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Im Folgenden erlaube ich mir einen Fall von Dementia
paralytica, der 3% Jahre hindurch an der Freiburger psychiatri-
schen Klinik beobachtet wurde und schliesslich auch hier zur
Section gelangte, allgemeiner bekannt zu machen.

Derselbe bietet zum Theil schon durch seinen anatomischen
Befund allein, noch mehr aber durch die eigenartigen Beziehungen
des letzteren zu den im Endstadium der Krankheit beobachteten
klinischen Erscheinungen so viel Bemerkenswerthes, dass mir
seine Verdffentlichung wohl gerechtfertigt erscheint. .

Die Apregung zu der Publication verdanke ich meinem
hochverehrten Chef, Herrn Prof. Dr. Emminghaus, dem ich
hierfiir sowohl, wie fiir die giitige Ueberlassung des Materials
und die wiederholt bei der Ausarbeitung gewihrie Unterstiitzung
zu grossem Danke verpflichtet bin. '
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Gustav E., verheiratheter, katholischer Metzger, geboren am 5. Mai 1851
in Singen, stammt aus einer Familie, in der Nerven- und Geisteskrankheiten
bisher nicht vorgekommen sind und hat selbst 6 gesunde Kinder.

Kdérperlich wie geistig gut veranlagt, hat er nach der bezirksirztlichen
Anamnese, abgesehen von den gewdhnlichen Kinderkrankheiten und einer
frilher hiufig recidivirenden Angina nie eine ernstliche Erkrankung durch-
gemacht. Pat. selbst hat jedoch gelegentlich einer klinischen Vorstellung
ausgesagt, er habe einmal ,ein kleines Schankerle gehabt, dasselbe sei
»aber bald mit grauer Salbe weggewischt worden®.

Der urspriingliche Charakter des Kranken wird als hastig, unbestandlg
und eigensinnig, seine Lebensweise als eine dem Berufe entsprechend be-
wegte, doch keineswegs unméssige geschildert.

Die ersten psychischen Verinderungen wurden im Sommer 1891 be-
merkt, als Pat. bei gleichzeitig bestehenden Kopfschmerzen zuerst bei Nacht,
in Folge aufregender und befingstigender Tréume, bald aber auch bei Tage
grosse Unruhe zeigte.

Eine auffallende Vielgeschaftigkeit und ein grosser Uebereifer in allen
commerziellen Angelegenheiten bei geschwiichter Arbeitskraft hatten zur
Folge, dass E. unsinnige Contracte einging, wodurch er in kurzer Zeit sein
friiher betrichtliches Vermégen durchbrachte. Bald trat auch deutlicher
Gréssenwahn hervor; daneben wurden Zerstreutheit, Vergesslichkeit und
rascher Stimmungswechsel constatirt.

Bei der am 19. September 1891 erfolgten Aufpabme in die hiesige
Klinik befand sich der Kranke bereits in einem ausgesprochen ,maniakalisch-
gréssenwahnsinnigen® Stadium der Paralyse, das mit Intensititsschwankungen
iiber 3 Jahre andauerte und, ganz abgesehen von dem in’s Ungeheuerliche
und Abgescbmackie gehenden Gréssenwahn, an der Urtheils- und Gedéchtniss-
schwiche, den vielfachen Erinnerungstéduschungen und -defecten, den raschen
Zerfall der intellectuellen Faihigkeiten deutlich erkennen liess.

Es bietet kein Interesse, die Erscheinungen dieser lange dauernden
Krankheits-Phase im Einzelnen genauer zu erwihnen, da dieselben vollig
den Symptomen des zur Geniige beschriebenen maniakalischen Stadiums der
sogenannten klassischen Paralyse entsprechen. Auch in somatischer Be-
ziehung (Verhalten der Pupillen, der Patellarsehnenreflexe u. s. w.) konnten
im Allgemeinen keine von den gewdhnlichen Erscheinungen abweichenden
Verhiltnisse constatirt werden. Nur @iber die Sprache ist zu bemerken, dass
sie wahrend der ganzen Zeit auffallend wenig gestért war, wenn auch mit-
unter bei dem Versuche, besonders schwierige Worte nachzusprechen, deut-
liches Silbenstolpern sich zeigte.

7Zu erwihnen ist noch, dass Insufficienz der Sphincteren erst sehr spéit
(Mitte Juli 1893) und auch dann nur verhiltnissmissig selten sich einstellte,
wihrend Schmieren mit Urin nur 3 mal, mit Koth nur ein einziges Mal (am
9. Februar 1895) beobachtet wurde.

Nur einmal (am 17. Juli 1894) wurde ein apoplectiformer Anfall von
etwa 3stiindiger Dauer beobachtet, der eine den folgenden Tag dberdauernde
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Sprachstérung, nur kurze Zeit bestehende Paresen in den oberen Extremi-
titen und eine voriibergehende Verstirkung der schon vorher constatirten
klonischen Bewegungen der Kaumusculatur zur Folge hatte, anhaltende Ver-
dnderungen aber nicht nach sich zog.

Phantasmen waren nicht zahlreich. Neben vereinzelten Gehdrs-
tauschungen traten lingere Zeit mit einer gewissen Beharrlichkeit Hallu-
cinationen des Geruchssinnes auf: E. behauptete vielfach in Speisen und
Getrinken Schwefel und Koth zu riechen.

Eine véllige Aenderung erfubr das Krankheitsbild im Januar 1895:
Pat. verlangte am 19. dieses Monats wegen allgemeiner Schwiiche (,Ich
fiihle mein Ableben herannahen®) zu Bette. Von der Zeit an lag er fast
den ganzen Tag im Schlafe oder im Halbschlafe und zeigte sich auch in
wachem Zustande mehr und mehr theilnahmlos gegen die Vorgénge seiner
Umgebung. Bei Versuchen, ihn aufstehen zu lassen, zog er sich in die
fusserste Ecke, moglichst entfernt von Fenstern und Thiiren zuriick, kauerte
sich dort zusammen, frostelte und war hochgradig erbost, wenn man das
Zimmer liftete. Die friher mit grosser Lebhaftigkeit producirten Grissen-
wahnideen #usserte er nunmehr fast automatisch, indem er sie ohne allen
Affect vor sich hinmurmelte, wihrend er mit geschlossenen Augen im Bette
lag oder auf einem Stuhle sass. Gleichzeitig kamen aber auch Vorstellungen
sehr depressiver Art zu Tage, die Anfangs analog dem friheren Grissen-
wahn ebenfalls in’s Groteske gingen: ,Ich bin tief unglicklich, weil ich
100000 Millionen Stunden von meiner Heimath entfernt bin“ u. a.

Bald verschwanden auch diese ungeheuerlichen Gedanken und E. ver-
sank mehr und mehr in einen. sopordsen Zustand, aus dem er sich nur
ungern erwecken liess, obgleick es nicht schwer hielt, ibn durch energisches
Anreden aufzuriitteln. Zu Zeiten, in denen er bei klarerem Bewusstsein
war, zeigte er sich Ausserst traurig und niedergeschlagen, daneben aber
auch mirrisch und unleidlich und konnte auf keine Weise mehr erheitert
werden. Von den unermesslichen Reichthimern, in denen er frilher ge-
schwelgt, von den iibermenschlichen Leistungen, mit denen er noch vor
wenigen Wochen renommirt hatte, wollte er gar nichts mehr wissen; wurde
er daran erinnert, so konnte er erwidern: ,Ja es wire gut, wenn ich mein
Geld noch hitte. Das ist alles vorbei. Ich habe gar nichts mehr. Ich bin
tief ungliicklich, weil ich hier sein muss. Wie komme ich jetst wieder hier
heraus 7%

Wenige Tage nachdem die genannte Alteration des psychischen Zu-
standes begonnen hatte, war auch in somatischer Beziehung eine Verinde-
rung zu constatiren: linksseitige Ptosis und Herabhingen des Mundwinkels
in derselben Gesichtshilfte. Keine Aenderung zeigte sich dagegen in dem
Verhalten der Pupillen, der Sehnenreflexe, des Ganges, der Sprache. Tem-
peratur, Puls, Athmung blieben normal. Alle vegetativen Functionen waren
'nach wie vor in Ordnung. Die Nahrungsaufnahme war schon seit lingerer
" Zeit nicht ganz vollstindig; der Appetit liess aber jetzt noch mehr nach,
so dass der Kranke fortwihrend zum Essen gedringt werden musste., Das

26*
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Korpergewicht blieb mit geringen Schwankungen auf seinem friiheren Stand-
punkte stehen.

Klagen tiber kdrperliches Uebelbefinden wurden nie gefussert; ins-
besondere horte man nichts von Kopfschmerzen, Schwindel und dergl. mehr,
wahrend andererseits sine gewisse kirperliche Schwiche und ein subjectives
Prostgefiihl dem Kranken ohne Weiteres anzumerken war.

Awm 13.-Mérz 1895 ging E. wahrend des Abendessens durch Erstickung
zu Grunde. Er hatte einen aus Brei und Brod bestehenden Speisepfropf
aspirirt und war sofort bewusstlos zur Seite gesunken. Die angestrengten
Inspirationsbewegungen und die geringgradigen, den ganzen Korper durch-
ziehenden Convulsionen veranlassten den Wérter, einen paralytischen Anfall
anzunehmen. Der mit dieser Meldung sofort herbeigerufene Abtheilungsarzt
fand den Kranken in den letzten Zigen. Alle Versuche, durch Ausrfiumung
der mit Speisen angefiiliten Mund- und Rachenhghle, durch Kkiinstliche
Respirationshewegungen, durch Injectionen von Campherither das Leben
zu erhalten, kamen zu spit und mussten deshalb erfolglos bleiben.

Obduction (Prof. v. Kahlden) am 16. Mirz 1895, 15 Stunden post
mortem. Protocoll: Mittelgrosse, ménnliche Leiche in gutem Ernihrungs-
zustande (hierzu ist zu bemerken, dass E.s Kdrpergewicht in der hiesigen
Klinik von 82,5 kg auf 59,0 kg gesunken war, dass Pat. aber frotzdem am
Ende seines Lebens auf einen Unbefangenen den Eindruck eines ziemlich
gut erndhrien Mannes machts).

Bei Eréffnung des Thorax zeigt es sich, dass die linke Lunge frei,
die rechte vorn ganz verwachsen ist.

Herz: Auf dem rechten Ventrikel befindet sich ein 2 Markstiick-
grosser Sehnenfleck. Der linke Venirikel ist an der Kante und hinteren
Fliche durch strangartige Adhésionen mit dem Herzbeutel verwachsen. Herz
ist in L&ngen- und Breitendurchmesser vergréssert. Aus beiden Ventrikeln
entleert sich dunkelfliissiges Blut; beide sind méssig erweitert. Die Mus-
culatur des linken Ventrikels ist auf dem Durchschnitt bis zu 20 mm breit,
graugelblich und nicht besonders briichig. Die Intima der Aorta zeigt spir-
liche Flecken. Intima der Coronararterien enthdlt einige Plittchen. Die
Mitralklappe zeigt am Schliessungsrande Verdickungen; das hintere Klappen-
segel ist in der Mitte deutlich verkiirzt. Tricuspidalis ohne Verinderungen.

Lungen: Die linke Lunge ist emphysematds. Die Bronchialschleim-
haut ist stark gerGthet und mit reichlichem, réthlich gefarbtem, stark schau-
migem Schleim gefiillt. Auf dem Durchschnitte ist der Unterlappen dberall
lufthaltig und wie der Oberluppen hyperdmisch. Heerderkrankungen sind
nicht nachweisbar, auch in den Bronchien nicht.

- Etwa 3 em unter der Spitze befindet sich ein schwieliger Knoten.

Die rechte Lunge zeigt ebenfalls an der Spitze in einem etwas schwieli-
gen Knoten 3 kleine, zerfallene Verkisungen, von denen eine linsengross,
2 erbsengross sind.

Nieren: Die linke Kapsel ist nicht -tiberall ohne Substanzverlust
abziehbar. - Die Oberfliche zeigt feine Unebenheiten. Consistenz des
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Organs ist vermehrt. Rinde ist verschmélert, grauroth, ebenso die Mark-
substanz.

Die rechte Niere zeigt dieselben Verinderungen.

Leber: Auf dem Durchschnitte dunkelgrauroth. Aus den "grésseren
Venen fliesst reichlich dunkles, flissiges Blut.

Gehirn: Nach Eréffnung der Dura mater zeigt die Pia links an
Gefissen mehr im' vorderen Theil der Hemisphire viele gelbliche Infiltrate,
die zum Theil punktfdrmig sind. Rechts sind die Infiltrate spirlicher.
Ausserdem enthélt der Subarachnoidealraum eine reichliche Menge sulziger
Flissigkeit. .

Aechnliche Infiltrate sind namentlich am Eingang in beide Fossae Sylvii
und an der unteren Fliche der beiden Stirnlappen. Zwischen diese gelben
Infiltrate sind deutlich einzelne miliare Tuberkel eingesprengt.

Auf dem Durchsehnitte ist die Substanz feucht, die Rinde gesittigt
grau, vielleicht etwas verschmilert. Auf einem Frontalschnitte. durch- die
Centralwindungen zeigt es sich, dass beide Seitenventrikel ziemlich stark
erweitert sind; im Dache des linken Seitenventrikels ist eine erbsengrosse
Blase sichtbar, die mit heller Fldssigkeit gefillt ist und frei in das Lumen
vorspringt. Auf dem nichstfolgenden, occipitalwirts angelegien 'Frontal-
schnitte sind noch 2 weitere ebensolche Blasen im Dache des linken Seiten-
ventrikels sichtbar. Am unteren Rande des Linsenkerns ‘befindet sich
wiederum eine erbsengrosse Blase, welche vom unteren Rande des &Zusseren
Drittels des Nucl. lentiformis noch etwa 1 mm substitairt und sich von da
aus in die weisse Substanz erstreckt.

Auf einem Schnitte 8 cm hinter den Centralwindungen zeigen sich die
Hinterhérner erweitert, in ihnen sind die Gefisse ebenfalls erweitert.

Der Boden des IV. Ventrikels ist frei von Heerderkrankungen. Das
Ependym dagegen zeigt eine ganz feine und deutlich ausgesprochene
Granulirung. Die Farbe derselben ist grau, etwas durchscheinend.

Kehlkopf: ist vollstindig ausgefillt mit Speiseresten, so dass der
Luftzutritt génzlich gehindert ist. :

Leichen-Diagnose: Erstickung; -doppelseitige Lungentuberculose;
tuberculose Meningitis; Cysticerken des Gehirns.

Gerade die letzterwdhnte Diagnose, der Cysticerken, liess
sofort einigen Zweifel bestehen, der besonders durch dem Um-
stand angeregt wurde, dass aus der am unteren Rande des
Linsenkerns gelegenen Blase, die zufillig durch den Frontal-
schnitt erdffnet worden war, wohl ein kleines, etwas verdsteltes
Gefiiss hervorragte, wihrend von einem Embryo oder von Haken
in dem Hohlraum nichts zu finden war. Trotzdem wurde schliess-
lich im Hinblick auf die 3 anderen erbsengrossen Blasen, welche
im Corpus callosum sitzend mit dem grossten Theile ihres Um~
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fangs frei in den linken Seitenventrikel ragten und so weit mehr
als Cysticerken imponirten, an der genannten Diagnose fest-
gehalten. Allerdings gehdrt der Balken nicht zu den beliebtesten
Ansiedlungsorten der Cysticerken (unter den 88 Kiichenmeister’-
schen Féllen wurden sie dort nur 2mal gefunden); aber das freie
Hereinragen aus der Ventrikelwandung in den Ventrikel ist ein
sehr gewdhnliches Verhalten der Oysticerken, das diese Annahme
wohl rechtfertigen konnte. Ausserdem war unser Pat. als Metzger
in hoherem Maasse, als die Siiddeutschen im Durchschnitt es
sind, zu Bandwurm und damit zur Infection mit Bandwurm-
eiern pridisponirt. Eroffnet wurde deshalb keine der Blasen,
weil die wenigen, die mit Sicherheit vorhanden waren, mit dem
Gehirn zur mikroskopischen Untersuchung conservirt werden
sollten.

Wir werden unten sehen, dass die mikroskopische Unter-
suchung ein ganz anderes Resultat zu Tage forderte.

Aus der Technik ist nur kurz zu erwithnen, dass das durch Frontal-
schnitte in Stiicke von etwa 3 cm Wanddicke zerlegte Gehirn langsam und
sorgfiltig in Miiller'scher Fliissigkeit geh#rtet, die einzelnen zu mikroskopi-
schen Zwecken zu verwendenden Theile in Alkohol nachbehandelt und in
Celloidin eingebettet wurden. Auf dem Jung’schen Schlittenmikrotom
wurden Schnitte von 10—20, durchschnittlich 15 p angefertigt und diese
theils mit Himatoxylin-Eosin, theils mit Boraxcarmin gefirbt, zum gréssten
Theil aber nach der Pal’schen Methode behandelt und mit Boraxcarmin
gegengefirbt.

Zur Untersuchung gelangten Stiicke aus den verschiedensten Partien
der Grosshirnrinde mit angrenzendem Marklager, dann besonders ein Stiick
aus dem Orbitaltheile des Stirnlappens, an dessen Piaiiberzug makroskopisch
miliare Tuberkel zu sehen waren, Medulla cblongata, Pons, Kleinhirn.

Ein grosseres Priparat wurde aus dem Theile der linken Hemisphére
gewonnen, in welchem bei der Zerlegung des Gehirns die erbsengrosse Blase
am unteren Rande des Nucleus lentiformis und die vom Dache in das Lumen
des Seitenventrikels vorspringende Blase gefunden wurde. Dasselbe beginnt
5 mm oceipitalwirts von der vorderen Commissur, da wo sie in der vorderen
Wand des 3. Ventrikels sichtbar ist, und wurde in einer ziemlich voll-
stindigen Serie in frontaler Richtung geschnitten. Es umfasst die beiden
genannten Blasen, die linken Grosshirnganglien in dieser Region, die vordere
Commissur bis zur Medianlinie, den linken Seitenventrikel und das Corpus
callosum, so weit es das Dach dieses Ventrikels bildet.

Aus dem in occipitaler Richtung nichstfolgenden Stiick des Grosshirns,
an welchem die beiden anderen, in den linken Seitenventrikel hineinragenden
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Blasen gefunden worden waren, wurden Schnitte durch die "ganze' linke
Grosshirnhemisphire (in der TFrontalebene) gemacht. Dieselben mussten
zwar 50-—60 p dick angefortigt werden, sind aber als Uebersichtspriparate
sehr gut zu gebrauchen und gaben auch in mancher Beziehung guten Auf-
schluss.

Die mikroskopische Untersuchung der Grosshirnrinde nebst an-
stossendem Marklager, sowie der Medulla oblongata, erbrachte eine Reihe
von Ergebnissen, wie wir sie in Anbetracht der ausgeprigten Dementia
paralytica erwarten mussten. Ich will dieselben der Vollstindigkeit halber
kurz erwihnen, obgleich es nicht im Rahmen dieser Arbeit liegt, auf die
pathologische Anatomie der progressiven Paralyse niher einzugehen.

Die Ganglienzellen sind zum Theil ganz normal, zum grdsseren
Theile aber verindert, und zwar in verschiedener Weise. Die meisten der
letzteren lassen einen mehr oder weniger starken Schwund des Zellleibs er-
kennen. Der Kern ist in diesen Zellen hiufig nur als dunkler gefirbter
Klumpen gegeniiber dem weniger tingirten Protoplasma zu unterscheiden,
wihrend seine Grenzen nicht oder nur sehr undeutlich zu sehen sind und
seine feinere Struktur mit Kernkdrperchen dberhaupt nicht mehr hervortritt.
Die Gestalt des Zellleibs ist theils hochgradig verzerrt, theilweise Iasst sie
aber trotz erheblicher Schrumpfung der Zelle noch deutlich die Pyramiden-
formn erkennen. So hochgradige Schrumpfungen, dass die Zellen nur noch
als kleine Klimpchen oder Stibchen erscheinen, konnte ich unter meinen
Priparaten nirgends finden. ‘

Neben diesen atrophischen oder sklerosirten Zellen fanden sich bei
einer geringeren Anzahl erhebliche Schwellungen vor. Ich habe dieselben
ganz besonders im Stirnhirn, und zwar in einem ziemlich nahe dem Frontal-
pole entnommenen Stéicke der 1. oberen Stirnwindung zu sehen bekommen
und glaube deshalb den Fehler vermieden zu haben, vor welchem Mendel?)
ausdriicklich warnt, dass man nehmlich die grossen Formen von Ganglien-
zellen, wie sie sich in verschiedenen Partien der Grosshirnrinde (Lobulus
paracentralis, Centralwindung, Hinterhauptswindungen) finden, fir hypertro-
phische hilt. Die Kerne dieser geschwollenen Zellen sind entsprechend auf-
geblaht; aber auch sie erscheinen nur undeutlich contourirt, wihrend ihr
Kernkérperchen verbiltnissmissig scharf zu sehen ist.

Pigmentirung des Protoplasma konnte ich nur bei ganz wenigen Ganglien-
zellen constatiren.

Die pericelluliren Riume, die an manchen Stellen in Folge des
Zellschwundes einen recht betrichtlichen Hohlraum darstellen, finde ich in
meinen Priparaten immer klar und durchsichtig und nirgends durch Kerne,
Blutkérperchen und Exudatmassen angefiillt, wie sie Mendel?) beschreibt
und abbildet. .

Die Fortsétze der Ganglienzellen sind, was ihre Dicke anbelangt,

1) Mendel, Die progressive Paralyse der Irren. Berlin 1880, S. 68,
%) Mendel, a. a. 0., S. 71 und Tafel V. Fig. 20 und 21.
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kaum veriindert; an einzelnen glaubte ich eine Verdiinnung, doeh nie eine
auffallende Verdickung constatiren zu kdnnen. Pfropfenzieherartige Bildung %)
ist an einzelnen Zellen gerade angedeutet.

1) An dieser Stelle mochte ich kurz die Ergebnisse eines Versuchs er-
wihnen, den ich im Fribjahr 1895 mit dem damals noch nicht sehr
lange in die mikroskopische Technik eingefihiten Formalin angestellt
habe. Ich brachte einige kleine Sticke aus dem Gross- und Kleinhirn
eines jungen Hundes in unverdinntes Formalin, wo sie 8—14 Tage
verblieben. Darnach wurden sie etwa 8 Wochen lang in Miller’scher
Flissigheit, zum Theil im Thermostaten bei Britofentemperatur nach-
bebandelt und nachdem sie in gewdhnlicher Weise die Alkoholreihe
durchwandert hatten, in Celloidin geschnitten. Die Schnitte wurden
mit Hamatoxylin und nach der Pal’schen Methode mit Boraxearmin-
gegenfirbung behandelt. Gerade in diesen aus dem normalen Gehirn
eines Thiers stammenden Praparaten fiel mir die Anwesenheit von
sebr zahlreichen, korkzieherartig gewundenen Zellfortsitzen auf. Der
Grad des Gewundenseins war ein ganz verschiedener. Die am meisten
gekriimmten gingen von Ganglienzellen aus, die sehr erheblich ge-
schrumpft waren, ohne jedoch ibre pyramidenférmige Gestalt verloren
zu haben. Der Rand des Zellleibs erschien rissig, an manchen Stellen

" eingekerbt; das Protoplasma war an den Pal’schen Préparaten dunkel
blauroth gefirbt, in seinem Innern befand sich ein ebenfalls zackiger,
noch dunkler gefirbter Klumpen, vermuthlich der Kern. An anderen
Zellen, deren Volumen noch nicht in gleicher Weise geschrumpft war,
sah man einen relativ gut erhaltenen, deutlich contourirten, fast kreis-
runden Kern, der in seiner blaurothen, homogen gefirbten Masse ein
ganz dunkles Kernkdrperchen einschloss, wihrend er selbst sich von
dem stwas heller gefirbten Protoplasma abhob. Die Fortsitze, welche
von diesen Zellen ausgingen, waren in weit geringerem Maasse ge-
wunden, als die zuerst beschriebenen. Daneben zeigten aber die aller-
meisten der Ganglienzellen ganz andere Verhiltnisse. Da enthielten
-die glattwandigen Zellen, deren Protoplasma purpurroth gefirbt war,
einen grossen, ovalen oder runden, hellen Kern, der seine Struktur-
verhiltnisse sehr deutlich erkennen liess und ein intensiv dunkelblau
oder -blauroth gefirbtes Kernkérperchen in sich barg. Die von diesen
Zellen ausgehenden Fortsitze verliefen alle vollstindig geradlinig und es
unterliegt woh! keinem Zweifel, dass diegewundenen Ausliufer reine Kunst-
produkte darstellten, und dass die verschiedenen Grade des Gewunden-
seins auf einer verschieden starken Einwirkung des Formalins auf die
Ganglienzellen berubten. Diese Erfahrung legt die Frage sehr nahe,
ob die pfropfenzieherartige Bildung der Zellfortsitze, wie sie neben
normalen Ausliufern im Gehirn der Paralytiker gefunden wird, nicht
ebenso als Kunstprodukt zu betrachten ist.

Ich habe nun auch versucht, Stiicke aus dem Gioss- und. Klein-
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Die markhaltigen Nervenfasern liessen bei der Pal’schen Firbung
ganz deutlichen Schwund der Markscheide erkennen. Auch das vollstindige
Fehlen der sogenannten Tangentialfasern, wie es abgesehen von den Central-
windungen in den meisten Priparaten. zu constatiren war, lisst auf Nerven-
faserschwund schliessen.

Die Gefisse. Von den Veriinderungen derselben will ich hier nur so
viel erwihnen, als fiir die progressive Paralyse specifisch zu sein scheint,
da ich weiter unten noch eingehender dber bestimmte Beobachtungen, die
an denselben gemachi wurden, zu sprechen baben werde.

Die Zahl der in einem Gesichtsfelde sichtbaren Geffisse ist gegeniiber
normalen Controlpriparaten  nach keiner Seite hin  verindert. Auch die
Fillung der Gefisse mit Blutzellen erscheint villig normal. An einzelnen
Arteriolen sind die adventitiellen Réume in geringem Grade erweitert und
enthalten vereinzelte Pigmentkdrner, ohne dass eine Anfilllung mit Lymph-
korperchen und rothen Blutzellen, wie sie Mendel (a. a. 0. S. 47) in fast
allen Fallen nachweisen konnte, zu erkennen wire.

birn unseres Paralytikers in gleicher Weise zu behandeln. Leider
sind aber die Grosshirntheile in der Miller’schen Flissigkeit ganz
brichig geworden und konnten nicht geschnitten werden. Dagegen
gelang die Methode mit dem Kleinhitn ganz gut und lieferte gegen-
tber den Sticken, die nur in Miiller’scher Flissigkeit ohne Formalin
behandelt worden waren, einige Vortheile. Siwmmtliche Zellen, sowohl
die Purkinje’schen Ganglienzellen, wie ganz besonders die runden
Zellen der sogenannten Kérnerschicht, waren dort weit schirfer be-
grenzt, als hier. Der Zellkern zeigte in auffallend schéner Weise die
Kernstruktur und in jedem Kerne war das tiefdunkel (zweifellos durch
das. Weigert'sche Himatoxylin) gefirble Kernkdrperchen ~deutlich er-
kennbar.

Sehr brauchbare Bilder lieferte die genannte Formalin-Miller-Be-
handlung noch in Bezug auf die Hirncapillaren: dieselben wurden gut
conservirt und nahmen bei der Alaun-Hamatoxylinfirbung einen bléu-

- lichen Ton an, der sie von dem umgebenden Gewebe deutlich abhob.
Noch schirfer traten sie bei der Pal’'schen Firbung hervor, bei der sie
als tief blauschwarze Streifen schon bei Lupenvergrésserung imponirten.
Dies rihrt daher, dass die Blutzellen in den Geftissen sich intensiv
mit dem Weigert’schen Himatoxylin tingirten.

Nicht zu verwenden waren die Schnitte zu einer geniigenden Mark-
scheidenfirbung; .die Fasern waren nur zum Theil gefarbt; im Ver-
laufe der einzelnen Nervenfasern wechselten relativ - gut gefirbte
Strecken mit vollig farblosen ab, so dass die Fasern bei oberflichlicher
Betrachtung wie. abgerissen aussahen. Es mag dies darauf zuriick-
zufiihren sein, dass die sehr starke Formalinldsung die Markscheiden
derart veriinderte, dass die Chromsalze oder aber der Farbstoff nicht
mehr gleichmissig einzudringen vermochten.
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Die auffallendsten Verinderungen zeigen uns die Gefisswandungen der
kleinen Arterien und Venen, insofern als ihre Wandungen verdickt sind,
was von einer zum Theil ganz enormen Vermehrung der Kerne, hauptsich-
lich in der Adventitia, aber auch in der Media, herriihrt.

Diese Kernvermehrung, obgleich bei den verschiedensten Hirnerkrankungen
vorkommend, scheint, wenn sie sehr hochgradig ist, doch ganz besonders
der Paralyse anzugehdren (Mendel, a.a. 0. 8. 48f).

An den Capillaren konnte ich erhebliche Verinderungen, insbesondere
Entartungsvorgiinge nicht feststellen.

Grundsubstanz. Auch hier konnte ich in meinem Falle bei Weitem
nicht die schweren Verinderungen nachweisen, wie sie sonst wohl bei Para-
lyse, zumal wenn die Erkrankung sich schon iber eine lingere Zeit hin-
gezogen hatte, beobachtet werden. Eine Vermehrung der Kerne ist gar nicht
vorhanden und die Intercellularsubstanz hat sich ihr durchsichtiges und fein-
kérniges Aussehen gut bewahrt. Dagegen sind in der Neurogliaschicht der
Grosshirnrinde die sog. Spinnenzellen ziemlich zahlreich ausgebildet.

Die Pia mater ist im Allgemeinen, wie es auch am normalen Pri-
parate der Fall ist, mit der Gehirnoberfiiche nur durch die aus der Pia in die
Gehirnsubstanz sich einsenkenden Gefisse verbunden. An mehreren Stellen
lassen sich jedoch Verwachsungen der Hirnhaut mit der Hirnoberfiiche feststellen.
An diesen meist sehr kurzen Strecken sind in der Pia zahlreiche runde
Zellen aufgetreten, die ganz den Kernen gleichen, welche in den verdickten
Wandungen der kleinen Gefisse innerhald der Gehirnsubstanz zu sehen
sind. Die Gefasse, welche 'in der Nihe dieser Verwachsungen etwas zahl-
reicher zu sein scheinen, zeigen zum Theil ebenfalls Kernvermehrung inner-
halb ihrer Wandungen und ich kann mich des Eindracks nicht erwehren,
dass die Zellen in der Pia mit diesen letzteren zusammenhingen und wo-
méglich durch Proliferationsvorginge aus ihnen entstanden sind. An anderen
Stellen senkt sich gerade da, wo die genannten Zellen in der Pia beobachtet
werden, aus der Hirnhaut in das Gehirn ein Gefiss ein, das ebenfalls einen
Zellreichthum seiner Wandung erkennen lsst. Zwischen den einzelnen
Zellen und zwischen diesen und dem Gehirn findet man meist ganze Lagen einer
zusammenhingenden, strukturlosen, etwas kriimeligen Masse, die wie ein
geronnenes Exsudat aussieht.

Das Gehirn selbst zeigt an den Stellen der Verwachsungen einen
grosseren Reichthum von Spinnenzellen, als an anderen Orten.

Im Usbrigen ist die Pia vielfach in verschiedenem Maasse verdickt und
trigt an zahlreichen Stellen kleine Kndtchen, die sich bei der mikroskopischen
Untersuchung als sog. Epithelgranulationen erweisen. Dieselben sitzen ent-
weder als aus Epithelzellen bestehende niedere Buckel auf der Pia, welche
durch ziemlich breite Lagen ecines parallel zur Gehirnoberfliche gerichteten,
welligen, fibrilliren Bindegewebes verdiekt ist; oder aber sind sie dadurch
entstanden, dass dieses Bindegewebe sich warzenformig dber das iibrige
Niveau erhebt und auf der Hohe dieser Warzen von Epithelkappen ge-
kront ist.
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Auf die Pia-Tuberculose komme ich weiter unten zuriick.

Die im Vorstelienden geschilderteni paralytischen Verfinderungen des
E.’schen Gehirns finden sich ziemlich gleichmissig in allen Theilen des
Grosshirns, die zur Untersuchung gelangten, vor. Dieselben sind in Anbetracht
der langen Dauer der Paralyse und der doch sehr stiirmischen Symptome
des maniakalisch-grossenwahnsinnigen Stadiums als relativ geringfiigig zu
betrachten. Allerdings stimmt der mikroskopische Befund ganz gut zu dem
makroskopischen. Denn auch bei der Section musste die ganz unerhebliche
Atrophie des Gehirns constatirt werden und das Protocoll sagt ausdriick-
lich, dass die Grosshirnrinde ,vielleicht etwas verschmilert” sei.

Am geringsten sind die mikroskopischen Verinderungen in den Central-
windungen. Neben sehr wenigen atrophischen oder sklerosirten Zellen
finden wir die meisten derselben gut erhalten, mit kérnigem, glattrandigem
Protoplasma, deutlich gefirbtem, rundem Kern und geradlinig verlaufenden
Zellfortsatzen.

Die Nervenfasern zeigen nur geringen Schwund. Gegeniiber normalen
Controlpriparaten sind sie wohl etwas verschmilert und stehen weniger dicht
als hier; im Gegensatz zu anderen Partien des E.schen Gehirns aber
(z. B. dem Stirnlappen) sind sie weit besser erhalten; auch Tangentialfaser-
schwund ist kaum zu hemerken.

In den Gefisswandungen fillt gegeniiber den anderen Grosshirntheilen
die geringfiigizge Kernwucherung auf; ausserdem sind diese Kernvermehrungen
hier weit seltener; die meisten Gefisse erscheinen vielmehr ganz normal.

Die Grundsubstanz lisst @hnliche Verinderungen erkennen wie in den
dbrigen Priiparaten; dieselben bestehen grosstentheils in der Anwesenheit
von Spinnenzellen in der Neuroglisschicht. Auch hier finden wir diese
Zellen und kaum in geringerer Zahl als an anderen Stellen.

Die Leptomeninx finde ich dberall, soweit ich die Centralwindungen
untersucht habe, unverindert und nirgends mit der Hirnoberfliche ver-
wachsen. :

Ob wir das beinahe vollstindige Fehlen von motorischen Reizungs- und
Lihmungserscheinungen bei E. (derselbe hatte nur einmal einen apoplecti-
formen Anfall und gegen Ende des Lebens eine Parese des Oculomotorius
und des Mundfacialis, eine Erscheinung, die wir spiter ganz anders erkliren
missen) in einen Causalzusammenhang mit den geringen Verinderungen
der Centralwindungen bringen kdnnen, wage ich nicht zu entscheiden.

Die Medunlla oblongata wies abgesehen von den schon im Seetions-
protocoll genannten Ependym-Granulationen und von Kernwucherungen in
den Arteriolenwandungen keine Verinderungen auf. Ausdricklich hervor-
heben mdchte ich, dass Erkrankungen der Hirnnervenkerne nicht zu er-
kenren waren.

Bei der technischen Verarbeitung der linken Grosshirngang-
lien nebst den im Corpus callosum und unterhalb des Nucleus
lentiformis gelegenen ,Blasen® wurden sehr bald eine grosse An-
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zahl weiterer Hohlen, von der allergeringsten Ausdehnung bis
Stecknadelkopfgrésse und dariiber, sichtbar, die zum gréssten
Theile im Nucl. caudatus, dann vereinzelt zwischen den Faser-
biindeln der inneren Kapsel und zwischen den Nervenfasern des
Corpus callosum in der Néhe der in den Ventrikel hereinragen-
den Blasen gelegen waren und der Hirnsubstanz im Nucleus
caudatus in Folge ihres dichten Beisammenseins ein Aussehen
gaben, das (um mich des Clarke’schen Vergleichs zu bedienen)
an durchlécherten Kiise oder Brot erinnerte. Da man in den
meisten dieser L&cher schon mit dem blossen Auge das Gefiss
als ein kleines punktférmiges Gebilde erkennen konnte, so war
kein Zweifel, dass hier der von Durand-Fardel ") zuerst beschrie-
bene und von ihm benannte Ktat criblé vorlag. Die grossen
Blasen wiesen jedoch — vorausgesetzt, dass Cysticerken endgiiltig
ausgeschlossen waren — darauf hin, dass nebenher méglicher
Weise noch derjenige Zustand des“Gehirns vorhanden sei, den
Ripping?) cystoide Degeneration der Hirnrinde (letzteres weil or
diese Verdnderung nur dort gefunden hatte) genannt hat, wenn
man nicht annehmen wollte, dass diese Cysten durch Gefiss-
schlingen vorgetiuscht wurden, welche mit einer linglichen Er-
weiterung des perivasculiren Raums versehen mit ihrer Con-
vexitit zufillig an die obere Ventrikelwandung heranreichten.
Diese Annahme hatte jedoch schon deshalb keine grosse Wahr-
scheinlichkeit fiir sich, weil die Gefisse im Corpus callosum im
Allgemeinen der Verlaufsrichtung der Nervenfasern folgen und
die mikroskopische Untersuchung hat auch, wie wir spiter sehen
werden, keine Bestitigung derselben erbracht.

Ich muss hier einschaltén, dass Ripping?) den ’Unterschied zwischen
beiden Zustinden dahin feststellen wollte, dass der Ktat crible die gleich-
missige, den ganzen Verlauf der Gefisse treffende Erweiterung der Gefiss-

kanile des Gehirns in Folge von Retraction der. Hirnsubstanz sei, wihrend
die cystoide Degeneration als zahireiche kleine, circumseripte und nach allen

) Durand-Fardel, Handbuch der Krankheiten des Greisenalters;
deutsch von Ullmann. Wirzburg 1858. 8. 102 ff.

2y Ripping, Ueber die cystoide Degeneration der Hirnrinde bei paralyti-
schen Geisteskranken. Allgem. Zeitschr. fir Psychiatrie. Bd. XXX.
1874, 8.309 ff. '

® Ripping, Ein fernerer Fall von cystoid. Degenerat. u.s. w. Allgem.
Zeitschr. fiir Psych. Bd. XXXII. 1876, 8,424 Anm.
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Seiten hin geschlossene Hohlriume mit klarem, fliissigem Inhalt in der Hirn-
rinde auftrete.

Ich unterlasse es, hier des Néheren auf die beiden ge-
nannten Verinderungen einzugehen. Der Ktat criblé ist unend-
lich -oft gesehen und hiufig genug beschrieben worden; betreffs
der cystoiden Degeneration verweise ich auf die zusammen-
fassende Arbeit Pick’s'), in der sich auch eine vollstindige
Literaturangabe findet. Nach dieser Arbeit ist, soweit ich finden
konnte, keine diesen Gegenstand speciell bebandelnde Verdffent-
lichung mehr erschienen.

Dagegen sind die zahlreichen Variationen, welche sich bei
der mikroskopischen Betrachtung der Priiparate sowohl in Bezug
anf die Form und die Anordnung der einzelnen Hohlriume, als
auch auf das Verhéltniss der Gefiisse zu ihnen darbieten, wohl
~im Stande, einige erwiinschte Aufkldrungen {iber die engen Be-
ziehungen zwischen dem Etat criblé und der cystosen Degene-
ration, welche von Pick u. A. lingst vermuthet und angedeutet
worden sind, beizobringen und ich glaube deshalb auf diese
Frage an der Hand meiner Befunde etwas niher eingehen zu
sollen.

Die unter dem linken Nucleus lentiformis gelegene Cyste (Fig. 1), die
(am fertigen mikroskopischen Priiparate gemessen) einen gréssten Breite-
durchmesser von 10 mm und eine grdsste Hohe von 6 mm besitzt, hat eine
unregelmissig rhromboide Gestalt. In welcher Beziehung: dieselbe zu den
Blutgefassen steht, zeigt am deutlichsten unsere Abbildung (Fig.3).. Wir
sehen dort von lateralwirts kommend eine ziewlich grosse Arterie nebst einer
Begleitvene in sie eintreten und eine lingere Strecke mitten durch den Hohl-
raum ziehen. Dann sind beide Gefisse abgerissen ;es sind dies dieselben, welche
bei der Gehirnsection durchschnitten wurden und als ein (wie wir damals
annahmen) verdsteltes Gefiss aus der -erdffneten Cyste hervorragten. Beide
Gefisse haben ein wohlerhaltenes Lumen, ohne erweitert zn sein; die Vene
ist mit Blutzellen reich gefiillt. Ihre Wandung zeigt innerhalb der Oyste
keine Verdickungen oder sonstige Verinderungen; die Adventitia  ist gut
erhalten und abgesehen von einem kurzen Stiicke, das von der Arterie los-
gerissen erscheint, der Gefisswandung anliegend. Die adventitiellen Lymph-
riume sind an beiden Gefiissen deutlich zu erkennen und nicht erweitert.

Die Begrenzung der Cyste wird einzig und allein von dem nicht wesent-
lich verinderten Hirngewebe gebildet. Irgend eine besondere Wandung in

) Pick, Ueber cystése Degeneration des Gehirns. Archiv fir Psych,
Bd. XXI. 1890. S.910ff. :
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Form einer bindegewebigen oder zelligen Membran ist nirgends zu sehen.
Wohl bekommt man bei Betrachtung des Priparates mit schwacher Ver-
grosserung den Eindruck einer besonderen Wandung, weil sich ein schmaler
Streifen rings um den Cystenrand mit Carmin intensiver tingirt hat; bei
starker Vergrosserung zeigt es sich, dass dort in Folge der Compression die
Gewebselemente dichter beisammen stehen und dadurch eine dunklere Farbung
vortiuschen.

Inhalt ist, abgesehen von den Blutgefissen, fast gar nicht mehr vor-
handen, da er bei der Gehirnsection abgeflossen ist. Nur bei den Schnitten,
welche die tiefer gelegemen Partien getroffen haben, kann man noch eine
grossere Anzahl von Lymphzellen und Himatoidinkdrnern, welche besonders
am Cystenrand sich finden, constatiren.

An dem umgebenden Gewebe kann man, abgeschen von der bereits
erwahnten Compression, Verinderungen nur insofern constatiren, als ein
schmales, peripherisch von dem comprimirten Streifen gelegenes Band ge-
ringen Gewebsschwund zeigt. Die Nervenfasern sind dort dinner oder ganz
geschwunden und die Nervenzellen sind deutlich atrophisch. Eine zum
Cystenmittelpunkt concentrische Anordnung der Zellenaxen, wie sie Pick
zuweilen beobachtet hat (a. a. 0. 8.918), ist mir nicht aufgefallen. Die
vordere Commissur, die an manchen Stellen hart an die Cyste heranreicht,
ist in keiner Weise veriindert, sondern hat dem Druck Widerstand zu leisten
vermocht, so dass sie mit vollig glattem Rande gegen das Inmere der Cyste
vorragt.

Was die Form der Cyste anbelangt, so verjingt sie sich in Richtung
nach dem Stirn- und Hinterhauptspole ganz allmihlich, indem' sie dabei im
Allgemeinen die Kugelgestalt bewahrt. Die unregelmissig rhomboide Gestalt,
welche sie an den durch ihren grissten Durchmesser gelegten Frontalschuitten
zeigt, wird durch die Verschiedenheit der sie umgebenden Gewebsarten er-
zeugt: an der medianen Seite wird eine Delle — wenn dieser Ausdruck bei
dem Fehlen jeder eigentlichen Cystenwandung erlaubt ist — durch das
Herantreten an die vordere Commissur hervorgebracht; eine 2. Einbiegung
ist lateral unten durch einen stirkeren Zug von warkhaltigen Nervenfasern
bedingt; die obere Abplattung verdankt sie dem relativ compacten Gewebe
des #usseren Drittels des Linsenkerns. Nach aussen von diesem und vollends
auf der lateralen Seite ist eine grossere Ausdehnung méglich. Wir sehen
daraus, dass die Form der Cyste ganz wesentlich abhingig ist von der
grisseren oder geringeren Resistenz des umgebenden Gewebes, ein Punkt
auf den wir spéter noch ofters zuriickkommen miissen.

Betrachten wir nun die Blutgefisse vor ihrem Eintritt in die Cyste, so
finden wir neben der unverinderten Arterie eine ganz enorme Kernwuche-
rung in der Adventitia der Vene, #hnlich wie sie als Verinderung der Ge-
fasswand bei Dementia paralytica @berbaupt beschrieben worden ist. Von
dieser Zellschicht nach der Gehirnoberfliche zu sehen wir eine grosse
Menge der fadenartigen Anhingsel verlaufen, die als Ausliufer der soge-
nannten Deiter’schen Zellen gedeutet worden sind. Die Verklebung der
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verinderten Adventitia mit der angrenzenden Hirnoberflache ist eine ver-
schieden innige, an manchen Stellen jedoch eine sehr hochgradige (Fig. 4).
Es ist wohl zu verstehen, dass durch derartige Verinderungen der Abfluss
einer Lymphe aus den His’schen Réumen bebindert werden kann. Inwie-
weit dabei die Ausliufer der Deiter’schen Zellen eine Rolle zu spielen ver-
mdgen, wage ich nicht zu entscheiden. Eine vollstindige Abschnirung,
wie sie Ripping?) gesehen hat, scheint mir trotzdem nicht vorhanden zu
sein und jedenfalls liesse sich nach meinen Befunden keine allgemein giltige
Regel fir die Entstehung der Cysten daraus ableiten; denn ich habe an
anderen Stellen eine vollige freie Verbindung des Hohlraums mit dem nicht
erweiterten perivasculiren Raum des zugehirigen Gefisses mehrfach . con-
statiren kénnen (Fig. 5 und 6).

Die aus dem Corpus callosum in den Ventrikel hereinragenden Cysten
(Fig. 1 und 2) lassen ceteris paribus gegeniiber der erstbeschriebenen wesent-
liche Unterschiede nicht erkennen. Die balbkugliz vorgewdlbte ,Wandung¥,
welche iibrigens bei der Einbettung des Priparates durch das schrumpfende
Celloidin etwas eingedriickt worden ist, enthilt einzelne, dem Balken zuge-
hérige, gut erhaltene Nervenfasern, wihrend die obere Begrenzung durch
die Masse der in gerader Linie an dem Hohlraum vorbeizichenden Balken-
fasern gebildet wird. Die ganze Cyste erbdlt dadurch auf dem Durch-
schnitte die Form eines Kreissegmentes und wir seben deutlich, dass die
Form der Erweiterungen wesentlich bedingt ist durch die Beschaffenheit des
umgebenden Gewebes, und dass die grésste Ausdehnung der Blase in der
Richtung des geringsten Widerstandes stattfindet.

Die grisste Ausdehnung der Cysten betriigt in der Léngsrichtung
6 mm; die Hohe ist in Folge der erwihnten Kinsenkung des Bogens nicht
ZU messen.

Eine besondere Wandung ist auch hier nicht vorhanden. Der Inhalt
besteht aus Lymphzellen, Hamatoidinkérnchen und einer unregelmissigen,
strukturlosen, streifigen Masse, einem zweifellos bei der Hirtung entstandenen
Gerinnungsprodukte, eine Annahme, die besonders auch durch die Beob-
achtung bestitigt wird, dass die Gerinnsel in der Néhe der freien Vorwilbung
der Cyste, wo die Chroms#ure stiirker einwirken konnte, reichlicher zu sehen
sind, als in der Nahe der Balkenfasern.

Zwel dieser grossen Cysten des Balkens stellen einen Hohlraum dar,
die dritte ist durch eine breitere Gewebsbriicke in 2 Kammern und jede von
diesen durch schmale Septa in eine Anzahl Unterkammern abgetheilt
(Fig. 7).

Die Blutgefisse (Arterien und Venen) verhalten sich verschieden. Ein-
mal finden wir eine quergetroffene Arterie ziemlich nahe bei den Balken-
fasern gelegen; dazu unregelmissiz im Hoblraum vertheilt eine Anzahl
kleinerer Arterien, die wohl als Aestchen des grisseren Geffisses zu be-
trachten sind. Ein andermal sehen wir ausser der im Hohlraum gelegenen

1 Ripping, Zeitschr. Bd.30. S.317f,
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Arterie eine wiederum durch adventitielle Kernwucherung ausgezeichnete
Vene bis dicht an die Cyste heranreichen. Bei der mehrkammerigen Cyste
(Fig. 7) tritt eine ziemlich grosse Arterie von oben her in die eine Kammer
ein, um dann, nachdem sie eine Strecke lang gegen die breite Gewebs-
briicke hin durch den Hohlraum gezogen ist, abzubrechen; in der anderen
Kammer verlduft ein kleines Gefiss durch die einzelnen Septa hindurch in
die einzelnen Unterabtheilungen. Es lasst sich schwer entscheiden, ob man
es hier mit einer Reibe neben einander gelegener Cystchen oder aber mit
einer einzigen, schlangenlinig gewundenen, ldnglichen Erweiterung zu thun
hat (Fig. 7).

Neben den grossen Cysten des Corpus callosum findet sich noch eine
grossere Zahl elliptischer Erweiterungen zwischen den Fasern des Balkens
eingebettet. Die Langsaxe der Ellipse ist stets der Verlaufsrichtung der
Nervenfasern parallel gerichtet, einerlei ob das zugehérige Gefiiss dieses
Verhalten ebenfalls zeigt oder nicht.

Auch im Septum pellucidum sind einige Cysten gelegen. Eine der-
selben ist deshalb bemerkenswerth, -weil dort Arterie und Vene eng zu-
sammenliegen und wahrend nun (auf dem Querschnitte) die Erweiterung des
perivascnliren Raums an der Arterie zu hingen scheint, zeigt sich die Wan-
dung der Vene in Folge der reichen Kernwucherung in der Adventitia hoch-
gradig verdickt und mit dem umgebenden Gewebe innig verbunden.

Tine gesonderte Betrachtung erfordern die zahlreichen, im Kopfe des
Nucleus caudatus und den anstossenden Partien der Capsula interna ge-
fundenen Hohlrdume, da sie uns die verschiedenartigsten Verhiltnisse zeigen
und zahlreiche Uebergangsformen zwischen dem Etat criblé und der cystoiden
Degeneration darbieten. .

Schon bei makroskopischer Betrachtung der Schnittpriiparate seben wir
den Nucleus caudatus von einer grossen Menge kleinster und grésserer Locher
durchsetzt, die eine runde, oder ovale, oder elliptische Form besitzen, oder
auch ganz unregelmissig gestaltet sind und zum Theil weiter aus einander
liegen, zum Theil aber auch nur durch sehr diinne Gewebsstreifen von ein-
ander getrennt sind. In den meisten dieser Locher erkennt man mit blossem
Auge unschwer ein kleines punktférmiges Gebilde, den Gefiissquerschnitt.

Unter dem Mikroskop erblicken wir eine grosse Anzahl dieser Hohl-
riume als scharf umrandete Ausschuitte aus dem Gewebe von mehr oder
weniger runder Gestalt. Sie sind zum Theil in der That, wie Pick (a. a. 0.,
S. 918) sich ausdriickt, wie mit dem Locheisen herausgeschlagen. Der Ge-
fassquerschnitt liegt fast genan in der Mitte des Hohlraums. Ihre Anordnung
ist entweder eine isolirte, oder es liegt eine gréssere Zahl in einer eng ver-
bundenen Gruppe beisammen, so dass die' einzelnen Riume nur durch
diinnes Gewebe von einander getrennt sind und da, wo sie zusammenstossen,
eine geringe Abplattung ihrer sonst runden Form erkennen lassen, wéhrend
jeder von ihnen seinen eigenen Geffissquerschnitt in sich birgt (Fig. 8).
Diese Formen finden wir nur da, wo die Erweiterungen sich in einem
gleichmissig consistenten Gewebe gebildet haben und es unterliegt keinem



385

Zweifel, dass wir die Querschnitte von gleichmissigen Erweiterungén peri-
vasculirer Riume, was man als Etat eriblé zu bezeichnen pflegt, vor uns
haben. Da wo die Hohlriume in Gruppen beisammen liegen, scheint sich
der Zustand gleichmissiz an einer Anzahl von einem Gefissstamme ab-
gezweigter Aeste ausgebildet zn haben; an einzelnen Stellen sieht man
noch ganz deutlich zwei solcher Gefisse nach unten zu convergiren (Fig. 9
und 10).

An anderen Stellen, besonders an der Grenze zwischen Nuecl. caudatus
und Capsula interna, oder in der Nihe der Ventrikeloberfliche des ersteren,
finden wir Hohlriume, die ganz den Abbildungen entsprechen, wie sie
Pick u. A. gegeben haben und die ich unbedenklich der cystésen Degene-
ration zuziihlen mochte. Wir bemerken Cysten, die, weil das Gefiiss an die
eine Wand gerfickt erscheint, wie ein Sporn an der einen Seite des Gefisses
bingen (Fig. 11); folgen mehrere solcher Erweiterungen im Verlauf eines
Gefsisses rasch auf einander, so kann es vorkommen, dass die Ausbuchtung
abwechselnd auf der einen und der anderen Seite liegt, ein Verhiltniss, wie
es Pick in Fig. 6 auf Tafel XVIII abgebildet hat und wie ich es #hnlich,
wenn auch nicht in so grosser Ausdehnung wie dort, gefunden habe. Ein
andermal sieht-man Gefisse schon eine léngere Strecke vorher ohne Er-
weiterung des perivasculiren Raums im Gehirngewebe verlaufen, dann plétz-
lich in einen Hohlraum eintreten, unter Gewebsbricken hindurch einen
zweiten und dritten durchwandern und so dem Ganzen einen perlschnur-
artigen Eindruck verleihen. In Fig. 12 ist dieses Verbalten wiedergegeben;
nebenan sind die Gewebsbricken auf dem Schuitte nicht ganz getroffen und
das Gefass tritt deshalb zwischen den einander zustrebenden Bruchstiicken
hindurch.

Bei Betrachtung dieser in Fig. 12 abgebildeten ,Perlschnur® kann man
allerdings, wie schon oben bei dem im Corpus callosum gelegenen Hoblraum,
im Zweifel sein, ob wirkliche Cysten vorliegen, oder ob dieselben nur durch
den im Schnitte mehrfach getroffenen, gleichmissig erweiterten, perivasculiren
Raum eines wellenférmig verlaufenden Gefdsses vorgetiuscht werden. Diese
letztere Ansicht gewinnt noch an Wahrscheinlichkeit dadurch, dass bei der
Gewebsbriicke b das Gefiss unterbrochen ist und mdéglicherweise im Bogen
dber oder unter derselben verliuft. Gegen dieselbe spricht andererseits der
Umstand, dass dieses Gefiss bei der Gewebsbriicke a in seinem dortigen
ziemlich langen Verlauf vollstindig in einer Ebene liegt und keine Schlangen-
linie nach irgend einer Seite erkennen lasst. In Fig. 13 (nach einem tiefer
gelegenen Schnitte gemacht) sehen wir die Gewebsbriicke b fast vollig ver-
schwunden (nur einzelne Nervenfasern ziehen noch iiber das Gefiss hinweg),
wihrend das hier wieder zu Tag tretende Blutgefiss in gerader Linie durch
einen engen Kanal zwischen den beiden Gewebsvorspriingen hindurchtritt.
Die beiden Abbildungen zeigen ferner ganz deutlich, dass die Uysten nicht
allseitig geschlossen sind, sondern mit einander communiciren.

Auch bei diesen Cysten kommen iibrigens &hnlich wie bei den Balken-
cysten Fille vor, in denen das Blutgefiss wahrend seines Verlaofs durch

Avchiv £ pathol. Anat. Bd. 146, Hit. 3. 21
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den ‘Hohlraum kleine Seiteniste abgiebt, die sich von hier aus in das um-
gebende Gewebe einsenken. ‘

An einzelnen Gefiissen ist eine auffallende Erweiterung des Gefisslumens
selbst zu constatiren, eine Beobachtung, die schon Durand-Fardel und
spiter Fleisch]l gemacht haben. Auch die Gefisswandung scheint mir,
ganz abgesehen von der gleich zu erwihnenden Kernwucherung, durchweg
verindert: sie ist nicht unerheblich verdickt und zeigt vielfach die von
Ripping erwihnte knorrige Beschaffenheit (Fig. 5, 12 und 13). Was die
Art der Geffisse betrifft, so wiegen die Arterien erheblich vor; doch sind
auch Venen nicht so ganz selten. Beide Arten haben stets ein wohlerhaltenes
Lumen (auch da wo dasselbe nicht erweitert ist); die Venen enthalten noch
vielfach Blutzellen in reichlicher Menge. Wenn die Gefisse so getroffen
sind, dass wan sie vor ihrem Eintritt in die Cyste noch ein Stiick weit im
Gewebe verfolgen kann, so sieht man fast stets sebr deutlich, dass der et-
weiterte Raum mit der nicht erweiterten His’schen Saftbahn in offener Ver-
bindung steht (Fig. 5; auch 6, wenigstens auf der einen Seite des Gefasses).
Das schliesst freilich nicht aus, dass diese Lymphbahn an einer von der Cyste
mehr oder weniger entfernten Stelle durch eine Erkrankung der Gefiiss-
wandung, oder durch andere Umstinde, verengt oder ginzlich abgeschlossen
ist. ‘So habe ich auch im Nucleus caudatus an 2 Venen eine auffallende
Kernwuéherung in der Adventitia constatiren konunen. Allerdings ist die-
selbe nicht so hochgradig, dass dadurch ein sichtbarer Verschluss des peri-
vasculiren Raums hervorgerufen wiirde, so wie wir es bei der Cyste am
Nucl. lentiform. gesehen haben (in Fig. 6 findet sich bei a ein solcher an-
deutungsweise an einer kurzen Strecke); wir kénnen aber annchmen, dass
die Gefassverinderung an einer entfernteren Stelle, die nicht in den Schuitt
gefallen ist, vielleicht grdssere Dimensionen angenommen hat.

Die Bezichungen des umgebenden Gewebes und des Hohlraums zu ein-
ander sind derart, dass die Form des letzteren, wie wir schon mehrfach er-
wihnt haben, ganz wesentlich durch die Eigenschaften des ersteren beein-
flusst wird, so zwar, dass die Cyste immer nach der Richtung ihre grdsste
Ausdehnung besitzt, wo sie den geringsten Widerstand findet, wihrend
das Blutgefiss an die Seite der gréssten Resistenz zu liegen kommt.
Wechseln in der Umgebung der Cyste feste und lockere Gewebsziige rasch
mit einander ab, wie man es besonders an der Grenze von Nuel. caudat.
und Capsula int. antrifft, so entstehen ganz unregelméssige Gebilde, die von
allen. Seiten Einbuchtungen erfabren. Innerhalb des Nuecl. caudat. dagegen
entstehen die gleichmissig runden Hohlriume, die ihr Geféss fast genau in
der Mitte erkennen lassen. Die Cyste wirkt umgekehrt auf das umgebende
Gewebe in weit geringerem Maasse: sie ruft eine geringe Compression her-
vor, was besonders deutlich da hervortritt, wo sich der Hohlraum in einem
gleichméssig lockeren Fasergewebe gebildet hat. Die Nervenfasern sind dann
immer sehr dicht gelagert, lassen aber sonst, ebenso wie das tibrige Gewebe
in der. Umgebung der Hollriume, keine auffallenden Verinderungen er-
kennen. ' Dies ist selbst dort der Fall, wo das Gewebe die stirkste Com-
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pression zu erleiden hat, in den schmalen Gewebsbriicken zwischen den
einzelnen nabe bei einander gelegenen Cysten.

Eine eigentliche Cystenwandung ist auch hier nirgends vorhanden.

Der Inhalt der Hohlriume besteht wiederum aus geronnenen Massen
mit Lymphzellen und Himatoidinkdrnchen. ] '

Endlich habe ich auch in der obersten Frontalwindung eine gréssere
Anzahl von langlichen, in der Marksubstanz des Gyrus gelegenen perivas-
culiren Erweiterungen beobachtet, deren genaue Beschreibung -ich unterlasse,
da sie absolut keine besonderen Abweichungen von den auch sonst beob-
achteten gleichmassigen Erweiterungen der das Gefiss umgebenden Saft-
hahnen darbieten.

Bei der Beschreibung der Hohlrdume habe ich iiberall still-
schweigend angenommen, dass es sich bei der Cystenbildung
um eine Erweiterung der perivasculiren Lymphriume handle
und habe nur einmal (bei der unter dem Linsenkern gelegenen
Cyste) erwihnt, dass man die adventitiellen Riume unverindert
an den Blutgefissen vorfinde. Ich habe das ohne Bedenken ge-
than, weil die meisten Forscher, welche iiber diesen Gegenstand
bereits geschrieben haben, sich dieser Ansicht zuneigen. Sehr
energisch vertritt diese Annahme zuletzt auch Pick, wenn  er
(a.a.0. 8.919) sagt, dass an vielen Tausenden daranfhin
untersuchten Schnitten immer und avsschliesslich constatirt
werden konnte, dass die Cysten durch Erweiterung der peri-
vasculdren Lymphriume entstehen und dass eine Tiduschung
um so mehr ausgeschlossen erschien, als unmittelbar neben er-
weiterten perivasculdren Lymphriumen die schénsten normalen
Gefdsse mit vollstindig normalen perivasculiren und adventitiellen
Lymphrdumen constatirt werden konnten und dass niemals an
den Wandungen irgend etwas gesehen wurde, was als Ausklei-
dung derselben durch Adventitia zu deuten gewesen . wire.

Nach meinen Befunden kaon ich diese Worte Pick’s nur
bestitigen und zwar sowoh! fiir die Fille, die ich als dem Ktat
criblé zugehdrig bezeichnet habe, als auch fiir die zur cystésen
Degeneration gerechneten. Ueberall, wo ein einigermaassen be-
deutenderes Gefiiss in dem Hohlraum liegt, sind die adventitiellen
Lymphriume ganz deutlich zu erkennen und die Wand  der
Ausbuchtung  wird einzig und allein von dem umgebenden Ge-
webe gebildet. Daneben findet man unveridnderte Gefisse mit
adventitiellen und perivasculiren Lymphrinmen ausgestattet.

27%
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Dass beide Saftbahnen neben einander schon umter normalen
Verhiltnissen bestehen und also keine Kuunstprodukte darstellen,
scheint jetzt ziemlich allgemein anerkannt zu werden. In ueuer
Zeit ist diese Ansicht unter anderen von Binswanger!) ver-
fochten worden; auch Stroebe?) spricht sich fiir das Bestehen
des perivasculiren Lymphraumes aus.

Einen etwaigen Einwurf ibrigens, dass die von mir be-
schriebenen Cysten ein Kunstprodukt darstellen, glaube ich am
einfachsten entkriften zu konnen, wenn ich daran erinnere, dass
die grossten derselben schon bei der Section gefunden wurden.
Den Schluss aber, dass auch die iibrigen Hohlrdume, welche
ganz analoge Verhdltnisse darbieten, schon intra vitam bestan-
den haben, halte ich fiir wohl berechtigt und einwandfrei.

Was das Vorkommen der Cysten in den verschiedenen
Partien des Gehirns anbelangt, so wollte Ripping dasselbe auf
die Grosshirnrinde beschrinken. Doch hat schon Pick (a. a. O.
8. 917) nachgewiesen, dass die cystése Degeneration sich nicht
bloss in der Hirprinde, sondern auch im Mark der Windungen
und in den grossen Ganglien findet. Von dem sog. Etat criblé
wusste man aber schon lingst, dass er so ziemlich iberall im
Gebirn vorkommen kann (c¢f. Mendel, a. a. 0. S. 49). In meinem
Falle habe ich, wie wir bereits gesehen haben, beide Zustinde
friedlich neben einander gefunden.

Wenn nun, wie ich glaube, sichergestellt ist, dass der Etat
criblé sowohl wie die cystose Degeneration durch Erweiterung
der perivasculiren Rdume entstehen, dass beide mit den nicht er-
weiterten extraadventitiellen Saftbahnen in offener Verbindung
stehen kénnen und dass sie beide an keine bestimmte Region
des Gehirns gebunden sind, sondern sogar neben einander vor-
kommen konnen, so hat man wohl kaum ein Recht, die beiden
Zustinde als zwei principiell verschiedene Verinderungen zu
betrachten. Ich bin deshalb der Ansicht, dass beide im Grunde
ein und dieselbe ,Krkrankung® darstellen und dass die Ent-
stehung des einen oder des anderen Zustandes einzig und allein

) Binswanger, Patholog. Histologie der Grosshirnrindenerkrankung
bei der allgem. progress. Paralyse u.s. w. Jena 1893. 8. 114.

2y Stroebe, Ueber Entstehung und Bau der Gebirngliome. Beitrige zur
patholog. Anatomie und zur allgem. Pathologie. Bd. XVIIL 8. 460,
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von dusseren Verhiltnissen abhingig ist. Es wird wohl aof Zu-
fall zuriickzuftihren sein, wenn einzelne Forscher die Erweiterung
der perivasculiren Lymphrdume in mehreren Féllen nur in be-
stimmten Hirnregionen gefunden haben. Dass sich fibrigens in
der Grosshirnrinde (wie bei den Ripping’schen Fillen) leichter
die unregelmissig cystischen Erweiterungen aushilden werden,
ist wohl so zu erkliren, dass die einzelnen histologischen
Schichten der Rinde in Folge der Verschiedenheit in der Gewebs-
anordnung, speciell des Gliagewebes, eine ganz verschiedene
Widerstandsfahigkeit besitzen. Andererseits werden die parallel
verlanfenden markhaltigen Nervenfasern im Marklager der Gross-
hirnwindungen und im Corpus callosum, die in ihrer Gesammtheit
einen ziemlich kréftigen Strang darstellen, eine relativ geringe
seitliche Ausbuchtung der Lymphriume zulassen, wihrend sie
die Erweiterung in der Lingsrichtung des ihrem Verlaufe folgen-
den Gefésses begiinstigen werden. :

Wenn wir aber annehmen, dass die beiden Zustinde im
Grunde ein und dieselbe Verdnderung nur mit verschiedener
#usserer Form bedeuten, so muss ihnen auch eine identische
Entstehungsursache zu Grunde liegen.

Durand-Fardel') bezeichnet den EKtat criblé als ,das
Resultat einer chronischen Congestion® und erkldrt dies folgen-
dermaassen: , Wenn eine Congestion gegen das Gehirn zu Stande
kommt, so bedingt sie nothwendigerweise eine gewisse, aber
voriibergehende Gefiisserweiterung und die momentan zuriick-
gedringte Gehirnsubstanz kehrt in Folge der natiitlichen Deple-
tion des Gefisssystems nach dem Tode oder der Riickkehr des
Gleichgewichts in der Circulation durch ihre eigene Elasticitit
zu ihrem friheren Volamen zuriick und nimmt von dem ganzen
Raume wieder Besitz, den sie vorher eingenommen hatte. Nun
begreift man, wie hdufige Congestionen, indem sie diese Zuriick-
dringung der Gehirnsubstanz in der Umgebung der einzelnen
Gefisse oft erneuern, zuletzt daselbst die Spuren' dieser wieder-
holten Erweiterungen zuriicklassen und sich Kanile bohren, die
nach dem Verschwinden der Congestionen mit dem Tode leer
und klaffend angetroffen werden.“

1 Durand-Fardel, a. a. 0. S.103
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Nach Rokitansky®) ist der siebformige Zustand das ge-
meinsame Resultat der Gehirnatrophie und der durch sie gege-
benen Hyperimie der Gefisse.

Die cystose Degeneration erklirt Fielding Blandford?)

durch Resorption kleiner, durch friihere Congestion veranlasster
Blutaustretungen. Die meisten Forscher machen jedoch fiir die
Entwickelung dieses Zustandes die Lymphstauung (Ripping,
Lymphstauung und Transsudation, a. a. 0. S. 818) verantwortlich,
sei es, dass sie wie Obersteiner®) und Ripping*) Retentions-
cysten annehmen, deren Abschluss durch Verdnderungen in der
Gefisswand oder in dem umgebenden Gewebe oder aber durch
Ansammlungen von gewissen Elementen (Obersteiner) in den
Lymphbahnen hervorgebracht wird, sei es, dass sie die Cysten
mit den’ unveréinderten perivasculiren Riumen communiciren
lassen, wie es besonders in der Pick’schen Arbeit ausdriicklich
dargestellt ist. Fleischl®) sah ebenfalls den Hohlraum frei
mit dem das Gefiss einscheidenden Lymphraume communiciren,
und nimmt an, dass die an manchen Stellen bemerkbare hoch-
gradige Ausdehnung der Blutgefisse verbunden mit den Vor-
‘giingen in dem umgebenden Grewebe geeignet seien, eine vor-
handene Raumbedringniss zu vermehren, so dass bestimmte ring-
formige Querschnitte der perivasculiren Lymphbahn fir den
Fliissigkeitsstrom nicht mehr practicabel, so gut wie unterbun-
den sind.

Der Ansicht Fielding Blandfort’s kann ich a priori nicht
beipflichten, da der Inhalt meiner Cysten keinerlei Anhaltspunkte
fiir dieselbe bietet. In simmtlichen Hoblriumen habe ich immer
nur neben einer Gerinnungsmasse eine grdssere Anzahl von
Lymphzellen (Bestandtheile der normalen Lymphe) und sog.
Himatoidinkdrner in grésserer oder geringerer Anzahl finden
kionnen: Diese letateren stammen aber nach der Aunsicht Adler’s®)

N cof. Durand-Fardel, a. a. 0. 8.103, Anmerkung des Uebersetzers.
¥ cf. Pick, a.a. 0. 8.914 1L
. 3) Obersteiner, Beitrige zur patholog. Anatomie der Gehirngefisse.
Wiener med. Jahrbiicher. 1877, S, 257 ff.; auch dieses Archiv. Bd. 55.
4 Ripping, a.a. 0. 8. 317.
%) Fleischl, Zur Geschwulstlehre. Wiener med. Jahrbiicher. 1872. 8.2191.
6 Adler, Ueber einige pathol. Verinderungen im Gehirn Geisteskranker.
Archiv fiir Psych. Bd.V. 1875. 8.350f.
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gar nicht aus rothen Blutzellen, sondern sind aus Rundzellen
und Kernen hervorgegangen. Unter allen Umstéinden miisste
man aber, wenu wirklich Blutungen in die Hohlriume statt-
gefunden hitten, irgendwo deutlich erkennbare Reste derselben
vorfinden.

Eher kénnte ich mit Rokitansky an die Entstehung durch
primér atrophische Prozesse mit secundidrer Hyperimie glauben,
zumal da durch Binswanger’s Untersuchungen iiber Dementia
paralytica erwiesen zu sein scheint, dass die primdre Atrophie
die erste und wesentlichste Veriinderung bei dieser Gehirn-
erkrankung ist. Ich habe aber ebenso wie Pick (a.a. 0. S.918)
auffallende Atrophien in der Umgebung der Hohlriume nicht
finden konnen. Nur in der Nihe der am Nucl. lentiform. ge-
legenen Cyste war ein gewisser Gewebsschwund zu constatiren.
Ich mochte denselben aber als secundir betrachten und als
Folgezustand des hohen Drucks, den diese grosste der Cysten
auf die Umgebung ausiiben musste, erkliren. Die an Grésse
ihr ziemlich nahe kommenden Cysten im Corpus callosum liegen
fir das angrenzende Hirngewebe weit giinstiger, insofern sie ihre
grosste Ausdehnung ungehindert nach dem Ventrikel zu nehmen
konnten. So hat sich dort iiberhaupt keine Atrophie des um-
gebenden Gewebes ausgebildet. Ob in anderen Fillen der pri-
mire Gewebsschwund einen grosseren Antheil an der Entstehung
der- cystésen Degeneration hat, muss die Untersuchung des ein-
zelnen Falles lehren.

Selir viel Bestechendes haben die erwiihnten Ausfiihrungen
von Durand-Fardel, in denen er den Etat criblé als Resultat
einer chronischen Congestion bezeichnet. Er selbst hat diesen
Zustand als eine Erkrankung des Senium beschrieben und
Arndt') nimmt an, dass er hauptsichlich bei Siufern, Para-
lytikern und Greisen vorkomme, was Adler?) dahin modificirt,
dass er sich am hiufigsten bei den oft Jahre lang bestandenen
Blédsinnsformen &lterer Leute finde. Nun sind bei Potatoren
hochgradige und lange andauernde Congestionen etwas ganz
Gewohnliches und bei ilteren Individuen (nicht bloss geistes-
gestirten!) werden sie viel hiufiger vorkommen, als man weiss.

1) Arndt, Ueber den Etat eriblé. Dieses Archiv. Bd.63. S.241,
%) Adler, a.a. 0. 8,81,
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Jedenfalls muss schon Durand-Fardel dies angenommen haben,
wenn er den in Greisengehirnen so hiufigen Befund eben auf
chronische Congestionen zuriickfiihrt. Auch fir die blutigen
Apoplexien des Senium miissen wir wohl neben der Briichigkeit
der Gefisswandungen Blutwallungen zur Erkldrung heranzichen.
" Sehr plausibel erscheint mir anch die Hypothese, auf die mich
Hery Prof. Emminghaus hingewiesen hat, dass vielleicht die
sog. Prodrome der Apoplexie (die Schwindelanfille, die Benom-
menheitszustinde, die Kopfschmerzen, die vereinzelten be-
schrinkten Convulsionen und Paresen) auf Congestivzustinde des
Gehirns zuriickzufiihren sind. An ganz analoge Vorginge kinnte
man auch bei den motorischen Reiz- und Lihmungszustinden
der Paralytiker denken und neuerdings ist durch die Arbeit
Kemmler’s') die Aufmerksamkeit auf diesen Punkt gelenkt
worden. Der Verfasser spricht dort (8. 19) die Vermuthung
aus, dass die rhythmischen, dem Arterienpuls synchronen
Zuckungen durch die Pulsation des gesammten Gehirns ausge-
16st werden. Sollten nicht in dhnlicher Weise, wie wir es fiir
die Prodrome der apoplektischen Anfille angenommen haben,
auch die Schwindel- und Ohnmachtsanwandlungen, die wir bei
Paralytikern so hiufig anstatt der Anfille oder mehr oder minder
lange Zeit vor denselben beobachten, zum Theil wenigstens auf
Congestionen zuriickgefiihrt werden kénnen? Hs liegt mir fern,
eine lingst verlassene Hypothese heraufbeschworen und den
paralytischen Anfall iiberhaupt aus Congestivzustinden des Ge-
hirns erkliren zu wollen; ich wiirde den Fluxionen hdchstens
eine Art Auslosungsvorgang fiir einzelne Erscheinungen aus der
Symptomenreihe des Anfalls zuerkennen. Alle Erkldrer der
paralytischen Anfille haben fiir ihre Deutung die Circulations-
storungen doch nicht entbehren kénnen, wenn sie sich auch in
neuerer Zeit mehr fiir andmische Zustinde entschieden haben.
Wenn aber durch die Kemmler’schen Untersuchungen wahr-
scheinlich geworden ist, dass die rhythmischen Zuckungen, die
in einzelnen paralytischen Krampfanfillen beobachtet werden,
aus einer Pulsation des gesammten Gehirns abzuleiten sind, so

Y Kemmler, Ueber Krampfanfille mit rhythamischen, dem Puls syn-
chronen Zuckungen bei progr. Paralyse. Wernicke, Arbeiten aus
der psychiatr. Klinik in Breslau. HeftII. 1895. 8. 14
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ist wohl anzunehmen, dass es sich dabei gleichzeitig um
Wallungsvorgénge handelt. Es scheint mir daher die Frage sehr
naheliegend zu sein, ob nicht doch bei der Entstehung der para-
lytischen, insbesondere der sog. epileptiformen Anfille, Congestiv-
zustinde viel héufiger mitbetheiligt sind, als man jetzt anzu-
nehmen beliebt. ‘

Um auf mein eigentliches Thema zuriickzukommen, so wiirde
fiir die Erklérang des Etat criblé ans einer chronischen Congestion
noch der Umstand sprechen, dass schon Durand-Fardel und
spater Fleischl Gefisse mit auffallend weitem Lumen gefunden
haben. Ich selbst habe, wie schon erwihnt, ebenfalls solche
Gefisse gesehen, die ich als kolossal erweiterte kleine Arterien
ansprechen mdochte (Fig. 11).

Trotzdem trage ich Bedenken, die Erklirung Durand-
Fardel’s uneingeschréinkt zu acceptiren. Einmal kommen bei
den Congestionen nur Arterien in Betracht. Nun hat zwar Pick
gesagt, dass es sich vorwiegend oder (an einer anderen Stelle)
fast ausschliesslich um Arterien handle; ich habe aber Venen
gar nicht so selten und zwar theils allein, theils gleichzeitig
mit Arterien in Deziehung zu den perivasculiren Erweiterungen
treten gesehen. Weiterhin kann ich mir zwar vorstellen, dass
die Arterien rein mechanisch durch ihre Pulsation die gleich-
missigen ldnglichen Erweiternngen hervorbringen; wie aber die
unregelmissigen Formen der sog. cystoiden Degeneration da-
durch zu Stande kommen sollen, ist mir nicht klar.

Wenn ich mich aber auch nicht entschliessen kann, die
Congestionen als die alleinige Ursache der perivasculdren Ekta-
sien gelten zu lassen, so will ich ihnen keineswegs jede Be-
theiligung dabei absprechen. Ich bin vielmehr der Ansicht, dass
in Folge der arteriellen Hyperimie des Gehirns eine erhghte
Production von Lymphe vor sich gehen kann (Transsudation
von Ripping), dass aber die Erweiterung der Saftbahnen in
weit hoherem Maasse durch den behinderten Abfluss zu Stande
kommt. Wihrend also bei gesunden jugendlichen Individuen
die gewiss doch auch nicht seltenen Congestionen ohne Gefahr
und Folgezustiinde ertragen werden, weil die Ueberproduction
der Lymphe durch eine rasche, ungehinderte Ableitung aus dem
Gehirn compensirt wird, scheinen im Senium, wie bei gewissen
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Gehirnkrankheiten, Verhiltnisse vorzuliégen, welche diese Abfuhr
des Materials erschweren und dadurch zu Stauungen Veranlassung

geben. ,
Wo liegen nun aber die Ursachen dieser Behinderung des
Lymphabflusses? — Ich muss gestehen, dass auch meine Be-

funde auf diese Frage keine allgemein befriedigende Losung zu
geben im Stande sind. Ich unterlasse es, hier auf die ver-
schiedenen Hypothesen niher einzugehn, und werde nur das er-
wihnen, was sich mit der Ansicht, die ich mir selbst gebildet
habe, einigermaassen beriihrt; um schliesslich das Thatsichliche,
was meine eigenen Untersuchungen zu bieten vermdgen, anzu-
fibren. Adler (der ibrigens, beiliufig gesagt, die cystise De-
generation als eine Erweiterung der adventitiellen Lymphriume
auffasst) nimmt als mégliche Ursachen der Lymphstauung im
Gehirn, neben der von uns bereits erwihnten Hyperimie, be-
hinderten Abfluss nach der Pia und Verwachsungen zwischen
Gefdssrohr und -Scheide an (a. a. 0. S. 863ff.).

Pick (a. a. 0. 8. 921f.), der im Allgemeinen die Erklirung
der Lymphektasien iiberhaupt auch auf das Gehirn anwendet,
macht in einem seiner Falle die Verdickung und Adhirenz der
den Spalt zwischen zwei Windungen iiberbriickenden Arachnoidea
und das Vorhandensein subarachnoidealer Cysten zwischen den
Windungen fiir den Verschluss der Abflusswege fiir die intra-
cerebrale Lymphe verantwortlich und Spitzka (s. Pick, eben-
daselbst) giebt an, dass gerade iiber den von cystoser Degene-
ration betroffenen Stellen Verdickung, Infiliration und Adhiision
der Pia zu finden waren. Abgesehen von dem Umstande, dass
in meinen Praparaten der I. linken Frontalwindung, in der ich
ja ebenfalls den Etat criblé constatiren konnte, auffallende Ver-
dickungen und Adhésionen der Pia nicht zu finden waren, bin
ich mit Pick der Ansicht, ,dass, falls die gewthnliche Form
der Adhision die Ursache der cystésen Degeneration wire, man
noch viel hiuofiger, als dies thatsdchlich der Fall, diese letatere
finden miisste®,

Dass Verinderungen in den Gefisswinden als Eatstehungs-
ursachen der Stauung auftreten kdnnen, hat vor Adler auch
schon Ripping (a. a. 0. S..817f) ausgesprochen. Mir ist diese
Hypothese deshalb sehr einleuchtend, weil ich neben vielen
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knorrigen Verdickungen (Fig. 5, 12 und 13) an mehreren Stellen,
am ausgesprochensten bei der am Linsenkern gelegenen Cyste,
eine ganz enorme Kernvermehrung in der Adventitia gefunden
habe, so dass an der genannten Stelle eine Verlothung der Ge-
fisswand mit dem Hirngewebe entstanden zu sein scheint. An
anderen Orten ist allerdings trotzdem der perivasculdre Lymph-
raum durchgéngig; es steht jedoch der Annahme nichts ent-
gegen, dass die Verfinderung der Gefdsswand an einer entfern-
teren, nicht in den Schnitt gefallenen Stelle noch hochgradiger
ist, so dass dort das Hinderniss zu suchen wire.” Dass in
manchen Fillen Gefiisswandverinderung und Piaverdickung, bezw.
Adhision zusammenwirken, ist nicht ausgeschlossen.

Gerade aus den beiden letztgenannten Zustinden liesse sich
auch das hidufige Vorkommen bei Greisen und Potatoren einiger-
maassen erkliren. Bei beiden finden sich Verdickungen und
chronische Entziindungen der Meningen sehr hiufig und vor
Allem sind beide durch Erkrankungen der Hirngefisse in Form
der Arteriosklerose ausgezeichnet, die vielleicht in Hhnlicher
Weise, wie die bei Paralytikern so hiufige Kernvermehrung in
der Gefisswand, im Stande sein wird, eine Verengerung der
perivasculdren Saftbahn herbeizufithren.

Im Uebrigen mdchte ich diese Anschauung, die sich mir
fiir die Beurtheilung meines Falles aufgedringt hat, keineswegs
als eine allgemein giiltige hinstellen; vielmehr glaube ich, dass
die Ursachen der Behinderung des Lymphabflusses ganz ver-
schiedenartige sein konnen.

Erwihnen muss ich zum Schlusse noch, dass wir keine Ver-
anlassung haben, die gleich ndher zu besprechende Pia-Tuberculose
und die durch sie bedingte Drucksteigerung in besonderem Maasse
zur Erklirung heranzuziehen, wenn sich auch eine Mitbetheiligung
an den Stauungsvorgingen nicht absolut von der Hand weisen
lisst. - Jedenfalls ist es sehr unwahrscheinlich, dass die cystose
Degeneration erst zu der Zeit, als die Pia-Tuberculose anftrat,
entstanden ist. Fiir locale Stauungsvorgéinge kann ich aber die er-
wihnte Meningealerkrankung deshalb nicht verantwortlich machen,
weil ich in der Niihe der meningitischen Eruptionen keine cysti-
schen Erweiterungen der perivasculiren Riiume finden konnte,
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Im Folgenden glaube ich nan die eben erwihnte Pia-Tuber-
culose, die in hochst tiberraschender Weise erst durch die Ob-
duction constatirt wurde, einer eingehenderen Besprechung unter-
ziehen zu sollen. Dieselbe beansprucht nicht etwa in anatomischer,
insbesondere in histologischer Beziehung nach irgend einer Rich-
tung ein besonderes Interesse (ich unterlasse deshalb auch eine
Erwihnung der mikroskopischen Untersuchung). Der einzige
Punkt, in dem sie von den Fillen typischen abweicht, ist der,
dass die Eruptionen zum grdssten Theil nicht an der Basis cerebri,
sondern an der Convexitit aunsgebrochen sind, ein Verhalten, mit
dem sie bekanntermaassen keineswegs vereinzelt dasteht.

Dagegen muss dieser Befund deshalb unser hdchstes Inter-
esse erregen, weil zu der Zeit, als die Pia-Tuberculose bereits
bestehen musste, nicht eine einzige klinische Erscheinung beob-
achtet werden konnte, welche unzweideutig auf diese oder eine
unter #hnlichen Symptomen verlaufende Affection des Gehirns
oder der Hirnhiiute hingewiesen hitte, welche auch nur den
leisesten Verdacht auf Meningitis tuberculosa erregt hétte. Nicht
minder bemerkenswerth ist der Befund aber darum, weil er die
ganz auffallende Aenderung des Krankheitsbildes in den letzten
Wochen zu erkliren im Stande ist und damit von Neuem ein
Beispiel liefert, wie sehr Geistesstorung (sei sie nun functioneller
Art oder organisch bedingt) und korperliche Erkrankung (ins-
besondere Tuberculose) sich gegenseitig zu beeinflussen und zu
modificiren im Stande sind.

Wenn wir nunmehr, nachdem der Fall durch die Section
klargelegt ist, die einzelnen in den letzten Wochen ante mortem
gemachten klinischen Beobachtungen uns betrachten, so kdnnen
wir auch jetzt noch kaum ein Symptom finden, welches unzwei-
deutig auf Pia-Tubercuiose hinweisen wiirde. Die wenigen Er-
scheinungen, die nunmehr als zur Pia-Tuberculose gehdrig zu
erkliren sind, lassen sich zwanglos auch auf die progressive
Paralyse selbst beziehen, wihrend andererseits die wichtigsten,
typischen Erscheinungen, welche sonst diese schwere Erkrankung
der weichen Hirohaut zu machen pflegt, vollig fehlten. Nun ist
es allerdings nichts Neues, dass die Pia-Tuberculose auch bei
vorher geistig Gesunden in ihren Anfingen sehr unklar sein und
bis zu einem gewissen Grade lingere Zeit ,latent* bleiben kann;
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auch Seitz?) filhrt einige hierher gehorige Fille an.  Aber
schliesslich kam dort stets eine Symptomenreihe zum Durch-
bruch, die eine richtige Diagnose, wenn auch nicht einwandfrei
stellen, so doch sehr stark in Betracht ziehen lassen musste.
Es frigt sich nun, in welche Zeit wir den Beginn der
Meningitis bei unserem Pat. setzen wollen. Ich glaube, dass
wir am richtigsten verfahren, wenn wir als Anfangstermin un-
gefahr den 19. Januar 1895 annehmen, an welchem Tage E. wegen
allgemeiner Mattigkeit, ein hiufiges Symptom des sogenannten
Vorlduferstadiums, in’s Bett verlangfe. Unmittelbar an diesen
Termin schloss sich der schlummersiichtige Zustand an, der bis
zum Exitus lethalis angehalten hat. Am 30. Januar, also 11 Tage
nach dem angenommenen Termin, wurde die rechtsseitige Ptosis
beobachtet, die ich ebenfalls auf die Pia-Tuberculose zuriick-
fiihren zun missen glaube, da sie bei dieser Erkrankung eine
sehr gewdhnliche Erscheinung ist. Seitz®) bat sie unter seinen
130 Fillen 18mal (= 13,8 pCt.) finden konnen. Ich bin mir
dabei wohl bewusst, dass diese Annahme durchaus nicht ein-
wandfrei ist; denn Paresen der verschiedensten Art, besonders
auch die Ptosis, kommen ja bei der Dementia paralytica selbst,
zumal in den Fillen, in welchen eine vorausgegangene Lues
sicher nachgewiesen werden kann, hiufig vor. Oebeke?®) konnte
sie in 17 pCt. seiner Kranken feststellen; bei 87 pCt. dieser Be-
troffenen war Lues vorhergegangen. Kaes®) berechnete 12,3 pCt.,
und zwar scheinen unter seinen Fillen die Syphilitiker nicht zn
iiberwiegen. Nach v. Krafft-Ebing®) sind aber die Paresen
der dusseren Augenmuskeln besonders im 1. und 2. Stadium zn
beobachten und scheinen von Falret als ein Friihsymptom be-
trachtet zu werden, wenmn er sagt, dass sie jahrelang der Tr-
krankung vorausgehen konnen. Unser Kranker war aber zweifel-

1) Seitz, Mening. tubercul. der Erwachsenen. Berlin 1874.

%) Seitz, a.a. 0. S.272.

% Oebeke, Ueber die Pupillenreaction u.s. w. bei der allgem. fort-
schreitenden Paralyse u. s. w. Zeitschr. fiir Psychiatrie. Bd.L. 1894.
S. 181.

1) Kaes, Statist. Betrachtung iber die wichtigsten somat. Anomalien bei
allgem. Paralyse. Zeitschr. fir Psychiatrie. Bd. LI 1895, 8.730.

% v. Krafft-Ebing, a. 2. 0. 8.272,
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los schon an der Grenze zwischen maniakalisch-gréssenwahn-
sinnigem und dem Stadium des allgemeinen Zerfalls angelangt.

Vielleicht kann man neben der Ptosis und der dauernden
oder sich steigernden Somnolenz noch den Appetitnachlass, den
ich bereits in der Krankengeschichte erwihnt habe, auf die Pia-
Tuberculose zurfickfihren. Die zahlreichen anderen Symptome
jedoch, die man als fiir die Meningitis tuberculosa typisch oder
wenigstens als bei ihr hiufig vorkommend zu bezeichnen pflegt,
fehlten in unserem Falle vollstindig. Nie hat Pat. iiber Kopf-
schmerzen oder Schwindel geklagt, nie wurden Erbrechen, hart-
nidckige Verstopfung, kahnf6rmige Einziehung des Abdomen,
Nackenstarre bei Genick- und Riickenschmerzen, nie Léhmungs-
erscheinungen (abgesehen von der Ptosis), motorische Unruhe
im sopordsen Zustande, Delirien, endlich nie Pulsverlangsamung
beobachtet. Die Kérpertemperatur hielt sich stets innerhalb der
normalen Grenzen. Die Pupillen blieben, wie sie schon durch
die Paralyse veriindert waren, eng, ungleich und lichtstarr.
Auch im Verhalten der Sehnenreflexe dnderte sich nichts. Nicht
einmal Sprachstérungen, die, wie wir oben gesehen haben, trotz
der ausgesprochenen Paralyse bei unserem Kranken iiberhaupt
eine sehr untergeordnete Rolle spielten, waren zu erkennen, ob-
gleich sie bei Meningitis tuberculosa recht hiufig in der gleichen
Form wie bei Dementia paralytica sich finden). Um so auf-
fallender muss diese Thatsache erscheinen, als die tuberculdsen
Eruptionen namentlich am Eingang in beide Fossae Sylvii, also
sehr nahe der Broca’schen Windung etablirt waren.

Ueber die Aetiologie der E.’schen Meningitis tuberculosa hat
" die Autopsie eine hinreichende Aufklirung gebracht. Es unter-
liegt keinem Zweifel, dass als primérer Heerd die beiden schwie-
ligen Knoten anzusprechen sind, welche unter jeder Lungenspitze
gefunden wurden; besonders verdichtig muss wohl der rechts-
seitige erscheinen, welcher in seinem Innern 3 kleine, zerfallene
Verkisungen aufwies. Nach Seitz?®) ist allerdings die Entstehung
aus solchen schwieligen Knoten selten; er hat sie nur in 0,9 pCt.
aller von ihm zusammengestellten Fille nachweisen kénnen. Zu

) Reinhold, Klinische Beitrige zur Kenntniss der acuten Miliartuber-
culose u. s. w. Habilitationsschrift. Leipzig 1891. S.63f.
?) Seitz, a. a 0. S.12.
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einer anderen itiologischen Erklirung finden wir indess keine
Veranlassung, da sonst nirgends im Korper tuberculose Heerde
aufzufinden waren.

Dass die genannten Spitzenheerde intra vitam nicht nach-
gewiesen werden konnten, sondern einen zufilligen Sections-
befund bildeten, ist nichts Auffallendes, wenn man erwigt,
welche Schwierigkeiten die Diagnose kleiner tuberculéser In-
filtrate in den Lungenspitzen bereitet. Ich verweise dabei auf
Reinhold™"), der ausdriicklich betont, dass kleine Spitzenheerde
selbst der sorgfiltigsten Untersuchung vélliz entgehen ksnnen,
besonders wenn sie doppelseitig sind.

Unser Fall von Pia-Tuberculose weicht aber auch insofern
von dem gewdhnlichen Verlauf dieser Erkrankung ab, als er die
mittlere Krankheitsdaner nicht unerheblich iiberschritten zu haben
scheint.

Nach Strimpell?®) erstreckt sich die Krankheit, wenn das
schwere Bild der Meningitis voll ausgebildet ist, selten lénger
als anf J—13 Wochen. Seitz?®) nimmt fir die meisten Falle
eine Dauer von 16—25 Tagen an; ,nur sehr wenige gehen unter
5 oder iiber 80 Tage“. Die Dauer von 54 und 42 Tagen, die
in 2 fremden der von ihm zusammengestellten Fille angegeben
ist, scheint er selbst verddchtig zu finden. Heubner®) glaubt,
dass reine Félle von tuberculéser Meningitis im Kindesalter
kaum je ldnger sich hinziehen diirften, als 3% bis hdchstens
4 Wochen. Bei der Meningitis tuberculosa adultorum liegen nach
ihm (a. a. 0., S. b41f.) die Verhiltnisse anders. Einmal kommen
Fille vor, die anscheinend vollig latent verlaunfen, wihrend in
einer 2. Kategorie von Fillen die Krankheit zwar nicht latent
ist, aber gar nicht unter dem Bilde eines acuten Hirnleidens
verldaft, sondern sich iiber eine Reihe von Wochen und selbst
" Monaten erstreckt und vorwiegend die Symptome einer Psychose
darbietet. Dieses Latentbleiben sowohl, wie der Verlauf unter

1) Reinhold, a.a. 0. 8.30f.

?) Striimpell, Lehrbuch der spec. Pathol. und Ther. 5. Aufl. Leipzig
1889. Bd.IL 1.Theil. S.323. ‘

%) Seitz, a.a. 0. S.243.

) Heubner, Pathologie der Gehirnhiute. Eulenburg’s Realencyklo-
padie. 8. Aufl. Bd.8. 8.-540,
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den Symptomen einer Psychose sind 2 Punkte, auf die wir
spiter noch einmal zurlickkommen miissen. Vorerst interessirt
uns hier die Erfahrungsthatsache, dass die Meningitis der Er-
wachsenen sich tiber Wochen und Monate erstrecken kann. Zu
erwihnen ist hier noch der viel citirte, von Ludwig Meyer?)
mitgetheilte Fall, in dem sich der Krankheitsverlauf mit einer
6wochentlichen Remission auf 7 Wochen ausdehnte.

Im Fall E. haben wir oben (8. 397) wohl mit Recht als
Anfangstermin den 19. Januar 1895 angenommen. Die Krank-
heit hitte demnach 56 Tage oder beinahe 2 Monate gedauert,
wobei immer noch zu beachten ist, dass unser Pat. gar nicht
unter den terminalen Erscheinungen der Pia-Tuberculose, son-
dern an einer Complication dieser Krankheit zu Grunde ge-
gangen ist.

Von ganz besonderem Interesse ist nun noch die Frage, in
welcher Weise die beiden, neben einander hergehenden Prozesse
im Stande waren, sich in ihren klinischen Erscheinungen gegen-
seitig zu beeinflussen und zu modificiren.

Es ist eine den Psychiatern lingst bekannte Thatsache,
dass gewisse korperliche Erkrankungen — ich denke vor Allem
an die Lungenschwindsucht — functionelle Psychosen in ihrem
Verlaufe sehr energisch zu beeinflussen, die Erscheinungen zu
modificiren und so das ganze Krankheitsbild in erheblichem
Maasse zu verindern und geradezu zu einem atypischen zu
stempeln vermogen, wihrend umgekehrt auch eine Psychose auf
den Verlauf von korperlichen Erkrankungen in verschiedenster
Weise, theils beschleunigend, theils retardirend, bald die Symp-
tome steigernd, bald vermindernd einzuwirken im Stande ist.

Im vorliegenden Fall sind es aber 2 Krankheitsprozesse,
beide mehr oder weniger diffuser Art, die das Gehirn selbst,
bezw. dessen Umbhiillungen betreffen, dort neben einander her-
gehen und sich in ihrem klinischen Ausdruck den Rang streitig
machen. Dass eine hochgradige Beeinflussung des einen Krank-
heitsbildes durch das andere, bezw. beider gegenseitig statt-

1 L. Meyér, Meningitis tuberculosa und Geisteskrankheit. Allgem.
Zeitschr. fir Psych. Bd. XV. 1858. S.713ff )
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gefanden hat, unterliegt keinem Zweifel; das wird ohne Weiteres
klar, wenn wir uns die Schilderung der klinischen Beobachtungen
des letzten Vierteljahrs vergegenwirtigen. Wir sehen, wie die
Krankheitssymptome 1in tascher Entwickelung véllig andere
werden: statt eines euphorisch erregten, ungeheuerliche Gréssen-
ideen entwickelnden Paralytikers haben wir bald einen Kranken
vor uns, der bei vorherrschender Somnolenz sich meist apathisch
gegen die Vorginge seiner Umgebung zeigt, in Stunden aber, in
denen er weniger schlaftrunken ist, nichts mehr von seinem
blithenden Grossenwahn wissen will, vielmehr eine traurige Ver-
stimmung und hiufig ein miirrisches Wesen an den Tag legt
und in gewisser Beziehung richtige Einsicht in seine wahre Lage
hat. An eine rasch fortschreitende Verblsdung war nicht zu
denken; denn die ganze Haltung und die miindlichen Aeusserun-
gen des Kranken konnten diese Annahme nicht unterstiitzen.
Dagegen wurde eine Zeit lang die Entwickelung einer circuldren
Form der Dementia paralytica erwogen, besonders als der Kranke
Anfangs einen dem Gréssenwabn des maniakalischen Stadiams
analogen absurden Kleinheitswahn produciren zu wollen schien.
Bald aber musste auch diese Hypothese fallen gelassen werden;
denn die Depression war eine vollkommen begreifliche, berechtigte
und trug in keiner Weise den Stempel des paralytischen Schwach-
sinns. Alle Aeusserungen (,Es wire gut, wenn ich mein Geld
noch hitte!“ — ,Ich bin sehr arm; ich habe gar nichts mehr!“
— ,JIch bin tief ungliicklich!“) entsprachen nur zu sehr den
wirklichen Verhiltnissen.

Vereinzelt kommen normale psychische Lebensiusserungen
allerdings auch im Stadium dementiae der progressiven Paralyse
(wie bei der Demenz iiberbaupt) vor. E. producirte aber die
genannten Ideen mehr als 2 Wochen lang tagtéglich, theils
spontan, theils auf entsprechende Fragen.

Zu welchem pathologisch-anatomischen Prozesse gehdrten
pun die vom 19. Januar bis zum 15. Mérz beobachteten klini-
schen Erscheinungen? Ich glaube, dass an dem Zustandekommen
dieser Symptome in gewissem Sinne beide Erkrankungen des
Gehirps und der weichen Hirnhaut betheiligt waren, dass aber

die ausgebildeten Symptome ausschliesslich der Meningitis tuber-
culosa -angehorten.
Archiv f. pathol, Anat. Bd.146. Hit. 3. 28



402

Heubner') betont in der schon mehrfach citirten Arbeit,
nachdem er die vollig latent verlaufenden Fille von Meningitis
tuberculosa adultorum erwihnt hat, dass in einer 2. Kategorie
von Féllen die Krankheit gar nicht unter dem Bilde eines acuten
Hirnleidens verlauft, sondern sich {iber eine Reihe von Wochen
und selbst Monaten erstreckt und vorwiegend die Symptome
einer Psychose darbietet. Er verweist dabei auf Seitz und
Chantemesse, welche eine Anzahl solcher Fille zusammen-
gestellt haben. Der Symptomencomplex #hnelt dann bald dem
des Delirium tremens, bald der Dementia paralytica, auch wohl
dem der Moral insanity. Ein anderes Mal ,zeigt sich mehr das
Bild der Melancholie, miirrisches, abwehrendes oder versunkenes,
trdumerisches Wesen, Verfolgungswahn, Unfihigkeit zu irgend
siner Beschaftigung®. — ,In all’ solchen Fillen kann die Krank-
heit bis zum Tode verlaufen, ohne dass ein einziges der frither
geschilderten sogenannten ,meningitischen® Symptome (von
Seiten der Hirnnerven, der Pupillen, des Pulses, der Respiration,
des Fiebers) sich entwickelt.“

Dieser zuletzt gesehilderten Modification entspricht unser
Symptomencomplex ganz auffallend. Anders verhilt es sich da-
gegen mit der anatomischen Begriindung dieses atypischen Krank-
heitsverlaufs der Pia-Tuberculose. Heubner (a.a.0.) fiihrt
aus, dass solche atypische Symptome Angesichts des Leichen-
befundes verstindlich werden. ,Denn auch dieser gleicht hier
eben nicht dem gewéhnlichen, vielmehr handelt es sich hier
immer um disseminirte chronische Prozesse, um jene gelben,
tuberculésen Plaques, welche in der Pia an der Grenze zweier
Windungen sitzen und regelmissig in eine grossere oder geringere
Tiefe des Hirns selbst hineinreichen, oder um tuberculdse Throm-
bosen von kleinen Geffissen mit consecutiver Erweichung ihrer
Erndhrungsgebiete, oder endlich um é#ltere oder frischere heerd-
artige Tuberkelinfiltrate in der Hirnsubstanz selbst, secundire
Erweichung u. s. w.“

Nichts von alledem ist in unserem Falle zu sehen, sondern
der pathologisch-anatomische Befund entspricht hier vollkommen
dem gewdhnlichen, wenn auch mit relativ geringer Ausbreitung
des tuberculdsen Prozesses.

) Heubuner, a. a. 0. 8. 542.
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Dass trotzdem dieses ungewihnliche und seltene Krankheits-
bild der Pia-Tuberculose zu Stande kam, mdochte ich als eine
Wirkung des paralytischen Krankheitsprozesses betrachten; denn
gerade die ,disseminirten chronischen Prozesse“, welche Heubner
anschuldigt, konnten recht wohl durch die periencephalitischen
Verinderungen der Dementia paralytica ersetzt werden.

Umgekehrt muss uns die Wirkung der Pia-Tuberculose auf
die progressive Paralyse noch viel auffallender erscheinen, wenn
anders wir uns der Ansicht zuwenden wollen, dass die voll-
stindige Aenderung und weiterhin das Verschwinden der psychi-
schen Symptome der Dementia paralytica durch das Einsetzen
und die fernere Entwickelung der Meningitis tuberculosa bedingt
waren. Ein zeitlicher Zusammenhang ist gar nicht zu bestreiten
und zur Annahme des Causalnexus halte ich mich so lange be-
rechtigt, als nicht eine andere geniigende Erkldrung fiir die
Aenderung des Krankheitsbildes gefunden werden kanp. - An
eine zufillig mit der Meningitis zeitlich zusammenfallende Re-
mission der Paralyse ist schon aus dem Grunde nicht zu denken,
weil nur die psychischen Symptome, die somatischen jedoch in
keiner Weise zum Schwinden gebracht wurden.

Endlich scheint mir noch die Todesursache unseres Kranken
einer kurzen Erwihnung zu bediirfen.

Dass E. durch Suffocation um’s Leben gekommen ist, unter-
liegt keinem Zweifel. Die klinische Beobachtung lieferte alle
Symptome, die man bei dem FKrstickungstode zu beobachten
pllegt ): rasch eintretende Bewusstlosigkeit, Dyspnoe, Convulsionen,
Asphyxie und sog. terminale Athembewegungen, wihrend Speise-
reste in grosserer Menge aus Mund- und Rachenbhéhle mit dem
Finger herausgeschafft werden konnten. Die Obduction anderer-
seits erbrachte als sichersten Beweis die villige Obturation des
Kohlkopfeingangs mit Speisen, wodurch der Luftzutritt ginzlich
abgeschlossen war; daneben als hiufiger beobachtete Befunde
die dunkelfliissige Beschaffenheit des Blutes (Leber) und vendse
Hyperdmie innerer Organe (Lungen und Leber).

) E. Hofmann, Artikel ,Ertrinken“ in Eulenburg’s Realencyklopadie.
3. Aufl. Bd.VIL S.312.

28%
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Dass Erstickung als Todesursache bei der Dementia para-
lytica nicht selten vorkommt, wird in den meisten Lehrbiichern,
Monographien iber diese Krankheit und statistischen Zusammen-
stellungen aus grésseren Irrenanstalten angegeben. Doch sind
gerade in den Lehrbiichern die Angaben iiber die Hiufigkeit
dieses Vorkommnisses sehr verschieden. Manchmal wird es dort
auch gar nicht erwihnt, so bei Griesinger-Levinstein-
Schlegel®). Griesinger?) selbst fihrt in der 4. Auflage seines
Buchs nur Ungliicksfille tiberhaupt an, ohne die Erstickung be-
sonders zu mnennen.

Andere sprechen von vereinzelten Fallen, in denen Para-
lytiker durch Erstickung zu Grunde gehen [Kraepelin ®),
Mendel®)].

In &hnlicher Weise bezeichnete eine dritte Gruppe von
Abhandlungen die Erstickung als eine nicht selten vorkommende
Todesart bei der Dementia paralytica, wenn sie dieselbe unter
anderen &fters beobachteten Complicationen dieses Gehirnleidens
anfiihrt {Simon®), Schiile®), Savage”), Kirchhoff®)).

Fielding Blandfort®) endlich kommt auf Grund seiner
offenbar sehr zahlreichen Beobachtungen {iber progressive Para-
lyse zu der Ansicht, dass Erstickung hier eine sehr haufige
Todesart sei.

Gerade in den letzten Jahren sind einige statistische Ar-
beiten aus grossen deutschen Irrenanstalten erschienen, welche
zahlenméssige Angaben iiber die Héufigkeit der Erstickung bei

1 Griesinger’s Pathol. und Ther. der psychischen Krankheiten, 5. Aufl.;
umgearbeitet und erweitert von Levinstein-Schlegel. Berlin 1892,

% Griesinger, Pathol. und Ther. der psychischen Krankheiten. 4. Aufl.
Braunschweig 1876.

% Kraepelin, Psychiatrie. 5. Aufl. Leipzig 1896. S§.524.

4 Mendel, a. a. 0. 8 10 und 269.

% 8imon, Dementia paralytica. Hamburg 1871. 8. 109.

%) Schile, Klinische Psychiatrie. Leipzig 1886. S.363. »

") Savage, Kiin. Lehrbuch der psychischen Krankheiten u.s.w. Deuatsch
von Knecht. Leipzig 1887, §.413.

) Kirchhoff, Lehrbuch der Psychiatrie. Leipzig und Wien 1892,
S. 4341,

% Fielding Blandford, Die Seelenstorungen und ihre Behandlung.
Deutsch von Kornfeld. Berlin 1878. §.278,



405

Dementia paralytica bringen und deshalb fiir die Entscheidung
der Frage von grosster Wichtigkeit sind.

Von 232 Paralytikern, auf welche Kundt?) seine Berech-
nungen fir die Kreisirrenanstalt Deggendorf in den Jahren 1869
bis 1890 gegriindet hat, kamen 4 durch Erstickung um’s Leben,
was einem Procentverhiiltniss von 0,58 entspricht.

Ein ungiinstigeres Verhaltniss fand Heilbronner?®) bei dem
20jihrigen Beobachtungsmaterial der Kreisirrenanstalt in Miin-
chen. Nach seiner Statistik starben 1,44 pCt. der Minner und
0,94 pCt. der weiblichen Kranken an ,Aspiratio corporis alieni®.
In Summa macht dies 1,2 pCt. bei einem Material von 524
Fallen.

Kaes?) endlich konnte in 1,4 pCt. aller Todesfille Erstickung
constatiren.

Wenn es angiingig ist, aus den genannten 3 Berechnungen
einen Mittelwerth zu constatiren, so wird man sagen k&nnen,
dass in ‘der Anstalt bei ungefibr 1 pCt. simmtlicher Paralytiker
Erstickung die unmittelbare Todesursache darstellt, woraus her-
vorgeht, dass diese Ungliicksfille immerhin zu den selteneren
Complicationen im Verlaufe der progressiven Paralyse gehoren.

Zu erwihnen ist noch, dass E. der erste Pat. der Freiburger
psychiatrischen Klinik ist, der durch Suffocation um’s Leben ge-
kommen ist, wobei jedoch hervorgehoben werden muss, dass nur
ein Theil der Paralytiker hier bis zum Lebensende verpflegt
wird, widhrend die fibrigen nach kiirzerer oder lingerer Beob-
achtungszeit in die Pflegeanstalten iibergefiihrt werden.

Im Folgenden interessirt uns nun hauptsichlich die Frage,
wie der Erstickungstod der Paralytiker zu Stande kommt, durch
welche functionelle oder anatomische Storungen das Verschiucken
sowohl, wie die Unfihigkeit, in den Kehlkopf gerathene Speisen
wieder auszuhusten, bedingt ist. Von vornherein wird zugegeben

1 Kundt, Statist.-casuist. Mittheilung zur Kenntniss der progressiven
Paralyse. Zeitschr. fir Psych. Bd. L. 1894, 8.292,

2) Heilbronner, Ueber Krankheitsdauer und Todesursachen bei der pro-
gressiven Paralyse. Zeitschr. f. Psych. Bd. LI - 1895. 8.53f.

) Kaes, Statist. Betrachtungen diber Ausbruch, Verlauf, Dauer und Aus-
gang der allgem. Paralyse w,s. w, Zeitschr. fiir Psych. Bd.LL 1895,
S. 141,
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werden miissen, dass die Ursachen sehr verschiedener Natur sein
kénnen.

Die meisten Angaben gehen dahin, dass zu heftig gegessen,
unvollstindig gekaut, der Mund und Rachen mit Speisen voll-
gepfropft und schliesslich ein Theil der Speisen in den Kehlkopf
hinuntergewiirgt wird [Kraepelin®), Savage? u. A.]. In
zweiter Linie werden irgend welche Stérungen des Schlingaktes
angefiihrt: v. Krafft-Ebing®) nimmt eine temporire Insufficienz
der Deglutitionsmuskeln an; Simon*) unvollstindiges Kauen
und ungeschicktes Schlingen. Fielding Blandfort®): ,die
Fihigkeit des Hinunterschlingens ist indess schwach und er, der
Paralytiker wird seinen Mund so lange fiillen, ohne etwas zu
schlucken, bis er ihn voll mit Speise gestopft hat, welche den
Kehtkopf zusammendriickt; oder andererseits dass etwas in die
Luftréhre hineinkommt®. — Salgd®) spricht von Stérungen in
der Ausfiibrung des Schlingaktes, die nach ihm erst in einem
sehr spiten Stadium der paralytischen Geistesstorung auftreten und
bezeichnet als Grund dieser Schlingstérungen nicht wirkliche
Lihmungen,  ,sondern mangelhaftes Zusammenwirken der zu dem
complicirten Bewegungsacte nothwendigen Muskeln. Die Kran-
ken fithren einen Bissen ein, bevor sie den anderen verschluckt
haben, die Speisen haufen sich im Rachen und die Kranken
bringen ein promptes und regelméssiges Schlingen nicht zu
Wege, sie verschlucken sich hiunfig und so gelangen thatsichlich
Speisetheile hiufig in den Kehlkopf und bedingen Erstickungs-
anfille und wirkliche Suffocationen. — Nach Mendel”) kaunn
es vorkommen, dass die in den Mund gesteckten Speisen durch
den mangelhaften Schluss der Glottis in den Larynx gelangen
und dort stecken bleibend den Tod durch Asphyxie herbeifiihren.
— An einer anderen Stelle seines Lehrbuchs, als der oben er-

) Kraepelin, a.a. 0. 8.524.

?) Savage, a. a. 0. 8.413.

3 v. Krafft-Ebing, Lehrbueh der Psychiatrie. 5. Aufl. Stuttgart 1893.
S. 625.

4 Simon, a. a. 0. S.109.

%) Fielding Blandford, a. a. 0. 8.278.

% Salgd, Compendium der Psychiatrie. 2. Aufl. Wien 1889. S, 173,

) Mendel, a. a. 0. 8 269,
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wihnten, nennt v. Krafft-Ebing”) u. A. als Todesursache
bulbére Schlinglihmung und Erstickung durch einen im Schlund-
kopfe steckengebliebenen Bissen. Aehnlich spricht er sich auch
in seiner Monographie®) der progressiven allgemeinen Paralyse
aus, wenn er sagt: ,die im Endstadium auftretende Schling-
storung (Vagoaccessorius und Glossopharyngeus), Zungenlihmung
(masticatorisch und articulatorisch), Kaunschwiche, Gaumensegel-
parese und ungentigende Abschlussfihigkeit des Kehlkopfs (Vago-
accessorius) sind wohl durch Erkrankung der Kerne, also bulbér
vermittelt®.

Was nun die zuletzt erwihnte Erklarung v. Krafft-Ebing’s
anbelangt, so miissen wir dieselbe fiir unseren Fall von vorn-
herein ausschliessen, da keine anatomische Verdnderung in der
Medulla oblongata auf eine Kernerkrankung hinweist.

Auch das heftige Essen oder mangelhafte Kauen kann un-
mdglich beschuldigt werden; denn unser Patient nahm gerade
in der letzten Zeit seines Lebens nur ungern Nahrung zu sich
und musste stets von Neuem zum Weiteressen ermahnt werden.
Die Mahlzeit aber, wihrend welcher er erstickt ist, bestand in
Brei. Die Rachenhohle war, wie bei der digitalen Ausriumung
constatirt werden konnte, keineswegs so sehr mit Speisen voll-
gepfropft, dass man zu der Annahme berechtigt wire, es habe
ein rein mechanisches Hinderniss den Schlingact unmiglich ge-
macht.

Jech méchte vielmehr glauben, dass bei E. wirkliche Schling-
storungen vorgelegen haben, sei es in Form einer ,tempordren
Insufficienz der Deglutitionsmuskeln® (v. Krafft-Ebing), sei
es in Folge eines mangelhaften Zusammenwirkens der zu dem
Schlingact nothwendigen Muskeln (Salgéd). Es erhebt sich
nun die weitere Frage, wodurch diese Schlingstérungen zu be-
griinden sind. Nachweisbare anatomische Verinderungen sind
an den Nn. vago-accessorius und hypoglossus in ihrem Verlaufe
durch die Medulla oblongata und ihrem Austritt aus derselben
so weni¢ zu erkennen, wie an den zugehdrigen Kernen. Trofz-
dem kann man an einer, wenn auch anatomisch nicht nach-

) v. Krafft-Ebing, a.a. 0. 8.617.
%) v. Krafft-Ebing, Die progressive allg. Paralyse. Wien 1894, S 51,
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weisbaren Affection. der genannten Nerven festhalten und ich will
im Folgenden versochen, mit aller Vorsicht eine Erklirung der
Schlingstérungen bei unserem Pat. za geben. Wie wir ja wissen,
bestand eine tuberculdse Meningitis. Nun ruft dieselbe, wie
iibrigens alle Meningitiden, hiufig Paresen und Paralysen der
Gehirnnerven, theils in TFolge der Erkrankung dieser Nerven
selbst, bezw. ihrer Meningealscheiden, theils in Folge des Hirn-
drucks unter dem Einfluss des basalen Exsudates?), hervor.

Nach Seitz?) sind bei der Pia-Tubercalose Schluckstérungen
gegen das Ende des Lebens ganz gewdhnlich. Unter seinen 130
eigenen und fremden Fillen hat er sie 29mal, d. h. in 23,07 pCt.
finden konnen.

Es ist also sehr wohl denkbar, dass auch in unserem Falle
das Verschlucken der Pia-Tuberculose zuzuschreiben ist.

Aber auch fir manche andere Fille von progressiver Para-
lyse, in denen Schlingstdrungen vorkommen, kdnnte man an
eine analoge Erklirung denken.

Wenn auch in mneuerer Zeit der pathologisch-anatomische
Prozess der Dementia paralytica als ein primdr und einfach
atrophischer aufgefasst wird, so sind doch Befunde genug vor-
handen, welche das Vorkommen von Entziindungen im Gehirn
sowoh! wie in seinen Hiuten beweisen. Letztere migen secundir
gein und erst verhaltnissmissig spit sich einstellen. Die Schling-
storungen sind ebenfalls Erscheinungen eines spéteren Stadiums
der progressiven Paralyse. Nicht bei jeder Paralyse finden sich
meningitische Prozesse und nicht jeder Paralytiker hat Schling-
storungen.

Verschieden, wie die Ursachen der Schlingstdrungen, kénnen
non auch die Griinde sein, in Folge deren der Kranke nicht
fahig ist, einenin den Kehlkopf gerathenen Bissen wieder heraus-
zubefordern.

Vorwegnehmen machte ich die offenbar gar nicht seltenen Fille,
in welchen augenblicklich nach der Behinderung des Luftzutritts
der Tod erfolgt. Ich finde dariiber in Virchow’s Jahresbericht?)
eine sehr instructive Angabe:  Revillont theilt einen plstalichen

1) Heubner, a. a. 0. S, 538.
?) Seitz, a. a. 0. S.272 und 282.
% Virchow’s Jahresbericht, 1869. Bd.IL. S.118,
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Todesfall durch Verschlucken eines aus Brod und Fleisch be-
stehenden Bissens mit, der durch Steckenbleiben im Kehlkopf-
eingang einen sofortigen Luftabschluss herbeigefiihrt hatte. Der
Tod augenblicklich, ohne vorheriges Auftreten von irgend welchen
krampfhaften Bewegungen. Die Obduction ergab im Uebrigen
keine Anhaltspunkte zu einer anderweitigen Erkldrung des Todes-
eintritts. Verf. gedenkt jener 16 von Dieulafoy gesammelten
plotzlichen Todesfille, in welchen 12 mal eine sehr genaue
Obduction, jedoch stets mit negativem Resultate, gemacht wor-
den und glaubt, dass die Todesart in diesen Fillen durch Re-
flexionen erklirt werden konne, durch Reizung der Ursprungs-
centren der Nn. vagi®.

In einer anderen Reihe von Fillen, zu der auch der vor-
liegende gehort, tritt der Tod indess nicht augenblicklich ein,
sondern es gehen alle Erscheinungen einer qualvollen Erstickung
voraus. Hier wird wohl hiufig ein rein mechanisches Hinder-
niss vorliegen, wenn der Kranke Mund- und Rachenhihle mit
Speisen so vollgepfropft hat, dass ein rasches Entfernen ganz
unmdéglich erscheint, wihrend andererseits die Bewusstlosigkeit
wie wir oben gesehen haben, sehr schnell sich einstellt. - Oder
es kann vorkommen, dass verhiltnissmissig geringfiigige Speise-
theilchen in Folge des mangelhaften Schlusses der Glottis in den
Larynx gerathen (Mendel) und dort stecken bleibend den Er-
stickungstod unabwendbar machen. Diese beiden Erklirungen
genligen aber fiir unseren Fall nicht. Die Mund- und Rachen-
hohle war nicht so vollgepfropft, dass ein rasches Aushusten
der Speisen unméglich gewesen wire und bei Betrachtung des
Kehlkopfpriparates bekomme ich nicht den Eindruck, dass
die Stimwritze durch ein schwer losbares Hinderniss ver-
stopft sei.

Sehr naheliegend ist es, Sensibilitéitsstérungen im Rachen
und Kehlkopf anzunehmen, oder jedenfalls an eine Unterbrechung
des Reflexbogens zwischen Larynx und den Exspirationsmuskeln
zu denken, mag dieselbe durch peripherische oder mehr central-
wiirts gelegene Verinderungen bedingt sein. Dieser Annahme
kommen die Ergebnisse einiger Untersuchungen, die gerade in
den letzten Jahren von mehreren franzosischen Forschern an-
gestellt worden sind, zu Hiilfe.
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Joffrdy") hat zuerst die Frage angeregt, wie sich der
Rachenreflex bei der Dementia paralytica verhalte. Ohne ein
definitives Urtheil fillen zu wollen, glaubt er, dass hier grosse
Verschiedenheit bestehe und dass der Reflex theils normal, theils
sehr gesteigert, theils aufgehoben sei.

Bald nach Joffroy -und auf dessen Anregung hin hat
Sollier?) seine in dieser Richtung angestellten Versuche ver-
offentlicht. Sein Beobachtungsmaterial erstreckt sich auf 33 Para-
lytiker (24 Ménner und 9 Frauen). Er fand den Rachenreflex
in 30 pCt. der Fille aufgehoben, in 24 pCt. abgeschwicht und
in 45 pCt. unverindert, also in mehr als der Hilfte der Fille
aufgehoben oder vermindert. Beziehungen - zwischen den Sti-
rungen des Rachenreflexes und dem Alter der Paralyse hat
Sollier nicht finden konnen.

Zu einem ganz dhnlichen Resultate wie Sollier gelangt
Briand?®), soweit sich die Untersuchungen auf den Rachenreflex
erstrecken. Sein Beobachtungsmaterial bestand in 60 paralyti-
schen Frauen. Er fand den Rachenreflex in 48 pCt. der Fille
verdndert und zwar meist aufgehoben, nur ganz ausnahmsweise
gesteigert.

Nehmen wir an, dass in einem &hnlichen Procentverhiltniss,
in welchem der Rachenreflex bei der Dementia paralytica nach
den vorerwihnten Verdffentlichungen aufgehoben zu sein pflegt,
auch der dureh Reizung der Kehlkopfschleimhaut ausgeldste
reflectorische Husten ausbleibt, so verstehen wir, dass mancher
Paralytiker, dem in Folge von Schlingstdrungen Speisetheile in
den Larynx gerathen sind, dorch Suffocation um’s Leben kommen
kann. An welcher Stelle die Unterbrechung des Reflexbogens
gelegen ist, muss die Untersuchung des einzelnen Falles lehren.

1) Joffroy, Du réflexe pharyngien chez les malades atteints de la para-
lysie générale des aliénés. Annales médico-psychologiques. VIL Série.
Tome XIX. Paris 1894. p. 91 suiv.

2) Paul Sollier, Réflexes pharyngien et massétérin dans la paralysie
générale. Annales méd.-psychol. VII Série. Tome XIX. Paris 1894.
p. 311 suiv.

3) Mareel Briand, Ktude statistique des modifications de la réflectivité
dans les différentes périodes de la paralysie générale. Annales méd.-
psyehol. VIL Série. Towe XIX. Paris 1894. p. 499 suiv,
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Es liegt auf der Hand, in erster Linie an eine durch periphe-
rische Verinderungen der Nn. laryngei superiores bedingte
Hypésthesie der Schleimbhaut von Epiglottis, Taschen- und
Stimmbindern zu denken und als deren Folge eine verspitete
und unvollstindige Auslésung des 3fachen Glottisschlusses an-
zunehmen. In der That werden ja auch die verschiedenartigsten
Sensibilitatsstorungen bei der progressiven Paralyse beobachtet.
In unserem Falle habe ich die genannten Nerven sorgfaltig
herauspriparirt und mikroskopisch untersucht, aber ein negatives
Resultat erhalten, was nicht ausschliesst, dass sie an einer mehr
centralwirts gelegenen Stelle, welche ich nicht untersuchen
konnte, da mir leider nur der Kehlkopl mit seinen Anhingen
zur Verfiigung stand, Verinderungen zeigten. Vielleicht ist die
Lision innerhalb der Schiidelhdhle selbst zu suchen, wo durch
Verwachsungen, entziindliche Prozesse der Hirnhdute oder durch
die blosse Drucksteigerung die aus der Gehirnbasis hervortreten-
den Nerven lddirt sein kénnen.

Da aber wirksame Hustenstésse nur dann zu Stande kom-
men kionnen, wenn der exspirirte Luftstrom die geschlossene
Stimmritze gewaltsam durchbricht, so habe ich auch die bei-
den Nn. recurrentes untersucht, aber wieder mit negativem Re-
sultate.

Der Tod unseres Kranken mag ungefihr folgendermaassen
zu Stande gekommen sein: durch die Schlingstérungen, deren
Ursache in der Pia-Tuberculose oder in der paralytischen
Meningealerkrankung zu suchen ist, gerieth ein Speisepfropf in
den Kehlkopfeingang. Reflectorische Hustenstisse erfolgten ent-
weder gar nicht, weil der Reflexbogen an irgend einer Stelle
unterbrochen war, oder sie blieben in Folge von Paresen der
Kehlkopfmuskeln wirkungslos. Statt dessen veranlasste die rasch
sich einstellende Dyspnose den Kranken zu tiefen Inspirations-
bewegungen, wodurch der Speisepfropf nur noch fester in den
Kehlkopfeingang hineingepresst wurde. Sehr bald kam Be-
wusstlosigkeit hinzu, dann die Convulsionen, Asphyxie, Exitus
lethalis.

Am Schlusse dieser Ausfiilhrungen méchte ich noch her-
vorheben, dass die Schnelligkeit, mit der bei E. der tédtliche
Ausgang erfolgte, ein neuwer Beweis fiir die von zahlreichen
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Autoren erwihnte Thatsache ist, dass der Erstickungstod des
Paralytikers ganz abgesehen von den Fillen, in denen der
Ausgang blitzartig erfolgt (s. Casuistik von Revillont und
Dieulafoy), meist so schnell eintritt, dass der erst herbei-
gerufene Arzt zu spit kommt und vor ein trauriges Factum ge-
stellt ist.

Die einzige Mdoglichkeit, derartigen Ungliicksfillen wirk-
sam zu begegnen, bezw. sie zu verhiiten, wire die, dass man
jeden Paralytiker wihrend des Kssens durch eine gewissen-
hafte, gut geschulte, besonders auch iiber die erste Hiilfeleistung
bei solchen Eventualititen instruirte Warteperson peinlich iber-
wachen liesse, eine Forderung, die allerdings sehr schwer zu
verwirklichen sein wird. Ganz besondere Vorsicht ist natiir-
lich geboten, wenn bereits Schlingstérungen aufgetreten sind;
man wird dann mit Salgé es vorziehen, dem Kranken haupt-
sichlich fliissige Nahrung zu reichen.

Erklarung der Abbildungen.
Tafel III—IV.

Fig. 1 und 2. Usbersichtliche Darstellung der im Corpus eallosum und am
unteren Rande des Nucl. lentiform. gelegenen Cysten. Die letat-
genannte ist auf Fig. I erdffnet. Ans ihr hervor ragt ein Gefdss.
Nahe ibrem rechten Rande liegt die vordere Commissur, die auch
im erweiterten 3. Ventrikel als wellenférmiges Gebilde zu sehen
ist. Seitenventrikel erheblich erweitert.

Fig. 3. Cyste am unteren Rande des Nucl. lentiform. Rechts unten treten
Arterie und Vene ein, bezw. aus. Im Hoblraum ist ein Stick (a)
der Adventitia von der Arterie losgeldst. Bei b Verlsthung der
Venenwandung mit der Gehirnoberfliche.

Fig. 4 glebt das auf Fig. 3 mit b bezeichnete Stick bei stirkerer Ver-
grosserung wieder (s, Text).

Fig. 5. Zwei Cysten aus dem Nucl. caudat. Gefisse mit knorrig verdickter
Wand. Bei a Communication des nicht erweiterten perivasculiren
Raumes mit der Cyste. Inbalt der Cysten: geronnene Massen und
Lymphzellen.

Fig. 6. Grossere Oyste wit kleinerer Nebencyste. Grenze zwischen Nuel
caud. und Capsula int. Die trennende Gewebsbriicke ist micht voll-
standig auf dem Schnitte getroffen. Auf der einen Seite des zu-
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gehorigen Gefiisses bel a Verwachsung einer kleinen Stelle’ der
durch Kernwucherung verdickten Gefisswand wit der Hirnsubstanz.
Im Uebrigen freie Communication der Cyste mit dem nicht er-
weiterten perivasculiten Lymphraum.

Mehrkammerige Cyste aus dem Corpus callosum (s. Text).

In einer Gruppe zusammenliegende, gleichméssige perivasculire Er-
weiterungen, anscheinend einer Anzabl auns einem Stamme hervor-
gegangener Gefissiste angehdrend. Aus dem Nucl. caud. nahe der
Capsul. int.

ig. 9 und 10. Zwei perivasculére Erweiterungen, welche, wie an den con-

vergirenden Gefissen zu erkennen ist, einem kurz vorher gablig
sich theilenden Gefiisse angehdren. In Fig. 10 ist ein grosseres
Stiick der die beiden Hohlriume trennenden Gewebsschicht ge-
troffen, als in Fig. 9.

Mehrere Cysten im Verlaufe eines lings getroffenen Gefisses.
Daneben erweitertes Gefiss in erweitertem perivasculdren Raum.

ig. 12 und 13. Mehrere cystische Erweiterungen des perivasculiren Raums

bei zwei verschiedenen Geffissen. Das grossere derselben zeigt
knorrig verdickte Wand. Fig. 13 erginzt Fig. 12 (s. Text).



