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Der Begrift der Hirnerweichung, der Encephalo-
malacie, ist wohl der d&lteste und der allgemeinste in
der ganzen Hirnpathologie.

Noch heute fasst ja der Laie so ziemlich die ganze
Reihe der Gehirn- und Geisteskrankheiten unter diesem
Namen zusammen. — Die wissenschaftliche Forschung
dagegen hat im Laufe der Jahre ecine Reihe verwandter
Processe abgezweigt und hat uns den Zustand, wel-
chen wir jetzt noch Hirnerweichung nennen, als die
Folgeerscheinung einer grossern Anzahl pathologischer
Vorginge kennen gclehrt.

Aber soviel auch gerade auf diesem Gebiet der
Hirnpathologie gearbeitet worden — einzelne Falle
wollen sich noch immer nicht in das Schema einreihen
lassen und zeigen sich unseren Versuchen einer &atio-
logischen Erklirung durchaus unzuganglich.

Auch hat augenscheinlich in den letzten Jahren
das Interesse an der Erklirung solcher unklaren Fille
in dem Maasse abgenommen, als die Frage nach der
Lokalisation der Gehirnprocesse in den Vordergrund
der Erorterung geruckt ist; sicherlich ganz mit Unrecht,
da sowohl fiir das Verstindniss der Gehirnerkrankungen
iiberhaupt, als besonders fiir Prognose und Therapie
diese Frage nach der Art des Processes von der ein-
schneidendsten Bedeutung werden kanmn.

So diirfte wohl auch die genauere Besprechung
eines Krankheitsfalles gerechtfertigt erscheinen, der im
Laufe des letzten Jahres in der hiesigen medizinischen
Klinik beobachtet wurde, trotzdem — oder gerade
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weil — wir hier zu einer klaren Deutung des Processes
nicht gelangen konnten.

Krankengeschichte und Sektionsbericht werde ich
leider nicht ganz mit der winschenswerten Genauig-
keit geben konnen, da ich selbst den Kranken weder
zu Lebzeiten habe beobachten, noch an der Sektion
habe teilnehmen kénnen und die mir vorliegenden
Berichte manche Liicken aufweisen. Jedoch hoffe ich,
dass der Fall noch immer genug des Interessanten
bieten wird.

Krankengeschichte.
Anamnese,

Der 18 Jahre alte Karl Z., Bauernsohn, wurde am
12. Dezember 1888 in die hiesige medizinische Klinik
aufgenommen.

Die Eltern des Patienten leben noch beide und
sind gesund, weder Alkoholismus noch Syphilis wvor-
handen.

Eine altere Schwester starb in Folge eines chro-
nischen Hirnleidens, wahrscheinlich eines Hirntumors.
Eine jingere, noch lebende Schwester leidet seit einer
Reihe von Jahren an allgemeinen Kriampfen und an
Sprachstérungen.

Pat. hat ernstere Erkrankungen nie durchgemacht.
Das Lernen ist ihm stets sehr schwer gefallen und
ist er tUberhaupt zu angestrengter Arbeit irgend wel-
cher Art nie fahig gewesen. Vor 1 Jahr will Pat. Aus-
fluss aus dem rechten Ohre gehabt haben.

Sein jetziges Leiden begann 1886. Es stellten sich
plotzliche Anfille ein, welche mit tonischen und kloni-
schen Zuckungen in den verschiedensten Muskelgebie-
ten und Bewusstlosigkeit einhergingen — also deutlich
epileptischer Natur waren. Die Dauer derselben
betrug 2—3 Minuten. — Es nahmen diese Anfille ziem-
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lich schnell an Hiufigkeit zu, sodass sie 1887 oft zwei-
mal an einem Tage auftraten. Seit August 1887 nah-
men sie ebenso schnell wieder ab, sodass im Jahre
1888 bis Dezember nur zwei erfolgten.

Im August 1888 ist Pat. 6—17 Fuss hoch von einer
Leiter herabgestiirzt. Er verlor das Bewusstsein nicht,
lag aber c¢. 1 Stunde wie starr mit ausgestreckten Ar-
men und an den Leib gezokenen Beinen. Genaueres
iber die Art des Falles war nicht in Erfahrung zu
bringen; vor allem liess sich nicht feststellen, ob Pat.
dabei auf den Kopf gestirzt sei. Es blieb nach dem
Falle eine Schwiache im linken Arme zuruck; ein di-
rekter Einfluss auf sein Leiden wurde nicht beobachtet.
— Am 12. Dezember 1888 erfolgte die Aufnahme in
die hiesige medizinische Klinik.

Status praesens vom 12. XII. 88,

Die Hauptklagen des Pat. beziehen sich auf seine
epileptischen Anfille und die zunehmende geistige
Schwiche, die Unfahigkeit zu jeder geregelten Thatigkeit.

Pat. ist von mittlerer Grosse, missigem Knochen-
bau und ziemlich mangelhattem Ernahrungszustand.

Der Kopf ist ziemlich klein; die Stirnhécker sind
auffallend stark abgeplattet; sonst keine gréberen Form-
anomalieen; Kkeine Spuren einer friheren Verletzung;
nirgends Druckempfindlichkeit. — Die Stellung und
Beweglichkeit der Bulbi ist unverandert. Die Pupillen
sind gleichweit und reagieren prompt auf Lichtreiz.
Sehschirfe normal. Die ophthalmoskopische Unter-
suchung ergiebt nichts Besonderes, vor allem Kkeine
Staunungspapille. — Horfahigkeit gut; ein Ohrenausfluss
besteht nicht mehr, auch lasst die Ohrenspiegelunter-
suchung keine Spur eines friheren pathologischen Pro-
cesses erkennen. — Geruchs- und Geschmacksempfin-
dung nicht gestort. Sprache unveriandert.

Die Untersuchung des Respirations- und Cirkula-
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tionsapparates ergiebt im wesentlichen normale Ver-
hiltnisse. Jedenfalls besteht kein Zeichen einer tuber-
kulésen Erkrankung; ferner sind Herzdimpfung, Herz-
stoss und Herztone vollkommen normal. Puls nicht
beschleunigt, regelmiassig, gross und reich. Radial-
und Temporalarterie lassen keine arteriosklerotischen
Veranderungen erkennen.

Der Harn ist klar; spec. Gew. 1018. Kein Eiweiss
und kein Zucker.

Die Untersuchung des Nervensystems ergiebt Fol-
gendes: Haltung schwankend; Gang unsicher. Die
grobe Kraft der Muskeln ercheint herabgesetzt, beson-
ders im linken Arm und Bein. Keine merkliche Atrophie.
Die mechanische Erregbarkeit ist in den obern und
besonders den untern Extremititen stark erhoht. —
Die willkiirlichen Bewegungen der Gesichts- und Zun-
genmuskulatur nicht gestort.

Am 1. Bein zeigen Beuger des Oberschenkels und
Strecker des Unterschenkels eine spastische Contractur,
die sich jedoch leicht uberwinden liasst. Die Haut-
reflexe erfolgen normal; dagegen sind die Sehnenreflexe
an den untern Extremitéiten ausserordentlich stark, an
den obern schwicher erhsht. Beiderseits deutlicher
Fussklonus.

Harn- und Kotentleerung sind nicht gestort.

Die Sensibilitit zeigt keine wesentlichen Abwei-
chungen.

Die geistigen Fahigkeiten des Pat. sind fiir sein
Alter sehr schwach entwickelt; er macht durchaus den
Eindruck eines Schwachsinnigen.

Verlauf.

Im Allgemeinen entwickelte sich das Krankheits-
bild bei dem jungen Manne wéihrend seines Aufent-
haltes in der medizinischen Klinik in folgender Weise:

Die geistigen Funktionen werden zusehends schwii-

-
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cher und es tritt eine schnell zunehmende Verblidung
ein, sodass Pat. schliesslich kaum mehr spricht und auf
alle Fragen nur mit einem bloden Liacheln antwortet.

Die epileptischen Anfille werden wieder hiufiger
und nehmen zugleich an Heftigkeit zu.

In der anfallsfreicn Zwischenzeit treten spastische
Phianomene von eigentimlicher Ausbreitung immer
stirker auf. Es waren sowohl Contrakturen, als klo-
nische Zuckungen, als athetotische Bewegungen an Ar-
men und Beinen vorhanden. Am meisten auffallend
war, dass in den ersten Monaten die Beuger fir den
rechten Oberschenkel gemeinsam mit den Streckern
des rechten Unterschenkels sich haufig tonisch contra-
hierten, besonders wihrend des Sitzens, so dass die
ganze Extremitiat gerade ausgestreckt wurde. Seltener
traten diese Krampfe im Stchen auf, sodass alsdann
Gehen und Stehen voéllig unmdéglich wurde.

In den letzten Monaten beteiligten sich dann auch
die Gesichtsmuskeln und die Zunge an diesen to-
nischen und klonischen Zuckungen, und zwar zogen
sich nicht nur die Muskeln des Mundfacialis, sondern
auch diejenigen des Stirnfacialis zusammen, wahrend
die Augenmuskeln keine Storungen zeigten. Sehr hau-
fig bestand eine tonische Contraktion des Orbicularis
oris.

Alle diese Krampfe dauerten das eine Mal nur Kir-
zere Zeit, ein anderes Mal aber Tage lang an.

Die Contrakturen in den Beinen wurden schliess-
lich permanent.

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln sowie
der zugehorigen Nervenstimme war dauernd sehr er-
heblich erhoht.

Eine Lahmung des Facialis stellte sich nicht ein.
Wie weit die unzweifelhaft vorhandene Schwerbeweg-
lichkeit der Zunge auf andauverndem Krampf oder auf
Lahmung beruhte,liess sichnicht mit Sicherheit feststellen,
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Puls und Temperatur bewegten sich im grossen
und ganzen in den normalen Grenzen.

Mitte April erfuhren dieselben zu einer Zeit, wo
die Krampfanfille besonders heftig waren, ohne son-
stige erkennbare Ursache eine ca. 14 Tage andauernde
Erhshung auf 38—39° resp. 120—140 Schlage.

Der Exitus letalis erfolgte am 8. Juni 1889. Er
wurde herbeigetithrt durch die allmihlich zunehmende
Lahmung der Respirations- und Schlundmuskulatur.

Diagnose.

Es handelt sich also in dem geschilderten Falle
um eine chronische Erkrankung, welche mit epilep-
tischen Anfillen begann und dann unter zunehmender
Verblédung und einer Reihe von eigentiimlichen aus-
gebreiteten motorischen Reiz- und Léhmungerschei-
nungen zum Tode fithrte.

Es weisen diese Momente mit zwingender Notwen-
digkeit auf cine schwere anatomische Laesion des
Centralnervensystems hin.

Gegen cine echte ,genuine“ Epilepsie, an welche
im Anfange gedacht werden musste, sprechen im spé-
tern Verlaufe die spastischen Lahmungen und das Ver-
halten in der anfallsfreien Zwischenzeit; es kann aller-
dings nicht ausgeschlossen werden, dass eine solche im
Beginne bestanden hat und erst spiter die schwerere
anatomische Laesion hinzugetreten ist -— ein Punkt,
auf den ich noch zurickkommen werde.

Der Sitz der Laesion ldsst sich mit anndhern-
der Genauigkeit bestimmen. Die ganz vorwiegende
Beteiligung der motorischen und psychischen Zone
spricht entschieden fiir den Sitz im vordern Teile des
Grosshirns, und zwar in der 1. und 2. Stirnwindung,
den Central- und den Paracentralwindungen, wohin
jetzt wohl ziemlich allgemein der Sitz der sogenannten
motorischen Centren verlegt wird. — Die ziemlich
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gleichmassige Beteiligung der beiden Korperhalften ge-
stattet den Riickschluss auf eine #hnliche gleichmassige
Beteiligung der Hemisphéren an dem Krankheitspro-
cesse. FEine Affection des Pons, fiir welche besonders
die Beteiligung der obern Facialisiste sprechen wirde,
konnte hdchstens nebenhergehen, da durch sie allein
die psychischen Stérungen nicht erklart wirden.

‘Auch entspricht das Fortschreiten des Processes
dem, was uns die ncuere physiologische und patho-
logische Forschung iiber die Verteilung der motorischen
Centren fiir die verschiedenen Muskelgruppen gelehrt
hat. Darnach liegt das Centrum fiir das Bein in den
obern Teilen beider Centralwindungen und im Lobus
paracentralis, das Centrum fiir den Arm im mittleren
Drittel der vordern Centralwindung, das Centrum fur
die untern Facialisiste im untern Teil der beiden Cen-
tralwindungen und etwas tiefer das Centrum fir die
Zungenbewegungen. In derselben Ordnung, wie sie
hier anatomisch auf einander folgen, wurden in unserm
Falle die yerschiedenen Centren von dem Krankheits-
processe ergriffen. — Auffallend ist allerdings die Be-
teiligung der obern Facialisaste.

So leicht es in unserm Falle ist, den Sitz der Er-
krankung mit grosser Wahrscheinlichkeit zu bestim-
men, um so griosser werden die Schwierigkeiten, so-
bald wir versuchen, die Art der Stérung und ihre
Aetiologie festzustellen.

Die gewohnlichsten Ursachen einer Zerstérung von
Hirnsubstanz, Blutung und Embolie, sind mit Sicher-
heit auszuschliessen. Werden diese schon unwahr-
scheinlich gemacht durch das Fehlen aller sonst be-
kannten veranlassenden Momente (Herzerkrankung, Ar-
teriosclerose, Nephritis), so dirfen wir sie ganz ausser
Acht lassen bei dem Fehlen jedes apoplectiformen In-
sultes und dem doppelseitigen Auftreten der Erkrankung.

Der Annahme einer Thrombose wirden diese

-
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beiden letzterwahnten Bedenken nicht entgegenstehen.
Doch stellen wir diese Diagnose gewdéhnlich nur dann,
wenn ein sicheres actiologisches Moment vorhanden,
und das fehlt hier vollkommen. Vor allem ist fiir Sy-
philis, welche nicht nur durch Arteriitis obliterans zur
Thrombose, sondern auch durch Gummabildung zur
direkten Zerstérung von Hirnsubstanz hatte fiithren
konnen, nicht der geringste Anhaltspunkt vorhanden.

Von einer Syphilis acquisita ist nicht das Geringste
nachweisbar — ganz abgeschen davon, dass das Alter
des Patientecn, da die Hirnerkrankung doch meist ein
tertiires Symptom ist, gegen diese Form der Lues
spricht.

Auch die Annahme einer der seltenen Formen von
Lues congenita tarda ist bei dem negativen anam-
nestischen Befund und dem Fehlen aller objektiven
Symptome mit nichts zu rechtfertigen.

Zu einem ihnlichen Ergebnis gelangen wir bei der
Analyse der entziindlichen Processe, der Encephalitis.
Eine eitrige Encephalitis lisst sich mit einiger Sicher-
heit diagnosticieren nur bei einem perforierenden Trauma
des Schadels oder dem Bestehen eines andern Eiter-
herdes im Koérper, von wo aus durch Metastase oder
direkte Fortleitung der Hirnabscess sich bilden kann.
Fur die Entstehung durch direkte Fortleitung kommt
vor allem in Betracht die Felsenbeincaries. Es soll ja
nun hier vor cinem Jahr cin Ohrenausfluss bestanden
haben; nach der Aufnahme in die Klinik liess sich je-
doch nichts mehr nachweisen — auch spricht die Zeit
des Auftretens dieser =zweifelbaften Ohrenerkrankung
und der Sitz des Processes entschieden gegen diese
Aetiologie. Ferner findet sich bei Abscess haufiger in-
termitticrendes Fieber, starker Kopfschmerz etc.

In neuerer Zeit ist besonders von Strimpell auf
das Vorkommen einer primiren, wabhrscheinlich in-
fectiosen, aber nicht eitrigen Encephalitis acuta
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hingewiesen worden, welche zu dem Symptomenbilde
der ,cerebralen Hemiplegie“ fithrt. Wenn auch unser
Fall durch das doppelseitige Auftreten und den mehr
chronischen Verlauf des Processes von dem typischen
Bilde stark abweicht, so ist doch die Moglichkeit solch
eines priméir entziindlichen Processes im Auge zu be-
halten.

Auch ein Hirntumor ldsst sich nicht mit voller
Sicherheit ausschliessen, denn die fiir einen solchen
als besonders charakteristisch angesehenen Symptome,
der starke Kopfschmerz und die Stauungspapille wer-
den doch auch in manchen Fillen vermisst. Die iibrigen
Erscheinungen liessen sich in das Symptomenbild eines
Tumors recht wohl einfiigen.

Fir die Annahme von Cysticerken sind keine
Anhaltspunkte vorhanden; es fehlt der disponicrende
Beruf; Pat. beherbergt weder eine Taenie, noch will
er eine solche beherbergt haben: in andern Organen
lassen sich keine Cysticerken nachweisen.

Andere zur schlicsslichen Zerstorung von Hirnsub-
stanz fiihrende Processe, wie Hydrocephalus int., diffuse
Sklerose lassen sich weder mit Sicherheit ausschliessen,
noch spricht etwas fiir das Bestehen derselben, wie ja
uberhaupt deren Diagnose fast nur am Sektionstische
gestellt wird.

Es wurde dann die Méglichkeit einer Erkrankung
noch in ndhere Erwigung gezogen, welche neuerdings
durch die Arbeiten von Heschl, Kundrat u. A. mehr
in den Vordergrund des Interesses geriickt ist, die
Porencephalie. Da ich in der Epikrise noch ge-
nauer auf diese eigenartige Defectbildung des Gehirnes
einzugehen habe, so kann ich mich hier kurz fassen.
Bei der im tbrigen so unsichern Diagnose musste um
so mehr an diese seltene Erkrankung gedacht werden,
als der angeborene Schwachsinn eins der haufigsten
Symptome der Porencephalie bildet. Ferner fiel noch
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in's Gewicht die auffallende Abplattung der Stirnhécker.
Der porenc. Defekt hitte fir weitere Schadlichkeiten
natirlich den besten ,locus minoris resistentiae“ ge-
bildet.

Schliesslich ist noch in Betracht zu =ziehen das
Trauma, welches Patient erlitten hat durch den Sturz
von der Leiter. Is konnte dies einmal mitgewirkt
haben als befosrderndes Moment bei verschiedenen der
schon erwiahnten Processe, oder es liesse sich demselben
auch eine Hauptrolle zuschreiben, trotz des Mangels
eines objectiven Nachweises einer stirkern Schéadelver-
letzung. Ziehen wir in Betracht, dass zur Zeit des
Sturzes ein mangelhaft entwickeltes und schon erkrank-
tes Gehirn vorlag, so diirften hier wohl die neueren
Beobachtungen {iber den Zusammenhang zwischen
Trauma und Hirnerweichung ganz besonders zu be-
riicksichtigen sein. Ziegler sagt dartiber folgendes
(I. ¢. Band 2, p. 325): .Von grossem Interesse ist es,
dass an Traumen sich anschliessende Hirnerweichungen
mitunter noch nach Jahren ihren Abschluss nicht er-
reichen, dass vielmehr an den Randern des Zerfalls-
herdes ein ganz allm#hlich fortschreitender Degenera-
tionsprocess anhilt, so dass im Laufe der Zeit sich
ganz colossale Zerstorungen einstellen. So kann z. B.
nach einem Schlage gegen die Stirn im Laufe von
Jahren der ganze Stirnlappen verloren gehen. Wahr-
scheinlich treten solche fortschreitende Degenerationen
dann ein, wenn im Anschluss an die ersten Veradnde-
rungen Gefisserkrankungen oder auch Verstopfungen
der Lymphbahnen und damit dauernde Storungen der
Cirkulation und Erndhrung sich entwickeln.®

Was die Veranderungen im Rickenmarke be-
trifft, so ist bei dem lingern Bestehen des Leidens eine
Degeneration der Pyramidenbahnen sehr wahrschein-
lich. Nach den Lehren der Charkot’schen Schule
wiirden die ausserordentlich erhéhten Sehnenreflexe und
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die Contrakturen dieselben als ganz unzweifelhaft er-
scheinen lassen.

Fassen wir das Resultat unserer diagnostischen Be-
mithungen zusammen, so ist das Bestehen eines de-
structiven Processes anzunehmen im vordern Teile der
Grosshirnhemisphéaren (1. u. 2. Stirnwindung, Central-
und Paracentralwindung). Es besteht daneben viel-
leicht noch ein Herd im Pons. i

Die Art und Ursache des Processes lidsst sich mit
Sicherheit nicht feststellen. — Es sind auszuschliessen
Blutung, Embolie, Thrombose, Syphilis. Unwahrschein-
lich sind Abscess und Cysticerken. Tumor, Poren-
cephalie, traumatische oder primir encephalitische Er-
weichung kommen vor allem in Betracht.

Sektionsbericht.

Die wesentlichen Ergebnisse der Sektion waren
folgende:

Der Schadel ist klein, ldnglich oval, leicht hickerig.
Stirnbeine stark abgeflacht. Keine Asymmetrie. Nihte
erhalten. Keine Spur einer fritheren Verletzung.

Dura leicht abziehbar; Innenfiiche feucht, glatt.
Sinus mit dunklem, dickfliissigen Blut gefiillt. Pia leicht
getriibt, lasst jedoch die Windungen noch gut durch-
scheinen; nirgends adhiirent. Die Gegend der Central-
windungen beiderseits leicht eingesunken; Windungen
hier etwas abgeflacht.

Ventrikel méssig erweitert; Wandung leicht ver-
dickt; enthilt eine Spur klarer gelber Fliissigkeit.

In der Marksubstanz beider Hemisphiren und zwar
in ihren vorderen Teilen findet sich ein ausgedehnter,
cystenartiger Erweichungsherd. Derselbe nimmt bei-
derseits den grossten Teil der 1. und 2. Stirnwindung
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sowie der vordern Centralwindung ein. Die graue Sub-
stanz iiber dem Herde erscheint im ganzen missig
verschmiilert. Die Decke des Herdes wird gebildet
teils von der Rinde mit einer dunnen Schicht erhalte-
ner weisser Marksubstanz, teils von der Rinde allein,
teils ist auch diese (an einigen Stellen bis zur Halfte)
in den Zerstorungsprocess mit hineingezogen.

Die Herde enthalten klare, gelbe Flissigkeit, welche
sich beim Einschneiden teils entleert, tfeils in dem
gleich naher zu beschreibenden Maschenwerk zurtick-
gehalten wird.

Die Herde sind durchzogen von einem Maschen-
werk feinster Fasern, welche gegen den Rand zu immer
dichter werden, bis sie hier einen dichten Filz bilden.

Keine Spuren fritherer Blutung. Nirgends Throm-
bose oder Embolie. Die Gefiisse an der Hirnbasis sind
nicht verdickt und enthalten fliissiges Blut.

Die Centralgangiien und das Kleinhirn zeigen nor-
male Verhaltnisse.

Medulla oblongata und Riickenmark ergeben gleich-
falls bei makroskop. Betrachtung ungehartet keine deut-
lichen Verianderungen. Nach der Hiartung in Miiller’-
scher Flissigkeit ergab sich:

Lendenanschwellung: Schwach entwickelt: Pyra-

midenbahn rechts schwach verfarbt.

Dorsalteil: Unteres Drittel: r. Pyr. deutlich, 1. Pyr.
und Goll'sche Strange undeutlich verfarbt.

Mittleres und oberes Drittel zeigen das gleiche
Verhalten. .

Halsanschwellung: Deutliche Verfirbung beider
Pyr. Cerebellarbahnen intakt. Hintere Hilfte
der Goll'schen Strange leicht verfirbt. Uber-
gang zur Oblongata: Deutliche Verfarbung der
Goll’schen Striange.

Kreuzungsstelle: Keine deutliche Verdnderung. -—

Die tibrigen Organe, namentlich Lunge, Herz, Niere
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zeigen keine bemerkenswerten pathologischen Versinde-
rungen.

Mikroskopischer Befund.

Das Riickenmark und Tecile des Gehirns werden in
Miiller’sche Flussigkeit ca. 2 Monate lang eingelegt;
darauf in Alkohol resp. Alkohol und Ather entwissert
und dann einzelne Stiicke vorsichtig in Celloidin ein-
gebettet. Die Schnitte wurden nach den verschiedenen
Methoden gefirbt, hbesonders mit Boraxkarmin, dann
nach der Weigertschen resp. Weigert-Palschen
Methode.

Zupfpraparate aus dem Erwcichungsherde (ange-
fertigt vor der Entwiisscrung) liessen als Hauptbestand-
teil Fettkornchenzellen erkennen; daneben normale und
gequollene Ganglienzellen, vercinzelte rote und weisse
Blutkérperchen; ferner zahlreiche feine Gliatasern und
vereinzelte Capillarcen, letztere unverindert. )

Der Befund an den gefiirbten Praparaten war fol-
gender:

Gegen die Zone der Verflussigung hin zeigen sich
vereinzelte Fettkornchenzellen und ziemlich zahlreiche
Gliafasern mit wenig verinderten Kernen. Daneben
vereinzelte Gefiasse ohne stirkcre Veranderungen. Die
Kornchenzellen haben naturlich durch die Alkohol-
Atherbehandlung zum grossen Teil ihre Fettkérnchen
verloren, sind aber durch ihre Grosse, ihre Contur,
ihre Lagerung besonders in der Niahe der Gefiisse, ihre
Kerne und vor allem durch ihre vielfach noch vor-
handene Koérnung deutlich als solche zu erkennen.
Je mehr wir uns der Peripherie des Herdes néhern,
desto dichter sind die Kornchenzellen gelagert: ebenso
nimmt hier auch die Zahl der Gefiisse zu, in deren
Umgebung und deren Lymphscheide die Kornchenzellen,
wie schon bemerkt, besonders zahlreich auftreten. Die
Wand der Gefasse selbst zeigt an vielen Stellen gar

2
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keine deutliche Veridnderung. an andern dagegen cine
nicht unbetriachtliche Verdickung. Einzelne Gefiisse
sind prall gefiillt. Markhaltige Nervenfasern sind nicht
mehr nachweisbar. An einigen Stellen geht der Herd
so0 weit, dass nur eine ¢. 1 mm breite Schicht grauer
Substanz ihn von der Oberfliche trennt.

Die graune Substanz erscheint in der Nihe des
Herdes gering, iiber demselhen stark verschmaélert —
wic gesagt, verschiedentlich dem Durchbruche nahe.
Am Ubergang des Herdes in die graue Substanz neh-
men die Fettkornchen wieder bedeutend an Zahl ab,
jedoch sind sie anch in der erhaltenen Rinde noch
recht zahlrcich.

Die Gefisse erscheinen viel reichlicher als normal,
entweder infolge einer wirklichen Vermehrung oder —
was wahrscheinlicher - infolge des erheblichen Schwun-
des der Zwischensubstanz., Die Wand der Gefasse
erscheint - im Gegensatz zu den Gefassen des
Herdes selbst ganz erhebhlich verdickt, an ein-
zelnen Stellen wohl um das 4—5 fache. Starke Blut-
fillung, vereinzelte kleine Hamorrhagieen. Die perivas-
culidren Lymphrawme sind ungewohnlich weit. Sie sind
verschiedentlich mit roten und weissen Blutkérperchen,
sowie mit Kornchenzellen stark ausgefiillt; auch finden
sich letztere in der weitern Umgebung der Gefisse be-
sonders zahlreich.

Markhaltige Nervenfasern nur mehr ganz verein-
zelt; die an Zahl erheblich verminderten anglienzellen
erscheinen zum Teil leicht gequollen.

Die Pia zeigt tber dem Herde eine miissige Ver-
dickung und Kernvermehrung, die in geringerem Grade
auch tiber gesunden Stellen sich nachweisen ldsst.

Die Untersuchung der Hirnsubstanz in weiterer
Umgebung des Herdes ergiebt normele Verhiltnisse.

Mit besonderer Sorgfalt wurden dann die Pyramiden-
bahnen in ihrem Verlauf nach abwarts verfolgt. Die-
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selben zeigten entsprechend dem makroskopischen Be-
funde eine minimale Degeneration, bei weitem nicht
so stark, als man hitte erwarten sollen, dann auch in
den verschiedenen Abschnitten in ungleichmisssiger
Weise. Die Gollschen Stringe zeigten besonders in
dem Halsteile eine deutliche Verfirbung. Da sich je-
doch mikroskopisch durchaus keine Degeneration nach-
weisen liess und die Menge des Bindegewebes in den
Gollschen Strangen mit ziemlich grossen physiologi-
schen Schwankungen stets betrichtlicher ist als in den
Burdachschen, so ist hierauf kein Gewicht zu legen.

An vereinzelten Stellen des Riickenmarks kleine
Hamorrhagieen. - Hiute des Rickenmarks unver-
andert.

Epikrise.

Es entspricht in dem vorliegenden Falle der ana-
tomische Defund vollig den klinischen FErscheinungen.
Sitz und Ausdehnung der Verdnderungen konnten ja
auch in der Diagnose mit annihernder Genauigkeit
festgestellt werden.

Die hochgradigen Storungen in der motorischen
Sphéare, welche nach voraufgchenden starken Reiz-
erscheinungen im grossten Teile der willkarlichen Mus-
kulatur teils zur paretischen Contractur, teils zur ein-
fachen Parese fiihrten, finden in der Erkrankung resp.
Zerstorung des grossten Teiles der otorischen Gross-
hirnzone ihre volle Erklarung.

Bemerkenswert ist dic Beteiligung der obern Fa-
cialisaste, welche sonst bei centraler Storung meist frei
bleiben.

Da der Herd nach hinten nicht tiber die Central-
windungen hinausreicht, so ist das Fehlen von Sensi-
bilitatsstorungen nicht auffallend.

Das Ubergreifen des Processes auf die 1. und
2. Stirnwindung diirfen wir verantwortlich machen fir
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die schliesslich in Blsdsinn ausgeartete intellectuelle
Schwiche.

Hervorzuheben ist die Bedeutung unseres Falles
fir die Frage nach der Ursache der Steigerung der
Schnenreflexe und der Contracturen nach cerebralen
Storungen. Charcot und seine Schule betrachten sie
als direct abhiangig von der sekundiren Degeneration
der Pyramidenbahnen, wiihrend andere den unmittel-
baren Zusammenhang der beiden Erscheinungen leugnen.
Unser Fall spricht ganz cntschicden fir die letztere
Anschauung, da die dusserst geringe sekundiarce Dege-
neration gewiss in keinem Verhiltnisse steht zu den aus-
gesprochenen Contrakturen, den hochgradig gesteigerten
Sehnenreflexen und der erhshten mechanischen Muskel-
erregbarkeit.

Was die Art des Processes angeht, so hat die
Sektion bestdtigt, dass wir mit Recht Blutung, Em-
bolie, Thrombose und Syphilis ausgeschlossen haben.
Sie hat weiterhin das Bestehen eines Tumors, ciner
diffusen Sklerose, sowie die Anwesenheit von Cysticerken,
welche wir als moglich im Auge behalten hatten, ver-
neint. Konnte es ferner nach dem makroskopischen
Befunde noch zweifelhaft erscheinen, ob eine Erweichung
oder ein zerfallener Tumor, besonders ein Gliom, vor-
lag, so ergab die mikroskopische Untersuchung mit
voller Sicherheit das typische DBild einer weissen Er-
weichung.

Dass die Diagnose dieses Zustandes, welchen wir
sonst als Produkt einer Ernihrungsstérung oder Ent-
zindung zu sehen gewohnt sind, nicht gestellt wurde,
ist um so verzeihlicher, als auch die Section eine Ur-
sache der Verinderung nicht aufzufinden vermochte. —
Mit der Wahrscheinlichkeitsdiagnose der Porencephalie
hatten wir insofern nicht allzusehr geirrt, als der Pro-
cess nur noch 1 mm hiitte weiterzugehen brauchen, um
die noch erhaltene diinne Decke grauer Rindensub-
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stanz zu durchbrechen und so einen Porus herzu-
stellen.

Was kann nun die Ursache eines solchen doppel-
seitigen, ausgedehnten Erweichungsherdes sein?

Da uns die Section auf keine der bekannten Sto-
rungen mit Bestimmtheit hinweist, so miissen wir den
miithevolleren Weg der Ausschliessungsdiagnose be-
treten.

Blutung, Embolie und Thrombose fallen ohne wei-
teres fort.

Es bleiben uns noch die Encephalitis und die En-
cephalomalacie, die entziundliche und die nekrotische
Hirnerweichung (letztere natiirlich nuor, soweit sie
nicht durch die eben ausgeschlossenen Processe be-
dingt ist).

Friher wurden diese beiden Begriffe vollig zu-
sammengeworfen — ihre Trennung ist erst ein Werk
der neueren Pathologie. So leicht nun auch nach
dem Stande der heutigen Entziindungslehre diese Tren-
nung im Princip erscheint (auf der einen Scite ein-
fach nekrotisierende Vorginge, auf der andern Seite
deutliche Verinderungen an den Gefissen mit Exsu-
dation, Emigration und Wucherungsvorgiangen), und
so leicht die Trennung auch praktisch durchzufithren
ist bei den ecxtremen Gliedern, als welche wir wohl
den Hirnabscess und die embolische Erwcichung bei
blandem Thrombus hinstellen kénnen —— um so schwie-
riger wird dies bei einer Reihe von Ubergangsformen.

In doppelter Weise verbinden sich im  Gehirne,
dessen Gewebe lebhafter als irgend ein anderes auf

jede Stérung reagiert, nekrotische und entziindliche Ver-

anderungen. EKinmal fihrt ein Entzimdungsheerd zur
partiellen Nekrose in der Umgebung; bei der eigen-
artigen Gefassverteilung des (iehirnes braucht nur cin
kleines Gefass comprimiert zu werden — und es ver-
fallt der zugehorige Bezirk der Nekrose.
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Ob die Veranderungen in der Umgebung eines Tu-
mors oder eines himorrhagischen Herdes als Produkt
ciner reactiven Entzimdung oder als einfache Nekrose
anzusehen sind, dariiber gehen dic Ansichten der Autoren
noch auseinander. ]

Unzweifelhaft entziindliche Verinderungen treten
zu einer Nekrose hinzu, wenn ein infectioser Embolus
ein Gefassgebiet verstopft; es erfolgt zunichst einfache
Nekrose und erst spiater bheginnen dic Mikroorganismen
ihr Werk.

Noch verwickelter werden die Processe bei einer
arteriosklerotischen Erweichung. Die Arteriosklerose
betrachten wir als eine chronisch entziindliche Gefass-
erkrankung, die Verianderungen der Hirnsubstanz selbst
sind dagegen rein mekrotischer Natur.

Vollig unmoglich kann die Trennung werden, wenn
wir einen alten Herd vor uns haben. Sowohl nach
einer Nekrose als ciner Encephalitis bemiichtigen sich
des Herdes dic mannigfachsten Riuckbildungs- und Re-
sorptionsvorginge, sodass schliesslich embolischer, throm-
botischer und encephalitischer Herd nicht mehr zu
unterscheiden sind.

Dementsprechend liegt denn auch die Terminologie
der verschicdenen Processe noch sehr im Argen. Prin-
cipiell mussten Hirnentzindung — Encephalitis — von
Hirnerweichung — Encephalomalacie — scharf getrennt
werden. Jetzt aber spricht man von einfacher und
entzindlicher Erweichung, von roter Erweichung (= En-
cephalitis), auf der andern Scite wieder von anadmischer
Encephalitis etc. Die Hauptunklarheit entsteht da-
durch, dass ,Erweichung® sowohl fur Nekrose allein,
als auch als allgemcinerer Begriff fur Nekrose und
Encephalitis gebraucht wird. Da in folgendem mdog-
lichst klare Trennung der Begriffe, soweit sie eben
pach unsern heutigen Kenntnissen moglich ist, von be-
sonderem Werte erscheint, so werde ich mir eine etwas
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abweichende Terminologie gestatten. Ich werde die
entziindlichen Storungen als Encephalitis, die Ernah-
rungsstorungen als Nekrose, die Stérungen, welche sich
im einzelnen Fall oder im allgemeinen nicht scharf
unterordnen lassen, als Erweichung bezeichnen; dem-
gemiss auch die entsprechenden Herde als encephali-
tische, mnekrotische und Erweichungsherde. is  hat
diese Bezeichnungsweise den Vorzug grossercr Klarheit,
ohne doch cin neues Wort einzufithren; dann aber
steht sie vor allem in viel besserem Einklang mit un-
serer allgemecin-pathologischen Terminologie.

Kommen wir nach dieser Abschweifung, welche
bei der unklarcn Sachlage wohl gerechtfertigt war, zu
unserer alten Untersuchung zurtck.

Haben wir es in unserem Falle zu thun mit Ence-
phalitis oder Encephalonekrose?!

Es gehort unser Fall entschieden zu jenen oben
besprochenen Formen, bei welchen infolge der hoch-
gradigen regressiven Verdnderungen des Erkrankungs-
herdes einc sichere Entscheidung iiber diese Frage un-
moglich ist. Sowohl bei der Encephalitis als bei der
Nekrose finden wir in spiteren Stadien dcrartige mit
klarem Serum gefiillte, von cinem feinfaserigen Maschen-
werk durchzogene Spaltriume, deren Inhalt neben Se-
rum hauptsiichlich aus zahllosen Kérnchenzellen be-
steht. Desgleichen lassen sich die Veranderungen in
der Umgebung sowohl als primir entzimdliche, wie als
sekundar reactive autfassen.

Nur soviel konnen wir sagen, dass die eitrige Form
der Encephalitis hier nicht vorgelegen haben kann, da
abgesehen von dem abweichenden histologischen Bau
(fehlende Balgmembran etc.) cine so vollstindige Re-
sorption des Eiters bei der Grésse der Herde nicht an-
zunehmen ist.

Desgleichen ist eine arterioskicrotische Erweichung
bei dem vélligen Mangel anderweitiger arteriosklero-
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tischer Veridnderungen als durchaus unwahrscheinlich
abzuweisen — man miisste denn annehmen, dass eben
nur die Arterien des IHerdes selbst erkrankt gewesen
seien, welche dann noch dazu sclber zu Grunde ge-
gangen sein missten, eine Erklirung, welche zu ge-
zwungen erscheint und zu sehr jeglicher Analogie
entbehrt, um hier beriicksichtigt zu werden.

‘Wenn es daher unmdoglich erscheint, unsern Fall
aus sich selbst heraus nach der pathologisch-anatomi-
schen Seite hin zu erklaren, so missen wir jetzt ver-
suchen, ihn mit verwandten Erkrankungsformen zu-
sammenzustellen, um so wenigstens cine allgemeine
Klassificierung zu ermoglichen.

Es scheinen mir da vor allem 3 Erkrankungsfor-
men inbetracht zu kommen, deren genaueres Studium
in die allerjingste Zeit tallt und welche zum Teil noch
immer den Gegenstand lebhafter Diskussion bilden,
namlich

1) Die chronische progressive Hirnerweichung
(Wernicke).

2) Die Encephalitis acuta (Strimpell).

3) Die Porencephalie (Ileschl-Kundrat), Wie
welt letztere Anspruch auf den Namen einer
besondern Erkrankungsform machen kann, ist
spater genauer zu untersuchen,

Eine ganz unverkennbare Ahnlichkeit hat unsere
Gehirnerkrankung mit der chronischen progressiven
Gehirnerweichung, auf welche zuerst Wernicke wie-
der dic Aufmerksamkeit -gelenkt hat. Er fasst unter
diesem Namen solche chronische Erweichungen zu-
sammen, bel welchen der anatomische Befund mit dem
der gewdhnlichen Hirnerweichung volistindig dberein-
stimmt, bei welchen aber der Nachwels einer Arte-
rienverstopfung oder einer Gefiasserkrankung nicht er-
bracht werden kann.

»von dem gewohnlichen Bilde durchaus verschie-
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den®, sagt Wernicke (1. ¢. B. III, 149 ff.), ,ist die chro-
nische progressive Gehirnerweichung. Bei den #ltern
Autoren nicht selten anzutreffen, ist diese Form bei
den ncueren vollstindig in Vergessenheit gekommen,
bis auf vereinzelte Beispiele, welche ohne weitern Com-
mentar als Merkwirdigkeiten mitgeteilt werden. Es
muss nun zwar zugegeben werden, dass sie zu den ab-
solut seltecnen Krankheiten gehort; dass ferner manche
hierher gerechnete Fille &lterer Autoren fialschlich
als Erweichungen aufgefasst wurden und in Wahr-
heit Abscesse oder Tumoren waren. Dcennoch bleibt
beispielsweise bei einem so klassischen Gewiahrsmanne
wie Andral einc Reihe nicht anzutastender Beobach-
tungen tibrig, es treten dazu vercinzelte neue Beobach-
tungen, und man wird bald frappicrt von der Wahr-
nehmung, wice viel Ubereinstimmung diese Krankenge-
schichten in ihren wesentlichen Zigen haben. Wei-
nicke glaubt auf diese Erkrankungsform besonderes
Gewicht legen zu miissen, ecinmal wegen ihrer princi-
piellen Bedeutung als verhaltnismissig reiner, selb-
stindiger Form der Erweichung, danm wegen ihrer
hohen praktischen Wichtigkeit flir die Diagnose des
Hirntumors und des Hirnabscesses.

Von den angefiihrten Krankheitsgeschichten er-
scheinen mir besonders die erste und die letzte (citiert
nach Andral) bemerkenswert, da bei den iibrigen eine
senile Arteriosklerose nicht mit unbedingter Sicherheit
auszuschliessen ist.

1. Fall. Frau von 37 Jahren. ks tritt zuerst vor-
tibergchend, spéater dauernd eine Contraktur erst ein-
zelner Finger der linken Hand, dann der ganzen Hand
und schliesslich des ganzen linken Armes ein, welche
spater in schlaffe Lahmung iibergeht. Eben so all-
mahlich entwickelt sich eine Lahmung des linken
Beines. Im weitern Verlaut, der sich tber ca. 4 Monate
hinzieht, wechseln einfache Lihmung und Contraktur
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des Armes und des Beines mit einander ab; keine Sto-
rung der Scnsibilitit, sowie des psychischen Verhaltens.
Tod durch intercurrente Erkrankung. Befund im Ge-
hirn: Der grosste Teil des mittleren und des hinteren
Lappens der rechten Hemisphire in einen gelblichen
Brei verwandelt. An Gefissen nichts Abnormes.

5. Fall. Frau von 19 Jahren. Allmihlich zunch-
mende Schmerzen in der rechten Schliafengegend und
der ganzen rechten Korperhilfte. Nachdem diese ca.
2 Monate bestanden, treten convulsivische Zuckungen
in den linken Extremititen ein, welche zunichst ciner
Contraktur, dann einer vollstindigen linksseitigen Lih-
mung Platz machen, die sich auch aut den linken Fa-
cialis erstreckt. Bewusstsein bis zum Tode vollig Kklar.
Exitus letalis infolge von Prneumonie. Sectionsbefund:
Der ganze vordere Lappen der rechten Hemisphére ist
in einen triben, grauen Brei verwandelt. Keine Ge-
tiassverinderung.

Ein ganz idhnliches Krankheitsbild scheint Strim-
pell bei seiner ,ldiopathischen (entziindlichen) Gehirn-
erweichung® im Auge zu haben. Er sagt dariiber fol-
gendes (1. ¢. B. 1L, p. 383): ,In seltenen Fallen trifft man
im Gehirn auf ziemlich ausgedehnte Erweichungsherde,
deren anatomische Charaktere fast ganz mit den em-
bolischen Herden iibereinstimmen, fiir deren Entstehung
aber durchaus kein Grund in den zufithrenden Gefissen
aufgefunden werden kann. Man bezeichnet solche
Herde daher als ,entziindliche Erweichungsherde®. Uber
ihre Entstehung ist nichts Niheres bekannt. Das Krank-
heitsbild gleicht in den meisten Einzelheiten demjenigen
der thrombotischen Gehirnerweichung.”

Nach Wernicke hat besonders Naunyn noch ein-
mal nachdricklich auf die chronische progressive Hirn-
erweichung verwiesen (Vortrag am 5. November 1883
im Verein fiir wissenschaftliche Heilkunde zu Konigsberg,
l.c.). Er that dies hauptsidchlich auf Grund zweier von
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ihm selbst beobachteten Fille, iiber die ich, dank einer
freundlichen privaten Mitteilung des Autors, Genaueres
zu berichten in der Lage bin. — Es handelt sich hier-
bei um zwei Individuen minnlichen Geschlechts von
40 resp. 60 Jahren. Das Krankheitsbild war bei bei-
den ziemlich das gleiche. Es entwickelte sich bei bei-
den im Verlauf von ca. zwei Jahren unter ziemlich
heftigen Allgemeinerscheinungen (Kopfschmerzen, apo-
plectiformen Insulten etc.) ecine totale Hemiplegie, in
dem cinen Falle verbunden mit Aphasie. Atiologische
Momente waren nicht nachweisbar. — Auch der Sec-
tionsbefund stimmte in den beiden Fillen ziemlich
tiberein; derselbe war in der Hauptsache folgender: Es
findet sich in ciner Hemisphire unter der Rinde ein
c¢a. handtellergrosser Erweichungsherd, welcher die
Rinde selbst und meist auch noch eine 1—10 mm dicke
Schicht weisser Substanz unter der Rinde intakt lisst.
Im Bereich der Erkrankung findet sich ein schwam-
miges, aus feinen, zum Teil nur mikroskopisch erkenn-
baren Fasern gebildetes Gewebe, welches eine fast
vollig klare Flissigkeit enthilt, die nur an einzelnen
Stellen eine Autschwemmung feinster, blendend weisser
Partikeln darstellt (Fettkérnchenzellen). Mikroskopisch
zeigt sich die an das erweichte, schwammige Gewebe
stossende Hirnsubstanz hier und da normal, an andern
Stellen dagegen verdndert, und zwar, um von der
Grenze des Gesunden zu beginnen, folgendermassen:
Zuniachst werden die Nervenfasern undeutlich, die leicht
kornige Masse des Gewebes ballt sich zu kicinen Klum-
pen; alsdann wird die Kornung immer stirker bis zum
deutlichen fettigen Zerfall; gleichzeitig treten auch
kernhaltige Zellen (Wanderzellen) hiufiger auf; noch
weiter gegen den Herd zu erscheinen diesce als Fett-
kornchenzellen, in welche sich schliesslich die ganze
Hirnsubstanz auflost. — Die Gefasse sind in der Hirn-
substanz, auch wo dieselbe schon stark verandert, noch
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ganz normal, erst in der Schicht, wo schon weit vor-
geschrittener fettiger Zerfall vorliegt, zcigt sich eine
allgemeine gleichmissige Verdickung der Arterien und
Capillaren; diese Verdickung zecigt cine Zunahme nach
der Zone der Verflissigung hin, sodass schliesslich cine
vollstindige Obliteration eingetreten ist. Gleichzeitig
verschwindet jede feinere Struktur der Gefasswand,
sodass das Gefiss zu ecinem bindegewcbigen Strange
umgewandelt erscheint. Die Dicke dieser Stringe,
welche dann die Balken und Maschen jenes schwam-
migen Erweichungsgewebes darstellen, wechselt offen-
bar nach der Dicke der urspriinglichen Gefiisse, aus
deren Entartung sie hervorgegangen; in den stiirkeren
derselben lisst sich hier und da noch das Lumen auf
weite Strecken in das schwammige Gewebe hinein ver-
folgen. Merkwiirdig ist cin formlich endothelialer Belag
von Fettkornchenzellen, welchen die Balken an ein-

zelnen Stellen auf ihrer Aussenfliiche zeigen. — Nir-
gends fanden sich Spuren von Blutaustritt oder Pig-
mentbildung. — Wir sechen also hier das Bild einer

typischen weissen (tehirnerweichung vor uns, bei der
jedoch die Gefasserkrankung keineswegs als Ursache,
sondern als Teilerscheinung des Erweichungsprocesses
erscheint. — Somit zeigen diese Fille ihrer anatomi-
schen Stellung nach fast ganz das gleiche Verhalten
wic der unsrige.

Die zweite Erkrankung, deren Besprechung wir in
Aussicht nehmen mussten, war die Encephalitis
acuta Strimpells. -

Unter dem Namen .infantile cerebrale Hemiplegie®
ist schon ziemlich lange ein Krankheitsbild bekannt,
dessen wesentliches Merkmal in einer meist unter IEr-
brechen, Krampfen und hohem Fieber auftretenden
Hemiplegie mit secundiren motorischen Reizerscheinun-
gen bestehf. Es wurde diese Krankheit ca. 1840 von
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Henoch und Heine beschricben, dann besonders von
den Franzosen genauer studiert.

In Deutschland wandte sich ihr erst wieder die
allgemeine Aufmerksamkeit zu, als Striimpell auf der
Naturforscherversammlung 1884 ihre Bedeutung wvon
neuem hervorhob und zugleich ihre wahrscheinliche
nahe Verwandtschaft mit der inzwischen naher bekannt
gewordenen Poliomyelitis acuta anterior betonte.

Nach Strampell handelt es sich hier um eine ver-
schiedene Lokalisation desselben Krankheitsprocesses
in der motorischen Bahn - das eine Mal in den grauen
Vorderhérnern, das andere Mal in der motorischen
Rindenzone, sodass er vorschligt, eben so wie wir die
spinale Kinderlihmung als Poliomyelitis acuta anterior
bezeichnen, so jetzt die cerebrale Kinderlihmung mit
dem Namen ,Polioencephalitis® zu belegen. Strim-
pell glaubt weiterhin, dass bei diesen beiden nahe
verwandten Krankheitsprocessen dasselbe, vielleicht
infectiose Agens die Ursache der FErkrankung sci.
Im Ubrigen glaubt auch Strimpell selbst nicht,
wic verschiedentlich dargestellt wurde, dass diese spe-
cifische Polioencephalitis allein das oben beschriebene
Krankheitsbild zu erzeugen vermoge. ,In seltenen
Fallen konnen auch embolische Erweichung und Hi-
morrhagic vorkommen, welche zur infantilen Hemiplegie
Veranlassung geben. Von diesen unterscheidet sich
die akute Imncephalitis aber in den meisten Fillen
durch die Eigenttimlichkeit des Initialstadiums.* (1. c.
B. II p. 383.)

An diese Ausfihrungen Striimpells haben sich
eine ganze Reihe von FErorterungen angeschlossen.
Wihrend nun die einen sich ganz auf Striampells
Seite stellen oder sogar noch weiter gehen als dieser,
indem sie ,cercbrale Kinderlahmung® und ,,Polioence-
phalitis acuta“ einfach identifizieren (Ranke), betonen
andere entschieden, dass das Krankheitsbild der ,ce-
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rebralen Kinderlihmung® durch die allerverschiedensten
pathologischen Processc hervorgerufen werden konne,
so vor allem durch Embolie und Héamorrhagie, und nur
in seltenen Fallen durch Polioencephalitis (Bernhardt,
Wallenberg). Am meisten nithern sich der Ansicht
Striimpells Marie und Jendrassik, welche als Ur-
sache der Erkrankung eine infectidse Periarteriitis an-
nehmen. ‘

Fiur manche Fille glaubt Gowers dic klinischen
Symptome unserer Krankheit auf eine Thrombose der
oberflachlichen Venen zuriickfiuhren zu konnen, wie er
sie verschiedentlich mit Sicherheit nachgewiesen zu
haben glaubt.

Es liegen nun entschieden noch zu wenig Sections-
befunde, besonders von frischeren Fallen vor, um eine
endgiiltige Entacheidung berhaupt nur als moglich er-
scheinen zu lassen. Nach dem bis jetzt vorliegenden
Materiale ist wohl Wallenbergs Ansicht die rich-
tigste: ,Das von Strimpell beschriebene Krank-
heitsbild hingt nicht vou der Art der Erkrankung,
auch nicht von ciner speciellen Localisation in der
grauen Rindensubstanz des Grosshirns ab, sondern wird
in allen Fallen beobachtef, in welchen eine mehr oder
minder plétzliche Lésion im Verlaufe der motorischen
Bahn von der motorischen Rindenregion an bis zur
Medulla oblongata hin stattfindet. Diese Lision be-
steht sehr hiufig in Embolieen, besonders der Art. foss.
Sylvii, in Hamorrhagieen traumatischer und anderer
Natur oder in Thrombosen; sic kann auch bedingt
sein durch Entzindungen der Meningen sowohl wie
der Hirnsubstanz selber, und es sind in letzterem Falle
die Gefisse vielleicht primar beteiligt* (1. c. p. 35). DIsist
demnach die klinische Erscheinungsweise der spastischen
cerebralen Kinderlahmung eine ftypische und scharf
umschriebene, dagegen haben wir keine anatomische
und noch weniger eine &tiologische Einheit vor uns,
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sodass der Name Polioencephalitis in dieser allgemeinen
Bedeutung entschieden verworfen werden muss.

Fur unsere Untersuchung ist das Wesentliche an
der ganzen Streitfrage nur das Eine: Tst es als wahr-
scheinlich anzunehmen, dass die cerebrale Kinderlah-
mung, sei es in der Mehrzahl oder auch nur in ver-
einzelten Fallen, verursacht wird durch eine priméire IEn-
cephalitis? Diese Frage ist nach den vorliegenden Unter-
suchungen entschieden zu bejahen. Denn auch Wallen-
berg fithrt 5 Fille an, in welchen eine Meningoence-
phalitis vorlag. Es liess sich hier nicht mit Sicherheit
entscheiden, ob die Meningitis oder die Encephalitis
das primire war, doch sprach die ganz circumscripte
Triitbung und Verdickung der Hirnhiute in diesen Fillen
fiir Encephalitis.

Nehmen wir aber einmal dic Moglichkeit eines sol-
chen primiren Processes im Kindesalter an, so diirfen
wir wohl auch bei Erwachsenen #ahnliche Processe
voraussetzen, ebenso, wie der Poliomyelitis acuta der
Kinder eine solche der Erwachsenen entspricht.

Wenn also auch unser Fall seinem ganzen klini-
schen Verlauf nach, wie bereits hervorgehoben, von
dem typischen Bilde der Encephalitis Striimpells stark
abweicht, so durfen wir nach dem Gesagten doch die
Moglichkeit einer primiir entziindlichdn Affection im
Auge behalten.

In welchem Zusammenhang steht nun unser Fall
mit der dritten der erwihnten Erkrankungsformen, der
Porencephalie?

Den Namen Porencephalie fihrte Heschl in die
Literatur ein; er bezeichnete damit eigenartige Defect-
bildungen am Hirnmantel, welche in Form eines Porus
von der Oberfliche in die Tiefe, meist bis zum Ven-
trikel, filhren sollten. Wahrend man nun vor Heschl
diese Defecte als eine einfache Entwicklungshemmung,
als Agenesie, betrachtet hatte, betonte Heschl, dass
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es sich hier um eine intrauterine pathologische Zer-
storung schon gebildeter Hirnsubstanz handle (was vor
ihbm allerdings schon Roger und Cruveilhier als
wahrscheinlich hingestellt hatten).

Nach Heschl unterzog dann vor allem Kundrat
dic genauer beschriebenen Fille von Porencephalie
ciner cingehenden Analyse. Er kam zu dem Resultate,
dass dic Porencephalie nicht nur intrauterin, sondern
auch ecxtrauterin entstehen kann und dass ganz die
gleichen pathologischen Processe, welche wir sonst als
die TUrsachen fir die Zerstorung der Hirnsubstanz
kennen, auch die Ursache der Porencephalic werden
konnen; besondern Wert legte cr dabei auf die ana-
mische Nekrose. Gleichzeitig tibertrug er den Namen auf
solche Defekte, bei welchen eigentlich wegen fast vol-
liger Zerstorung der Grosshirnsubstanz oder aber wegen
starker Vernarbung von ecinem Porus gar nicht mehr
die Rede sein kann; da sich aber zwischen diesen
verschiedenen Formen die mannigfachsten Uberginge
finden, so konnte die Trennung nur ciue hochst ge-
zwungene sein.

‘Wenn nun eine solche nahe Verwandtschaft zwischen
der Porencephalie und andern Hirndefekten anzunehmen
war, so erhob sich die naturgemiisse weitere Frage,
haben wir es hier trotzdem mit einer besondern, spe-
cifischen Erkrankungsform zu thun, welche sich gegen
andere scharf abgrenzen lisst? Wir vermissen bei
Kundrat eine ganz klare Antwort auf diese Frage.
Er fasst am Schlusse seiner Untersuchungen das Re-
sultat folgendermassen zusammen (l. c. p. 112): ,Die
Eigentumlichkeit der Porencephalie besteht nur in ihrem
Sitz an der Oberfliche des Gehirns und ihrer Form,
die sich durch den hohen Grad der Ausbildung der
Destructionsprocesse bis zum volligen Defekt der be-
troffenen Teile erkliart.”
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Also das Charakteristikum der Porencephalie ist
hiernach

1) Sitz an der Oberfliche.

2) Form. Uber diese sagt Kundrat an anderer
Stelle: .Nehmen wir nur an, dass diese (porencepha-
lischen) Defekte nicht auch die oberfiichlichen Hirn-
schichten betrafen, wer wirde anstehen, Fille, wo die
Winde und teilweise die Hohle die frither angegebene Be-
schatfenheit zeigen, nicht als Producte hamorrhagischer
und encephalitischer Processe anzusprechen? Und wem,
der eine grosse Zahl von Sectionen vorgenommen, sind
nicht Formen der Ausginge letztgenannter Processe
vorgekommen, mit wenigstens teilweiser, manchmal
volliger Zerstorung der Hirnsubstanz unter Resorption
und Lickenbildung, wo diese Defekte von der Ober-
fliche der Hemisphiaren bis an die Ventrikeldecke
reichten? Warum sprechen wir hier nicht von TPoren-
cephalic! Weil nicht der Defekt, sondern die Veréinde-
rungen im angrenzenden Gewebe das Auffallendste,
Bedcutendere ist und weil der Defekt nicht an die Ober-
fliche reicht, keinen Porus erzeugt hat.“ — Das letztere,
die Porusbildung, ist ja natiirlich ein gutes Charakte-
ristikum. Wie aber stehts mit den geringeren Verinde-
rungen in der Umgebung? KEs hingen diese doch
hauptséchlich von der Zeit ab, welche seit Entstehung
des Defektes bis zum Tode des Individuums verflossen
ist, sind also zu einer Grenzbestimmung zwischen
Porencephalie und andern Herden ganz ungeeignet.

Da ferner Kundrat, wie oben schon angefiihrt,
als Hauptursache der Porencephalie eine .an#dmische
Nekrose* annimmt, so leitet er weiterhin fiir die Mchrzahl
der Porcncephalieen daraus histologische Eigentiimlich-
keiten ab. Bei einem gewissen Grade der Andmie
sollen zunichst die nervésen Elemente als die empfind-
lichsten nekrotisieren. Die Gefisse und das Binde-
gewebe bleiben zunidchst erhalten, geraten sogar in
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lebhafte Wucherung und bilden so ein zartes schwammi-
ges Maschenwerk, welches serdse Flissigkeit und reich-
liche Kornchenzellen enthidlt. Die dppige Gefassent-
wicklung soll nun eine Resorption der zerstérten Hirn-
substanz ermoglichen, wie sie in gleicher Vollstandigkeit
bei andern, nicht auf animischer Basis berubenden,
Erweichungen nicht vorkommdt.

Auch die Bedeutung dieses angeblich charakteristi-
schen Baues ist filr die Abgrenzung der Porencephalie
nicht hoch anzuschlagen. Denn einmal findet sich der-
selbe Bau bei allen Herden, welche durch mangelhafte
Blutzufuhr (Anédmie, Arterosclerosis senilis s. syphilitica
cte.) entstanden sind. Wihrend ferner schon Kundrat
nicht fir alle Fialle von Porencephalie, die andmische
Nekrose als Ursache angesehen wissen will, so sind
von anderer Scite, namentlich Schultze, Bedenken cr-
hoben worden, welche eine allgemeinere Bedeutung der
Aniamie als itiologischen Momentes iitberhaupt zweifel-
haft erscheinen lassen.

Diese Bedenken sind wesentlich zweierlei Art:

Erstens vermissen wir bei ciner Reihe von Iirkran-
kungen jeden Anhaltspunkt fiir eine solche Animie.
,Zweitens wirde aber eine so erhebliche Herz-
schwiche, dass eine Nekrose des Gehirns ausgedehn-
terer Art entstehen kann, doch mit hoéchster Wahr-
scheinlichkeit auch weitere klinische Storungen veran-
lassen miissen; und schliesslich wire in bezug auf das
Gehirn nicht zu verstehen, warum nur ein Teil des-
selben vollstindig zu Grunde gehen, ein anderer aber
erhalten bleiben sollte, wenn nicht lokale Ursachen mit
im Spicle sind. Wenn nur Herzschwiche allein ohne
lokale Gefassverdnderung als ausreichende Ursache
angenommen wird, so missten gerade dic Occipitalteile
des Gehirns am stirksten geschidigt sein. Denn in die
mittleren Gehirnarterien, welche relativ am weitesten
and am gestrecktesten sind, miisste bei verminderter
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Stosskraft des Herzens noch immer ein relativ grésserer
Teil des fir die Erndhrung notwendigen Blutes gelan-
gen, als gerade in das Occiput oder das Kleinhirn.
Also grade aus dem Umstande, dass so hiaufig die Be-
zirke der mittleren Gehirnarterien von der Zerstorung
betroffen werden, ist direkt zu folgern, dass eine
Schwiiche des Herzmuskels allein nicht die Ursache
der Erkrankung sein kann, sondern das lokale Ein-
flisse die wescntliche Rolle spielen” (1. c. p. 21).

Wir konnen also das Wesentliche der Porencephalie,
wie Kundrat dieselbe auffasst, nur in dem Sitz an der
Hirnoberfliche crkennen, wihrend wir dagegen die
Moglichkeit eciner schartfen Abgrenzung gegen andere
Defekte auf iitiologischer oder histologischer Basis ent-
schieden bestreiten miissen.

Die meisten der Autoren, welche nach Kundrat
Falle von Defektbildung des Gehirns unter dem Namen
der Porencephalic beschreiben, verweisen zur Recht-
fertigung dieses Namens einfach auf Kundrats Arbeit, er-
klaren sich also dadurch mit seiner Begriffsbestimmung
einverstanden und suchen ihrerseits nur die Aetiologie
des betreffenden Falles festzustellen.

Einc anderc Abgrenzung des Begriffes selbst ver-
suchen hauptsidchlich zwei Autoren, Richter und
Schattenberg (Marchand).

E. Richter hat zur Erklirung der porencephali-
schen Detfekte eine ganz ncue, cigenartige Theorie auf-
gestellt, indem er dieselben =zuriickfiihrt auf eine Ver-
kiirzung der Schidelbasis mit Tiefstand der Sichel; diese
soll teils cine Druckatrophie des Balkens mit Degene-
ration der zugechorigen Balkenstrahlung zur Folge haben,
teils eine Stauung im Gebicte der Vena Galeni und da-
durch Ventrikelhydrops verursachen. Erst genauerc
weitere Untersuchungen werden die Berechtigung dieser
Hypothese nachweisen oder widerlegen konnen. Doch
lassen sich von vorne herein verschiedene Misslichkeiten
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gar nicht verkennen; wiec lassen sich z. B. die Fille
von totalem Balkenmangel ohne jede Spur eines poren-
cephalischen Defektes mit dieser Hypothese verein-
baren? Ferner kann diese Erklarung doch im besten
Falle nur fir einzelne Formen, nicht fir alle passen.

Besonders eingehend beschiiftigt sich mit der Frage
nach dem Wesen der Porencephalie Schattenberg,
der vor allem fur ihre Natur als eigenartige Erkran-
kungsform des Gehirns ecintritt. Sehen wir zu, wie
weit mit Recht. Bei der Kundratschen Ansicht von
der principiellen Gleichartigkeit der intra- und extra-
uterinen Form der Porencephalie ist, wic wir oben aus-
gefiihrt, eine solche engere Fassung, wie sic Schatten-
berg anstrebt, von vorncherein unmoglich. So ist denn
seine erste Forderung, dass der Name Porencephalie
beschrankt werde auf congenitale Defekte.

Ist nun eine Trennung der intra- und extrauterinen
Formen Uberhaupt moglich?

Atiologisch und histologisch ganz gewiss nicht, so-
lange wir die Porencephalie als Folgeerscheinung einer
Reihe verschiedenartiger pathologischer Processe be-
trachten, welche nicht nur im foetalen, sondern auch
im postfoetalen Leben zur Beobachtung kommen konnen.

In der #dussern Form dagegen glaubt auch Kund-
rat ein sicheres Unterscheidungsmerkmal zu haben.
Es sollen die Falle, bei welchen sich die noch erhalte-
nen Windungen radiir gegen den Rand resp. Mittel-
punkt des Defektes richten und sich, von Pia tberkleidet,
mehr oder weniger steil gegen den Grund des Defektes
senken, intrauterin cntstanden sein, wihrend bei den
spater erworbenen die Windungen ohne Anderung der
Richtung einfach in ihrem Verlaut plotzlich unterbrochen
sein sollen, sodass also hier die Winde des Defektes nicht
von Pia iiberkleidet erscheinen, sondern von der bloss-
gelegten Markmasse gebildet werden.

Soeinfachistdie Unterscheidungjedentalisnicht. Denn
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es fehlt erstens in einzelnen Fallen ganz unzweifelhaft
intrauterinen Ursprungs diese Radiirstellung vollkommen
(ef. Fall Schultze); dann ist auch, wie Schultze
(1. ¢. p. b0) hervorhebt, ,,& priori nicht einzusehen, warum
nicht irgend eine Gehirnlision, welche mit dauerndem
Defekt heilt, eben so gut stirkere narbige Verziehungen
der dem Defekt benachbarten Particen zeigen sollte,
wenn dic Lision etwa einen Monat vor, als wenn sie
eben so lange nach der Geburt cingetreten ist; es kann
deswegen der diagnostische Wert des Kundratschen
Symptomes weder nach aprioristischen Erwagungen,
noch nach den vorliegenden Erfahrungen ein ausschlag-
gebender sein.“

Ebenso wenig kann nach Schultzes Ausfilhrungen
die Zerstorung resp. das Freibleiben der basalen Gan-
glien ein sicheres Unterscheidungsmerkmal abgeben.

Um nun eine Trennung der congenitalen und er-
worbenen Porencephalie zu ermoglichen und dadurch
der Porcencephalie eine Sonderstellung zu wahren, stellt
Schattenberg fiur die Entstehung der congenitalen
Porencephalie eine ecigenc Theorie auf; nach seiner
Ansicht ist der Bau der Porencephalie mit der Annahme
eines der extrauterinen Erweichung analogen Processes
unvereinbar. Wegen der Eigenartigkeit seiner Auf-
fassung muss ich ctwas niher auf dieselbe eingehen
(1. e. p. 160). ,Dasjenige, wodurch sich die typischen
porencephalischen Defckte vor andern, idhnlichen aus-
zeichnen, besteht in der Abwesenheit von eigentlichen
Schrumpfungsvorgiingen, in Vorhandensein einer Aus-
kleidung des Defektes mit einer glatten Membran,
welche einerseits mit dem Ependym des Ventrikels zu-
sammenhéingt oder eine Fortsctzung desselben darstellt,
und andererscits sich an die #ussern weichen Hirn-
hiaute Pia und Arachnoidea direkt anlegt oder auch in
die erstere iibergeht. Dabei ist gleichzeitig die bereits
von Heschl hervorgehobene Configuration der angren-




— 38 .-

zenden Hirnwindungen von Bedeutung, welche radiir
angeordnet und wie nach innen eingerollt erscheinen.”

Beginnen wir mit dem letzten, der radidren Stellung
der benachbarten Windungen, so haben wir ja bereits
oben angefithrt, wic wenig diagnostischen Wert dies
Merkmal hat.

Zwcitens soll charakteristisch sein ,diec Abwesen-
heit von eigentlichen Vernarbungs- und Schrumpfungs-
vorgingen“. — Es scheint mir dies Symptom mit dem
vorigen in ganz direktem Widerspruch zu stehen; denn
Verf. bleibt uns dic Auskunfc schuldig, wie anders als
durch Schrumpfung ecr sich die Radidrstellung der Hirn-
windungen erklirt.

Doch wollen wir diesen Widerspruch nicht all-
zusehr betonen, da Schattenberg selbst dieses Zei-
chen als nicht sehr wesentlich zu hetrachten scheint;
denn noch auf derselben Seite sagt er: . Chronisch ent-
ziindliche, narbige Verinderungen, Schrumptfungen kKon-
pen im Grunde und an den Riindern des Defektes vor-
kommen, obwohl an der congenitalen Entstehung der
Defektbildung nicht zu zweifeln ist.®

Es bleibt uns also als drittes und letztes Kenn-
zeichen eines typischen” porencephalischen Defektes die
Auskleidung mit einer glatten Membran, welche mit
dem Ventrikelependym direkt zusammenhingt und mit
den weichen Hirnhiuften in mehr oder weniger enger
Verbindung steht. Ein derartiges Verhalten der aus-
kleidenden Membran erscheint Schattenberg bel einem
einfachen Erweichungszustande unerklirlich, und um
dasselbe, wenn auch nicht zu erklidren, so doch unse-
rem Verstiandniss niither zu bringen, stellt er folgende
Hypothese auf:

Es soll durch einen Druck, der den Kopf des Fotus
in einer bestimmten Richtung trifft, eine Ausbuchtung
der noch sehr diinnen Ventrikelwand erfolgen, welche
dann ihrerseits ein Zurtickbleiben im Wachstum dieses
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Teiles und fortschreitende Verdiinnung verursachen soll.
— Wie dieser Druck zu stande gekommen sein soll,
dariiber erhalten wir keine Auskunft.

Auch erinnert sich Schattenberyg jetzt, dass eine
Reihe durchaus typischer porenccphalischer Defekte mit
dem Ventrikel tberhaupt nicht communicieren, dass
fur solche also seine Erklirung gewiss nicht ausreicht.
Da hingegen alle typischen Defekte bis zu den Hirn-
hauten reichen, so erscheint ihm jetzt das ,Wesent-
liche® des Zustandes in cinem abnormen Verhalten
des Grosshirnmantels an irgend ciner Stelle der Rinde
Zzu licgen, .mag es sich nun um eine partielle Ektasie
oder um cinfaches Zuriickbleiben im Wachstum aus
anderer, vielleicht rein mechanischer Ursache handeln
(Druck, Faltung der Oberfliche). Entsprechend diesem
Oberfliichendefekt soll dann eine particlle Ventrikel-
ektasic erfolgen, welche zur weitern Zerstorung von
Hirnsubstanz fihrt.  Auch diese Hypothese stiitzt
sich auf keine bewecisenden anatomischen Befunde,
wiirde auch im bhesten Fall nur auf vereinzelte Formen
passen.

So konnen wir denn, glaube ich, alle die verschie-
denen Charakteristika, welche man fiir die Poren-
cephalic aufgestellt hat, als falsch oder unwesentlich
oder nur fiir vercinzelte Félle passend bezeichnen und
demnach das Resultat unserer Ausfihrungen iiber die
Porencephalie folgendermassen fixieren:

Die Defecte, welche infolge von uns bis jetzt be-
kannten pathologischen Processen im Gcehirn entstehen,
erreichen in cinzelnen Fillen cine eigenartige Grosse
und Gestalt, indem sie entweder eincn Porus bildend
von der Oberfliche mehr oder weniger tief in die Hirn-
substanz herabreichen oder indem sie fast die ganzen
Hemispharen cinnehmen. Letzteres ist besonders mog-
lich im intrauterinen Leben, wo das Grosshirn noch
nicht die hohe Bedeutung fiir den Organismus hat als
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spiter und daher auch hochgradige Zerstorungen des
Gehirns iiberdauert werden konnen.

Eine scharfe Trennung der intrauterinen Formen
ist nur dann moglich, wenn sie, in sehr friher Zeit
entstanden, sekundire Entwicklungsstéorungen des gan-
zen Gehirns hervorgerufen haben.

In einzelnen Fallen konnen wir keinen der be-
kannten pathologischen Processe als verantwortlich fir
die Defectbildung ausfindig machen. Die fir diese
Fille gegebenen Erklirungen: Agenesie, Verkirzung
der Schidelbasis mit Sicheltiefstand, primérer Ven-
trikelhydrops etc. sind noch rein hypothetischer Natur.

Man kann dic besagten Defecte unter dem gemein-
samen Namcn der ,Porencephalie* zusammenfassen,
darf aber dabei nie vergcssen, dass wir es hier nicht
mit einer anatomischen oder gar actiologischen Einheit
zu thun haben, sondern nur mit dem Endstadium der
verschiedenartigsten Processe, deren einziges gemein-
sames Merkmal der Sitz an der Hirnoberfliche ist.

So kénnen ganz gewiss auch die chronische pro-
gressive Hirnerweichung Wernicke’s sowie die Ence-
phalitis acuta Striimpell’s schliesslich zur Porencephalie
fithren.

Damit schliesst der Kreis unserer Erorterungen
wieder zusammen, deren Ergebnis wir in folgendem
kurz zusammenfassen koénnen.

Wir haben in unserem Falle vor uns eine ausge-
dehnte Hohlenbildung im Grosshirn unter dem anato-
mischen Bilde der weissen Erweichung, welche sich
nicht, wie gewohnlich, durch eine priméare Arterien-
erkrankung irgend welcher Art erkliren lasst.

Eine eigentliche Porencephalie ist bei dem Fehlen
einer Verbindung mit der Oberfliche, eines Porus, na-
tiirlich ausgeschlossen, jedoch ist als hochst wahrschein-
lich anzunchmen, dass derartige Processe schliesslich
zur Porencephalie fithren kénnen.
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Wir konnen zweitens bei dem abweichenden klini-
schen Verlaufe eine Encephalitis acuta im Sinne Striim-
pell’s nicht mit Sicherheit annehmen.

Da es ferner auch Schwierigkeiten hat, bei dem
tehlenden Nachweis jeder Schidelverletzung den Herd
als Rest einer traumatischen Entziindung aufzufassen,
so bleibt nur tbrig, eine sogenannte chronische pro-
gressive Hirnerweichung anzunehmen.

Die letzte Ursache dieses Processes bleibt auch in
unserem1 Falle unklar; nach unseren heutigen patho-
logischen Anschauungen dirfen wir wohl eine infectiose
Ursache als die wahrscheinlichste ansehen.

Was den klinischen Verlauf betrifft, so mochte ich
die beiden bemerkenswertesten Eigentiimlichkeiten des
Falles noch einmal hervorheben; crstens die eigen-
artige Ausbreitung der Krampferscheinungen, besonders
die ausgesprochene Beteiligung der Hypoglossus- und
der gesamten Facialismuskulatur; zweitens das Be-
stehen von deutlichen Contrakturen, sowie die ausser-
ordentliche Steigerung der Sehnenreflexe und Erhéhung
der mechanischen Muskelerregbarkeit bei ganz mini-
maler Degeneration der Pyramidenbahnen.

Es ist mir eine angenehme Pflicht, auch an dieser
Stelle Herrn Prof. Dr. Schultze meinen aufrichtigen
Dank auszusprechen fiur die Anregung zu dieser Arbeit
sowie die freundliche Unterstiitzung bei Anfertigung
derselben. Desgleichen sage ich Herrn Prof. Dr. Nau-
nyn besten Dank fiir die mit so grosser Licbenswiir-
digkeit mir zur Verfigung gestellten Krankengeschichten.
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Bramann, Gerhardt, Lewin, Lewinski, Litten,

Martin, Miiller:
in Bonn:

Binz, Doutrelepont, Finkler, Fuchs, Geppert,

Kocks, Koester, Krukenberg, Miiller, Pfli-

ger, Ribbert, Samisch, Schultze, Trendelen-

burg, Ungar, Veit, Witzel.

Allen diesen hochverehrten Lehrern an dieser Stelle
herzlichsten Dank.
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D)

2)

Thesen.

Der Porencephalie ist eine viel zu selbstindige Stel-
lung in der Hirnpathologie eingeriumt worden.

Das Thure-Brandt’sche Heilverfahren verdient

die Aufmerksamkeit der Gyniékologen in hohem
Grade.

Die leicht durchfiihrbare allgemeine Einrichtung von
propideutischen Kliniken ist sowohl im Interesse

der jiingern als auch der #dltern klinischen Semester
dringend wiinschenswert.

1010%




