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Zwar ist es eine nieht seltene Beobachtung, dal~ der alte Begriff 
der Encephalomalacie ffir ~r Hirnprozesse angewendet 
wird, am naheliegendsten und gebr/iuchlichsten aber ist es, nur die etwas 
&lteren, makroskopisch auch dem Anfi~nger deutlieh ins Auge fallcnden, 
also grSl~eren, rostbraunen, oft multiplen, kreislaufabh/~ngigen Hirn- 
herde so zu bezeiehnen, was der Beurteilung yon ~tiologiefragen den 
gro~en, in dieser haupts/iehlieh statistisehen Studie aueh ausgenutzten 
Vorteil gewisser Einheitlichkeit bietet. 

Indessen muf~ man sich u. E. angesiehts tfinlanglich bekannter morphologischer 
Tatsachen darfiber klar bleiben, da6 der ,,fertige" encephalomalacische Herd viel- 
fache Wandlungen und haufige ,,StSrungen" (z. B. dutch Blutung und Vel~v/isserung) 
durchmachen kann, daf$ nicht nut gro~e, sondern auch sehr kleine (Kribliiren), evtl. 
sogar mikroskopische Herde, dal~ nur einzelne oder einige solche Herde, nicht selten 
aueh recht multiple bis miliare Herdchen diese Bezeiehnung verdienen. Und solche 
Vielgestaltigkeit des malacischen Hirnprozesses kann - -  natiirlich mit gewissem 
Vorbehalt - -  dazu verleiten, aueh offensiehtlich mehr diffuse Hirnerkrankungen 
luischer und seniler Art als ursprtinglieh malaeiseh bedingt anzusehen, eine Vor- 
stellung, der j~ die volkstiimliche, an sieh recht ungenaue Bezeichnung der ,,Hirn- 
erweiehung" Raum gibt. - -  Inwieweit evwa die senilen Hirnver/~nderungen in 
/~hnlicher Weise entstehen kSnnen wie Eneephalomalacien, bertihr~ diese Axbeit 
nicht. - -  Zwischen roter und weiBer Erweichung ist in dieser Arbeit kein Untersehied 
gemaeht; such sind Cys~en nicht verwertet. 

Was die heutige Auffassung der Atiologie des landl/iufigen, oben 
gekennzeiehneten encephalomalacischen Herdes anlangt, so wird in den 
Lehrbfiehern mit grol3er l~egelm/i~igkeit ein stenosierender bzw. obtu- 
rierender ErkrankungsprozeI~ der basalen oder seltener der lep~omenin- 
gealen Arterien, yon Neuropathologen (Spidmey~r) nieht selten aueh der 
im Hirn liegenden Arterien/~stehen verantwortlich gemacht; eine grol~e 
Zahl derartiger F/ille aber ls sich, wie aueh uns eine langji~hrige Er- 
Iahrung lehrte, aueh naeh genauester Untersuehung des Materials nicht 
oder nur unbefriedigend kl/iren, jedenfalls ist der Zusammenhang zwisehen 
HirngeI/~l~- und lLIirnver/~nderung nicht so offenkundig, wie etwa zwisehen 
Kranzarterienver/~nderungen und Herz-Myomalaeien; ja, es gibt umge- 
kehrt F/~lle mit sehwersten Gehirngef/~l~krankheiten bei vSllig intaktem 
nervSsen Parenchym (Neubiirg~r). 
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Wir sahen nur selten sicher beweisende F/tlle: 
Fall 1. Bei einer 81j~hrigen allgemeinarteriosklerotischen Frau mit 

alter I-Ierzhypertrophie war es auf Grund eines Verschlusses der linken 
Carotis interna zu einer ausgedehnten, infarkt/~hnlichen I-Iirnrinden- 
nekrose der ganzen linken Grol~hirnh~lfte gekommen, ein tlefund, wie 
er in seiner Klarheit und I-Iochgradigkeit wohl zu den Seltenheiten 
gehSren dtirfte (Sekt.-Nr. 196/1934) (s. Abb. 1 und 2). 

Abb ,  1 und  2. 

Fall 2 ist ebenfalls wohl nur selten, betraf ein 49ji~hriges kypho- 
skoliotisches M/~dehen, welches infolge eines kompletten Carotisverschlusses 
rechts an der Durchtrit~stelle durch die knOcherne Sch/~delbasis eine 
gleichseitige, sehr groBe Cuneuserweichung davongetragen hatte (Sekt.- 
Nr. 50/35). 

Eigenartig war unsere, an einem ~aterial  yon 235 EncephalomMaeie- 
f/~llen gemachte Feststellung, dab einseitige derartige Herde nur 83real, 
beidseitige jedoch 152real aufgefunden wurden; dieses starke ~ber- 
wiegen doppelseitiger Hirnherde wiirde mit der Annahme einer Seh~digung 
der durchaus unilaterM orientierten Gef~Be in gewissem Widerspruehe 
stehen. - -  Eine gewisse Kl~rung der obenerw~hnten Verschiedenheit 
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des sekund~rneka'otischen I-Iirnerweichungsvorganges yon ghnlichen Vor- 
g/~ngen in anderen Organen, speziell des Herzens, 1/~Bt sieh vielleieht 
in der yon Pfsifsr-Leipzig ja so bahnbrechenden Entdeckung des um- 
fassenden tIirnkollateralkreislaufes finden; vorausgesetzt, dab sich seine 
Befunde an der Katze auf den Mensehen fibertragen lassen; die dort 
geschriebene I~eichlichkeit yon Gefi~gverbindungen untereinander macht  
u . E .  die einfaehe Gef~Bhindernis/~tiologie des eneephalomalacischen 
IIerdes recht unwahrscheinlich, lV[an m6chte also neue, bessere Ursachen 
der I-Iirnerweichungsherde aufdecken. 

Risker mahnt  nun dazu, sich bei dem in Frage stehenden Gebiete 
,,vom anatomischen Denken freizumachen . . . .  and (das,) was in 
seinem (der anatomisehen Lehren) Banns heute (noeh) auf Arteriosklerose 
zuriickgefiihrt wird, in die . . .  vielseitigen Vorg/~nge aufzul6sen, die in 
Funktionsver~nderungen bestehen, deren starkere und st~rkste Grade 
Strukturver/~nderungen hcrvorbringen". Wenn man u .E .  aueh etwas 
abseits yore Wege strong sachlieher Krit ik an nachweisbaren Organ- 
be~unden in das gef/~hrliche Labyrinth der l~unktionen gergt, so halten 
wit cs jedoeh fiir richtig, der Frage nachzugehen, inwieweit Funktions- 
vergnderungen allgemeinerer Art wie Hypertonien und Stoffwechsel- 
st6rungen mit  chemisch-physikalischen Seh~den oder 6rtlieh wirksamen 
Gef/~gspasmen oder Stasen mit oder ohne prim/~re Gef/~gwandsch/~digung 
zur Entstehung der tIirnerweiehungshcrde in Beziehung zu setzen sind. 
Die Literatur ist gerade hier reich an strittigen Punkten, wohl deshalb 
weil sich die Beurteilung der anatomischen Grundlage yon Funktionen 
mit dem jeweiligen Standpunkt des Einzelungersuehers /~ndert. 

Ungezwungener und einfaeher erseheint uns sin ~ittelweg, der weder 
allzu genau an den Hirngef/~Ben herumdeu~elt, noeh sieh in uferlose 
Hypothesen verliert: Wit halten an dem heutigen Grundprinzilo der 
Kreislauf~tiologie der Eneephalomalaeie lest, ohne sine evtl. 6rtliche 
oder allgemeine, bei Lags der Dings vorerst ja auch noch unwahrschein- 
liche verminderte Gehirnwiderstandsf~higkeit in l%echnung zu setzen; 
ausgehend yon der theoretischen Erw/igung, dab die cvtl. naehgewiesene 
6rtliche Gef/~gvcr/~nderung ihrcrseits dureh die jeweilige Durchblutungs- 
eigenart, besonders durch den Blutdruck, zumeist aber dutch das Ver- 
haltcn des ]-Ierzens als einziger Triebkraft des ja so versehiedenartig 
zusammengesetzten, oft auch giftbeschickten Blutes bedingt ist, suehten 
wit nach Befunden am Herzen und gingen dieser uns zun/~chst originell 
erseheinenden Frage in diescr Studie an einem sehr umfangreichen 
Leichenmaterial nach. 

Wit fanden nun naehtr~glieh in der Literatur die uns Mlerdings im Original 
nieht zur Verfiigung stehende Arbeit des Franzosen Lher~nitte, welsher sehon 1928 
behauptete, dab bei vor~bergehendem Darniederliegen des Kreislaufes, also beim 
Sinken des Blutdruekes, die Gebiete verkalkter Gef~Be ungeniigend versorgt 
werden, wodurch es zu malaeisehen IIerden kommen k6nne; transitorisehe An~mie 
also erzeuge die St6rungen, nieht Angiospasmen, deren Vorkommen bei verkalkten 
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Gef~Ben kaum wahrseheinlieh sei. ~4hnliehe Ansiehten vertraten aueh die Ameri- 
kaner Flemming und ~aj/ziger. 2r betont, dab die Gef~Bfunktion beein- 
tr~ehtigende Momente wie abnorm niedriger Blutdruck bei ~llgemeiner Kreisl~uf- 
sehwiiche hier eine Rolle spielen. 

E i n e  zun/~chst zu  g rober  Or i en t i e rung  v o r g e n o m m e n c  Z u s ~ m m c n -  
s te l lung  e insch l~giger  F~l le  aus  den Sek t ionsb i i che rn  y o n  1928- -1935  
unserer  Anst~lV b r a c h t e  uns  387 v e r w e r t b u r e  E n c e p h a l o m a l g c i e f ~ l l e  
(d. h. e twg  19 % y o n  den  g le ichze i t ig  sez ie r ten  2054 I r r enans t a l t s l e i chen ) ,  
die gr6Btente i l s  ~l lerdings  y o n  ~ndere r  t t g n d  sezier t  w g r e n ;  m~ter d iesen 

w~r nu r  13mgl k e i n  H e r z b e f u n d  no t ie r t .  Es  l iegt  hier  der  abso lu t e  Beweis  

i t be rwiegende r  H ~ u f i g k e i t  y o n  k r a n k h ~ f t e n  H e r z b e f u n d e n  bei Enceph~ lo -  
m M a c i e n ;  doch  m u S t e  n~t i i r l ich  we i t e r  n~ch E i n z e l h e i t e n  ge fo r sch t  

werden .  

Nach versehiedenen Gesichtspunkten ordneten wit nun dieses grof~e Material 
vo1~ 374 verwertbaren F~illen: 

a) Zun~ichst lag uns daran, etwaige GesetzmgBigkeiten der Lokalisation der Hirn- 
herde festzulegen: Die Verteilung der Herde guf die verschiedenen Hirnabsehnitte 
lag so, dab 89% der F~lle nur das GroBhirn, 8% GroS- und Kleinhirn, 3% nur das 
Kleinhirn betrgfen; innerhalb des Gro~hirns waren Mark und Stammganglien in 
[9,7 %, die Rinde allein in 10,8 %, das Marklagcr in 16,5 %, Rinde, Mark und Stature- 
ganglien gleiehzeitig in 10,8%, l~inde und Stammganglien in 1,9% befallen. Von den 
St~mmganglien atlein war 149mal das Putamen, 81real das C~udatum, 44mal das 
Pallidum und 81real der Thalamus betroffen. Diese Feststellungen ffihrten uns zwar 
(tie an sich bekannte H~ufung yon eneephalom~laeisehen Herden in den Stature- 
ganglien, besonders im Putamen vor Augen; wit fanden aber keinerlei Typen eha- 
rakteristischer gleiehzeitiger Gef~Bver~nderungen der Basis, oft sogar eine auf- 
fgllende Zartheit und Unversehrtheit dieser Gef~l~e verzeiehnet, was eigene Unter- 
suehungen auch best~tigt hatten (s. o.). Auf diesem Wege war also nicht weiter zu 
kommen. 

b) Unsere weitere Untersuehung dieses Materials galt der Feststellung yon 
Alter und Gesehleeht der yon Encephalomalacien befallenen Toten; es ergab sieh 
bei 393 F~llen ein Lebensalter yon 

bis 30 3 1 M 0  41--50 51--60 61--70 71--80 iiber 80 Jahren 
2 5 16 60 112 138 60 Fallen 

d .h .  0,5% 1,5% 4% 16% 29% 33% 16% 
Also die bekannte Zunahme der Eneephalomalaeien im Alter; die Verteilung 

~uf die Geschlechter hielt sieh die Waage; gngesichts unserer Fragesteltung schien 
es uns gegeben, besonders junge und aueh besonders alte, also extrem liegende 
Einzelfglle genauer zu beforschen, was auch gesehehen ist (s. u.). 

c) Vor der Ausfiihrung soleher Einzeluntersuchungen schien us nun noch er- 
forderlich, zun~tehst auch in groBen Z~igen tabellarisch festzustellen, welche Herz- 
(~rkrankungen am h~ufigsten bei unseren EncephMomal~cien gefunden wurden; 
dabei ergab sieh bei 374 FKllen: 

1 Coronarsklerose und Aortasklerose in etwa 23%. 
2. tterzmuskelerkrankungen, davon 1/s Herzhypertrophien, 1/~ Myodegeneratio 

in ctwa 20%. 
3. Kombination yon 1 und 2 in etwa 43%. 
4. Klappenfehler in etwa 3%. 
5. Kombinationen yon 1 und 4 in etwa 6%. 
6. Alle iibrigen Kombinationen in etwa 5%. 
Es tr i t t  hier besonders die H~ufigkeit der so bekannten Altersherzver~nderungen 

(ira Sinne gleichzeitiger Coronar- und Herzmuskelver~nderung) bei gleichzeitiger 
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Encephalomalaeie hervor; indessen sehienen uns auch hier nachkontrollierende 
Stichproben bei hochgradigeren F/~llen notwendig, was ebenfalls gesehehen und 
hierunter welter ausgeffihrg ist. 

Nach  grober  S iehtung des Materials ,  welches schon einwandfrei  die 
groBe I-Iguligkeit  gleichzeit iger I t i rn -  und Herzbefunde  bewies, ergab 
sich uns bei  unseren oben skizzier ten Ansehauungen  die Notwendigkei t ,  
Einzelfglle s t i chprobenar t ig  genauer  zu analys ieren;  dabei  konnte  der oft  
genug zu wenig ausl t ihr l iehe a l te  Sekt ionsber icht  nur  selten genfigen; 
es muBten vie lmehr  auch die Krankengeseh ieh ten  yon Einzelf/~llen 
herangezogen werden.  

Die je naeh der augenbliekliehen Fragestellung naeheinander herangeholten 
Krankenbl~tter wiesen nun abet maneherlei Mgngel auf: Die Anamnesen waren meist 
sehr kurz gehalten, ergaben nur wenig fiber den Ausbrueh der Geisteskrankheit, 
bezogen sieh abet nur in seltenen F~llen auf Fragen etwaiger Herzkrankheit; die psy- 
ehisehen Befunde und :Beobaehtungen waren natfirlich genau gebueh~, weniger 
teider die uns mehr interessierenden tterz- und Fulseigenarten, die selten als gleieh- 
zeitig vorliegend erkannt waren, sicherlieh oft aueh zmn Naehteil der Kranken. Wir 
hatten oft den Eindruck einer allzu spezialgrztlich-psyehiatrisehen Begutaehtung 
unter gewisser Vernaehl~ssigung allgemein-mediziniseher Erfahrungen. 

Bei der  ArC unseres ja  meist  chronisehen Krankenma te r i a l s  lag es 
nahe, zuers t  e inmal  die chronischen Herz- bzw. Gehirnbefunde ein- 
schlggiger Ar t  zu siehten,  um besonders  eharakter is t i sehe F/~lle zusammen-  
zustel len und  beweiskr/~ftige Schltisse ziehen zu k6nnen.  

Unser  anf~ngliches In teresse  gal t  den F/~llen yon b landen  Herzhyper- 
trophien nephrogener  nnd  , , id iopathischer"  Atiologie,  da ja  hinl~nglich 
bekann t  ist, dab  auch Hi rnb lu tungen  oft und gern bei I t y p e r t o n i k e r n  ent- 
stehen. Es  s ind 25 F~lle gleiehzeit iger a l ter  Herzhyper t roph ien ,  vielfaeh 
yon  Cot bov inum und  meis t  mul t ip ler  Encephalomalac ien ,  unter  denen 
vornehmlieh  die hoehgradigen I-Ierzkranken sowie die jugendl ieheren 
bedeutungsvol l  erschienen. 

Hier wenige eharakteristische Beispiele, absiehtlieh ohne wesentliehen Basilar- 
arterienbefund: 

Fall 3. Eine 50j~hrige Frau bekommt etwa 3 Wochen vor ihrem Tode schlag- 
artig eine L~hmung im linken Arm und linken Bein, Spraehe und BewuBtsein 
unges~6rt, zunehmende Verschleehterung des Sensoriums im Irrenhause. - -  Die 
Sektion zeig~ miliare l~indeneneephalomalaeien reehts bei durehaus zarten Basal- 
arterien, der stark hypertrophisehe Iterzmuskel ist mit miliaren Sehwielen dureh- 
setzt (Sekt.-Nr. 243/28). 

Tall 4. Ein 38j~hriger Mann hat ein Jahr vor seiner Anstaltsaufnahme fiber 
unbestimmbare Magenbesehwerden geklagt, wurde dann zunehmend melaneholiseh, 
auffallend sehwerf~llig, zuweilen unorientiert und behauptet bei der Anstalts- 
aafnahme, seine Erkrankung sei Nieotinabususfolge; kliniseh wird trotz negativer 
Blur- und Liquoruntersuchung die MSgliehkeit einer Paralyse angenommen. Die 
Obduktion ergab multiple doppelseitige Encephalomalaeien bei zartesten Basilar- 
gef/~Ben, das Iterz ist stark hypertrophiseh (vgl. die klinisehe Erscheinung yon 
Magenbesehwerden), Kranzarterien und Aortenhltima stellenweise mit Lipoidose 
(Sekt.-Nr. 170/1934). 

Fall 5. Eine 49jghrige Frau litt  sei~ 2 Jahren an ,,Herzkriimpfen", oft mi~ 
BewuBtlosigkeit, einmal aueh mit vorfibergehender ]31indheit; seit 2 Nonaten 
geistige Verwirrung und gelegentliehe Erregungszust/~nde. Die Sektion deekte 

O Q ~  
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multiple beidseitige EneepkalomMacien mit friseher Ventrikelblutung auf, es 
bestand etwas ]3asMarteriensklerose, der Herzmuskel war stark hypertrophiseh und 
mit vielen Schwielen durehsetzt, auch bestand etwas Coronarsklerose (Sekt.- 
Nr. 84/1931). 

F i i r  den psyehia t r i seh  unbefangeneren  Al lgemeinpa tha logen  muBte 
in vielen dieser F/~lle der  I-Ierzbefund als der  wesent l ichere im Vorder-  
g runde  des In teresses  stehen, besonders  da, wo ein Cor bov inum (bei 
e twa der tI~tlfte der  F/~lle) ohne oder mi t  Schwielen vor lag;  wir  jedenfal ls  
be t r aeh t e t en  diese F/~lle n ieht  als ge is teskrank  mi t  I l e rzbefund ,  sondern 
als herz |e idend  mi t  Hirnerseheinungen.  Auf Grund  unserer  Anschauungen  
fiber die kard ia le  E n t s t e h u n g  yon  Hirndurchblutungs/~nderungen m u g t e n  
wir  zun/~chst Ii ir  unsere I-Ierzhypertrophief~lle  angesichts  des n ieht  allzu 
sel tenen v611igen Fehlens  yon  basa len  I-Iirnarterienver/gnderungen zur 
Auffassung einer ka rd i a l en  En t s t ehung  der Eneepha loma |ac i en  kommen.  

F a s t  ebenso k lar  verst / tndlieh wie bei  den I - [erzhyper t rophien er- 
scheint  uns auch bei l inkssei t igen He.rzfehlern die Mlgemeinzirkulator isehe 
-~tiologie der eneephalomalae isehen Herds .  W i t  haben  al lerdings mlr  
12 F~t.lle ausgesproehener  a l te r  I lerzfehler ,  abe t  es di i r f ten ihrer  noch weir  
mehr  sein, wenn man  aueh leiehte F~lle und die so hgufigen Kombina t ions -  
f~lle in Be t r aeh t  zieht.  W i t  s tel len uns den in i t ia len  Vorgang der Enee- 
pha lomalae ie  weniger  so vor,  dab  yon  den K l a p p e n  sieh th rombot i sches  
oder , ,verrue6ses",  viel le icht  doeh sp/Lter resorbierbares  ~V[aterial los- 
reiBt a n d  in die H i rna r t e r i en  hineinfghrt ,  g lauben  eher, dal3 aueh ein 
komple t t e r  Verschlug eines k le inen Gef/~Bes dutch  den Kol la te ra lk re i s lauf  
im Gehirn ausgegl iehen wird,  daf3 vie lmehr  al lein du tch  die das Hi rn  
belas tende Dekompensa t ion  bzw. Blut i iberf t i l lung der encephalomalaci -  
sche H e r d  en t s t eh t ;  wir denken  uns also den Vorgang ghnlich wie den- 
jenigen bei der  b landen  Herzhyper t roph ie .  

Auch bier einige Beispiele; bei den alteren Menschen w~r allerdings der Basal- 
arterienbefund meist nieht so geringfiigig als bei den obengenannten Herzhyper- 
trophief~llen: 

Fall 6. Bei einem 37j~thrigen Fraulein, das in der letzteu Zeit vor dem Tode 
an der linken K6rperseite gel~hmt war, bestand eine alte Mitralfibrose mit hoeh- 
gradiger Stenose, bestanden zahlreiehe Erweietmngen im Marktager beiderseits, 
aueh im Caudatum, Putamen und den inneren Kapseln beiderseits, keine Basal- 
arteriensMerose (Sekt.-Nr. 167/29). 

Fall 7. Eine zur Zeit des Todes 44j~hrige Frau hatte im fiinften Lebensjahre 
mehrere Kinderkrankheiten, gleiehzeitig aueh ein Kopftrauma dutch Fgll aus einer 
Sehaukel, sie bekam in den sp~teren Jahren oft Kr&mpfe, die als Epilepsie gedeutet 
wurden; von einer I-Ierzkrankheit ist niehts bekannt gewesen. Die Obduktion 
zeigte jetzt eine grofte porencephalisehe Erweiehung in der reehten grogen H~lfte 
und einige Plaques jaunes am reehten Oeeipitallappen, dagegen waren die basalen 
Hirnarterien durehaus zart; an dem etwas vergr6Berten IIerzen wurde eine alte 
stenosierende Endoearditis gortiea et mitralis festgestellt (Sekt.-Nr. 9/31). 

Fall 8. Die Leiehe einer 68jghrigen Frau ohne positive Herzanamnese zeigte 
bei allerdings hoehgradiger, aber nirgends stenosierender Basalarteriensklerose 
einen groften ,,embolisehen" Erweiebungsherd im Cuneus, gleiehzeitig eine glte 
Mitralendoearditis mit Stenose (Sekt.-Nr. 245/34). 
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Besonders die jugendlichen linksseitigen Rerzfehlerf~lle mit  Ence- 
phalomalacie bei fehlender ]3asalarteriensklerose beweisen uns deutlich 
die Abh~ngigkeit der t t irnherde yon der gestSrten I-Ierzfunktion; wit 
stellen uns vor, dal~ zu Zeiten der Inkompensation des tterzfehlers auf 
dem Gehirne bzw. auf dem sp/s an Encephalomalacie erkrankten 
Gebiete eine krankhaft  groSe Blutmenge unter krankhaftem Druck 
lastete. 

Weitere Fragen galten den F/~llen yon Coronarsklerose ohne und mit  
gleichzeitigen tterzschwielen: Es ist ja klinisch hinl/~nglich bekannt, da$ 
der uns auch bei der Encephalomalacie-Entstehung besonders interessie- 
rende Blutdruck gerade bei diesem so hs anatomischen Befunde 
so starkem Wechsel unterworfen ist ; in der Tat  spricht also das allerdings 
auch seltene vSllige Fehlen einer HerzvergrSSerung bei Kranzarterien- 
ver~nderungen keineswegs gegen die Auffassung einer allgemeinzirkula- 
torischen Entstehung tier Encephalomalacie. Auch die Aortasklerose ira 
Anfangsteil sowie diejenige der groSen Halsschlagadern machen wir 
weniger fiir das Entstehen encephalomalacischer Herde etwa durch Mate- 
rialverschleppung verantwo~%lich, als vielmehr die bei solchen Gef/~B- 
erkrankungen fast stets gleichzeitig vorhandene BlutdruckerhShung, die 
ja in den meisten F~llen auch durch eine gleichzeitige Herzmuskelver- 
dickung ihren sichtbaren Beweis entstehen 1/~$t. Alle Kombinationen der 
bisher genannten I-Ierzerkrankungen kSnnen unserer Meinung nach nut 
attf dem Umwege der dutch sie hervorgebrachten BlutdruckerhShungen 
bzw. Herzmuskelverst~rkung zur Entstehung der EncephalomaIacie 
fiihren; gewisse Beweise hierffir glauben wit im vorstehenden erbracht 
zu haben. 

Die weitaus meisten I-Ierzveranderungen bei Encephalomalacien sind chroni- 
scher Art; indessen sind auch noch etwa 10% Encephalomalacien bei akuter Myo- 
degeneratio cordis gebucht; die Durchsicht dieser Protokolle ergab vielfach auBer 
tier akuten Herzmuskelver~nderung eine gleichzeitige alte HerzvergrSl~erung; immer- 
hin bleiben wohl noch etwa 6% der Encephalomalaciefalle mit einfacher Myo- 
degeneratio, bei der es ja eber zur Blutdrucksenkung als zur Blutdrucksteigerung 
kommt. Hier mug man, zumal die encephalomalacischen Herde alter sind als die 
akute Myodegeneratio, wohl annehmen, dal~ eine Hypertonie wohl frfiher bestanden 
hat; sie war nicht nut die Ursache der spateren I-Ierzmuskelerschlaffung, sondern 
auch diejenige des vor ihr entstandenen Encephalomalacieherdes. - -  In diesen 
FMlen dfirfte der klinischen Beobachtung des Einzelfalles eher ein Urteil i~ber den 
Zusammenhang yon Herz- und Gehirnkrankheit zukommen als dem Obduzenten. 

Unser Urteil in der yon uns aufgeworfenen Frage nach der Abh~ngig- 
keit der Encephalomalacieentstehung ,con Herzerkrankungen m6chten wit 
folgendermal~en zusammenfassen: Geffi/3wandwr~inderunge~n d~r Hirn- 
arterien kSnnen nicht die alleinige Ursach~ der Hirnerweichungsherde sei~ 1, 
da bei letzteren nicht selten auffaIlend zartwandige Gef(ifle gefunden werden. 

Pentschew, A., Arch. f. Psychiatr. Bd. 801, S. 129, vertritt ahnliche An- 
schauungen. 
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]line h6h~rc, Bedcutu,ny kommt dcm Verhalten de+ H~rz~n+' zu, w~lche,~ i~t 
9~% dec Encephalomalaci@dle chronisch erkrankC oft 8chwerb'ank ana- 
tomisch g@tnden wurde; eine, BlutdruckerhShung, die wit  als Dekompen- 
sationserscheinu++q auffassen, ist be, senders bei liingemr Dauer fiir das H i m  i+t, 
ye, b~nnzeichneter Hi~'icht verhiinynisvoll, und zwar kommt der chronisch~n 
Herzmuskd- und G~f(ifle, rk,ranku'ng die grS[3te, deT~ re, inen Klappenfehler~, 
e, in<~ geringere Rotle zu. - -  Naeh unseren Befunden glauben wir nicht  wie 

Lhermitte an die En t s t ehung  der Encephalomalacie  aus einer 5rtl iehen 
UnterdurchbIu tung ,  sondern an das Gegentei! der 5rtlichen Crberb]utung 
im Bereieh(; des spgtercn Hirnherdes ;  die Encepha]omalacie  en ts teh t  
unter  ghnlichen Kau te len  wie die Hirnblutung,  allerdings wohl in vie] 

ehronischerer Art.  - -  Die Eneephalomalac ie  wird dami t  zur allgemeinen 
Zirkulationskral+kheit,. 

Wenn man auf Grund dieser Auffassungen al]gemein yon der Entstehung dieser 
Hirnherde weiterbliekend Magnahmen bei dieser Hirnerkrankungsgruppe empfehlen 
daft, so w~tre die Kreislauf- und Herzbehandlung zu empfeh]en. 

Geriehtsmediziniseh dtirften neue Auffassungen yon den eigentlichen Hirn- 
erweichungsursaeben die Bedeutung haben, dab man die (+20%) Eneepbalomalaeie- 
fglle der Irrenanstalten forensiseh nieht mehr ohne weiteres als irreparable Geisl+es- 
kranke ansehen darf; vielleieht baben exogen bedingte Herzerkrankungen im 
Laufe der Zeit Hirnver/tnderungeu im Gefolge, yon einer evil. praktisehen Heilbar- 
keit wenigstens der ]eiehteren Fglle unter geeigneten Bedingungen hier ganz zu 
sehweigen. 

Vorstehende Ergebnisse sind das Resultat aus dem St.udium eines groBen 
lrrenanstaltsleiehenmaterials, das naturgemgl? die ausgedehntesten und augen- 
seheinliehsten Hirnerweiehungsbefunde aufweist. ])emgegeniiber w/ire es allerdings 
nieht minder instruktiv, das Leiehenmaterial eines groBen Krankenhauses einer 
ghnliehen Untersuehung zu unterziehen; dort sind naeh meinen eigenen jahre- 
langen Erfahrungen die Eneephalomalaeien ebenfatls nicht selten, die einzelnen 
l-Ierde allerdings kleiner und weniger zahlreieh. Wiehtig erseheint uns die Frage- 
stellung, ob diese, meist nieht mit Geistesst6rungen einhergehenden Hirnherde 
der Krankenhguser mit der gleiehen Hgufigkeit und Sieherheit als kardial bedingt 
aufgefaBt werden mflssen. 
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