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und ffir 
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Bd. 146. (Vierzehnte Folge Bd. VI.) Itft. 3. 

XVIII. 

Dementia paralytica. Tod durch 
Etat cribl(!. Cystiise Degeneration. 

tuberculosa. 
(hus der Psychiatrischen Klinik zu Freiburg i. B.) 

Von Rober t  NeudSrffer ,  
Assistenzarz~. 

Suffocation. 
Meningitis 

(Hierzu Tar. III uad IV.) 

Im Folgenden erlaube ich mir einen Fall yon Dementia 
paralytica, der 3�89 Jahre hindureh an der Freiburger psychiatri- 
sehen Klinik beobachtet wurde und schliesslich aucb bier zur 
Section gelangte, allgemeiner bekannt zu machen. 

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

Die Anregung zu der Publication verdanke ich meinem 
hoehverehrten Chef, Herrn Prof. Dr. Emminghaus ,  dem ich 
hierfiir sowohl, wie ffir die gfitige Ueberlassung des Materials 
und die wiederholt bei der Ausarbeitung gew~hrte Unterstiitzung 
zu grossem Danke verpfiichtet bin. 

Archly L pathol. Anat. Bd. 146. Hft. 3. 26 
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Gustav E., verheiratheter, katholischer Metzger, geboren am 5. ]gai 1851 
in Singen, stammt aus ether Familie. , in der Nerven- nnd Geisteskrankheiten 
bisher nieht vorgekommen sind und hat selbst 6 gesunde Kinder. 

KSrperlich wie geistig gut ~eranlagt, hat er nach der bezirks~irztlichen 
Anamnese, abgesehen yon den gew6hnlichen Kinderkrankheiten und einer 
friiher h~ufig recidivirenden Angina nie eine ernstliche Erkrankung dureh- 
gemaeht. Pat. selbst hat jedoeh gelegentlich ether klinisehen Vorstellung 
ausgesagt, er habe einmal ,ein kleines Sehankerle" gehabt, dasselbe set 
,aber bald mit grauer Salbe weggewiseht worden". 

Der ursprfingliche Charakter des Kranken wird als hastig, unbest~indig 
und eigensinnig, seine Lebensweise als eine dem Berufe entspreehend be- 
wegte, doch keineswegs unm~ssige geschildert. 

Die ersten psychischen Ver~nderungen wurden im Sommer 1891 be- 
merkt, als Pat. bet gleichzeitig bestehenden Kopfsehmerzen zuerst bet Naeht, 
in Folge aufregender und beiingstigender Tr~ume, bald aber aueh bet Tage 
grosse Unruhe zeigte. 

Eine auffallende Vielgeseh~ftigkeit und ein grosset Uebereifer in allen 
commerziellen Angelegenheiten bet geschw~iehter Arbeitskraft hatten zur 
Folge, dass E, unsinnige Contracte einging, wodurch er in kurzer Zeit sein 
frfiher betr~iehtliches VermSgen durchbrachte. Bald trat auch deutlicher 
Gr6ssenwahn hervor; daneben wurden Zerstreutheit, Vergesslichkeit und 
raseher Stimmungswechsel constatirt. 

Bei der am 19. September 1891 erfolgten Aufnahme in die hiesige 
Klinik befand sich der Kranke bereits in einem ausgesprochen ,,maniakalisch- 
grSssenwahnsinnigen" Stadium der Paralyse, das mit Intensits 
fiber 3 Jahre andauerte und, ganz abgesehen yon dem in's Ungeheuerliehe 
und Abgesebmaekte gehenden GrSssenwahn, an der Urtheils- nnd Ged~ichtniss- 
schw~iehe, den vielfaehen Erinnerungst~uscbungen und -defecten, den rasehen 
Zerfall der intelleetuellen Fiihigkeiten deutlich erkennen liess. 

Es bietet kein Interesse, die Erscheinungen dieser ]ange dauernden 
Krankheits-Phase im Einzelnen genauer zu erw~hnen, da dieselben vSllig 
den Symptomen des zur Genilge besehriebenen maniakalischen Stadiums der 
sogenannten klassischen Paralyse entsprechen. Auch in  somatiseher Be- 
ziehung (Verhalten der Pupillen~ der Patellarsehnenreflexe u. s. w.) konnten 
im Allgemeinen keine yon den gewShnliehen Erscheinungen abwelchenden 
u eonstatirt werden. Nut fiber die Spraehe ist zu bemerken, dass 
sie w~hrend der ganzen Zeit auffallend wenig gestSrt war~ wenn aueh mit- 
unter bet dem Versuche, besonders sehwierige Worte naehzusprechen, deut- 
liches Silbenstolpern sich zeigte. 

Zu erw~hnen ist noch, dass Insuffieienz der Sphincteren erst sehr sp~t 
(Mitre Juli 1893) und auch dann n u r  verhiiltnissmiissig selten sieh einstellte~ 
ws Schmieren mit Urin nut 3 mal~ mit Koth nnr ein einziges )[al (am 
9. Februar 1895) beobachtet wurde. 

Nur einmal (am 17. Juli 1894) wurde ein apopleetiformer Anfall yon 
etwa 3stfindiger Dauer beobaehtet, der eine den folgenden Tag fiberdauernde 
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SpraehstSrung, nur kurze Zeit bestehend~ Paresen in den oberon Extremi- 
t~ten und eine vorfibergehende Verst~irkung der schon voL'her constatirten 
klonischen Bewegungen der Kaumusculatur zur Folge hatte~ anbaltende Ver- 
~nderungen aber nieht naeh sieh zog. 

Phantasmen waren nieht zahlreich. 5leben vereinzelten GehSrs- 
t[iuschungen traten l~ngere Zeit mit einer gewissen Beharrliehkeit Hallu- 
cinationen des Geruchssinnes auf: E. behauptete vielfach in Speisen und 
Getr~nken Sehwefel und Koth zu riechen. 

Eine v511ige Aenderung erfuhr das Krankheitsbild im Januar 1895: 
Pat. verlangte am 19. dieses Monats wegen allgemeiner Sehw~iehe ( , Ieh 
ffihle mein Ablebeu herannahen") zu Bette. Von der Zeit an lag er fast 
den ganzen Tag im Schlafe odor im tialbsehlafe und zeigte sich auch in 
waehem Zustande mehr und mehr theilnahmlos gegen die Vorg~inge seiner 
Umgebung. Bei Versuchen~ ihn aufstehen zu ]assen, zog el" sich in die 
[iusserste Ecke~ mSglichst entfernt "con Fenstern und Thfiren zurfiek, kauerte 
sich dort zusammen, frSstelte und war hochgradig erbost~ wenn man das 
Zimmer lfiftete. Die frfiher mit grosser Lebhaftigkeit produeirten GrSssen- 
wahnideea ~usserte er nunmehr fast automatisch, indem er sie ohne allen 
Affect vor sich hinmurmelte~ w~hrend er mit gesehlossenen Augen im Bette 
lag oder auf einem Stuhle sass. Gleichzeitig kamen abet aueh Vorstellungen 
sehr depressi~er Art zu Tage~ die Anfangs analog dem frfiheren GrSssen- 
waha ebenfalls in~s Groteske gingen: ,Ieh bin tief unglficklieh, well ich 
100000 Millionen Stunden ~on meiner tteimath entfernt bin" u. a. 

Bald versehwanden auch diese ungeheuerlichen Gedanken und E. ver- 
sank mehr und mehr in einen soporSsen Zustand, aus dem er sich nut 
ungern erweeken liess~ obgleieh es nicht schwer hielt, ihn durch energisches 
Anreden aufzurfitteln. Zu Zeiten, in denen er bei klarerem Bewusstsein 
war, zeigte er sich ~iusserst traurig und niedergesehlagen, daneben abet 
auch mfirriseh und unleidlich und konnte auf keine Weise mehr erheitert 
werden. Von den unermess]iehen Reiehthfimern~ in denen er frfiher ge- 
schwelgt, yon den fibermensehlichen Leistungen~ mit denen er noeh vor 
wenigen Woehen renommirt hatte~ wollte er gar niehts mehr wissen; wurde 
er daran erinnert, so konnte er erwidern: , Ja  es  w~ire gut~ wean ich mein 
Geld noeh h~tte. Das ist alles vorbei. Ich habe gar nichts mehr. Ich bin 
fief unglfieklieh~ well ich bier sein muss. Wie komme ich jetzt wieder bier 
heraus?" 

Wenige Tage nachdem die genannte Alteration des psyehisehen Zu- 
standes begonnen hatte~ war auch in somatischer'Beziehung eine Ver~nde- 
rung zu eonstatiren: linksseitige Ptosis und Herabh~ingen des Mundwinkels 
in derselben Gesiehtsh~Mte. Keine Aenderung zeigte sich dagegen in dem 
Yerhalten der Pupillen~ der Sehnenreflexe~ des Ganges, der Spraehe. Tom- 
peratur, Puls, Athmung blieben normal. Alle vegetativen Functionen waren 

~naeh wie vor in Ordnung. Die Nahrungsaufnahme war sehon seit l~ngerer 
Zeit nicht ganz vollst~ndig; der Appetit liess aber jetzt noch mehr naeh, 
so dass der Kranke fortw~ihrend zum Essen gedriingt werden musste. Das 

26* 
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KSrpergewicht blieb mit geringen Schwankungen auf seinem frfiheren Stand- 
punkte stehen. 

Klagen fiber kSrperIiehes Uebelbefinden wurden hie ge~ussert; ins- 
besondere hSrte man uiehts yon Kopfschmerzen, Sehwindel und dergl, mehr, 
w~hrend audererseits eine gewisse kSrperliche Schwiiehe und ein subjectives 
Frostgeffihl dem Kranken ehne Weiteres anzumerken war. 

Am 15. M~rz 1895 ging E. w~ihrend des Abendessens durch Erstickung 
zu Grunde. Er hatte eineu aus Brei und Brod besteheuden Speisepfropf 
aspirirt und war sofort bewusstlos zur Seite gesunken. Die angestrengten 
Iaspirationsbewegungeu und die geringgradigen, de~ ganzen KSrper darch- 
ziehenden Convulsionen veranlassten den W{irter, einen paralytisehen Anfall 
anzunehmen. Dermit  dieser ]l{eldung sofort herbeigerufene Abtheilungsarzt 
fend den Kranken in den letzten Zfigen. Alle Versuche, durch Ausr'~iumung 
de rmi t  Speisen angeffiliten Mund- und RaebenhShle~ dutch kfinstliche 
Respirationsbewegungen, dutch Injeetionen yon Campher~ither das Leben 
zu erhalten~ kamen zu spiit und mussten deshalb erfolglos bleiben. 

O b d u e t i o n  (Prof. v. K a h l d e n )  am 16. Mi~rz 1895~ 15 Stnnden post 
mortem. P r o t o e o l l :  Mittelgross% m[mnliehe Leiche in gutem Erniihrungs- 
zustande (hierzu ist zu bemerken~ dass E?s KSrpergewieht in der hiesigen 
Klinik yon 82,5 kg auf59~0 kg gesunken war~ dass Pat. aber trotzdem am 
Ende seines Lebens auf einea Unbefangenen den Eindruck eines ziemlieh 
gut ern~hrtea Mannes maehte). 

Bei Er5ffnung des T h o r a x  zeigt es sieh, dass die linke Lunge frei~ 
die rechte vorn ganz verwaebsen ist. 

t{erz:  Auf dem rechten Ventrikel befindet sieh ein 9Markstfiek- 
grosset Sehnenfleck. Der linke Ventrikel ist an der Kante and hinterea 
Fl~che durch strangartige Adh~sionen mit dem tierzbeutel verwachsen, tterz 
ist in Lhngen- und Breitendurchmesser vergr5ssert. Aus beiden Ventrikeln 
entleert sieh dunkelflfissiges Blut; beide sind m~ssig erweitert. Die Mus- 
culatur des linken Ventrikels ist auf dem Durehschnitt bis zu 20 mm breit~ 
graugelb]ich und nicht besonders brfichig. Die Intima der Aorta zeigt sp~ir- 
]iche Flecken. Intima der Coronararterien enthi~lt einige Pl~ttchen. Die 
~Iitralklappe zeigt am Schliessungsrande Verdickungen; des hintere Klappen- 
segel ist in der ~Iitte deutlich verkfirzt. Trieuspidalis ohne Ver~nderungen. 

L u n g e n -  Die l i n k o  Lunge ist emphysematSs. Die Bronchialsehleim- 
haut ist stark ger5thet and mit reichliehem, rSthlich gef~rbtem~ stark sehau- 
migem Sehleim geffillt. Auf dem Durchschnitte ist der Unterlappen fiberall 
lufthaltig und wie der Oberlappen hyper~miseh. Heerderkrankungen sind 
nicht naehweisbar, auch in den Bronchien nicht. 

Etwa 3 em unter der Spitze befindet sieh ein sehwieliger Knoten. 
Die reeh te  Lunge zeigt ebenfalls an der Spitz 9 in einem etwas schwieli- 

gen Knoten 3 kleine, zerfallen~ verk~isungen~ yon denen eine linsengross~ 
2 erbsengross sind. 

~ i e r e n :  Die l i n k e  Kapsel ist nicht fiberall ohne Substanzverlust 
abziehbar. Die Oberfl~iche zeigt feine Unebenheiten. Consistenz des 
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Organs ist vermehrt. Rinde ist versehm~,lert~ grauroth~ eben~o die Mark- 
substanz. 

Die reeh te  Niere zeigt dieselben Ver~nderungen. 
Leber :  Auf dem Durchschnitte dunkelgrauroth. Aus den grSsseren 

Venen fliesst reiehlich dunkles, flfissiges Blut. 
Gehirn:  Nach ErSffnung der Data mater zeigt die Pia l inks  an 

Gef~ssen mehr im verderen Theil der Hemisphere viele gelbliche Infiltrate, 
die zum Theil punktfSrmig sind. Rechts  sind die Infiltrate sp~irlieher. 
Ausserdem enth~lt der Subarachnoideah'aum eine reichliche ~Ienge sulziger 
Flfissigkeit. 

Aehnliche Infiltrate sind namentlich am Eingang in beide Fossae Sylvii 
und an der unteren Fl~che der beiden Stirnlappen. Zwisehen diese gelben 
Infiltrate sind deutlieh einzelne miliare Tuberkel eingesprengt. 

Auf dem Durchschnitte ist die Substanz feueht, die Rinde ges~ttigt 
grau~ viel]eieht etwas verschm~ilert. Auf einem Frontalschnitte dureh die 
Centralwindungen zeigt es sich~ class beide Seitenventrikel ziemlieh stark 
erweitert sind; im Dache des linken Seitenventrikels ist eine erbsengrosse 
Blase siehtbar~ die mit heller Flfissigkeit geffillt ist und frei in des Lumen 
vorspringt. Auf dem niichstfolgenden, oceipitalw~irts angelegten Frontal- 
schnitte sind noch 2 weitere ebensolche Blasen im D ache des link en Seiten- 
ventrikels sichtbar. Am unteren Rande des Linsenkerns befindet sieh 
wiederum eine erbsengrosse Blas% welche veto unteren Rande des ~msseren 
Drittels des Nuel. lentiformis noeh etwa 1 mm substituirt und sich yon da 
aus in die weisse Substanz erstreckt. 

Auf einem Schnitte 3 cm hinter den Centralwindungen zeigen sieh die 
Hinterh5rner erweitert, in ihnen sind die Gef~sse ebenfalls erweitert. 

Der Boden des IV. Ventrikels ist frei yon Heerderkrankungen. Das 
Ependym dagegen zeigt eine ganz feine nnd deutlich ausgesproehene 
Granulirung. Die Farbe derselben ist grau, etwas durchseheinend. 

Keh lkopf :  ist vollstfindig ausgeffillt mit Speiseresten, so dass der 
Luftzutritt g~nzlich gehindert ist. 

L e i e h e n - D i a g n o s e  : Erstickung; doppelseitige Lungentubereulose; 
tubereulSse Meningitis; Cystieerken des Gehirns. 

Gerade die letzterwKhnte Diagnose, der Cysticerken, liess 
sofort einigen Zweifel bestehen, der besonders dureh den Urn- 
stand angeregt wurd% class aus tier am unteren Rande des 

Linsenkerns  gelegenen Blase,  die zufiillig dureh den Frontal-  

sehnit t  erSffnet worden war, wohl ein kleines, etwas vedisteltes 
Gef/~ss hervorragte,  w~hrend yon einem Embryo oder yon Haken ' 

in dem Hoh]raum nichts zu finden war. Trotzdem wurde schliess: 

lich im Hinbliek auf die 3 anderen erbsengrossen Blasen, welche 

im Corpus callosum sitzend mit  dem grgssten Theile ihres Urn-  
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fangs frei in den l inken Seitenventrikel  ragten und so welt mehr  

als Cysticerken imponir ten,  an der genannten Diagnose feet- 

gehalten. Allerdings geh5rt der Balken nicht  zu den beliebtesten 

Ansiedlungsorten der Cysticerken (unter den $8 Kiichenmeister ' -  

sehen F~llen wurden sie dort nur 2real gefunden);  aber das freie 

Hereinragen aus der Ventr ikelwandung in den Ventrikel  ist  ein 

sehr gew5hnliches Verhalten der Cysticerken, das diese Annahme 

wohl rechtfertigen konnte. Ausserdem war unser Pat .  als Metzger 

in hSherem Maasse,  als die Sfiddeutschen im Durchschnit t  es 

s ind,  zu Bandwurm und damit  zur Infection mi t  Bandwurm- 

eiern priidisponirt.  Er5ffnet wurde deshalb keine tier Blasen, 

weil die wenigen, die mi t  Sicherheit  vorhanden waren, mi t  dem 

Gehirn zur mikroskopischen Untersuchung conservirt  werden 
sollten. 

Wi r  werden unten sehen, dass die mikroskopische Unter- 

suehung ein ganz anderes Resul tat  zu Tage fSrderte. 

Aus der Technik ist nur kurz zu erwiihnen, dass das dureh Frontal- 
sehnitte in Stficke yon etwa 3 cm Wanddicke zerlegte Gehirn langsam und 
sorgfiiltig in Mfiller'scher Flfissigkeit geh~irtet, die einzelnen zu mikroskopi- 
sehen Zweeken zu verwendenden Theile in Alkohol nachbehande]t und in 
Celloidin eingebettet wurden. Auf dem Jung'schen Schlittenmikrotom 
wurden Schnitte ~on 10--2% durehschnittlieh 15 ~ angefertigt und diese 
theils mit tI~matoxylin-Eosin, theils mit Boraxcarmin gefi~rbt~ zum grSssten 
Theil aber nach der Pal'schen ]~Iethode behandelt and mit Boraxcarmin 
gegengef~.rbt. 

Zur Untersuehung gelangten Stfieke aus den verschiedensten Partien 
der Grosshirnrindo mit angrenzendem Marklager~ dann besonders ein Stiick 
aus dem Orbitaltheile des Stirnlappens, an dessen Piaiiberzug makroskopisch 
miliare Tuberkel zu sehen waren, ~iedulla oblongata, Pons~ Kleinhirn. 

Ein grSsseres Pr~iparat wurde aus dem Theile tier linken Hemisphere 
gewonnen, in welehem bei tier Zerlegung des Gehirns die erbsengrosse Blase 
am unteren Rande des Nucleus lentiformis und die veto Dache in das Lumen 
des Seitenventrikels v0rspringende Blase gefunden wurde. Dasselbe beginnt 
5 mm oecipitalwiirts yon der vorderen Commissur~ da wo sic in der vorderen 
Wand des 3. u siehtbar ist~ und wurde in einer ziemlich roll- 
st~indigen Serie in frontaler Richtung geschnitten. Es umfasst die beiden 
genannten Blasen~ die linken Grosshirnganglien in dieser Region, die vordere 
Commissur his zur Medianlini% den linken Seitenventrikel und das Corpus 
eallosum, so welt es das Daeh dieses Yentrikels bildet. 

Aus dem in oceipitaler Richtung niichstfolgenden Stfick des Grosshirns~ 
an welehem die beiden anderen, in den linken Seitenventrikel hineinragenden 
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Blasen gefunden worden waren, wurden Schnitte dureh die g a n z e  linke 
6rosshirnhemisphiire (in der Frontalebene) gemacht. Dieselben mussten 
zwar 50--60 ~ dick angefertigt werden, sind aber als Uebersiehtspriiparate 
sehr gut zu gebrauehen und gaben auch in mancher Beziehung guten Auf- 
schluss. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g  der Grosshirnrinde nebst an- 
stossendem ~arklager, sowie der ]lledulla oblongata, erbraehte eine Reihe 
yon Ergebnissen, wie wir sie in Anbetraeht der ausgepr~gten Dementia 
paralytic a erwarten mussten. Ieh will dieselben tier Vollst~ndigkeit halber 
kurz erwiihnen, obgleich es nicht im Rahmen dieser Arbcit liegt, auf die 
pathologische Anatomie der progressiven Paralyse nigher einzugehen. 

Die G a n g l i e n z e l l e n  sind zum Theil ganz normal, zum grSsseren 
Theile abet ver~ndert, and  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 hiiufig nur als dunkler gefiirbter 
Klumpen gegenfiber dem weniger tingirten Protoplasma zu unterseheiden, 
w~hrend seine Grenzen nicht oder nut sehr undentlieh zu sehen sind und 
seine feinere Struktur mit KernkSrperchen fiberhaupt nieht mehr hervortritt. 
Die Gestalt des Zellleibs ist theils hochgradig verzerrt, theilweise l~sst sie 
abet trotz erheblicher Sehrumpfung der Zelle noch deutlich die Fyramiden- 
form erkennen. So hochgradige Sehrumpfungen, dass die Zellen nur noeh 
als kleine Klfimpchen oder Stiibehen erscheinen, konnte ich unter meinen 
Priiparaten nirgends finden. 

Iqeben diesen atrophisehen oder sklerosirten Zellen fanden sieh bei 
einer geringeren Anzahl erhebliche Schwellungen ~or. Ieh babe dieselben 
ganz besonders im Stirnhirn, und zwar in einem ziemlich nahe dem Frontal- 
pole entnommenen Stfieke der 1. oberen Stirnwindung zu sehen bekommen 
und glaube deshalb den Fehler vermieden zu haben, vor welchem Mendel  1) 
ausdrfieklieh warnt, class man nehmlieh die grossen Formen yon Ganglien- 
zellen, wie sie sieh in versehiedenen Partien der Grosshirnrinde (Lobulus 
paracentralis, Centralwindung, Binterhauptswindungen) finden, ffir hypertro- 
phische h~ilt. Die Kerne dieser geschwollenen Zellen sind entspreehend auf- 
gebliiht; aber aueh sie erscheinen nut undeutlieh contourirt, w~hrend ihr 
KernkSrperchen verhi~ltnissmiissig scharf zu sehen ist. 

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

Die p e r i e e l l u l ~ r e n  g ~ u m e ,  die an manchen Stellen in Folge des 
Zellsehwundes einen recht betr~chtliehen Hohlraum darstelten, finde icb in 
meinen Pr~paraten immer klar und durchsichtig und nirgends durch Kerne, 
BlutkSrperchen nnd Exudatmassen angeffiIlt~ wie sie Mendel  ~) beschreibt 
und abbildet. 

Die F o r t s ~ t z e  der Ganglienzellen sind, was ihre Dicke anbelangt: 

~) Mendel~ Die progressive Paralyse der Irren. Berlin 1880. S. 68, 
~) Mende l :  a. a. O.~ S. 71 und Tafel V. Fig. 20 und 21. 
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kaum ver~ndert; an einzelnen glanbte ich eine Verdiinnung~ doch hie eine 
auffallende Verdickung constat]ren zu kSnnen. Pfropfenzieherartige Bildung~) 
ist an ei~zelnen Zellen gerade angedeutet. 

i) An dieser Stelle mSehte ich kurz die Ergebnisse eines Versuchs er- 
w~hnen, den ieh im Fr~ihjahr 1895 mit dem damals noeh nicht sehr 
lange in die mikroskopisch e Technik eingeffihrten Formalin angestellt 
habe. Ich braehte einige kleine Stfieke aus dem Gross- nnd Kleinhirn 
eines jungen l~undes in unverdfinates Formalin, we sie 8--14 Tage 
verblieben. Darnach wurden sie etwa 8 Wochen lang in M~iller'scher 
FIfissigkeit~ zum Theil im Thermostaten bei Br/itofentemperatur nach- 
behandeIt nnd naehdem sie in gewShnlicher Weise die Alkoholreihe 
durchwandert batten, in Celloidin geschnittem Die Schnitte wurden 
mit It~matoxylin und nach der Pal'schen ]~Iethode mit Boraxcarmin- 
gegenf~rbung behandelt. Gerade in diesen aus dem normalen Gehirn 
eines Thiers stammenden Pr~paratea fiel mir die Anwesenheit yon 
sehr zahlreiehen, korkzieherartig gewundenen Zellforts~tzen auf. Der 
Grad des Gewundenseins war ein ganz versehiedener. Die am meisten 
gekr/immten gingen yon Ganglienzellen aus, die sehr erheblich ge- 
sehrumpft waren, ohne jedoch ihre pyramidenfSrmige Gestalt verloren 
zu haben. Der Rand des Zellleibs erschien rissig~ an manehen Stellen 

" eingekerbt; des Protoplasma war an den Pal~sehen Pr~paraten dunkel 
blauroth gef~rbt~ in seinem Innern befand sich ein ebenfalls zackiger~ 
noeh dunkler gef~rbter Klumpen, vermuthlieh der Kern. An anderen 
Zellen, deren Volumen noch nieht in g]eicher Weise geschrumpft wart 
sah man einen relativ gut erhaltenen, deutlich contourirten, fast kreis- 
runden Kern~ der in seiner blaurothen, homogen gef~rbten ~Iasse eia 
ganz dunkles KernkSrperehen einsehloss, w~hrend er selbst sieh yon 

"~ dem etwas heller gef~irbten Protoplasma abhob. Die Forts~tze, welche 
yon diesen Zellen ausgingen, waren in welt geringerem Maasse ge- 
wunden, als die zuerst besehriebenen. Daneben zeigten aber die aller- 
meisten der Ganglienzellen ganz andere Verh~iltnisse. Da enthielten 
die glattwandigen Zellen, deren Protoplasma purpurroth gef~irbt war, 
einen grossen, o~alen oder runden~ hellen Kern, der seine Struktur- 
verh~Itnisse sehr dentlich erkennen liess und ein intensiv dunketblau 
oder -blauroth gef'~rbtes KernkSrperchen in sich barg. Die yon diesen 
Zellen ausgehenden Fortsiitze ~erliefen alle vollst~indig geradlinig and es 
nnterliegt wohl keinem Zweife]~ dass die gewundenen Ausl~ufer reine Kunst- 
produkte darstetlten, und dass die versehiedenen Grade des Gewunden- 
seins auf einer verschieden starken Einwirkung des Formalins anf die 
Ganglienzellen beruhten. Diese Erfahrung ]egt die Frage sehr nahe, 
ob die pfropfenzieherartige Bildung der Zellforts~itze~ wie sie neben 
normalen Ausl~tufern im Gehirn der Paralytiker gefunden wird, nieht 
ebenso als Kunstprodukt zu betrachten ist. 

Ich habe nun auch ~ersucht, Stficke aus dem Gross- und Klein- 
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Die m a r k h a l t i g c n  N e r v e n f a s c r n  liessen bei der Pal'schen F~irbung 
ganz deutlichen Schwund der Markscheide erkennen. Auch das vollst~ndige 
Fehlen der sogenannten Tangentialfasern, wie es abgesehcn yon den Central- 
windungen in den meistcn Pdiparalen zu constatiren war, l~sst auf Nerven- 
faserschwund schliessen. 

Die Gef~sse.  Von den Ver~ndcrungen derselbcn will ich hier nur so 
viel erwiihnen, als ffir die progressive Paralyse specifisch zu sein scheint, 
da ich welter unten noch eingehender fiber bestimmte Beobachtungen, die 
an denselben gemacht wnrden, zu sprechen haben werde. 

Die Zahl der in cintra Gesichtsfcldc sichtbaren Gef~sse ist  gegenfiber 
normalen Controlpr~paraten nach keiner Seite hin ver~ndert. Auch die 
FfilIung der Gefiisse mit Blutzellen crscheint vSllig normal. An einzelnen 
Arteriolen sind die advcntitiellen Rfiume in geringem Grade erweitert und 
enthalten vereinzelte PigmentkSrner, ohne dass eine Anffi]lung mit Lymph- 
kSrperchcn und rothen Blutzellen, wie sic ]~Iendel (a. a. 0. S. 47) in fast 
allen FMlen nachweisen konnte, zu erkennen w~ire. 

hirn unseres Paralytikers in gleieher Weise zu behandeln. Leider 
sind abet die Grosshirntheile in der ~Ifilter'schen Flfissigkeit ganz 
br/ichig geworden und konnten nicht geschnittcn werden. Dagegen 
gelang die Methode mit dem Kleinhirn ganz gut und lieferte gegcn- 
fiber den Stricken, die nut in ~riller'scher Flrissigkeit ohne Formalin 
behandelt worden waren, einige Vortheile. Siimmtliche Zellen, sowohl 
die Purkinje'sehen Ganglienzellen, wie ganz besonders die runden 
Zcllen tier sogcnannten KSrnersehicht, waren do~:t welt seh~rfcr be- 
grenzt, als bier. Der Zellkern zoigtc in anffallend sch6ner Wcise die 
Kernstruktur und in jedem Kcrne war das tiefdunkel (zweifellos dutch 
das Weigert'sche Hiimatoxylin) gef/irbte KernkSrperchen deutlich cr- 
kennbar. 

Sehr brauchbare Bilder lieferte die genannte Formalin-Mfiller-Bc- 
handlung noeh in Bezug auf die Hirncapillarcn: dieselben wurden gut 
conservirt und nahmen bei der Alaun-Hitmatoxylinffirbung einen bl~iu- 
lichen Ton an~ der sic yon dem umgebenden Gewebe deutlich abhob. 
Noch sch~irfer traten sic bei der Pal'schen Fi~rbung hervor, bei der sic 
ale tief blauschwarze Streifen sehon bei LupenvergrSsserung imponirten. 
Dies r/ihrt daher, dass die Blutzellen in den Geflissen sich intensiv 
mit dem Weigert~schen ltiimatoxylin tingirten. 

Nicht zu vcrwenden waren die Schnitte zu ciner genfigcnden Mark- 
scheidcnf~h'bung; die  Fasern warcn nur zum Theil gef~rbt; im Ver- 
laufe dcr einzelnen Nervenfasern wechselten r e l a t i v  gut gef~rbte 
Strecken mit vSllig farblosen ab, so dass die Fasern bei oberfl~ich]icher 
Betrachtung wie abgerissen aussahen. Es mag dies darauf zurfick- 
zuffihren sein, dass die sehr starke Formalinl6sung die Markscheiden 
derart ver~nderte, dass die Chromsalze oder aber der Farbstoff nicht 
mehr gleichm~issig einzudringen vermochtcn. 
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Die auffallendsten Verfinderungen zeigen uns die Geflisswandungen der 
kleinen Arterien und Veaen, insofern als ihre Wandungen verdickt sind~ 
was yon einer zum Theil ganz enormen Vermehrung der Kerne, hauptsi~ch- 
lich in der Adventitia~ abet aueh in der Media, herr/ihrt. 

Diese Kernvermehrung, obgleieh bei den verschiedensten ttirnerkrankungen 
vorkommend~ scheint, wenn sie sehr hochgradig ist~ doch ganz besonders 
der Paralyse anzugehSren (Mendel, a . a . O . S .  48f.). 

An den Capillaren konnte ieh erhebliehe Ver~inderungen~ insbesondere 
Entartungsvorg~nge nicht feststellen. 

G r u n d s u b s t a n z .  Aueh hier konnte ich in meinem Falle bei Weitem 
nicht die sehweren Veri~nderungen nachweisen, wie sie sonst wohl bei Para- 
lyse, zumal wenn die Erkrankung sich schon fiber eine liingere Zeit hin- 
gezogen hart% beobachtet werden. Eine Vermehrung der Kerne ist gar nicht 
vorhanden und die Intercellularsubstanz hat sich ihr durchsichtiges und fein- 
kSrniges Aussehen gut bewahrt. Dagegen sind in der Neurogliasehicht der 
Grosshirnrinde die sog. Spinnenzellen ziemlieh zahlreich ausgebildet. 

Die P i a  m a t e r  ist im Allgemeinen, wie es auch am normalen Pr~i- 
parate der Fall ist, mit der Gehiraoberfi~che nur dutch die aus tier Pia in die 
Gehirnsubstanz sieh einsenkenden Gef~sse verbunden. Aa mehrereu Stellen 
]assen sieh jedoch Verwaebsungen der ttirnhaut mit der ttirnoberfl~iche feststellen. 
An diesen meist sehr kurzen Strecken sind in der Pia zahlreiehe runde 
Zellen aufgetreten, die ganz den Kernen gleiehen~ welehe in den verdiektea 
Wandungen der kleinea Gef~sse innerhalb d er Gehirnsubstanz zu seherl 
sind. Die Gef~sse, welche ' in  der N~he dieser u etwas zahl- 
reieher za sein seheinen~ zeigen zum Theil ebenfalls Kernvermehrung inner- 
halb ihrer Wandungen und ieh kann reich des Eiadrucks nieht erwehren, 
dass die Zellen in der Pia mit diesen letzteren zusammenhiingen und wo- 
mSglich dutch Proliferationsvorgiinge aus ihnen entstanden sind. An anderen 
Stellen senkt sieh gerade da, we die genannten Zellen in der Pia beobaehtet 
werden, aus der ttirnhaut in das Gehirn eia Gefiiss ein, das ebenfalls einen 
Zellreichthum seiner Wandung erkennen l~sst. Zwisehen den einzelnea 
Zellen und zwisehen diesen und dem Gehirn findet man meist ganze Lagen einer 
zusammenhangenden, strukturlosen, etwas krfimeligen Masse, die wie ein 

geronnenes Exsudat aussieht. 
Das Gehirn selbst zeigt an den Stellen der Verwaehsungen einen 

grSsseren Reichthum yon Spinnenzellen, als an anderen Often. 
Im Uebrigen ist die Pia ,zielfaeh in versehiedenem ]~iaasse verdickt und 

tri~gt an zahlreichen Stellen kleine KnStehen, die sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung als sog. Epithelgranulationen erweisen. Dieselben sitzen ent- 
weder als aus Epithelzellen bestehende niedere Buekel auf der Pia, welche 
dutch ziemlieh breite Lagen eines parallel zur Gehirnoberfl~iche geriehteten, 
welligen, fibrilliiren Bindegewebes verdiekt ist; oder aber sind sie dadureh 
entstanden, (lass dieses Bindegewebe sieh warzenfSrmig fiber das fibrige 
Niveau erhebt und auf der HSho dieser Warzon yon Epithelkappen ge- 

krSnt ist. 
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huf die Pia-Tuberculose komme ich welter unten zurfick, 
Die im Vorstehenden geschilderteri paralytisehen Ver~inderungen des 

E?sehen Gehirns finden sieh ziemlich gleichm~ssig in allen Theilen des 
Grosshirns , die zur Untersuchung gelangten~ vor. Dieselben sind in Anbetracht 
der langen Dauer der Paralyse und der doch sehr stfirmischen Symptome 
des maniakaliseh-grSssenwahnsinnigen Stadiums als relativ geringffigig zu 
betraehten. Allerdings stimmt der mikroskopische Befund ganz gut zu dem 
makroskopischen. Denn aueh bei der Section musste die ganz unerhebliche 
Atrophie des Gehirns constatirt werden and das Protocoll sagt ausdrfiek- 
lich~ dass die Grosshirnrinde ,vielleicht etwas versehm~lert" sei. 

Am geringsten sind die mikroskopischen Ver~nderungen in den Cent ra l -  
w i n d u n g e n .  Neben sehr wenigen atrophischen oder sklerosirten Zellen 
finden wit die meisten derselben gut erhalten, mit kbrnigem~ glattrandigem 
Protoplasma, deutlich gef'~rbtem~ rundem Kern und geradlinig verlaufenden 
Zellforts'~tzen. 

Die Nervenfasern zeigen nur geringen Schwund. Gegenfiber normalen 
Controlpr[iparaten sind sie wohl etwas verschm~lert und stehen weniger dicht 
als bier; im Gegensatz zu anderen Partien des E.'sehen Gehirns aber 
(z. B. dem Stirnlappen) sind sie weit besser evhalten; aueh Tangentialfaser- 
schwund ist kaum zu bemerken. 

In den Gef~sswandungen f~llt gegenfiber den anderen Grosshirntheilen 
die geringffigige Kernwueherung auf; ausserdem sind diese Kernvermehrungen 
hier welt seltener; die meisten Gef~sse erscheinen vielmehr gauz normal 

Die Grundsubstanz l~isst ~hnliehe Yer~ud(/rungen erkennen wie in den 
/~brigen Pr~iparaten; dieselben bestehen grSsstentheils in der Anwesenheit 
yon Spinnenzellen in der Neurogliaschicht. Auch hier finden wir diese 
Zellen und kaum in geringerer Zahl als an anderen Stellen. 

Die Leptomeninx ilnde ich fiberall~ soweit ieh die Centralwindungen 
untersucht habe~ nnver~ndert und nirgends mit der ttirnoberfliiche ver- 
wachsen. 

Ob wir das beinahe vollstiindige Fehlen yon motorisehen Reizungs- und 
L~hmungserscheinungen bei E. (derselbe hatte nur einmal einen apoplecti- 
formen Anfall und gegen Ende des Lebens eine Parese des Oculomotorius 
und des Mundfacialis, eine Erseheinung~ die wir sp~iter ganz anders erkl~iren 
mfissen) in einen Causalzusammenhang mit den geringen Veriinderungen 
der Centralwindungen bringen kSnnen~ wage ich nicht zu entscheiden. 

Die Medu l l a  o b l o n g a t a  wies abgesehen yon den schon im Sections- 
protoc011 genannten Ependym-Granulationen und yon Kernwucherungen in 
den Arteriolenwandungen keine Ver~nderungen auf. Ausdrficklieh hervor- 
heben mSchte ieh, dass Erkrankungen der ttirnnerveukerne nieht zu er- 
kennen warem 

Bei der teehnischen Verarbeitung der linken Grosshirngang- 
lien nebst den im Corpus eallosum und unterhalb des Nucleus 
lentiformis gelegenen ,Blasen ~ wurden sehr bald eine grosse An- 
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zahl weiterer HShlen, von der allergeringsten Ausdehnung bis 
SteaknadelkopfgrSsse und darfiber, siahtbar, die zum grSssten 
Theile im Nun]. aaudatus, dann vereinzelt zwischen den Faser- 
bfindeln tier inneren Kapsel und zwisehen den Nervenfasern des 
Corpus aallosum in der N~he der in den Ventrikel hereinragen- 
den Blasen gelegen waren und der Hirnsubstanz im Nucleus 
aaudatus in Folge ihres dichten Beisammenseins ein Aussehen 
gaben, das (urn reich des Clarke'sehen Vergleichs zu bedienen) 
an durchlSeherten K~se oder Brot erinnerte. Da man in den 
meisten dieser LScher sahon mit dem blossen Auge das Gef/iss 
als ahl kleines punktf5rmiges Gebilde erkenneu konnte~ so war 
kein Zweifel, dass hier der yon D u r a n d - F a r d e l  ') zuerst beschrie- 
bene und yon ihm benannte ]~tat cribld vorlag. Die grossen 
Blasen wiesen jedoch - -  vorausgesetzt, dass Cysticerken endgfiltig 
ausgeschlossen waren - -  darauf hin, dass nebenher mSglicher 
Weise noah derjenige Zustand des~Gehirns vorhanden sei, den 
Rip pin g ~) aystoide Degeneration der Hirnrinde (letzteres wail er 
diese VarKnderung nut dort gefunden hatte) genannt hat, wenn 
man nicht annehmen wollte, dass diese Cysten durah Gef/~ss- 
sahl~r~gen vorget/iuscht wurden~ welche mit einer ]~nglichen Er- 
weiterung des perivascul~ren Raums versehen mit ihrer Con- 
vexit~t zuf~llig an die obere Ventrikelwandung heranreichten. 
Diese Annahme hatte jedoch schon deshalb keine grosse Wahr- 
seheinliahkeit f/Jr sich, well die Gef~sse im Corpus eallosum im 
Allgemeinen der Verlaufsriehtung der Nervenfasern folgen und 
die mikroskopische Untersuehung hat auch, wie wir sp~ter sehen 
~verden, keine Best~tigung derselben erbracht. 

Ieh muss hier einschalten, dass Ripping 3) den Unterschied zwischen 
beiden Zustiinden damn feststellen wollte~ dass der ]~tat eribld die gleich- 
m~ssige, den ganzen Verlauf der Gef~sse treffende Erweiterung der Gef~ss- 
kan~ile des Gehirns in Folge yon Retraction der girnsubstanz sei, wKhrend 
die eystoide Degeneration als zahlreiehe kleine, circumscripte und nach allen 

i) Durand-Fardel,  ttandbueh der Krankheiten des Greisenalters; 
deutsch yon Ullmann. Wfirzburg 1858. S. 102 ft. 

~) Rip pin g, Ueber die cystoide Degeneration der Hirnrinde bei paralyti- 
sehen Geisteskranken. Allgem. Zeitsehr. ffir Psychiatric. Bd. XXX. 
1874. S. 309 ft. 

3) Ripping, Ein fernerer Fall yon cystoid. Degenerat. u. s.w. Allgem. 
Zeitschr. ffir Psych. Bd. XXXII. 1876. S. 424 Anm. 
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Seiten hin geschlossene Hohlr~ume mit klarem, fifissigem Inhalt :in der ttirn- 
rinde auftrete. 

Ich unterlasse es, hier des R/~heren auf die beiden ge- 
nannten Ver~nderungen einzugehen. Der ]~tat cribl~ ist unend- 
lich of t  gesehen und hS~ufig genug beschrieben worden; betreffs 
der eystoiden Degeneration verweise ieh auf die zusammen-  
fassende Arbeit  P i c k ' s 1 ) ,  in der sieh aueh eine vollst/indige 
Literaturangabe finder. ~Naeh dieser Arbeit ist, soweit ieh finden 
konnte, keine diesen Gegenstand speciell behandelnde VerSffent- 
liehung mehr  ersehienen. 

Dagegen sind die zahlreiehen Variationen~ welche sich bei 
der mikroskopisehen Betrachtung der Pr~para te  sowohl in Bezug 
auf die Form and die Anordnung der einzelnen Hohlr~ume, als 
auch auf das Verh~iltniss der Gef~isse zu ihnen darbieten, wohl 
im Stande, einige erwiinschte Aufkl~irungen fiber die engen Be- 
ziehungen zwisehen dem ]~tat cribld und der cystSsen Degene- 
ration, welche von P i c k  u. A. l'~ngst vermuthet  and angedeutet 
worden sind, beizubringen und ich glaube deshalb auf diese 
Frage an der Hand meiner Befunde etwas nigher eingehen zn 
sollen, 

Die unter dem linken Nucleus lentiformis gelegene Cyste (Fig. I)~ die 
(am fertigen mikroskopischen Prfiparate gemessen) eiaen gr5ssten Breite- 
durchmesser yon 10 mm und eine grSsste H5he yon 6 mm besitzt, hat eine 
unregelmiissig rhromboide Gestalt. In welcher Beziehung dieselbe zu den 
Blutgef~issen steht~ zeigt am deutliehsten unsere Abbildung (Fig. 3). Wit 
sehen dort yon lateralw~rts kommend eine ziem]ich grosse Arterie nebst einer 
Beg|eitvene in sie eintreten and eine l~ingere Stz'ecke mitten dutch den HeM- 
raum ziehen. Dana sind beide Gefi~sse abgerissen;es sind dies dieselben~ welehe 
bei der Gehirnseetion dnrehsehnitten warden und als ein (wie wit damals 
annahmen) ver~steltes Gefftss aus der er5ffneten Cyste hervorragten. Beide 
Gef~isse habea ein wohlerhaltenes Lumen, ohne erweitert zu sein; die Vene 
ist mit Blutzellen reich geffillt. Ihre Wandung zeigt innerhalb der Cyste 
keine Verdickungen oder sonstige Ver~nderungen; die Adventitia ist gut 
erhalten and abgesehen yon einem kurzen St~cke~ das yon der Arterie los- 
gerissen erseheint~ der Gef~sswandung anliegend. Die adventitiellen Lymph- 
riiume sind an beiden Gef~ssen deutlich zu erkennen und nicht erweitert. 

Die Begrenzung der Cyste wird einzig und allein yon dem nicht wesent- 
lich ver~nderten Hirngewebe gebildet: Irgend eine besondere Wandung in 

1) Pick,  Ueber cystSse Degeneration des Gehirns. Archiv ffir Psych. 
Bd. XXL 1890. S. 910 ft. 
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Form elner bindegewebigeu oder zelligen Fiembran ist nirgends zu sehen. 
Woh| bekommt man bei Betrachtung des PrSparates mit sehwacher Ver- 
grSsserung den Eindruek einer besonderen Wandung, well sich ein sehmaler 
Streifen rings um den Cystenrand mit Carmia intensiver tingirt hat; bei 
starker VergrSsserung zeigt es sieh~ dass dort in Folge der Compression die 
Gewebselemente diehter beisammen stehen und dadurch eine dunklere Ffirbung 
vort~usehen. 

Inhalt ist, abgesehen ~on den Blutgef~ssen, fast gar nieht mehr vor- 
handen, da er bei der Gehirnseetion abgeflossen ist. Nut bei den Schnitten, 
welehe die tiefer gelegenea Partien getroffen haben, kana man noeh eine 
grSssere Anzahl yon Lymphzellen und H~imatoidinkSrnern, welehe besonders 
am Cystenrand sich finden, constatiren. 

An dem umgebenden Gewebe kann man, abgesehen yon der bereits 
erwiihnten Compression~ Ver~nderungea nur insofern constatiren, als ein 
sehmales, peripherisch yon dem comprimirten Streifen gelegenes Band ge- 
ringen Gewebssehwund zeigt. Die Nervenfasern sind dort dfinner oder ganz 
geschwunden und die Nervenze]len sind deutlich atrophisch. Eine zum 
Cystenmittelpunkt concentrisehe Anordnung der Zellenaxen, wie sie P i ck  
zuweilen beobachtet hat (a. a. O. S. 918), ist mir nicht aufgefallen. Die 
vordere Commissur , die an manehen Stellen hart an die Cyste heranreicht, 
ist in keiner Weise ver~ndert, sondern hat dem Druek Widerstand zu leisten 
�9 ~ermocht~ so dass sie mit vSllig glattem Rando gegen das Inhere der Cyste 
vorragt. 

Was die Form der Cyste anbelangt~ so verjfingt sie sich in Riehtung 
naeh dem Stirn- und tiinterhauptspole ganz allmiihlieh~ indem sic dabei im 
hllgemeinen die Kugelgestalt bewahrt. Die unregelm~issig rhomboide Gestalt, 
welehe sic an den durch ihren grSssten Durchmesser gelegten Frontalsehnitten 
zeigt, wird dutch die Verschiedenheit der sie umgebenden Gewebsarten er- 
zeugt: an der medianen Seite wird eine Delle - -  wenn dieser Ausdruek bei 
dem Fehlen jeder eigentlichea Cystenwandung erlaubt ist - -  dutch das 
~erantreten an die vordere Commissur hervorgebraeht; eine 2. Einbiegung 
ist lateral unten durch einen st~irkeren Zug yon markhaltigen Nervenfasern 
bedingt; die obere Abplattung verdankt sic dem relativ compaeten Gewebe 
des iiusseren Drittels des Linsenkerns. bTach aussen yon diesem nnd vollends 
auf der lateralen Seite ist eine grSssere Ausdehnung mSglieh. Wit sehen 
daraus, dass die Form der Cyste ganz wesentlich abh~ngig ist yon der 
grSsseren oder geringeren Resistenz des umgebenden Gewebes, ein Pnnkt 
anf den wir sparer noch 5fters zurfickkommen m~issen. 

Betraehten wir nun die Blutgefiisse vor ihrem Eintritt in die Cyste, so 
finden wit neben der unver~nderten Arterie eine ganz enorme Kernwuehe- 
rung in der Adventitia der Vene, ~ihnlieh wie sie als Veriinderung der Ge- 
f~sswand bei Dementia paralytiea fiberhaupt beschrieben worden ist. Von 
dieser Zellsehieht nach der Gehirnoberfliiehe zu sehen wit eine grosse 
~Ienge der fadenartigen Anh~ngsel verlaufen, die als Ausl~ufer der soge- 
nannten Deiter'schen Zellen gedeutet wordeu sind. Die Verklebung der 
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ver~nderten A:dventitia mit der angrenzenden Hirnoberfliiche ist eine ver- 
schieden innige, an manchen Stellen jedoch: eine sehr hochgradige (Fig. 4). 
Es ist wohl zu verstehen, dass dutch derartige Ver~nderungen der Abfluss 
einer Lymphe aus den His'schen Riiumen behindert werdea kann. Inwie- 
welt dabei die Ausl~mfer der Deiter~schen Zellen eine Ro]le zu spielen ver- 
mSgen, wage ich nicht zu entscheiden. Eine vollst~indige Abschnfirung, 
wie sie R i p p i n g  I) gesehen hat, scheint mir trotzdem nieht vorhanden zu 
sein und jedenfalls ]iesse sich nach meinen Befunden keine allgemein gfiltige 
Regel ffir die Entstehung der Cysten daraus ableiten; denn ich habe an 
anderen Stellen eine vSlIige freie Verbindung des Hohlraums mit dem nicht 
erweiterten perivaseuliiren Raum des zugehSrigen Gef~sses mehrfach con- 
statiren kSnnen (Fig. 5 und 6). 

Die aus dem Corpus ca]losum in den Ventrikel hereinragenden Cysten 
(Fig. 1 und 2) lassen ceteris paribus gegenfiber tier erstbeschriebenen wesent- 
]iche Untersehiede nieht erkennen. Die halbkuglig vorgewSlbte ,,Wandung", 
welche fibrigens bei der Einbettung des Priiparates dureh das schrumpfende 
Celloidin etwas eingedrfickt worden ist, enth~lt einzelne, de'm Balken zuge- 
hSrige, gut erhaltene Nervenfasern, w~hrend die obere Begrenzung dnrch 
die Masse der in gerader Linie an dem goh]raum vorbeiziehenden Balken- 
fasern gebildet wird. Die ganze Cyste erhiilt dadurch auf dem Durcb- 
schnitte die Form eines Kreissegmentes und wir sehen dentlieh, dass die 
Form der Erweiterungen wesent]ich bedingt ist dutch die Beschaffenheit des 
umgebenden Gewebes, und dass die grSsste Ausdehnung der Blase in der 
Riehtung des geringsten Widerstandes stattfindet. 

Die gr5sste husdehnung der Cysten betriigt in der L~ingsrichtung 
6 ram; die HShe ist in Folge der erwiihnten Einsenkung des Bogens nicht 
zu messen. 

Eine besondere Wandung ist auch hier nicht vorhanden. Der Inhalt 
besteht aus Lymphze]len, H~matoidinkSrnchen und einer unregelm~ssigen, 
strukturlosen, streifigen Masse, einem zweifellos bei der tt~irtung entstandenen 
Gerinnungsprodukte, eine Annahme, die besonders auch durch die Beob- 
achtung best~tigt wird, class die Gerinnsel in der N~ihe der freien VorwSlbung 
der Cyste, we die (3hromsiiure starker einwirken konnte, reichlicher zu sehen 
sind, als in der N~ihe der Balkenfasern. 

Zwei dieser gr0ssen Cysten des Balkens stellen e i n e n  Hohlraum dar, 
die dritte ist durch eine breitere Gewebsbrficke in 2 Kammern und jede yon 
diesen durch sehmale Septa in eine Anzahl Unterkammern abgetheilt 
(Fig. 7). 

Die Blutgefiisse (Arterien und Venen) verhalten sieh verschieden. Ein- 
real finden wit eine quergetroffene Arterie ziemlieh nahe bei den Balken- 
fasern gelegen; dazu unregelm~ssig im Hohlraum vertheilt eine Aazahl 
kleinerer Arterien, die wohl ais Aestehen des grSsserea Gefi~sses zu be- 
traehten sind. Ein andermal sehen wir ausser der im ttohlraum gelegenen 

a) R i p p i n g ,  Zeitschr. Bd. 30. S. 317f. 
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Arterie eine wiederum durch adventitielle Kernwucherung ausgezeichnete 
~Vene bis dieht an die Cyste heranreiehen. Bei der mehrkammerigen Cyste 
(Fig. 7) tritt eine ziemlich grosse Arterie ~on oben her in die eine Kammer 
ein, um dann~ nachdem sie eine Strecke lang gegen die breite Gewebs- 
brfieke hin dureh den Hohlraum gezogen ist, abzubrechen; in der anderen 
Kammer verl~uft ein kleines Gef~ss dureh die einzelnen Septa hindurch in 
die einzelnen Unterabtheilungen. Es l~sst sich schwer entscheiden~ ob man 
es bier mit einer Reihe neben einander gelegener Cystehen oder abet mit 
einer einzigen, sehlangenlinig gewundenen~ l~nglichen Erweiterung zu thun 
hat (Fig. 7). 

Neben den grosseu CNsten des Corpus callosum finder sieh noeh eine 
grSssere Zahl elliptiseher Erweiterungen zwischen den Fasern des Balkens 
eingebettet. Die L~ngsaxe der Ellipse ist stets der Yerlaufsriehtung tier 
Nervenfasern parallel gerichtet~ einerlei ob das zugehSrige Gef~ss dieses 
Verhalten ebenfalls zeigt oder nicht. 

Auch im Septum pe]lucidum sind cinige CNsten gelegen. Eine der- 
selben ist deshalb bemerkenswerth, weil deft Arterie und Vene eng zu- 
sammenliegen und w~hrend nun (auf dem Querschnitte) die Erweiterung des 
perivascul~ren Raums an der Arterie zu h~ngen scheint, zeigt sich die Wan- 
dung der Vene in Folge der reichen Kernwueherung in der Adventitia hoch- 
gradig verdickt und mit dem umgebenden Gcwebe innig verbunden. 

Eine gesonderte ]~etrachtung erfordern die zahlreiehen, im Kopfe des 
Nucleus caudatus und den anstossenden Partien der Capsula intcrna ge- 
fundenen Hohlr~ume~ da sie uns die verschiedenartigsten Verh~ltnisse zeigen 
und zahlreiehe Uebergangsformen zwischen dem ]~tat eribl~ und der cystoiden 
Degeneration darbieten. 

Schon bei makroskopischer Betrachtung der Schnittpr~parate sehen wit 
den Nucleus caudatus yon einer grossen ~Ienge kleinster und grSsserer LScher 
durehsetzt, die eine runde~ oder ovale~ oder elliptische Form besitzen~ oder 
aueh ganz unregelm~ssig gestaltet sind und zum Theil welter aus einander 
liegen, zum Theil aber auch nur durch sehr dfinne Gewebsstreifen yon ein- 
under getrennt sind. In den meisten dieser LSeher erkennt man mit blossem 
Auge unschwer ein kleines punktfSrmiges Gebilde, den Gef~ssquerschnitt. 

Unter dem ~Iikroskop erblicken wir eine grosse Anzahl dieser Hohl- 
r~ume als scharf umrandete Aussehnitte aus dem Gewebe yon mehr oder 
weniger runder Gestalt. Sic sind zum Theil in der That, wie Pict~ (a. a. 0., 
S. 918) sich ausdrfickt, wie mit dem Locheisen herausgeschlagen. Der Ge- 
f~ssquerschnitt liegt fast genau in tier Mitre des Hohlraums. Ihre Anordnung 
ist entweder eine isolirte~ oder es liegt -zinc grSssere Zahl in eiuer eng ver- 
bundenen Gruppe beisammen~ so dass die einzelnen R~ume nut durch 
dfinnes Gewebe yen einander getrennt sind und da~ we sie zusammenstossen~ 
eine geringe Abplattung ihrer sonst runden Form erkennen lassen, w~hrend 
jeder yon ihnen seinen eigenen Gef~ssquerschnitt in sich birgt (Fig. 8). 
Diese Formen finden wir nut da~ we die Erweiternngen sieh in einem 
gleichm~issig consistenten Gewebe gebildet haben u n d e s  unterliegt keinem 
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Zweifel, dass wit die Querschnitte yon gleichm~ssigen Erweiterungen peri- 
vaseulgtrer R~ume, was man als ]~tat cribl~ zu bezeiehnen pflegt, vor uns 
haben. Da wo die Hohlrfiume in Gruppen beisammen liegen, seheint sich 
der Zustand gleichm~ssig an einer Anzahl yon einem Gef~ssstamme ab- 
gezweigter Aeste ausgebiIdet zu haben; an einzelnen Stellen sieht man 
noch gauz deutlieh zwei solcher Gef~sse nach unten zu convergiren (Fig. 9 
und 10). 

An anderen Stellen, besonders an der Grenze zwischen Nucl. caudatus 
und Capsula interna, oder in der Niihe der Ventrikeloberfl~che des ersteren, 
finden wit Hohlr~ume, die ganz den Abbildungen entsprechen, wie sie 
P ick  u. A. gegeben haben und die ich unbedenklieh der cystSsen Degene- 
ration zuz'~hlen mSehte. Wir bemerken Cysten~ die, well das Gefi~ss an die 
eine Wand gerfickt erscheint~ wie ein Sporn an der einen Seite des Gef~sses 
h~ngeu (Fig. 11); folgen mehrere solcher Erweiterungen im Verlauf eines 
Geffisses rasch auf einander~ so kann es vorkommen~ dass die husbuchtung 
abwechselnd auf der einen und der anderen Seite liegt, ein VerhiUtniss~ wie 
es P i c k  in Fig. 6 auf Tafel XVIII abgebildet hat und wie ich es ahnlich, 
wenn auch nicht in so grosser Ausdehnung wie dort, gefnnden babe. Ein 
andermal sieht man Gefitsse schon eine l~ngere Streeke vorher ohne Er- 
weiterung des perivascnliiren Raums im Gehirngewebe verlaufen, dann plStz- 
lich in einen Hohlraum eintreten, unter Gewebsbriicken hindurch einen 
zweiten und dritten durchwandern und so dem Ganzen einen perlschnur- 
artigen Eindruck verleihen. In Fig. 12 ist dieses Verhalten wiedergegeben; 
nebenan sind die Gewebsbrficken auf dem Sehnitte nicht ganz getroffen und 
das Gef~ss tritt deshalb zwisehen den einander zustrebenden Bruehstfieken 
hindurch. 

Bei Betraehtung dieser in Fig. 12 abgebildeten ,,Perlschnnr" kann man 
allerdings~ wie schon oben bei dem im Corpus callosum gelegenen Hohlranm, 
im Zweifel sein, ob wirkliche Cysten vorliegen, oder ob dieselben nut dutch 
den im Schnitte mehrfaeh getroffenen, gleichmfissig erweiterten, perivaseul~ren 
Raum eines wellenfSrmig verlaufenden Gefiisses vorgetiiuseht werden. Diese 
letztere Ansicht gewinnt noch an Wahrscheinlichkeit dadureh, dass bei der 
@ewebsbrficke b das Geftiss unterbroehen ist und mSglicherweise im Bogen 
fiber oder unter derselben verliinft. Gegen dieselbe spdcht andererseits der 
Umstand, dass dieses Gef~ss bei der Gewebsbrficke a in seinem dortigea 
ziemlieh langen Verlauf vollst~ndig in einer Ebene liegt und keine Schlangen- 
linie nach irgend einer Seite erkennen lgtsst. In Fig. 13 (nach einem tiefer 
gelegenen Sehnitte gemaeht) sehen wir die Gewebsbrficke b fast vSllig ver- 
sehwunden (nur einzelne Nervenfasern ziehen noch fiber das Gefiiss hinweg), 
w~hrend das hier wieder zu Tag tretende Blutgef~ss in gerader Linie dutch 
einen engen Kanal zwischen den beiden Gewebsvorspriingen hindurchtritt. 
Die beiden Abbildungen zeigen ferner ganz deutlicb, dass die (Jysten nicht 
allseitig geschlossen sind~ sondern mit einander communiciren. 

Auch bei diesen Cysten kommen fibrigens ~,ihnlich wie bei den Balken- 
cysten FMle vor, in denen das Blutgefiiss w~ihrend seines Verlaufs durch 

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 146. Hft, 3. ~7 
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den ttohlranm kleine Seitengste abgiebt, die sieh yon hier ans ia das um- 
gebende Gewebe einsenken. 

An einzelnen Gefftssen ist eine auffallende Erweiterung des GefS.ssIumens 
setbst zu constatiren, eine Beobachtung, die 'schon D u r a n d - F a r d e l  nnd 
sp'~ter F l e i s c h l  gemacht haben. Auch die Gef~sswandung scheint mir, 
ganz abgesehen yon der gleich zu erwS~hnenden Kernwucherung, durchweg 
verfmdert: sic ist nicht unerheblich verdickt und zeigt vie!fach die yon 
R i p p i n g  erw~ihnte knorrige Beschaffenheit (Fig. 5, 12 und 13). Was die 
Art der GefS~sse betriftt, so wiegen die Arterien erheblieh vet; doeh 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 
~,ielfach Blutzellen in reichlicher Menge. Wenn die GefS.sse so getroften 
sind, dass man sie vet ihrem Eintritt in die Cyste noeh ein St/ick welt im 
Gewebe verfolgen kann, so sieht man fast stets sehr deutlich, dass der er- 
weiterte Raum mit der nicht erweiterten flis~sehen Saftbahn in oftener Ver- 
bindung steht (Fig. 5; aueh 6, wenigstens anf der einen Seite des GefS.sses). 
Das schliesst freilich nicht ans, dass diese Lymphbahn an einer yon tier Cyste 
mehr oder weniger entfernten Stelle durch eine Erkrankung der Gef~iss- 
wandung, oder durch andere UmstS~nde, verengt oder gS~nzlich abgeschlossen 
ist. So habe ich auch im Nucleus caudatus an 2 Venen eine auffallende 
Kernwucherung in tier Adventitia constatiren kSnnen. Allerdings ist die- 
selbe nicht so hochgradig, dass dadurch ein siehtbarer Verschluss des peri- 
~ascul~ren Ranms hervorgerufen wfirde, so wie wit es bei der Cyste am 
NucL lentiform, gesehen haben (in Fig. 6 finder sich bei a ein soleher an- 
deutungsweise an einer kurzen Strecke); wit- kSnnen aber annehmen, dass 
die Geffissveriinderung an einer entfernteren Stelle, die nicht in den Schnitt 
gefallen ist, ~ielleieht grSssere Dimensionen angenommen hat. 

Die Beziehungen des umgebenden Gewebes und des Hohtraums zu ein- 
ander sind derart, dass die Form des ]etzteren, wie wir schon mehrfach er- 
wfihnt haben, ganz wesentlich dureh die Eigensehaften des ersteren beein- 
flusst wird, so zwar, dass die Cyste immer nach der Richtung ihre grSsste 
Ausdehnung besitzt, wo sie den geringsten Widerstand finder, w~hrend 
das Blutgef~ss an die Seite der grSssten Resistenz zu liegen kommt. 
Weehseln in der Umgebung der Cyste feste und lockere Gewebszfige rascb 
mit einander ab, wie man es besonders an der Grenze yon Nucl. caudat. 
und Capsula int. antriftt, so entstehen ganz unregelm~ssige Gebilde, die yon 
allen. Seiten Einbuchtungen erfahren. Innerhalb des Nucl. caudat, dagegen 
entstehen.die gleichmiissig r unden Hohlriiume, die ihr Gef~ss fast genau in 
d~er ~Iitte erkennen, lassen. Die Cyste wirkt umgekehrt auf das umgebende 
Gewebe in welt geringerem Maasse: sie ruff eine geringe Compression her- 
vor, was besonders deutlich da hervortritt, wo sich der Hohlraum in einem 
glei:ehm~ssig ]ockeren Fasergewebe gebildet hat. Die Nervenfasern sind dann 
immer sehr dicht gelagert~ lassen abet sonst~ ebenso wie das fibrige Gewebe 
in der. Umgebung der Hohlrliume, keine auftallenden Verlinderungen er- 
kennen, Dies ist selbst dort der Fall, wo das Gewebe die stiirkste Com- 
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pression zu erleiden hat, in den schma|en GewebsbKicken zwischen den 
einzelnen nahe bei einander gelegenen Cysten. 

Eine eigentliche Cysteawandung ist auch hier nirgends vorhanden. 
Der Inhalt der Hohlr~ume besteht wiederum aus geronnenen Massen 

mit Lymphzellen und I:I~matoidinkSrnchen. 
Endlich babe ich auch in der obersten Frontalwindung eine grSssere 

Anzahl yon ]~nglichen, in der Marksubstanz des Gyrus gelegenen perivas~ 
cul~ren Erweiterungen beobachtet, deren genaue Beschreibung ich unterlasse, 
da sie absoIut keine besonderen Abweichungen yon den auch sonst beob- 
achteten gleichm•ssigen Erweiterungen der das Gefiiss umgebenden Saft- 
bahnen darbieten. 

Bei der Beschreibung der Hohlr~iume habe ich fiberalI still- 
schweigend angenommen, dass es sich bei der Cystenbildung 
um eine Erweiterung der perivascul~ren Lymphr~iume handle 
und habe nur einmal (bei der tinter dem Linsenkern gelegenen 
Cyste) erw~hnt, dass man die adventitiellen R~iume unver~ndert 
an den Blutgef~ssen vorfinde. Ieh habe das ohne Bedenken ge- 
than, weil die meisten Forseher, welche fiber diesen Gegenstand 
bereits geschrieben haben, sieh dieser Ansicht zuneigen, sehr 
energiseh vertritt diese Annahme zuletzt aueh P ick ,  wenn er 
(a. a. O. S. 919) sagt, dass an vielen Tausenden daraufhin 
untersuchten Schnitten immer und ausschliesslieh constat[rt 
werden konnte, dass die Cysten dutch Erweiterung der peri- 
vascul~ren Lymphr~ume entstehen und dass eine Ti~uschung 
um so mehr ausgesehlossen erschien, als unmittelbar neben er- 
weiterten perivasculi~ren Lymphriiumen die schSnsten normalen 
Gefiisse mit vollst~ndig normalen perivaseul~ren und adventitiellen 
Lymphr~iumen constatirt werden konnten und dass niemals an 
den Wandungen irgend etwas gesehen wurde, was als Ausklei- 
dung derselben dureh Adventitia zu deuten gewesen w~ire. : 

Naeh meinen Befunden kann ich diese Worte P i c k ' s  nut 
best~tigen und zwar sowohl fiir die F~lle, die ich als dem ]~tat 
cribl6 zugehSrig bezeichnet babe, als auch ffir die zur Cyst6sen 
Degeneration gerechneten. Ueberall, wo ein einigermaassen be= 
deutenderes Gef~ss in dem Hohlraum llegt, sind die adventi~ieilen 
Lymphr~ume ganz deutlich zu erkennen und die Wand d e r  
Ausbuchtung wird einzig und allein von dem umgebenden Ge- 
webe gebildet. Daneben finder man unveriinderte Gefgsse mit 
adventitiellen und perivascul~iren Lymphrs ausgestattet. 

27* 
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Dass beide Saftbahnen neben einander schon under normalen 
Verhgltnissen bestehen und also keine Knnstprodukte darstellen, 
scheint jetzt ziemlich allgemein anerkannt zu werden. In neuer 
Zeit is tdiese  Ansicht unter anderen von B i n s w a n g e r  1) ver- 
foehten worden; aueh S t r o e b e  ~) spricht sich f~r das Bestehen 
des perivascul//ren Lymphraumes aus. 

ginen etwaigen Einwurf [ibrigens, dass die yon mir be- 
sehriebenen Cysten ein Kunstprodukt darstellen, glaube ich am 
einfachsten entkr'Xften zu kSnnen, wenn ieh daran erinnere, dass 
die grSssten derselben schon b e i d e r  Section gefunden wurden. 
Den Schluss abet, dass auch die iibrigen Hohlr~nme, welche 
ganz analoge Verh~ltnisse darbieten, sohon intra vitam bestan- 
den haben, halte ich fiir wohl berechtigt und einwandfrei. 

Was das Vorkommen der Cysten in den versehiedenen 
Partien des Gehirns anbelangt, so wollte R i p p i n g  dasselbe auf 
die Grosshirnrinde beschr~nken. Doch hat schon Pick  (a. a. O. 
S. 917) nachgewiesen, dass die cystSse Degeneration sich nicht 
bloss in der Hirnrinde, sondern auch ira Mark der Windungen 
und in den grossen Ganglion findet. Von dem sog. l~tat cribld 
wusste man abet schon l~ngst, class er so ziemlich iiberalI im 
Gehirn vorkommen kann (of. Mendel ,  a. a. O. S. 49). In meinem 
Falle habe ich, wie wir bereits gesehen haben, beide Zust/inde 
friedlich neben einander gefunden. 

Wenn nun, wie ich glaube, sichergestellt ist, dass der I~tat 
cribld sowohl wie die cystSse Degeneration dureh Erweiterung 
der perivasenl~ren R/iume entstehen, dass beide mit den nicht er- 
weiterten extraadventitiellen Saftbahnen in oftener Verbindung 
stehen kSnnen und dass sie beide an keine bestimmte Region 
des Gehirns gebunden sind, sondern sogar neben einander vor- 
kommen kSnnen, so hat man wohl kaum ein Recht, die beiden 
Zust~nde als zwei principiell verschiedene Ver~inderungen zu 
betrachten. Ich bin deshalb der Ansicht, dass beide im Grunde 
ein und dieselbe ,,Erkrankung" darstellen und dass die Ent- 
stehung des einen odor des anderen Zustandes einzig und allein 

1) Binswanger, Patholog. Itistologie der Grosshirnrindenerkrankung 
bei tier allgem, progress. Paralysr u. s. w. Jena 1898. S. 114. 

~) S troebe, Ueber Entstehung und Ban der Gehirngliome. Beitr~ge zur 
patholog. Anatomic und zur allgem. Pathologic. Bd. XVIII. S. 460. 
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,zon s Verh/i, ltnissen abh/ingig ist. Es wird wohl auf Zu- 
fall zuriickzuf/ihren sein, wenn einzelneForscher die Erweiterung 
der perivascul/~ren Lymphr/iume in mehreren F/illen nut in be- 
stimmten Hirnregionen gefunden haben. Dass sich iibrigens in 
der Grosshirnrinde (wie bei den Rip ping'schen F/illen) leichter 
die unregelm~ssig cystischen Et'weiterungen ausbilden werden, 
ist wohl so zu erkl/iren, dass die einzelnen histologischen 
Schichten der Rinde in Folge tier Verschiedenheit in der Gewebs- 
anordnung, speciell des 61iagewebes, eine ganz verschiedene 
Widerstandsf/ihigkeit besitzen. Andererseits werden die parallel 
verlaufenden markhaltigen Nervenfasern im Marklager der Gross- 
hirnwindungen und im Corpus eallosum, die in ihrer Gesammtheit 
einen ziemlich kr/iftigen Strung darstellen, eine relativ geringe 
seitliche Ausbuchtung der Lymphr~.ume zulassen, wi~hrend sie 
die Erweiterung in tier L~ngsrichtung des ihrem Verlaufe folgen- 
den Gef/isses begiinstigen werden. 

Wenn wir aber annehmen, dass die beiden Zust~nde im 
Grunde ein und dieselbe Ver~inderung nut mit verschiedener 
iiusserer Form bedeuten, so muss ihnen auch eine identische 
Entstehungsursache zu Grunde liegen. 

Durand-Fa rde l  1) bezeichnet den l~tat cribld als ,alas 
Resultat einer chronischen Congestion" und erkliirt dies folgen- 
dermaassen: ,,Wenn eine Congestion gegen das Gehirn zu Stande 
kommt, so bedingt sie nothwendigerweise eine gewisse, aber 
"qor/ibergehende Gefs und die momentan zudick- 
gedr~ngte 6ehirnsubstanz kehrt in Folge der natfirlichen Deple- 
tion des Gef~sssystems naeh dem Tode odor tier Riickkehr des 
61eichgewichts in der Circulation dutch ihre cigene Elasticit.~t 
zu ihrem frfiheren Vohmen zurfiek und nimmt yon dem ganzen 
Raume wieder Besitz, den sie vorher eingenommen hatte. Nun 
begreift man, wie h~ufige Congestionen, indem sie diese Zur~ck- 
dr~ngung der Gehirnsubstanz in tier Umgebung der einzelnen 
Gef/i.sse oft erneuern, zuletzt daselbst die Spuren dieser wieder- 
holten Erweiterungen zurficklassen und sich Kan~le bohren, die 
nach dem Verschwiuden der Congestionen mit dem Tode leer 
und klaffend angetroffen werden." 

1) Durand-Farde l~  a.a,O. S. 103ff. 
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~ach R o k i t a n s k y  1) ist der siebfSrmige Zustand das ge- 
meinsame Resultat der Gehiraatrophie uad der durch sie gege- 
benen tIyperiimie tier Gef~sse. 

Die cystSse Degeneration erkli~rt F ie ld ing  Blandford  2) 
dureh Resorption kleiner, dutch friihere Congestion veranlasster 
Blutaustretungen. Die meisten Forscher machen jedoch fiir die 
Entwickelung dieses Zustandes die Lymphstauung (Ripping,  
Lymphstauung und Transsudation, a. a. O. S. 318) ver~ntwortlich, 
sei es~ class sie wieObers t e ine r  3) und Ripp ing  4) Retentions- 
cysten annehmen, deren Abschluss durch Ver~nderungen in der 
Gef~isswand oder in dem umgebenden Gewebe oder aber durch 
Ansammlungen von gewissen Elementen ( O b e r s t e i n e r ) i n  den 
Lymphbahnen hervorgebracht wird, sei es, dass sie die Cysten 
mit den' unveriinderten perivasculKren R~iumen communiciren 
lassen, wie es besonders in der Pick'schen Arbeit ausdriicklieh 
dargeste]lt ist. F le i sch l  ~) Sah ebenfalls den Hohlraum frei 
mit dem das Gef/~ss einscheidenden Lymphraume eommuniciren, 
und nimmt an, dass die an manehen Stellen bemerkbare hoch- 
gradige Ausdehnung der Blutgef/isse verbunden mit den Vor- 
g'angen in dem umgebenden Gewebe geeignet seien, eine vor- 
handene Raumbedrgngniss zu vermehren, so dass bestimmte ring- 
fSrmige Quersehnitte der perivaseuliiren Lymphbahn fiir dea 
F lfissigkeitsstrom nicht mehr praeticabel, so gut wie unterbun- 
den sind. 

Der Ansieht F ie ld ing  Blandfor t ' s  kann ieh a priori nieht 
beipfiiehten~ da der Inhalt meiner Cysten keinerlei Anhaltspunkte 
ffirdieselbe bietet. In s'ammtlichen Hohlriiumen habe ich immer 
nur neben einer Gerinnungsmasse eine grSssere Anzahl von 
Lymphzellen (Bestandtheile der normalen Lymphe) und sog. 
Hgmatoidink5rner in grSsserer oder geringerer Anzahl finden 
kSnnen. Diese letzteren stammen aber naeh der Ansieht A dle r's 6) 

1) cf. D u r a n d - F a r d e l ~  a . a . O . S .  103~ Anmerkung des Uebersetzers. 
=) cf. Pick~ a. a. O. S. 914ff. 
a) O b e r s t e i n e r ,  Beitrgge zur patholog. Anatomie der Gehirngefi~sse. 

Wiener reed. Jahrbiicher: 1877. S. 257 ft.; auch dieses Archiv. Bd. 55. 
*) R i p p i n g ,  a. a. O. S. 317. 
5) F le ischl~ Zur Geschwulstlehre: Wiener reed. Jahrbficher. 1872. S. 219 f. 
6) Adler~ Ueber einige pathol. Vergnderungen im Gchirn Geisteskranker. 

Archly ffir Psych. Bd.V. 1875. S. 350f. 
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gar nicht aus rothen Blutzellen, sondern sind aus l~undzeIten 
nnd Kernen hervorgegangen. Unter allen Umst/inden mfisste 
man aber, wenn wirklieh Blutungen in die Hohlr~nme statt- 
gefunden h/itten, irgendwo deutlieh erkennbare l~este derselben 
vorfinden. 

Eher kSnnte ieh mit R o k i t a n s k y  an die Entstehung durch 
prim/ir atrophische Prozesse mit secund~rer Hyper~mie glauben, 
znmal da dureh Binswanger ' s  Untersuchtingen fiber Dementia 
paralytica erwiesen zu sein scheint, class die pHm~ire Atrophie 
die erste und wesentliehste YerKnderung bei dieser Gehirn- 
erkrankung ist. Ieh habe aber ebenso wie Pick (a. a. O. S. 918) 
auffallende Atrophien in der Umgebung der Hohlr~nme nicht 
finden kSnnen. Nur in der NiChe der am Nuel. lentiform, ge- 
legenen Cyste war ein gewisser Gewebssehwund zu constatiren. 
Ieh mSchte denselben aber als seeundSz betrachten und als 
Folgezustand des hohen Drucks, den diese grSsste der Cysten 
auf die Umgebung aus/iben musste, erklitren. Die an GrSsse 
ihr ziemlich nahe kommenden Cysten im Corpus callosum liegen 
fiir das angrenzende Hirngewebe weir g[instiger, insofern sie ihre 
gr5sste Ausdehnung ungehindert nach dem Ventrike] zu nehmen 
konnten. So hat sieh dort fiberhaupt keine Atrophie des um- 
gebenden Gewebes ausgebitdet. Ob in anderen F~illen der pri- 
m~re Gewebsschwnnd einen grSsseren Antheil an der Entstehung 
der eystSsen Degeneration hat, muss die Untersuehung des ein- 
zelnen Falles lehren. 

Sehr viel Besteehendes haben d ie  erwiihnten Ausf/ihrungen 
yon Durand -Fa rde l ,  in denen er den ]~tat cribld ats Resnltat 
einer chronischen Congestion bezeichnet. Er selbst hat diesen 
Zustand als eine Erkrankung des Senium beschrieben und 
Arndt  1) nimmt an, dass er hauptss bei S~iufern, Para- 
lytikern und Greisen vorkomme, was Adler  ~) dahin modifieirt, 
dass er sieh am hi~ufigsten bei den oft Jahre lang bestandenen 
Bl5dsinnsformen s Leute finde. Nun sind bei Potatoren 
hoehgradige und lange andauernde Congestionen etwas ganz 
GewShnliehes und bei ~ilteren Individuen (nicht bloss geistes- 
gestSrten!) werden sie viel hi~ufiger vorkommen, als man weiss. 

1) Arndt, Ueber den l~,tat cribl~. Dieses Archiv. Bd. 63. S. 241, 
5) Adler, a. a. O. S. 81. 
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Jedenfalls muss schon Durand-Farde l  dies angeuommen haben, 
wenn er den in Greisengehirnen so h~iufigeu Befund eben auf 
chronisehe Congestionen zuriiekfiihrt. Auch ffir die blutigen 
Apoplexien des Senium miissen wit wohl neben der Brfichigkeit 
der Gefgsswaadungen Blutwallungen zur Erkl~irung heranziehen. 

S e h r  plausibel erseheint mir aueh die Hypothese, auf die reich 
Herr Prof. Emminghaus  hingewiesen hat, dass vielleicht die 
sog. Prodrome der Apoplexie (die Sehwindelanf~i]le, die Benom- 
menheitszustiinde, die Kopfsehmerzen, die vereinzelten be- 
schr~nkten Convulsionen und Paresen) auf Congestivzust~nde des 
Gehirns zuriiekzuffihren sind. An ganz analogs Vorg/inge kSnnte 
man auch bei den motorisehen geiz- und L~ihmungszust/inden 
der Paralytiker denken und neuerdings ist dutch die Arbeit 
Kemmler ' s  1) die Aufmerksamkeit auf diesen Punkt gelenkt 
worden. Der Verfasser spricht deft (S. 19) die Vermuthung 
aus, dass die rhythmisehen, dem Arterienpuls synchronen 
Zuckungen durch die Pulsation des gesammten Gehirns ausge- 
l~st werden. Sollten nieht in ~ihnlieher Weiss, wie wit es flit 
die Prodrome der apoplektisehen Anfg.lle angenommen haben, 
aueh die Sehwindel- und Ohnmaehtsanwandlungen, die wir bei 
Paralytikern so h~inflg anstatt der Anf~ille oder mehr oder minder 
lange Zsit vor denselben beobachten, zum Theil wenigstens auf 
Congestionen zuriiekgef~hrt werden kSnnen? Es liegt mir fern, 
sine l~ngst verlassene Itypothese heraufbeschwSren und den 
paralytischen Anfall /iberhaupt aus Congestivzustgnden des Ge- 
hirns erklgren zu wo]len; ieh wfirde den Fluxionen hSehstens 
sine Art AuslSsungsvorgang f/it einzelne Erscheinungen ans der 
Symptomenreihe des Anfalls zuerkennen. Alle Erklgrer tier 
paralytisehen Anffille haben f/it flare Deutung die Circulations- 
stSrungen doeh nieht entbehren kSnnen, wenn sis sieh auch in 
neuerer Zeit mehr fiir an~misehe Zust~nde entsehieden haben. 
Wenn aber dureh die Kemmler'sehen Untersuehungen wahr- 
seheinlieh geworden ist, dass dle rhythmisehen Zuekungen, die 
in einzelnen paralytischen Krampfanfiillen beobaehtet werden, 
aus einer Pulsation des gesammten Gehirns abzuleiten sind, so 

l) Kemmler, Ueber KrampfanfMle mit rhythmisehen~ dem Puls syn- 
chronen Zuckungen bei progr. Paralyse. Wernieke, Arbeiten aus 
der psychiatr. Klinik in Breslau. Heft II. 1895. S. 1 ft. 
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ist wohl anzunehmen, dass es sich dabei gleichzeitig um 
Wallungsvorg~nge handelt. Es scheint mir daher die Frage sehr 
naheliegend zu sein, ob nicht doch bei dor Entstehung der para- 
lytischen, insbesondere der sog. epileptiformen Anf~ille, Congestiv- 
zust~nde viel hi~ufiger mitbetheiligt sind, als man jetzt anzu- 
nehmen beliebt. 

Um auf mein eigentliches Thema zuriickzukommen, so wiirde 
fiir die Erkt~rung des t~tat cribl6 aus einer chronischen Congestion 
noch der Umstand sprechen, dass schon l )u rand -Fa rde l  und 
spSter Fleischl  Gefi~sse mit auffallend weitem Lumen gefunden 
haben. Ich selbst habe, wie schon erwShnt, ebenfalls solche 
Gef~sse gesehen, die ich aIs kolossal erweiterte kleine Arterien 
ansprechen m~ichte (Fig. 11). 

Trotzdem trage ich Bedenken, die Erkl~rung Durand-  
Fardel 's  uneingeschri~nkt zu acceptiren. Einmal kommen bei 
den Congestionen nur Arterien ill 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 a,llein, theils gMchzeitig 
mit Arterien in Beziehung zu den perivascul~iren Erweiterungen 
treten gesehen. Weiterhin kann ich mir zwar vorstellen, dass 
die Arterien rein mechanisch durch ihre Pulsation die gleich- 
mi~ssigen liinglichen Erweiterungen hervorbringen; wie aber die 
unregelmiissigen Formen der sog. cystoiden Degeneration da- 
dutch zu Stande kommen sollen, ist mir nicht klar. 

Wenn ich mich aber auch nicht entschliessen kann, die 
Congestionen als die alleinige Ursache der perivascul~ren Ekta- 
sien gelten zu lassen, so will ich ihnen keineswegs jede Be- 
theiligung dabei absprechen. Ich bin vielmehr der Ansi&t, dass 
in Folge der arteriellen Hyper~mie des Gehirns eine erhShte 
Production von Lymphe vor sich gehen kann (Transsudation 
yon Ripping), daws aber die Erweiterung der Saftbahnen in 
welt hSherem Maasse durch den behinderten Abfluss zu Stande 
kommt. W~hrend also bei gesunden jugendlichen Individuen 
die gewiss doch auch nieht seltenen Congestionen ohne Gefahr 
und Folgezust~nde ertragen werden, well 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, Verh~iltnisse vorzuliegen, welehe diese Abfuhr 
des Materials erschweren and dadureh zu Stauungen Veranlassung 
geben. 

Wo liegen nun aber die Ursaehen dieser Behinderung des 
Lymphabfiusses? - -  Ich muss gestehen, class auch meine Be- 
funde auf diese Frage keine allgemein befi'iedigende L5sung zu 
geben im Stande sind. Ich unterlasse es, hier auf die ver- 
schiedenen Hypothesen n~iher einzugehn, and werde nur das er- 
w~hnen, was sich mit der Ansicht, die ich mir selbst gebildet 
habe, einigermaassen berfihrt; um sehliesslich das Thats'~chliche, 
was meine eigenen Untersuehungen zu bieten vermSgen, anzu- 
ffihren. Adler (der fibrigens, beil~ufig gesagt, die cystSse De- 
generation als eine Erweiterung der adventitiellen Lymphr~/ume 
auffasst) nimmt als mSgliehe Ursachen der Lymphstauung im 
Gehirn, neben der yon uns bereits erw~hnten Hyper~/mie, be- 
hinderten Abfluss nach der Pia und Verwaehsungen zwisehen 
Gefi/ssrohr und -Scheide an (a. a. O. S. 363ff.). 

Pick (a. a. O. S. 921f.), der im Allgemeinen die Erkl~irung 
der Lymphektasien iiberhaupt auch auf das Gehirn anwendet, 
macht in einem seiner Fi~lle die Verdickung und Adh~renz tier 
den Spalt zwischen zwei Windungen fiberbriiekenden Arachnoidea 
and das Vorhandensein subaraebnoidealer Cysten zwisehen den 
Windungen fiir den Verschluss der Abflusswege ffir die intra- 
cerebrale Lymphe verantwortlich und Spi tzka  (s. Pick, eben- 
daselbst) giebt an, dass gerade fiber den yon eyst5ser Degene- 
ration betroffenen Stellen Verdickung, Infiltration nnd Adhesion 
der Pin zu finden waren. Abgesehen von dem Umstande, (lass 
in meinen Pr~iparaten der I. ]inken Frontalwindung, in der ich 
ja ebenfalls den ]~tat eribl~ constatiren konnte, auffallende Ver- 
dickungen and AdMisionen der Pia nicht zu finden waren, bin 
ich mit Pick der Ansicht, ,dass, falls die gewShnliehe Form 
der Adhiision die Ursache der cystSsen Degeneration wi~r% man 
noeh viel hs als dies thatsiichlich der Fall, diese letztere 
finden miisste". 

Dass Ver~nderungen in den Gef~ssw~nden als Entstehungs- 
ursachen der Stauung auftreten kSnnen, hat vor A d l e r  auch 
sehon Ripping (a. a. O. S. 317f.) ausgesproehen. Mir ist diese 
ttypothese deshalb sehr einleuehtend, 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 enorrae Kernvermehrung in der Adventitia gefunden 
babe, so (lass an der genannten Stelle eine Yerl5thung der Ge- 
f/isswand mit dem Hirngewebe entstanden zu sein scheint. An 
anderen Orten ist allerdings trotzdem der perivaseul~ire Lyraph- 
raura durchgSngig; es steht jedoch der Annahrae nichts ent- 
gegen~ dass die Ver~inderung der Gef/i.sswand an einer entfern- 
teren, nicht in den Sehnitt gefallenen Stelle noch hochgradiger 
ist, so dass dort das Hinderniss zu suchen w~ire. Dass in 
raanchen Fi~llen Gef~sswandver/~nderung und Piaverdickung, bezw. 
Adhesion zusararaenwirken, ist nicht ausgeschlossen. 

Gerade aus den beiden letztgenannten Zust/inden liesse sich 
auch das h/iufige u bei Greisen und Potatoren einiger- 
raaassen erkl~iren. Bei beiden finden sich u und 
chronische Entzfindungen der Meningen sehr hiiufig und vor 
Allem sind beide dutch Erkrankungen der Hirngefs in Forra 
tier Arteriosklerose ausgezeichnet, die vielleicht in 5.hnlieher 
Weise, wie die bei Paralytikern so h/iufige Kernverraehrnng in 
der GefSsswand, ira Stande sein wird~ eine Verengerung der 
perivasculSren Saftbahn herbeizuffihren. 

Irn Uebrigen raSehte ich diese Anschauung, die sich fair 
ffir die Beurtheilung raeines Falles aufgedriingt hat, keineswegs 
als eine allgemein gfiltige hinstellen; vielraehr glaube ieh, dass 
die Ursachen der Behinderung des Lymphabflusses ganz ver- 
schiedenartige sein kSnnen. 

ErwShnen muss ich zura Schlusse noch, dass wit keine Ver- 
anlassung haben, die gleieh nKher zu besprechende Pia-Tuberculose 
und die dutch sie bedingte Dvucksteigerung in besonderera Maasse 
zur Erkls heranzuziehen, wenn sich aueh eine Mitbetheiligung 
an den StauungsvorgKngen nieht absolut yon der Hand weisen 
15sst. Jedenfalls ist es sehr unwahrscheinlich, dass die cystSse 
Degeneration erst zu der Zeit, als die Pia-Tubereulose anftrat, 
entstanden ist. Ffir locale StauungsvorgKnge kann ich aber die er- 
wShnte Meningealerkrankung deshalb nicht verantwortlich machen, 
well ich in der iN~ihe der raeningitischen Eruptionen keine cysti- 
schen Erweiterungen der perivasculi~ren R/~ume finden konnte, 
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Im Folgenden glaube ich nun die eben erw'~hnte Pia-Tuber- 
culose, die in hSchst fiberraschender 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 
Erw~ihnung der mikroskopischen Untersuchung). Der einzige 
Punkt, in dem sie yon den Fiillen typischen abweicht, ist der, 
dass die Eruptionen zum gr5ssten Theil nicht an der Basis cerebri, 
sondern au tier Convexit~t ausgebrochen sind, ein Verhalten, mit 
dem sie bekanntermaassen keineswegs vereinze]t dasteht. 

Dagegen muss dieser Befund deshalb unser hSchstes Inter- 
esse erregen, well 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 ver]aufende Affection des Gehirns 
oder tier Hirnh';iute hingewiesen h~tte, welche auch nur den 
]eisesten Verdacht auf Meningitis tubereulosa erregt h~itte. ~Nicht 
minder bemerkenswerth ist der Befund aber darum) well er die 
ganz auffallende Aenderung des Krankheitsbildes in den letzten 
Wochen zu erkl~iren im Stande ist und damit yon Neuem ein 
Beispiel liefert, wie sehr GeistesstSrung (sei sie nun functioneller 
Art oder organisch bedingt) und kSrperliche Erkrankung (ins- 
besondere Tubereulose) sieh gegenseitig zu beeinflussen und zu 
modificiren im Stande sind. 

Wenn wir nunmehr, nachdem der Fall durch die Section 
klarge]egt ist, die einzelnen in den ]etzten Woehen ante mortem 
gcmachten klinischen Beobachtungen uns betrachten, so kSnnen 
wir aueh jetzt noch kaum ein Symptom finden, welches unzwei- 
deutig auf Pia-Tubercuiose hinweisen wfirde. Die wenigen Er- 
scheinungen, die nunmehr als zur Pia-Tuberculose gehSrig zu 
erkl~ren sind, lassen sich zwanglos aueh auf die progressive 
Para]yse selbst beziehen, w~hrend andererseits die wichtigsten, 
typischen Erscheinungen, welche sonst diese schwere Erkrankung 
tier weichen Hirnhaut zu machen pflegt, v511ig fehlten. ]Nun ist 
es allerdings nichts ~Teues, class die Pia-Tuberculose auch bei 
"r geistig Gesunden in ihren Anf~ingen sehr unklar sein und 
bis zu einem gewissen Grade l~ingere Zeit ~,latent" bleiben kann; 
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auch Seitz  x) ffihrt einige hierher gehSrige F'~tle an .  Aber 
sehliesslich kam dort stets eine Symptomenreihe zum Durch- 
bruch, die eine riehtige Diagnose, wenn auch nicht einwandfrei 
stellen, so doch sehr stark in Betracht ziehen lassen musste. 

Es fr/igt 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- 
gef/~hr den 19. Januar 1895 aunehmen, an welchem Tage E. wegen 
allgemeiner Mattigkeit~ ein h/iufiges Symptom des sogenannten 
Vorli~uferstadiums, in's Bett verlangte. Unmittelbar an diesen 
Terrain sehloss sieh der sehlummersfichtige Zustand an, der bis 
zum Exitus lethalis angehalten hat. Am 30. Januar, also 11 Tage 
naeh dem angenommenen Terrain, wurde die rechtsseitige Ptosis 
beobachtet, die ieh ebenfalls auf die Pia-Tuberculose zurfiek- 
ffihren zu mfissen glaube, da sie bei dieser Erkrankung eine 
sehr gewShnliche Erscheinung ist. Sei tz  ~) hat sie unter seinen 
130 Fiillen 1Smal (---- 13,8 pCt.) finden kiinnen. Ich bin mir 
dabei wohl bewusst, dass diese Annahme durchaus nicht ein- 
wandfi-ei ist; denn Paresen der verschiedensten Art, besonders 
auch die Ptosis, kommen ja bei der Dementia paralytica selbst, 
zumal in den F/i lien, in welchen eine vorausgegangene Lues 
sicher nachgewiesen werden kann, h~ufig vor. Oebeke 3) konnte 
sie in 17 pCt. seiner Kranken feststellen; bei $7 pCt. dieser Be- 
troffenen war Lues vorhergegangen. Kaes 4) bereehnete ]2,3 pCt., 
und zwar scheinen unter seinen F/illen die Syphilitiker nicht zu 
fiberwiegen. Nach v. Kraf f t -Ebing  ~) sind abet die Paresen 
der /~usseren Augenmuskeln besonders im 1. und 2. Stadium zu 
beobaehten und seheinen yon Fa l r e t  als ein Friihsymptom be- 
traehtet zu werden, wenn er sagt, class sie jahrelang der Er- 
krankung vorausgehen k5nnen. Unser Kranker war aber zweifel- 

i) Se i tz ,  Mening. tubercul, der Erwachsonen. Berlin 1874. 
~) Se i t z ,  a . a . O . S .  272. 
8) Oebeke,  Ueber die Pupillenreaction u .s .w,  bei der allgem, fort- 

schreitenden Paralyse u. s.w. Zeitschr. ffir Psychiatrie. Bd. L. 1894. 
S. 181. 

4) Kaes ,  Statist. Betrachtung fiber die wichtigsten somat. Anomalien bei 
allgem. Paralyse. Zeitschr. fiir Psychiatrie. Bd. LL 1895. S. 730. 

5) v. K r a f f t - E b i n g ,  a . a . O . S .  272. 
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los sehon an der Grenze zwischen maniakaliseh-grSssenwahn- 
sinnigem und dem Stadium des al]gemeinen Zerfalls angelangt. 

Vielleicht kann man neben der Ptosis und der danernden 
oder sieh steigernden Somnolenz noeh den Appetitnachlass, den 
ieh bereits in der Krankengesehiehte erw~hnt habe, auf die Pia- 
Tubereulose zuriiekfiihren. Die zahlreichen anderen Symptome 
jedoeh, die man als fiir die Meningitis tuberculosa typisch oder 
wenigstens als bei ihr h~ufig vorkommend zu bezeichnen pflegt, 
fehlten in unserem Falle vollst~ndig. Nie hat Pat. fiber Kopf- 
sehmerzen oder Sehwindel geklagt, hie wurden Erbreehen, hart- 
nS~ckige Verstopfung, kahnfSrmige Einziehung des Abdomen, 
~Nackenstarre bei Geniek- und Rfiekensehmerzen, hie L'~ihmungs- 
erscheinungen (abgesehen vonde r  Ptosis), motorische Unruhe 
im soporSsen Zustande, Delirien, endlieh nie Pulsverlangsamung 
beobachtet. Die KSrpertemperatur hielt sieh stets innerhalb der 
normalen Grenzen. Die Pupillen blieben, wie sie sehon durch 
die Paralyse veri~ndert waren, eng, ungleieh und liehtstarr. 
Aueh im Verhalten der Sehnenreflexe ~nderte sieh niehts. ~Nieht 
einmal SprachstSrungen, die~ wie wir oben gesehen haben, trotz 
der ausgesprochenen Paralyse bei nnserem Kranken fiberhaupt 
eine sehr untergeordnete Rolle spielten, waren zu erkennen, ob- 
gleich sie bei Meningitis tuberculosa recht h~iufig in der gleiehen 
Form wie bei Dementia paralytiea sieh findenl). Um so auf- 
fallender muss diese Thatsache erseheinen, als die tubereulSsen 
Eruptionen namentlieh am Eingang in beide Fossae Sylvii, also 
sehr nahe der Broca'schen Windung etablirt waren. 

Ueber die Aetiologie der E.'sehen Meningitis tuberculosa hat 
die Autopsie eine hinreiehende Aufkl~irung gebracht. Es unter- 
liegt keinem Zweifel, dass als prim~rer tteerd die beiden schwie- 
ligen Knoten anzusprechen sind, welehe unter jeder Lungenspitze 
gefunden wurden; besonders verd~ichtig muss wohl der rechts- 
seitige erscheinen, welcher in seinem Innern 3 kleine, zerfallene 
Verk~sungen aufwies. Nach Seitz ~)ist allerdings die Entstehung 
aus solchen schwieligen Knoten selten; er hat sie nur in 0,9 pCt. 
aller yon ihm zusammengestellten F~lle nachweisen kSnnen. Zu 

: 1) R e i n h o l d ~  Klinische Beitrftge zur Kenntniss tier acuten Miliartuber- 
culose u. s .w.  Habilitationsschrift. Leipzig 1891. S. 63 f. 

:) S e i t z ,  a . a . O . S .  12. 
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einer anderen ~itiologischen Erkl~rnng finden wir indess keine 
Veranlassung, da sonst nirgends ira Kfrper tnberculfse Heerde 
aufzufinden waren. 

Dass die genannten Spitzenheerde intra vitam nicht nach- 
gewiesen werden konnten, sondern einen zufglligen Sections- 
befund bildeten, ist niehts Auffallendes, wenn man erw~igt, 
welche Schwierigkeiten die Diagnose k]einer tnberculfser In- 
filtrate in den Lungenspitzen bereitet. Ich verweise dabei auf 
Reinhold1) ,  der ausdrficklich betont, dass kleine Spitzenheerde 
selbst tier sorgfgltigsten Untersuehung vfllig entgehen kfnnen, 
besonders wenn sie doppelseitig sind. 

Unser Fall yon Pia-Tuberculose weicht aber auch insofern 
yon dem gewfhnlichen Verlauf dieser Erkrankung ab, als er die 
mittlere Krankheitsdauer nicht unerheblich fibet:schritten zu haben 
scheint. 

Nach S t r f impe l l  ~) erstreekt sieh die Krankheit, wenn das 
schwere Bild der Meningitis roll ausgebildet ist, selten lfinger 
als auf �89 Se i t z  3) nimmt ffir die meisten F~ille 
eine Dauer yon 1B--25 Tagen an; ,nur sehr wenige gehen unter 
5 oder fiber 30Tage".  Die Dauer yon 54 und 42 Tagen, die 
in 2 fremden der von ihm zusammengestellten F/ille angegeben 
ist, scheint er selbst verd~ichtig zu finden. H e u b n e r  4) glaubt, 
dass reine F/ille yon tuberculfser Meningitis im Kindesalter 
kaum je ]~nger sich hinziehen diirften, als 3�89 his hfchstens 
4 Wochen. Beider  Meningitis tuberculosa adultorum liegen naeh 
ibm (a. a. O., S. 541f.) die Verh~ltnisse anders. Einmal kommen 
Fs vor, die anseheinend vfllig latent verlaufen, w~ihrend in 
einer 2. Kategorie yon Fi~llen die Krankheit zwar nicht latent 
ist, abet gar nicht unter dem Bilde eines acuten Hirnleidens 
verls sondern sich fiber eine Reihe von Woehen und selbst 
Monaten erstreekt und vorwiegend die Symptome einer Psychose 
darbietet. Dieses Latentbleiben sowohl, wie tier Verlauf unter 

1) Reinhold, a .a .O.S.  30f. 
~) Strfi.mpell, Lehrbueh der spot. Patho]. und Thor. 5. hurl. Leipzig 

1889. Bd. II. l. Theil. S. 323. 
3) Seitz~ a.a.O.S.O,43. 
4) Heubner~ Pathotogie der Gehirnbiiute. Eulenburg~s Realene~klo - 

p~idie. 3. hurl. Bd. 8. S. 540. 



400 

den Symptomen ether Psychose sind 2 Punkte, auf die wir 
spi~ter noch einmal zurfickkommen miissen. Vorerst interessirt 
uns hier die Erfahrungsthatsache, dass die Meningitis der Er- 
wachsenen sich fiber Wochen und Monate erstrecken kann. Zu 
erwiihnen ist hier noch der viel citirte, von Ludwig Meyer 1) 
mitgetheilte Fall, in dem sieh der Krankheitsverlauf mit einer 
6wSchentlichen Remission auf 7 Wochen ausdehnte. 

Im Fall E. haben wir oben (8. 397) wohl mit Recht als 
Anfa,gstermin den 19. Januar 1895 angenommen. Die Krank- 
heir h~tte demnach 56 Tage oder beinahe 2 Monate gedauert, 
wobei immer noch zu beaehten 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 beeinfiussen und zu medificiren. 

Es ist eine den Psyehiatern l~ngst bekannte Thatsache, 
dass gewisse kiJrperliehe Erkrankungen - -  ich denke vor Allem 
an die Lungenschwindsucht - -  functionelle Psychosen in ihrem 
Verlaufe sehr energisch zu beeinfiussen, die Erscheinungen zu 
modificiren und so das ganze Krankheitsbild in erheblichem 
Maasse zu vediudern und geradezu zu einem atypischen zu 
stempeln vermSgen, wghrend umgekehrt auch eine Psyehose auf 
den Verlauf yon kSrperlichen Erkrankungen in verschiedenster 
Weise, theils beschleunigend, theils retardirend, bald die Syrup- 
tome steigernd, bald vermindernd einzuwirken im Stande ist. 

Im vorliegenden Fall sind es abet" 2 Krankheitsprozesse, 
beide mehr oder weniger diffuser Art, die das Gehirn selbst~ 
bezw. dessen Umhfillungen betreffen, dort neben einander her- 
gehen und sich in ihrem klinisehen Ausdruck den l~ang streitig 
machen. Dass eine hochgradige Beeinflussung des einen Krank- 
heitsbildes dutch das andere, bezw. beider gegenseitig start- 

1) L. Meyer ,  Meningitis tuberculosa und Geisteskrankheit. hllgem. 
Zeitschr. ffir Psych. Bd. XV. 1858. S. 713 tt'. 
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gefunden hat, unterliegt keinem Zweifel; das wird ohne Weiteres 
klar, wenn wir uns die Schilderung der klinischen Beobachtungen 
des letzten Vierteljahrs vergegenw~rtigen. Wir sehen, wie die 
Krankheitssympr in rascher Entwickelung vSllig andere 
werden: statt eines euphorisch erregten, ungeheuerliche GrSssen- 
ideen entwickelnden Paralytikers haben wit bald einen Kranken 
vor uns, der bei vorherrsehender Somnolenz sieh meist apathisch 
gegen die Vorg~nge seiner Umgebung zeigt, in Stunden aber, in 
denen er weniger schlaftrunken ist, niehts mehr yon seinem 
bliihenden Gr5ssenwahn wissen will, vielmehr eine traurige Ver- 
stimmung und h~ufig ein mfirrisehes Wesen an den Tag legt 
und in gewisser Beziehung richtige Einsicht in seine wahre Lage 
hat. An eine raseh fortschreitende VerblSdung war nicht zu 
denken; denn die ganze ttaltung und die mfindliehen Aeusserun- 
gen des Kranken konnten die~e hnnahme nicht unterstiitzen. 
Dagegen wurde eine Zeit lang die Entwickelung einer circul~iren 
Form der Dementia paralytica erwogen, besonders als der Kranke 
Anfangs einen dem GrSssenwahn des maniakalisehen Stadiums 
analogen absurden Kleinheitswahn produciren zu wollen sehien. 
Bald abet musste auch diese Hypothese fallen gelassen werden;' 
denn die Depression war eine vollkommen begreifliche, berechtigte 
und trug in keiner Weise den Stempel des pa~'alytischen Schwach- 
sinns. Alle Aeusserungen (,Es w~re gut~ wenn ich mein Geld 
noch h~tte!" - -  ~Ich bin sehr arm; ich habe gar nichts mehr!" 
- -  , , I c h  bin tief ungliicklich!") entsprachen nur zu sehr den 
wirkliehen Verhifltnissen. 

Vereinzelt kommen normale psychische Lebens~usserungen 
allerdings aueh im Stadium dementiae der progressiven Paralyse 
(wie bei der Demenz fiberhaupt) vor. Eo producirte aber die 
genannten Ideen mehr als 2 Woehen lang tagt~iglieh~ theils 
spontan, theils auf entspreehende Fragen. 

Zu welchem pathologisch-anatomischen Prozesse gehSrten 
nun die vom 19. Januar bis zum 15. M~irz beobaehteten klini- 
schen Erscheinungen? Ich glaube~ dass an dem Zustandekommen 
dieser Symptome in gewissem Sinne beide Erkrankungen des 
Gehirns und der weiehen Hirnhaut betheiligt waren, dass aber 
die ausgebildeten Symptome ausschliesslich der Meningitis tuber- 
culosa angehSrten. 

Archly f. pathol. Anat. Bd. 146. I-Ift. 3. 2 8  
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Heubne r  1) betont in der schon mehrfaeh eitirten Arbeit, 
nachdem er die vSllig latent verlaufenden Fiflle yon Meningitis 
tuberculosa adultorum erw~hnt hat, dass in einer 2. Kategorie 
yon F~llen die Krankheit gar nieht unter dem Bilde eines acuten 
Hirnleidens verl~uft, sondern sich fiber eine Reihe yon Wochen 
und selbst Monaten erstreekt und vorwiegend die Symptome 
einer Psychose darbietet. Er verweist dabei auf Seitz und 
Chantemesse ,  welche eine Anzahl soleher F'Xlle zusammen- 
gestellt haben. Der Symptomencomplex /ihnelt dann bald dem 
des Delirium tremens, bald der Dementia paralytiea, aueh wohl 
dem der Moral insanity. Ein anderes Mal ,zeigt sich mehr das 
Bild der Melancholie, miirrisches, abwehrendes oder versunkenes, 
trKumerisches Wesen, Verfolgungswahn, Unf~higkeit zu irgend 
einer Beseh~iftigung". - -  ,In all' solchen Fiillen kann die Krank- 
heit his zum Tode verlaufen, ohne dass ein einziges der frfiher 
geschilderten sogenannten ,meningitisehen" Symptome (von 
Seiten der ttirnnerven, der Pupillen, des Pulses, der Respiration, 
des Fiebers) sich entwickelt." 

Dieser zuletzt gesehilderten Modification entsprieht unser 
Symptomencomplex ganz auffallend. Anders verhitlt es sich da- 
gegen mit tier anatomisehen Begdindung dieses atypischen Krank- 
heitsverlaufs der Pia-Tuberculose. Heubner  (a. a. O.) ffihrt 
aus, dass solehe atypische Symptome Angesichts des Leichen- 
befundes verst~indlich werden. ,Denn auch dieser gleicht hier 
eben nicht dem gewShnlichen, vielmehr handelt es sieh hier 
immer um disseminirte chronische Prozesse, um jene gelben, 
tubereuli~sen Plaques, welche in der Pia an der Grenze zweier 
Windungen sitzen und regelmiissig in eine grSssere oder geringere 
Tiefe des Hirns selbst hineinreiehen, oder um tuberculSse Throm- 
bosen yon kleinen Gef/~ssen mit eonsecutiver Erweichung ihrer 
Ern~hrungsgebiete, oder endlich um ~ltere oder frisehere heerd- 
artige Tuberkelinfiltrate in der Hirnsubstanz selbst, secund~tre 
Erweiehung u. s. w." 

Nichts yon alledem ist in unserem Falle zu sehen, sondern 
der pathologisch-anatomisehe Befund entspricht bier vollkommen 
dem gewShnliehen, wenn aueh mit relativ geringer Ausbreitung 
des tubereultisen Prozesses. 

1) tieubner, a. a. O. S. 542. 
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Dass trotzdem dieses ungewShnliche und seltene Krankheits- 
bild der Pia-Tuberculose zu Stande kam, mSchte ich als eine 
Wirkung des paralytischen Krankheitsprozesses betrachten; denn 
gerade die ,disseminirten chronischen Prozesse '~, welche Heubner  
anschuldigt~ konnten recht wohl dutch die periencephalitischen 
Ver~nderungen der Dementia paralytica ersetzt werden. 

Umgekehrt muss uns die Wirkung tier Pia-Tuberculose auf 
die progressive Paralyse noch viel auffallender erscheinen, wenn 
anders wir uns der Ansicht zuwenden wollen, dass die voll- 
stiindige Aenderung und weiterhin das Verschwinden der psychi- 
schen Symptome der Dementia paralytica durch das Einsetzen 
und die fernere Entwicke]ung der Meningitis tuberculosa bedingt 
waren. Ein zeitlicher Zusammenhang ist gar nicht zu bestreiten 
und zur Annahme des Causalncxus halte ich reich so lange be- 
rechtigt, als nicht eine andere genfigende Erkliirung ffir die 
Aenderung des Krankheitsbildes gefunden werden kann. An 
eine zuf~llig mit der Meningitis zeitlich zusammenfallende Re- 
mission der Paralyse ist schon aus dem Grunde nicht zu denken, 
well nur die psychischen Symptome, die somatischen jedoch in 
keiner Weise zum Schwinden gebracht wurden. 

Endlich scheint mir noch die Todesursache unseres Kranken 
einer kurzen Erw~ihnung zu bedfiffen. 

Dass E. durch Suffocation um's Leben gekommen ist, unter- 
liegt keinem Zweifel. Die klinische Beobachtung lieferte alle 
Symptome, die man bei dem Erstickungstode zu beobachten 
pfiegt 1): rasch eintretende Bewusstlosigkeit, Dyspnoe, Convulsionen, 
Asphyxie und sog. terminale Athembewegungen, wKhrend Speise- 
reste in grSsserer Menge aus Mund- und RachenhShle mit dem 
Finger herausgeschafft werden konnten. Die Obduction anderer- 
seits erbrachte als sichersten Beweis die vSllige Obturation des 
Kohlkopfeingangs mit Speisen, wodurch der Luftzutritt gitnzlich 
abgeschlossen war; daneben als h~ufiger beobachtete Befunde 
die dunkelfiiissige Beschaffenheit des Blutes (Leber) und venSse 
Hyperi~mie innerer Organe (Lungen und Leber). 

1) E. [ Iofmann~ Artikel ,Ertrinken" in E u l e n b u r g ' s  Realencyklopiidie. 
3. Aufl. Bd. VII. S. 312. 

28* 
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Dass Erstiekung als Todesursache bei der Dementia para- 
lytiea nieht selten vorkommt, wird in den meisten Lehrbfiehern, 
Monographien fiber diese Krankheit und statistischen Zusammen- 
stellungen aus gr6sseren Irrenanstalten angegeben. Doch sind 
gerade in den Lehrbfichern die Angaben fiber die H~ufigkeit 
dieses Vorkommnisses sehr verschieden. Manchmal wird es dort 
aueh gar nicht erwEhnt, so bei G r i e s i n g e r - L e v i n s t e i n -  
Schlegel l ) .  Gr ie s inge r  ~) selbst fiihrt in der 4. Auflage seines 
Buehs nur Ungliicksfs fiberhaupt an, ohne die Erstickung be- 
senders zu nennen. 

Andere spreehen yon vereinzelten F/~llen, in denen Para: 
lytiker dureh Erstiekung zu Grunde gehen [Kraepe l in~) ,  
Mendel4)]. 

In ~hnlieher Weise bezeiehnete eine dritte Gruppe yon 
Abhandlungen die Erstickung als eine nicht selten vorkommende 
Todesart bei der Dementia paralytiea~ wenn sie dieselbe unter 
anderen 5fters beobachteten Complicationen dieses Gehirnleidens 
anfiihrt [Simon~), Sehfile6)~ SavageT), KirehhoffS)] .  

F i e l d i n g  B l a n d f o r t  9) endlieh kommt auf Grund seiner 
offenbar sehr zahlreichen Beobaehtungen fiber progressive Para- 
lyse zu der Ansicht, dass Erstiekung hier eine sehr h~ufige 
Todesart sei. 

Gerade in den letzten Jahren sind einige statistisehe Ar- 
beiten aus grossen deutsehen Irrenanstalten ersehienen, welche 
zahlenm~ssige Angaben fiber die H~iufigkeit der Erstickung bei 

') Griesinger's Pathol. und Ther. der psyehisehen Krankheiten, 5. Anti,; 
umgearbeitet und erweitert yon Levinstein-Schlegel. Berlin 1892. 

3) Gries'inger~ PathoL und Ther. der psyehischen Krankheiten. 4. Aufl. 
Braunsehweig 1876. 

a) Kraepelin~ Psychiatrie. 5. Anti. Leipzig 1896. S. 524. 
4) Mendel, a. a. O. 8.10 und 269. 
~) Simon~ Dementia paralytica. Hamburg 1871. S. 109. 
6) Sehfile, Klinisehe Psychiatrie. Leipzig 1886. S. 363. 
I) Savage, Klin. Lehrbueh der psychischen Krankheiten u. s. w. Deutseh 

yon Knecht. Leipzig 1887. S. 413, 
s) Kirehhoff, Lehrbuch der Psyehiatrie. Leipzig und Wien 1892. 

S. 434 f. 
9) Fielding Blandford, Die SeelenstSrungen und ,ihre Behandlung. 

Deutsch yon Kornfeld. Berlin 1878. S. 278. 
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Dementia paralytiea bringen und deshalb fiir die Entscheidung 
der l?rage yon grSsster Wichtigkei t sind. 

Yon 232 Paralytikern, auf welche Kund t  1) seine Berech- 
nungen ffir die Kreisirrenanstalt Deggendorf in den Jahren 1869 
his 1890 gegrfindet hat, kamen 4 dureh Erstickung um's Leben, 
was einem Procentverh~ltniss yon 0,58 entsprieht. 

Ein ungiinstigeres VerhKltniss land H ei 1 b r o n n e r 9) bei dem 
20j~hrigen Beobachtungsmaterial der Kreisirrenanstalt in Miin- 
chen. Nach seiner Statistik starben 1,44 pCt. der M~inner und 
0,94 pCt. der weib]iehen Kranken an ,,Aspiratio corporis alieni". 
In Summa macht dies 1,2pCt. bei einem Material yon 524 
F/~llen. 

Kaes 3) endlich konnte in 1~4 pCt. aller Todesf//lle Erstickung 
constatiren. 

Wenn es angiingig ist, aus den genannten 3 Berechnungen 
einen Mittelwerth zu constatiren, so wird man sagen kSnnen, 
dass in der Anstalt bei ungefi~hr 1 pCt. s~mmtlicher Paralytiker 
Erstiekung die unmittelbare Todesursaehe darstellt, woraus her- 
vorgeht, dass diese Ungliieksf~lle immerhin zu den selteneren 
Complieationen im Verlaufe der progressiven Paralyse gehSren. 

Zu erws ist noch, dass E. der erste Pat. der Freiburger 
psyehiatrisehen 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 verpfiegt 
wird, w~hrend die fibrigen naeh kiirzerer oder l~ngerer Beob- 
achtungszeit in die Pfiegeanstalten iibergefiihrt werden. 

Im Folgenden interessirt uns nun haupts~chlich die Frage, 
wie der Erstickungstod der Paralytiker zu Stande kommt, durch 
welche functionelle oder anatomische StSrungen das Verschlueken 
sowohl, wie die Unffihigkeit, in den Kehlkopf gerathene Speisen 
wieder auszuhusten, bedingt ist. Von vornherein wird zugegeben 

1) K u n d t ,  Statist.-casuist. Mittheilung zur Kenntniss der progressiven 
Paralyse. Zeitschr. ffir Psych. Bd. L. 1894. S. -~ 

~) H ei | b r o n n e r, Ueber Krankheitsdauer und Todesursachen bei der pro- 
gressiven Paralyse. Zeitschr. f. Psych. Bd. L L  1895. S. 53 f. 

3) Kaes ,  Statist. Betrachtungen fiber Ausbruch~ Verlauf, Dauer uad Aus- 
gang der allgem. Paralyse u, s, w, Zeitschr. fiir Psych. Bd. LI. 1895, 
S. 141, 
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werden miissen, dass die Ursachen sehr verschiedener Natur sein 
kSnnen. 

Die meisten Angaben gehen dahin, dass zu heftig gegessen, 
unvollst~ndig gekaut, der MuM und Rachen mit Speisen voll- 
gepfropft und schliesslich ein Theil der Speisen in den Kehlkopf 
hinuntergewfirgt wird [Kraepe l in l ) ,  S a v a g e  ~) u. A.]. In 
zweiter Linie werden irgend welche StSrungen des Schlingaktes 
angeffihrt: v. K r a f f t - E b i n g  3) nimmt eine temporiire Insufficienz 
der Deglutitionsmuskeln an; S imon  4) unvollst~indiges Kauen 
und ungeschicktes Sehlingen. F i e l d i n g  Blandfor t~) :  ,,die 
Fi~higkeit des Hinuntersehlingens ist indess schwach und el', der 
Paralytiker wird seinen MuM so lange fiillen, ohne etwas zu 
sehlucken, his er ihn voll mit Speise gestopft hat, welehe den 
Kehlkopf zusammendriickt; oder andererseits dass etwas in die 
LuftrShre hineinkommt". - -  Salg6 6) spricht yon St6rungen in 
der Ausfiihrung des Sehlingaktes, die naeh ihm erst in einem 
sehr sp~ten Stadium der paralytischen GeistesstSrung auftreten und 
bezeichnet als Grund dieser SchlingstSrungen nieht wirkliche 
L~ihmungen, ,,sondern mangelhaftes Zusammenwirken der zu dem 
c0mplicirten Bewegungsaete nothwendigen Muskeln. Die Kran- 
ken fiihren einen Bissen ein, bevor sie den anderen versch]uckt 
haben, die Speisen h~ufen sich im Rachen und die Kranken 
bringen ein promptes und regelm~issiges Schlingen nieht zu 
Wege, sie verschlueken sich h~iufig und so gelangen thats~iehlieh 
Speisetheile h~iufig in den Kehlkopf und bedingen Erstickungs- 
anf~ille und wirkliche Suffocationen." - -  Nach Mende l  ~) kann 
es vorkommen, dass die in den MuM gesteekten Speisen dutch 
den mangelhaften Sehluss tier Glottis in den Larynx gelangen 
und dort steeken bleibend den Tod dutch Asphyxie herbeiffihren. 
- -  An einer anderen Stelle seines Lehrbuehs, als der oben er- 

1) Kraepelin, a.a.O.S. 524. 
~) Savage, a. a. O. S. 413. 
3) v. Krafft-Ebing, Lehrbucb der Psychiatrie. 5. Anti. Stuttgart 1893. 

S. 625. 
4) Simon, a.a.O.S.  109. 
5) Fielding Blandford~ a .a .O.S.  278. 
6) Salg5, Compendium der Psychiatrie. 2. Aufi. Wien 1889. S. 173. 
7) Mendel, a.a.O. S'269. 
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ws nennt v. Kraf f t -Ebing  1) u. A. als Todesursache 
bu]b~re Schlingl~hmung und Erstiekung dureh einen im Schlund- 
kopfe steckengebliebenen Bissen. Aehnlieh spricht er sich auch 
in seiner Monographie ~) der progressiven allgemeinen Paralyse 
aus, wenn er sagt: ,,die im Endstadium auftretende Sehling- 
stSrung (Vagoaecessorius und Glossopharyngeus), Zungenl~hmung 
(masticatorisch und articulatorisch), Kauschw'~ehe, Gaumensegel- 
parese und ungenfigende Absehluss[~ihigkeit des Kehlkopfs (Vago- 
accessorius) sind wohl dureh Erkrankung der Kerne, also bulb~ir 
vermittelt". 

Was nun die zuletzt erw~hnte Erkl~rung v. Kraff t -Ebing 's  
anbelangt, so mfissen wir dieselbe fiir unseren Fail von vorn- 
herein ausschliessen, da keine anatomische VerS~nderung in der 
Medulla ob]ongata auf eine Kernerkrankung hinweist. 

Aueh das heftige Essen oder mangelhafte Kauen kann un- 
mSglieh besehuldigt werden; denn unser Patient nahm gerade 
in der letzten Zeit seines Lebens nur ungern Nahrung zu sich 
und musste stets yon Neuem zum Weiteressen ermahnt werden. 
Die Mahlzeit aber, w~hrend welcher er erstiekt ist~ bestand in 
Brei. Die RachenhShle war, wie bei der digitalen Ausr~umung 
eonstatirt werden konnte, keineswegs so sehr mit Speisen voll- 
gepfropft, dass man zu der Annahme bereehtigt w~ire, es habe 
ein rein meehanisehes Hinderniss den Sehlingaet unmSglieh ge- 
maeht. 

Ieh mSchte vielmehr glauben, dass bei E. wirkliehe Sehling- 
stSrungen vorgelegen haben, sei es in Form einer ,tempor~,ren 
Insnffieienz der Deglutitionsmuskeln" (v. Kra f f t -Eb ing) ,  sei 
es in Folge eines mangelhaften Zusammenwirkens der zu dem 
Schlingact nothwendigen Muskeln (SalgS). Es erhebt sich 
nun die weitere Frage, wodurch diese SehlingstSrungen zu be- 
grfinden sind. Naehweisbare anatomische Ver~nderungen sind 
an den Nn. vago-aeeessorius und hypoglossus in ihrem Verlaufe 
durch die Medulla oblongata und ihrem Austritt aus derselben 
so wenig zu erkennen, wie an den zugehSrigen Kernen. Trotz- 
dem kann man an einer, wenn auch anatomiseh nicht hath- 

1) v. Krafft-Ebing~ a. a. O. S. 617. 
~) v. Krafft-Ebing~ Die progressive al]g. Paralyse. Wien 1894, S. 51. 
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weisbaren Affection der genannten Nerven festhalten und ich will 
ira Folgenden versuchen, mit aller Vorsicht eine Erklgrut~g der 
SchlingstSrungen bei unserera Pat. zu geben. Wie wir ja wissen~ 
bestand eiue tuberculSse Meningitis. Nun ruft dieselbe, wie 
fibrigens alle Meningitiden, hiiufig Paresen und Paralysen der 
Gehirnnerven, theils in Folge der Erkrankung dieser Nerven 
selbst~ bezw. ihrer Meningealscheiden, theils in Folge des Hirn- 
drucks unter dem Einfiuss des basalen Exsudatesl), hervor. 

Nach Seitz ') sind bei der Pia-Tuberculose SchlnckstSrungen 
gegen das Ende des Lebens ganz gewShnlich. Unter seinen 130 
eigenen und freradeu Fiillen hat er sie 29raal, d. h. in 23,07 [aCt. 
finden kSnnen. 

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

Aber auch ffir raanche andere Fiille von progressiver Para- 
lyse, in denen Schlingsffirungen vorkoramen, k6nnte man an 
eine analoge Erkl~rung denken. 

Wenn auch in neuerer Zeit der pathologisch-anatomisehe 
Prozess der Dementia paralytica als ein primer und einfaeh 
atrophiseher aufgefasst wird, so sind doch Befunde genug vor- 
handen, welche das Vorkoraraen yon Entzfindungen ira Gehirn 
sowohl wie in seinen Hiiuten beweisen. Letztere raSgen secundiir 
sein und erst verhgltnissmiissig sp'~t sich einstellen. Die Schling- 
stSrungen sind ebenfalls grscheinungen eines spiiteren Stadiums 
der progressiven Paralyse. Nicht bei jeder Paralyse finden sich 
meningitische Prozesse und nicht jeder Paralytiker hat Schling- 
stSrungen. 

Verschieden, wie die Ursachen tier SchlingstSrungen, kSnnen 
nun auch die Grfinde sein, in Folge deren der Kranke nicht 
fghig ist, einen in den Kehlkopf gerathenen Bissen wieder heraus- 
zubefSrdern. 

Vorwegnehmen m5chte ich die offenbar gar nicht seltenen Fglle, 
in welchen augenblicklich nach der Behinderung des Luftzutritts 
der Tod erMgt. Ich fiude darfiber in Vi rchow's Jahresbericht a) 
eine sehr instructive Angabe : ,,Re v i llon t theilt einen plStzlichen 

1) Beubner, a.a.O.S. 538. 
~) Seitz, a. a. O. S. 27:2 und 282. 
a) Virchow's Jahresbericht. 1869, Bd,!!. S. 118. 
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Todesfall dutch Verschlucken eines aus Bred und Fleiseh be- 
stehenden Bissens mit, der durch Steckenbleiben im Kehlkopf- 
eingang einen sofortigen Luftabschluss herbeigef~hrt hatte. Der 
Ted augenblicklieh, ohne vorheriges Auftreten yon irgend welehen 
krampfhaften Bewegungen. Die Obduction ergab im Uebrigen 
keine Anhaltspunkte zu einer anderweitigen Erklarung des Todes- 
eintritts. Verf. gedenkt jener 16 yon Dieulafoy gesammelten 
plStzlichen Todesf~ille, in welchen 12 real eine sehr genaue 
Obduetion, jedoeh stets mit negativem Resultate, gemaeht wet- 
den und glaubt, dass die Todesart in diesen F~illen durch Re- 
flexionen erkl~irt werden kSnne, dutch Reizung der Ursprungs- 
centren der Yn. vagi". 

In einer anderen Reihe yon F/fllen, zu der aueh der vor- 
liegende gehSrt, tritt der Ted indess nieht augenblieklieh ein, 
sondern es gehen alle Erscheinungen einer qualvollen Erstickung 
voraus. Hier wird wohl h~infig ein rein meehanisches Hinder- 
hiss vorliegen, wenn der Kranke Mund- und RachenhShle mit 
Speisen so vollgepfropft hat, dass ein rasehes Entfernen ganz 
unmSglieh erscheint, w~hrend andererseits die Bewusstlosigkeit 
wie wir oben gesehen haben, sehr sehnell sieh einstellt. Oder 
es kann vorkommen, dass verh~ltnissm~issig geringf/igige Speise- 
theilchen in Folge des mangelhaften Sohlusses der Glottis in den 
Larynx gerathen (Mendel) und deft steeken bleibend den Er- 
stickungstod unabwendbar maehen. Diese beiden Erkl/irungen 
genfigen aber f~ir unseren Fall nieht. Die Mund- und Rachen- 
hShle war nieht so vollgepfropft, dass ein rasehes Aushusten 
tier Speisen unmSglich gewesen w~re und bei Betraehtung des 
Kehlkopfpr~iparates bekomme ich nieht den Eindruek, dass 
die Stimmritze dureh ein sehwer 15sbares Hinderniss ver- 
stopft sei. 

Sehr naheliegend ist es, Sensibilit~tsstSrungen im Raehen 
und Kehlkopf anzunehmen, oder jedenfalls an eine Unterbreehung 
des Reflexbogens zwischen Larynx und den Exspirationsmuskeln 
zu denken, mag dieselbe durch peripherische oder mehr central- 
w~irts gelegene Ver~nderungen bedingt sein. Dieser Annahme 
kommen die Ergebnisse einiger Untersuchungen, die gerade in 
den letzten Jahren yon mehreren franzSsischen Forschern aa- 
geste]lt worden sind, zu Hiilfe. 
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JoffrSy ~) hat zuerst die Frage angeregt, wie sich der 
Rachenrefiex bei der Dementia paralytica verhalte. Ohne ein 
definitives Urtheil f/illen zu wollen, glaubt er, dass hier grosse 
Verschiedenheit bestehe und dass der Reflex theils normal, theils 
sehr gesteigert, thefts aufgehoben sei. 

Bald naeh Joffroy und auf dessen Anregung hin hat 
Sol l ier  ~) seine in dieser Richtung angestellten Versuche ver- 
5ffentlicht. Sein Beobachtungsmaterial erstreckt sich auf 33 Para- 
lytiker (24 M~inner und 9 Frauen) .  Er fand den Rachenrefiex 
in 30pCt. der F~ille aufgehoben, in 24PCt. abgeschwi~eht und 
in 45 pCt. unver~ndert, also in mehr als der H~lfte der F~lle 
aufgehoben oder vermindert. Beziehungen zwischen den StS- 
rungen des Rachenrefiexes und dam Alter dee Paralyse hat 
Sol l ie r  nicht finden kSnnen. 

Zu einem ganz Khnliehen Resultate wie Sol l ier  gelangt 
Br iand 3), soweit sieh die Untersuchungen auf den Rachenreflex 
erstrecken. Sein Beobachtungsmaterial bestand in 60 paralyti- 
schen Frauen. Er fand den Rachenreflex i n  48 pCt. der Fi~lle 
ver~ndert und zwar meist aufgehoben, nur ganz ausnahmsweise 
gesteigert. 

Nehmen wit an, dass in einem ~hnlichen Proeentverh~ltniss, 
in welehem der Raehenreflex bei der Dementia paralytica nach 
den vorerwKhnten VerSffentlichungen aufgehoben zu sein pflegt, 
auch der dutch Reizung der Kehlkopfsehleimhaut ausgel5ste 
reflectorische Husten ausbleibt, so verstehen wir, dass mancher 
Paralytiker, dem in Folge von SchlingstSrungen Speisetheile in 
den Larynx gerathen sind, durch Suffocation um's Leben kommen 
kann. An welcher Stelle die Unterbrechung des Reflexbogens 
gelegen ist, muss die Untersuchung des einzelnen Falles lehren. 

1) J o f f r o y ,  Du r6flexe pharyngien chez les malades atteints de la para- 
lysie g6n6rale des ali6n6s, hnnales m6dico-psychologiques. VII. S6rie. 
Tome XIX. Paris 1894. p. 9l suiv. 

2) P a u l  S o l l i e r ,  R6flexes pharyngien et mass6t6rin dans ]a paralysie 
g6n6rale. Annales m6d.-psyohol. VII. S6rie. Tome XIX. Paris 1894. 
p. 311 suiv. 

3) M are  e 1 B r ian  d, ]~tude statistique des modifications de la r6flectivit6 
darts les diff6rentes p6riodes de ]a paralysie g6n6rale. Annales m6d.. 
psychol. VII. S~rie. Tome XIX. Paris 1894. p. 499 suiy, 
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Es liegt auf der Hand, in erster Linie an eine durch periphe- 
rische Ver~nderungen der Nn. laryngei superiores bedingte 
Hyp~sthesie der Schleimhaut yon Epiglottis, Taschen- und 
Stimmb~ndern zu denken und als deren Folge eine versp~tete 
und unvollsti~ndige AuslSsung des 3fachen Glottissehlusses an- 
zunehmen. In tier That werden ja aueh die versehiedenartigsten 
Sensibilit/~tsstSrungen bei tier progressiven Paralyse beobachtet. 
In unserem Falle habe ieh die genannten Nerven sorgf/iltig 
herauspr~iparirt und mikroskopisch untersuoht, aber ein negatives 
Resultat erhalten, was nicht aussehliesst, dass sie an einer mehr 
centralw/irts gelegenen Stelle, welche ich nicht untersuehen 
konnte, da mir leider nur tier Kehlkopf mit seinen Anh~ngen 
zur Verffigung stand, Ver~nderungen zeigten. Vielleieht ist ~ die 
L~sion innerhalb der Sch~idelhShle selbst zu suchen, we durch 
Verwaehsungen, entziindliche Prozesse der Hirnh~tute oder dutch 
die blosse Drueksteigerung die aus der Gehirnbasis hervortreten- 
den Nerven l/idirt sein kSnnen. 

Da abet wirksame HustenstSsse nur dann zu Stande kern- 
men kSnnen, wenn der exspirirte Luftstrom die geschlossene 
Stimmritze gewaltsam durehbricht, so habe ieh auch die bei- 
den Nn. recurrentes untersueht, abet wieder mit negativem Re- 
sultate. 

Der Tod unseres Kranken mag ungefi~hr folgendermaassen 
zu Stande gekommen sein: dureh die SchlingstSrungen, deren 
Ursache in der Pia-Tuberculose oder in der paralytisehen 
Meningealerkrankung zu suchen ist, gerieth ein Speisepfropf in 
den Kehlkopfeingang. Reflectorische HustenstSsse erfolgten ent- 
weder gar nicht, well der Reflexbogen an irgend einer Stelle 
unterbroehen war, oder sie blieben in Folge yon Paresen tier 
Kehlkopfmuskeln wirkungslos. Start dessert veranlasste die rasch 
sich einstellende Dyspnose den Kranken zu tiefen Inspirations- 
bewegungen, wodurch der Speisepfropf nur noeh fester in den 
Kehlkopfeingang hineingepresst wnrde. Sehr bald kam Be- 
wusstlosigkeit hinzu, dann die Convulsionen, Asphyxie, Exitus 
lethalis. 

Am Sehlusse dieser Ausfiihrungen mSchte ieh noeh her- 
vorheben, dass die Sehnelligkeit, mit der bei E. der tSdtliehe 
Ausgang erfolgte, ein neuer Beweis ffir die yon zahlreiehen 
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Autoren erw'~hnte Thatsache ist,  dass der Erstickungstod des 
Paralytikers ganz abgesehen yon den Fi~llen, in denen der 
Ausgang blitzartig erfolgt (s. Casuistik yon ~ e v i l l o n t  und 
D i e u l a f o y ) ,  meist so sehnell eintritt, dass der erst herbei- 
gerufene Arzt zu spKt kommt und vor ein trauriges Factum ge- 
stellt ist. 

Die einzige M6glichkeit, derartigen Unglficksfs wirk- 
sam zu begegnen, bezw. sie zu verhfiten, w~rr die, dass man 
jeden Paralytiker w~hrend des Essens durch eine gewissen- 
hafte, gut gesehulte, besonders aueh fiber die erste Hiilfeleistung 
bei soleheu Eventualiti~ten instruirte Warteperson peinlich fiber- 
wachen liesse, eine Forderung, die allerdings sehr schwer zu 
verwirklichen sein wird. Ganz besondere Vorsieht ist nat~ir- 
lich geboten, wenn bereits SehlingstSrungen aufgetreten sind; 
man wird dann mit S a l g d  es vorziehen, dem Kranken haupt- 
s~ichlich fliissige Nahrung zu reichen. 

Erklgrung der Abbildungen. 
Tafel III--IV. 

Fig. 1 uad 2. Uebersichtliche Darstellung der im Corpus callosum nnd am 
unteren gande des Nucl. lentiform, gelegenen Cysten. Die letzt- 
genannte ist auf Fig. I erSffnet. Aus ihr hervor ragt ein Gef/iss. 
blahe ihrem rechtea Rande liegt die vordere Commissur, die aueh 
im erweiterten 3. Ventrikel als wellenfSrmiges Gebilde zu sehea 
ist. Seitenventrikel erheblieh erweitert. 

Fig. 3. Cyste am unteren Rande des Nucl. lentiform. Rechts unten tretea 
Arterie und Yene ein, bezw. aus. Im ttohlraum ist ein St/iek (a) 
der Adventitia -~on der Arterie losgelSst. Bei b VerlSthung der 
u mit der Gehirnoberfli~che. 

]~'ig. 4 giebt das auf Fig. 3 mit b bezeiehnete Stack bei st~rkerer Ver- 
grSsserung wieder (s. Text). 

Fig. 5. Zwei Cysten aus dem Nucl. caudat. Gefiisse mit knorrig verdickter 
Wand. Bei a Communication des nicht erweitertea perivascul~rea 
Raumes mit der Cyste. Inhalt der Cysten: geronnene Masseu und 
L~mphzellen. 

Fig. 6. GrSssere Cyste mit kleinerer Nebenc~ste. Grenze zwischen Nucl. 
eaud. und Capsula int. Die trennende Gewebsbriieke ist nieht voll- 
st~ndig auf dem Sehnitte getroffen. Auf der eiaen Seite des zu- 
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gebSrlgen Gef~isses bel a Verwaebsung einer kleiaen Stelle der 
dutch Kernwucherung verdickten Gef~isswand mit der Hirnsubstanz. 
Im Uebrigen freie Gommunieation der Cyste mit dem nicht er- 
weitertea perivaseul~rea Lymphraum. 

Fig. 7. ~ehrkammerige Cyste aus dem Corpus callosum (s. Text). 

Fig. 8. In einer Gruppe zusammenliegende, gleichm~ssige perivascul~ire Er- 
weiterungen~ anscheinead einer Anzahl aus e inem Stamme hervor- 
gegangener Gef~iss~iste angehSrend. Aus dem Nuel. caud. nahe der 
Capsul. int. 

Fig. 9 und 10. Zwei perivascul~re Erweiterungen, welehe, wie an den con- 
vergirenden Gefiissen zu erkennen ist~ einem kurz ,~orher gablig 
sieh theilenden Gef~sse angehSren. Ia Fig. 10 ist ein grSsseres 
Stfiek der die beiden ttohlr~ume trennenden ' Gewebsschieht ge- 
troffen~ als in Fig. 9. 

Fig. 11. ~Iehrere Gysten im Verlaufe eines l~ngs getroffenen Gef~sses. 
Daneben erweitertes Gef~ss ia erweitertem perivascul~iren Raum. 

Fig. 1~ und 13. Mehrere cystisehe Erweiterungen des perivaseuliiren Raums 
bei zwei "Jerschiedenea Gef~ssen. Das grSssere derselben zeigt 
knorrig verdickte Wand. Fig. 13 erg~nzt Fig. 12 (s. Text). 


