu. Saugreflex ebenfa]ls zu beobachten. 

Bei Beriihrung der Lippen wird der Mund nach der Richtung hin verzogen, 
aus welcher der Reiz kommt. Es handelt sich mithin um die Erscheinung, die yon 
Schuster und Pin,as ~ als ,,Ansaugen" bezeichnct wird und auch im ,,oralen Ein- 
stellmechanismus" yon Gamper und Untersteiner 7 enthalten ist. Angedeuteter 
tonischer Halsreflex beim Rechtsdrehen des Kopfes. Sparer - -  parallel mit dem 
Herabsinken aller vitalen Funktionen - -  nimmt auch die Intensit~t dieser Refiexe ab. 

12. 2.39. Im lumbal gewonncnen Liquor keine Zcll- oder EiweiBvermehrung. 
Kleiner Ausfall bei den kolloidalen Reaktionen. 

13. 2. 39. 11 Uhr 30 Min. nach zunehmender Kreislaufschw~che Exltus ]etalis. 
Sektlon 2 Stunden nach dem Tod: Die weiche Hirnhaut erscheint hyper~misch, 

die Gehirnwindungen abgeplattet. 
Bei der histologischen/Bearbeitung wurden zum Studium der Gef~Se die Benzidin- 

methoden, vornehmlich nach den Vorschriften yon Slonimski und Cunge, angewendet. 
u m  zuverl~ssigo Pr~parate zu erhalten, haben wir bei der I-Ierausnahme der B16cke 
die yon Scholz s cmpfohlenen Kautelen streng befolgt. ]~]6cke aus verschiedenen 
Rindengebieten beider Seiten wurden untersucht. In  solchen Pr~paraten sieht 
man in groBer Anzahl unregelm~ig gestaltete Fleckcn, in denen die Gef~l~zeichnung 
fehlt. Dagegen sind in ihrer Umgebung die Gef~Be auffallend erweitert. Dieses 
Wechseln an~mischer und hypergmischer Gebiete wurde bereits an anderer Stclle* 
abgebildet. Angmische Gebiete kommen sowohl an den Kuppen als auch in den 
Wgnden und T~lern yon Windungen vor. Wenngleich letztere keineswegs bevorzugt 
betroffen sind, so sehen wit doch gelegentlich Windungst/~ler, in welchen die Gef~- 

* Siehe Z. Neur. 167, 480, Abb. 4. 
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zeichnung fehR. Stellenweise slnd mehrere t~indenschichten an/imisch, nur aus- 
nahmsweise kommen parallel zu der Oberfl~che gerichtete ,,pseudolamin/~re" blut- 
leere Streifen vor. Im Sommerschen Sektor beider Seiten ist die Capillarenzeichnung 
des lateralen Teiles g~nzlich verschwunden (Abb. 1). In  den an/imischen Gebieten 
begegnen wir mitunter Extravasaten yon roten BlutkSrperchen, und zwar auch 
im darunterliegenden subcorticalen Mark. Ab und zu linden wir kleine kugel- 
oder spindelfSrmige Blutungen um die Gef/~l]e. 

Abb. l. Ammonshorn der linken Seite. Capillarenzeichnung des Sommerschen Sektors 
lateral g~nzlich ausgefallen. Benzidinpr/~parat5 nach Slonimski und Cunge. 

5fache VergrStlerung. 

In den nichtan/~mischen Gebieten hat die Messung des Gefi~Bkalibers eine all- 
gemeine erhebliche Erweiterung der Lichtungen sowohl der meningealen a]s auch 
der intracerebralen Gef/~l]e ergeben. 

Dieser Wechsel ani~mischer und hyper/~mischer Gebiete ]~I]t sich in der gesamten 
Grol]hirnrinde ~eststellen mit nur belanglosen quantitativen Unterschieden, insofern 
als der Hinterhauptlappen weniger ergriffen ist als die iibrigen Tei]e. 

In Slonimski-Cunge-PrAparaten wurden auch Teile der Kleinhirnhemisph~ren 
und eine Ebene des verl/~ngerten Markes untersucht. In der Molekularschich~ des 
Kleinhirns gibt es an/~mische Teile, in der Oblongata kann man jedoch keine Ver- 
/s der Gef/~Bzeichnung erkennen. Dio allgemeine Gef/~l]erweiterung dehnt 
sich auch auf diese Segmente aus, wie es iibrigens such aus der Untersuehung 
yon Toluidinpr/~paraten hervorgeht. 

In  Tolu~dinprdiparaten sieht man in vielen Rindengebieten schwere Ganglien- 
zellausf~l]e. 

Es erscheint mir zweckm/iBig, dem Grade der Schadigung nach 2 Typen zu 
unterscheiden. Am schwersten sind die Ver/~nderungen im S*irnlappen, einschlieB- 
lich der sog. prAmotorischen Rindenfelder, an den Schl/ifenpolen (Abb. 2) und in 



246 St. K6rnyey: 

A~bb. 2. L i n k e r  Sehlf ifenpol .  Schwere  pseudolaminfi , re  Sch i id igung  de r  I I i .  u n d  V. GangHen-  
ze l l seh ich t .  A m  s c h w e r s t e n  i s t  de r  A u s f a l l  in  I I I a ,  y o n  de r  a u s e r  a u c h  a u f  die Seh ieh t  I I  

f ibergre i f t .  N i s s L P r ~ p a r a t .  5 fache  VergrSEerung .  

2~bb. 3. &us F e l d  6 a ~  de r  l i nken  Seite.  N e k r o s e h e r d e h e n  u m  kle ine  Gef~13e m i t  g e w u c h e r t e ] (  
~Vandung .  Nissl-Pr~par~t. ~ l f a c h e  Vergr6•e rung .  
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der Insel. In  diesen Gegenden hat der Ganglienzellausfall einen pseudolamin~ren 
Charakter (Abb. 2 *), insofern als vorwiegend die III.  und die V. Schicht g61ichtet 
sind.. In  den ganglienzeltverarmten Schichten ist die G]i~ in enormem Grade 
vermehrt. An dieser Reaktion beteiligen sich alle 3 Gliaarten. Sehr auffallend 
ist sowohl in Nissl- als auch in Hortega-Bildern die Itypertrophie und tIyperplasie 
der Mikroglia; man sieht ungeheure Mengen groBenteils stark geschwollener St~bchen- 
zellen. Die Gliaproliferation hat vornehmlich einen diffusen Charakter. Nur 
verhMtnism/~Big selten begegnen wlr kleinen gliSsen KnStchen, welche fiberwie- 
gend aus Mikroglia bestehen. Sie 
entsprechen teilweise zweifellos 
Umklammerungen bzw. Toten- 
laden yon Ganglienzellen. Auch 
sonst ist nattirlich die Satel- 
liteng]ia an der Proliferation be- 
tefligt. Die Oligodendroglia macht 
dabei mit ihrem nicht oder kaum 
geschwollenen Plasma im Nissl- 
Bild einen ruhigeren Eindruck 
als die 1YIikroglia. Die Mikroglia- 
wucherung ist auch in der I. Rin- 
denschicht sehr deutlich, die ober- 
fl~chlichen Elemente (Peridym 
v. Lenhossdks) sind oft erheblich 
vermehrt. Die pseudolamini~re 
VerSdung beherrscht das Bfld; 
kleine umschriebene nekrotische 
tterdchen (Abb. 3) kommen nut 
vereinze]t vor, namentlich im 
pri~motorischen l%indenfeld, auf 
beiden Seiten. 

Die ]eichteren Veri~nderungen 

bestehen in einer hochgradigen • 4. Rin4eafeld 5 der linken Seite. Gliazellproli- 
gli6sen l~eaktion bei verh~ltnis- ferationbeimaBigem Gang'lienzellausfall. Zahlreiehe 
m/~Biger Verschonung der Gan- StEbchenzellen. x vornehmlich aus Mikroglia be- 

stehendes ]s wahrseheinlich ,,Totenlade", 
glienzellen {Abb. 4). Diesen Typ y ebenfalls vornehmlich mikrogli6ser Knoten, in 
der Ver/~nderungen sehen wir z.B. dem jedoch die Ganglienzellen erhal~en gebllehen 
in den Feldern 6aa und 1. Die sind. Nissl-Pr~parat. 
gliSse P~eaktion hat denselben 
Charakter wie in den schwerbetroffenen Regionen und unterscheidet sich yon 
diesem nur durch ihr bescheideneres AusmaB. Auch in diesen Gegenden treffen 
wir al]e Zeichen der Gliaproliferation an, wie GliazellhEufchen, doppelkernige 
Ze]len und Mitosen (Abb. 5 und 6). 

Interessant ist das Verhalten der erhalten gebliebenen Ganglienzellen. In den 
erkrankten Gebieten zeigen sie eine etwas verwaschene Struktur mit geringer Waben- 
bildung ira Plasma. Gelegentlich f~rbt sich das KernkSrperchen lita an. Dabei 
]ehlen die gut de]inlerten E~lcran~ungstypen. Nur ganz ausnahmsweise stieB ich 
auf eine ischi~misch oder homogenisiert erkrankte Ganglienzelle unter den um- 
klammerten Elementen. Am h/~ufigsten sieht man, dab der Randteil der Zelle yon 
wabiger Besehaffenhei~ erscheint und vom zentralen Tell des Zelleibes gleichsam 
abgerissen ist (Abb. 5). So sehr diese Bilder manchm~l an die Wasserver/~nderung 
Nissls erinnern, so habe ich Bedenken, sie als Kunstprodukte anzusprechen. Eher 

* Siehe auch Z. Neur. 167, S. 479, Abb. 3. 
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habe ich den Eindruek, dab sie auf einer intravitalen physiko-ehemisehen Ver- 
gnderung des Plasmas beruhen. Jakob hat fibrigens selbst die Wasservergnde- 
rung, da er sie in 5dematssen Gehirnen gefunden hat, als 5demat5se Ganglien- 
zellver/inderung bezeichnet. Wenn ich somit die intravitale Entstehung dieser Ver- 
/inderung annehme, so glaube ich dennoch nicht, dab ihre Bedeutung mit der der gut 

definierten Erkrankungsfor- 
men, z. B. der schweren oder 
isch/imisbhen Zellver~nde- 
rung, auf die g]eiche Stufe 
zu setzen ware. Am wahr- 
scheinlichsten erscheint mir, 
dab die Ganglienzellbilder 
den Grad der Erholung re- 
pr/~sentieren, welche sie nach 
einer Ern~thrungsst~rung un- 
ter den gegebenen Verh/ilt- 
nissen erreichen konnten. 
DaB sie mit der urspriing- 
lichen Noxe im Zusammen- 
hang sind, geht aus ihrem 
Feh]en z. B. in den g~nzlieh 
versehonten Hinterhauptlap- 
pen hervor. 

Dem oben Gesagten fiber 
die Verteilung der Vergnde- 
rungen sei noch folgendes 
hinzugeftigt. Im allgemeinen 
gib~ es keine erheblichen 
Unterschiede im Grad der Er- 
krankung beider IIemisphi~- 
ren. Am meisten verschont 
is~ der Hinterhauptlappen. 
Mit Sicherheit erkennbare 
Ganglienzellausfalle sind im 
zentralen sensiblen Feld 2 
nicht mad im motorisehen 
Feld 4 kaum vorhanden, 
jedoch eine Gliareaktion ge- 
ringen Grades. Wenn wit 
yon diesen Feldern frontal- 

Abb. 5. Rindenfeld 5 der linkcn Seite. gglz Ganglienzelle und parietalwgrts weiter- 
mit wabiger Struktur des Rand~eiles, st Stabchenzellen, schreiten, so stellen wir eine 

c Capfllaren, ?n ~itose. Nissl-Praparat. stufenweise Zunahme der 
770fache Vergr6~erung. 

Lgsion fesb. Area 6 a ~ und 
Area 5 sind bereits sehwer gesch/idigt. Gut erhalten sind die Ganglienzellen des 
Ammonshorns auf der linken Seite; bier ist auch die Gliareaktioa eben angedeutet. 
Im reehten Ammonshorn sehen wir einen m/~Bigen partiellen Ganglienzellausfall 
bei deutlicher, im Sommerschen Sektor sehwerer Gliareaktion. 

Prinzipiell hervorzuheben is~, da$ die Verteilung der Ganglienzellausf/ille keines- 
wegs den angmischen Bezirken der Benzidinprgparate entspricht. Ffir diese Ab- 
weichung bietet gerade das Ammonshorn das seh6nste Beispiel mit der schweren 
Anamie des Sommersehen Sektors; im Vergleich zu dieser ist bier die Parenchym- 
sch/idigung selbst auf der st/irker ergriffenen rechten Seite nur als m~Big zu be- 
zeiehnen. 
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In der Rinde sind die Endothelien und Adventitialzellen der meisten Gefa$- 
w/~nde geschwo]len und mehr oder weniger ausgesprochen vermehrt. Gelegentlich 
finder man um sic herum eine leichte Lymphoeytenvermehrung. lm Hemisphdren- 
mare ]/iBt sich unter den schwerergriffenen l~indengebieten eine Vermehrung der 
Glia feststellen, was auch aus dem gelegentlichen Vorkommen yon Mitosen hervor- 
geht. Auch die Gef/~Bwandelemente sind 5demat6s und vermehrt. Die Gefiil~lumina 
sind allenthalben stark erweitert. 

Die Bindegewebsmasehen der weichen H~ute sind aufgelockert, 6demat6s, die 
GefiiBe in ihnen sehr stark erweitert und blutgefiillt; stellenweise ist um sic herum 
Blut ausgetreten. Mitunter sieht man eine Lymphocytenvermehrung:mit Plasma- 
zellbildung, besonders ausgesprochen 
in der Nachbarschaft~-von Arach- 
noidalzotten (Abb. 7). Im Striatum 
sieht man gelegentlich die vorhin 
geschilderte Ganglienzellver~tnderung 
und eine minimale Gliareaktion, 
ferner ein 0dem der Gefiil~w/~nde. Es 
fehlen nennenswerte Ver~nderungen 
im Claustrum, Pallidum, Mandelkern, 
Substantia innominata, Corpus Luys 
und Substantia nigra. Dagegen sind 
im Sehhiigel Ganglienzellausfi~lle mit 
gli6sen SubstRutionskn6tehen nach- 
weisbar, besonders zahlreichim dorso- 
]ateralen und medialen Kern*. Auf- 
fa]lend scharf hSren diese Verande- 
rungen an der Grenze gegen die Kerne 
der Wandung des 3. Ventrike]s auf 
(Abb. 8). Im Kleinhirn finden sich 
Gliastrauchwerke in riesiger Anzahl, Abb. 6. Area 6a tier linken Seite. ttypertro- 
wiihrend die Purkin]e-Zellen nicht phische Mikrogliazelle, darunter eine quer- 
rarefiziert sind und die K6rner- getroffeneXqnatorialplatte. Hortega-Prhparat. 
schicht unver~indert ist (Abb. 9). 

In der Bri~eke und de,n verlSngerten Mare sind keine krankhaften Ver~nde- 
rungen sichtbar. In  der einen Trigeminuswurzel findet man einige Lymphoplasmo- 
cytenansammlungen. 

Bei  unseren  Er6 r t e rungen  fiber diesen F a l l  erschein~ es mi r  a m  zweck- 
m/ii~igsten, vom his tologisehen Befund  auszugehen.  Dieser  en t sp r ich t  
grunds/~tzlich den  yon  ande ren  Au to ren  (v. Braunmiihl ~, Benoit a, 
Bodechtel ~, Alajouanine, Hornet und  Pocilewiz 9, Liebers 5, Diamond 1~ 
erhobenen  Befunden.  E r  bes t / i t ig t  somit  auch die berei ts  yon  v. Braun- 
miihl ausgesproehene Ansieht ,  dal~ die Ver/~nderungen der  Ek lamsp ie  in 
ih rem ~einhistologischen Cha rak te r  und  in  ihrer  Ausbre i tung  mi t  Be- 
funden  f ibere ins t immen,  denen  m a n  bei  sog. funkt ionel len  Kreis lauf-  
s tSrungen begegnet .  I )a r t ibe r  h inaus  erg ib t  sich aber  eine zweite  Frage-  
s te l lung aus dem Alter der Verdinderungen unseres Fal les .  I n  dieser  Hin-  
s icht  f/~llt es auf, dab  m a n  fr iseheren Ganglienzellver/~nderungen, als es 
die gli6sen E r sa t zkn6 tchen  sind, so gu t  wie ni rgends begegnet ,  und  dab  
iseh~misehe Gangl ienzel lver / inderungen - -  bis auf  ganz sel tene Aus- 

* Siehe Z. Neur. 167, 481, Abb. 5. 



250 St. KSrnyey: 

nahmen - -  fehlen. Zwar ist die Struktur der Ganglienzellen der Groi]- 
hirnrinde sehr oft leicht ver~ndert - -  die auf Abb. 5 wiedergegebene 
Zelle mit der wabigen Struktur der Peripherie des Zelleibes vergegen- 
w~rtigt den Typ dieser Ver~nderung--, jedoch linden wir nirgends die 
bek~nnten und allgemein anerkannten Formen der Ganglienzellver~nde- 
rungen. Die Erkli~rung flit diesen Befund ist darin zu suchen, dab often- 
sichtlich bereits am Krankheitsbeginn eine schwere, ausgedehnte Sch~di- 
gung effolgt war, die einen massenhaften Untergang yon Ganglienzellen 

Abb. 7. Orb i t a lwindung  der  l inken Seite. S ta rke  Lymphocyten inf i l t r a i ;b i ldnng  in der  
weichen t t a u t  in der  N~he yon  Arachno ida lzo t t en .  Schicht  I I I a  ziemlich s t a r k  

gel ichtet .  Nissl-Pr~parat. 36s VergrS/3erung. 

zur Folge hatte. Die Elemente jedoch, welche diese ,,einmalige Sch~di- 
gung" iiberlebt batten, konnten sich bis zum Zeitpunkt des Todes 
bis zu einem gewissen Grade erholen. Weitere morphologische Veri~nde- 
rungen hat das Nervenp~renchym im Krankheitsverlauf nicht erlit~en 
und die Todesursache bestand nicht in einer derartigen Kreislaufst~Jrung, 
welche zentrale Veri~nderungen h~tte hervorrufen k5nnen. Es handelt 
sich mithin nicht um das stufenweise AnheimfaUen verschiedener Zentren 
an eine sich gleichartig auswirkende Noxe. 

Was die Ausbreitung der Veri~nderungen yore Standpunkt der 
,,vasalen" Genese betrifft, sei zuniichst darauf hingewiesen, dab die 
Veri~nderungen am Nervengewebe des Ammonshorns nur geringfiigig 
sind. Eine Ganglienzellschiidigung l~$t sich in den bevorzugten 
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Stellen funktioneller I~'eislaufstSrungen l~um feststellen und auch die 
gli6se Reaktion blieb in diesem Gebiet in bescheidenem Rahmen. Im 
Gegensatz hierzu steht die in Benzidinprs feststellbare schwere 
Blutleere des Sommerschen Sektors. Diese kann mithin nicht genfigend 

Abb. 8. Wand des I I I .  Ventrikels. Das vegetative Kerngebiet ist irei yon Ganglienzell- 
ausi~llen und Gliaproliferation, whhrend im angren~enden medialen Sehhfigelkern die 
Glia gewuchert ist und zahlreiche Ganglienzellen substituiert wurden. Nissl-Praparat. 

51fache VergrSBerung. 

lange bestanden haben, um Ganglienzellerkrankungen herbeigefiihrt zu 
haben - -  ein Beweis fiir ihre Entstehung erst kurz vor dem Tode. Von 
diesem Gesichtspunkt aus mu~ der auch sonst feststellbare Untcrschied: 
in der Ausbreitung der an~mischen Gebiete und des Ganglienzellunter- 
ganges betrachtet w~erden. Er  beweist, dab die Gef~l~pr~tparate nur die 
Blutverteilung zur Zeit des Todeseintritts widerspiegeln und an sich un- 
geeignet sind, um auf sie eine pathogenetische Erkl~rung aufzubauen. 
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Die Ausbreitung der histologischen Ver/s legt es weiterhin 
nahe, einen Vergleich zwischen ihnen und den klinischen Symptomen 
vorzurtehmen. Wenngleich bei derartigen diffusen Ver/~nderungen ffir 
lokalisatorisehe Erw/igungen die grSBte Vorsicht geboten ist, so erscheint 
mir dieses Unternehmen insofern erlaubt, als sonst experimentell oder 
ktiniseh gut fundierte Tatsachen ibm eine Basis geben. So kSnnen wit 

Abb. 9. Linke Kleinhirnhemisph&ro. Gliastranchwerkbildnng in der Molekularsehieht. 
NisslrPr~parat, 68fache Vergr61~erung, 

sagen, daft das in unserem Fall beobachtete klinische Bild einem schweren 
Decerebrationssymptomenkomplex entspricht, in dem jedoch Reiz- bzw. Aus- 
/allserscheinungen einzelner Rinden/dder e@ennbar sin& So sind im Hin- 
Nick auf das Bestehen des Greifreflexes bzw. Zwangsreifens die schweren 
histologischen Ver/~nderungen der sog. pr/tmotorischen Rindenfelder 
(Feld 6a, Brodmann-Vogt) beacJatenswert. Wissen wit doch aus den 
Affenexperimenten yon _Richter nnd Hines 11 sowie "con Fulton und seinen 
Mitarbeitern 12, 1~, ~4, ferner aus klinischen Beobachtunge!a yon Kennard, 
Viets und Fulton ~, daft diese Symptome Ausfallserseheinungen des 
Brodmann-Vogtschen Rindenfeldes 6a darstellen. Nine lokalisatorische 
Beziehung zwischer~ diesen Ph/inomenen und gewissen oralen Mechanismen, 
die in diesem Falle gleiChfalls beobachtet wurden, ersehien bereits aus 
den Beobachtungen yon Schuster und Pindas 6 wahrscheinlich. Auch 
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Jm Hinblick auf die Kaubewegungen unserer Kranken, welehe yore 
Sehluckakt diss0ziiert bestanden, sind gewisse tierexperimentelle Be- 
obaehtungen beachtenswert. In ~einem Protokoll : der Fultonschen -Ver- 
suchsserie lesen wir, dab bei Affen nach beiderseitiger Abtragung der 
pr~motorisehen Area oft lang andauernde Kaubewegungen beobachtet 
wurden* 12, 16 

Die Beobaehtung dieser gut lokalisierbaren Ausfallssymptome 1/il~t 
uns eine Vorstellung gewilmen, wie aus dem mosaikartigen Nebeneinander 
der L~sion yon Gehirnterritorien, welehe rait verschiedenen Funktionen 
betraut sind, das schwere Gesamtbild zustande kommt. Vom Gesiehts- 
punkt cler lokalisierbaren F~nktionsst5rungen aus erseheint es beaehtens- 
wert, daft bereits Sittig 17 im Symptomenbild einer eklamptischen Psychose 
Orientierungsst6rungen erkennen konnte, die an eine Beziehung zu 
elementaren optischen St6rungen denken lief~en. Hinge'wiesen sei auch 
auf die Beobachtung symmetrischer Mitbewegungen in einem Falle 
posteklamptischen Stupors durch Miskolczy  is. 

Es frag~ sich, ob und wieweit die kZinisehen Beobachtungen an sich 
Wege zu einer pathogenetisehen Deutung zu zeigen imstande sind. An 
~nderem Oft 19 babe ich ausgeffihrt, dab solche sehweren Decerebrations- 
symptome, wie sie in diesem Falle beobaehtet wurden, Ausdruck aus- 
gedehnter, auf KreislaufstSrungen bzw. a,uf StSrung der Sauerstoff- 
aufnahme beruhender Seh~digungen des Gehirns sind. Hier mSchte ieh 
nur als beweiskrMtigste Aaalogie auf die Syndrome der Strangulation 
hinweisen. Beaehtenswert erseheint mir yore Gesichtspunkt der patho- 
genetischen Verwandtsehaft aus aueh das Vorkommen eines fort- 
schreitenden Enthirmmgssyndroms bei der Urgmie, wie es yon Enger$ 
und Winkler  ~~ beobachtet wurde. 

Interessant ist es des weiteren, dab aueh die symptomatologische Ana- 
]yse der Eklampsiepsychose an die Verwandtsehaft mi t  GeistesstSrungen 
denken 1s die bei cerebralen KreisiaufstSrungen vorkommen. Nament- 
lich hat Stah121 vor kurzem ~bereinstimmungen in der Symptomatologie 
der Eklampsie- und der Hypertensionspsychosen fiberzeugend erSrtert. 

Zum SchluB mSchte ich noch auf einen Unterschied hinweisen, 
weteher meinen Fall yore vielleieht h/iufigsten Typ der neurologisehen 
Komplikation bei der Eklampsie trennt. Bekarmtlich werden am hiiufig- 
sten St6rungen der Sehsph~re bei der Eklampsie beobaehtet, also Sym- 
ptome des Versorgungsgebietes der Arteria eerebri posterior. Die neuro- 
logischen Erseheinungen, fiber die im obigen berichtet wurde, weisen 

* Obg]eich es aul3erha]b meiner Beobachtung liegt, m6chte ich darauf hinweisen, 
dab anseheinend auf Analogie des optisch ausge]Osten Greifens --  Na, chgreifen 
P,!Schuslers - -  auch ein optisches Hervorrufen zwangsm~Biger Kaubewegungen 
vorkomm~. Fulton und Bieber beobachteten naeh beiderseitiger Abtragung der 
pr~motorischen und motorischen Felder bei In~aktlassen des motorischen Fetdes 
des Gesiehts heftige K~ubewegungen, sobald die Tiere Zucker erblickten [Fulton: 
ArCh: of-Neur. 31, 228 (1934)]. 

A r c h i v  f i i r  P s y e h i a t r i e .  B d. ] 12. 17 
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vor allem auf eine Sch~digung yon Rindenterri~orien bin, die ihre Blut- 
zufuhr aus der Arteria cerebri anterior beziehen. Histologisch ist die 
Verscholmng des Posteriorbezirkes in diesem Falle sehr auffallend. Von 
der klinischen Beobachtung scheint es  des Hervorhebens wert, dal~ die 
:Kranke, bei ihrer sch~veren BewuB~seinstriibung mit geSffneten Augen 
dalag und dab man sich sogar nicht des Eindruckes erwehren konnte, als 
ob mitunter ihre Augenstellung durch optische Reize beeinflu~t wurde. 

Zusammenlassung, 
In einem Fall puerperaler Ek]ampsie entsprach das klinische Bild 

einem schweren Decerebrationssymptomenkomplex, in dem jedoch Reiz- 
bzw. Ansfallserscheinungen einzelner Rindenfelder erkennbar waren. Die 
wesentlichen anatomischen Veritnderungen bestanden in ausgedehnten 
Ganglienze!lausfi~llen ~ in vielen Rindenfeldern und ia den Sehhfigeln mit 
h0chgradiger Gliareaktion, ferner in Gliastr~uchwerkbildung in der Klein- 
hirnmolecularis. In Benzidinpri~paraten sah man ein Wechseln an~mischer 
und hyperamischer Gebiete in der Grol]hirnrinde, deren Verteilung sich 
keineswegs mit der Ausbreitung der GanglienzellausfMle deckle. Dieser 
Unterschied beweist, da]3 die Gefs nur die Blutverteilung zur 
Zeit des Todeseintritts widerspiegeln. 

Sowohl das klinische Bild als auch der histoiogische Befund dieses 
Falles last sich als eine durch Kreislaufst6rung bzw. durch St6rung der 
Sauerst0ffaufnahme bedingte Erkrankung cles Nervengewebes deuten. 

Naehtrag bei der Korrektur, 
Wi~hrend der Drucklegung dieser: Arbeit hatte ich Gelegenheit, 

2 weite~e F~lle yon Geburtseklampsie histologiseh zu bearbeiten. Der 
Todtrat in dem einen Fall (Ft. J. R.) 691/2 Stunden, im anderen (Fr. J. M,) 

3 4  Stunden nach Auftreten des ~r'sten Krampfanfalles ein. Das neuro- 
logische Symptomenbild blieb an Mannigfaltigkeit in beiden Fiillen 
hinter dem :oben geschilderten zuriick. Im Fall J. R. lag zwar ein min- 
destens 48,Stunden lang andauerndes Dekortikati0nssyndrom vor, jedoch 
konnte ieh keinc t~eiz- bzvr Ausfallserscheinungen beobachten, die 

,eindeutig auf die Schgdigung einzelner 'Rindenfelder h~tten bezogen 
~werderi k'5nnen. : Auf die relative Verschonung gewisser Rindenterritorien 
w ie s abe r  das isolierte: Erhaltenbleiben einzelner Funktionen trotz der 
schweren BewufitseinsstSrung bin. Auch im Fall J. M. ~olgte den An- 

" fs eine schwere Bewul~tseinsstSrung; die Kranke wurde neurotogischer- 
seits nicht be0bachtet. 

In histo'logischer Hinsicht gemeinsam ist beiden F~llen ein schweres 
()dem der -weichen Hi~ute mit stellenweise erheblicher Wucherung ihrer 
Zellen und Auswanderung hgmatogener Elemente. In bezug auf die 
Parenchymver~nderungen zeigen diese Fglle Abweichungen sowohl 
untereinander als auch yore obengeschilderten Fall K. It. Somit ver- 
treten meine 3 F~lle 3 Variationsm6glichkeiten im Rahmen der neuro- 
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histologischen Verdinderungen der Eklampsie. I m  Fal le  J .  R. s ind keine 
sicheren Ganglienzellausf/~lle zu sehen;  nur  an  wenigen Stellen gewinnt  
m a n  den  Verdach t  einer pseudolamini i ren  Zel lverarmung.  Die Ganglien- 
zellen lassen keine Ms k r a n k h a f t  zu deu t enden  Ver/~nderungen erkennen.  
Vielerorts  1/~Bt sieh eine leichte,  fas t  aussehtieBlich diffuse I-Iypertrophie-  
Hyperp la s i e  der  Mikro-  und  Makrogl ia  feststel len.  Das histologische 
Bi ld  ist  mi th in  soweit  g/~nzlich uneharakter is t i sch; /~hnl iche  Befunde werden 
in der  L i t e r a t u r  der  Ek lamps ie  gelegentl ich als diffuse toxische Ver- 
i inderungen aufgefal~t. Die l~olle des vasalen Faktor8 verr/~t sich jedoch 
bei  der  Un te r suchung  des Ammonshorns  eindeut ig .  Auf  beiden Sei ten 
s ind n/~mlich in einem grol]en Teil des Sommerschen Sektors  die meis ten  
Ganglienzel len verschwunden  und  die e rha l tengebl iebenen iln Sinne der  
ischi~mischen Ver~nderung e rk rank t .  Der  Befund zeigt,  wie wicht ig es ist ,  
in j edem Fal le ,  in dem die Mi twi rkung  des vasa len  F a k t o r s  in Be t r aeh t  
k o m m t ,  den Sommerschen Sektor  zu untersuchen.  Un te rb l e ib t  dies, 
so erhMten wir  oft einen Befund,  der  keine Schliisse auf  die Pa thogenese  
zul/~l~t * . -  I m  Fal le  J . M .  fehlen pseudolamin/~re Ausf/~lle; der  histo- 
logische Befund  erh/ilt  dadurch  ein individuel les  Gepr/~ge gegeniiber  den 

�9 beiden anderen  F/~llen, da$  umschr iebene  VeriSdungsherde in der  Grol~hirn- 
r inde  die H a u p t v e r g n d e r u n g  dars te l len.  Der  Vergleich mi t  Fa l l  J .  R. 
beweist ,  dab  zwisehenVorkommen  yon Ver6dungsherden  und  ProzeBdauer  
kein Para l le l i smus  bes teht .  
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* Allerdings mSchte ich darauf hinweisen, da$ es auch F/~llc gibt, bei dcnen 
das histologische Gesamtbild die Genese auf dem Wege des vasMen Faktors deutlich 
erkennen l~flt, ohne dab im Sommerschen Sektor nennenswer-~e Ausf/~lle nachweisbar 
w/~ren. Gerade im Falle K. I-I. dieser Arbeit sahen wir, dab das Verschwinden der 
Capillarenzeichnung erst akzessorisch zum Krankheit~sgeschehen hinzugekommen is$, 
und dab die Parenchyml/~sion des Sommerschen Sektors nur geringffigig ist. 
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