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Histologische Studien zur Differenzialdiagnose der
progressiven Paralyse.
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I. Zweck und Ziel der Untersuchung.

-Fa

Von den verschiedenen Hilfsmitteln, welche brauchbar erschei-
nen, um zu einem tiefereh Verstindnis der Seelenstorungen und zu
einer bestimmteren Abgrenzung ihrer verschiedenen Formen zu ge-
langen, ist die Gewebsuntersuchung bis heute nur mit beschriinkten
und noch keineswegs unbestrittenen Erfolgen benutzt worden.

Vergleichen wir dagegen die iibrigen Gebiete der Heilkunde,
so sehen wir, dall dort die pathologische Anatomie der klinischen
Betrachtung schon seit langer Zeit viele und ungemein fordernde
Dienste leistet. Ja, es lilit sich nicht bestreiten, dafld die somatische
Medizin fir den groflen Vorsprung, den sie in der Erkenntnis des
Wesens und in der Moglichkeit einer schiarferen Abtrennung der
einzelnen Krankheiten vor der Psychiatrie voraus hat, vor allem der
pathologischen Histologie Dank schuldet.

Diese Tatsache mull dem Psychiater die Frage nahe legen, warum
bisher in seinem Arbeitsgebiete der Weg versagt, der dort schon
so wesentlich weiter gefiihrt hat.

Die pathologische Histologie hat sich der Medizin im allgemei-
nen hauptsichlich nach zwei Richtungen niitzlich gemacht. Sie hat zu-
niichst das klinische Verstindnis vieler Krankheiten dadurch erleich-
tert, dalb sie zu zeigen vermochte, wic die normalen Bauverhiltnisse
der Organe durch einen Krankheitsvorgang gestért und wie durch die
krankhaften Gewebsveriinderungen die uns bekannten physiologi-
schen Leistungen des Organs beecintrichtigt werden miisen, wie
also Krankheitserscheinungen aus Schidigungen
der Organstruktur erklirbar werden.
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Dai sich auf dem gleichen Wege fiir die Seelenstérungen eine
gleiche Fiorderung klinischer Erkenntnis erreichen liBt, scheint bis
jetzt nur in einem weit beschrinkteren Grade miglich., Denn bei
der Hirnrinde, dem Organe der psychischen Leistungen, finden wir
die Gewebsdifferenzierung zu so aublerordentlichen Graden ge-
steigert, dass wir trotz aller Bemiihung noch nicht einmal die nor-
malen Bauverhiltnisse auch nur einigermafien zu iibersehen ver-
mégen. Noch weiter zuriick sind wir in der Erkenntnis der physio-
logischen Bedeutung der uns bekannten Anordnungen der Hirnrinde.
Wir wissen allein, dald einige psychische Leistungen in bestimmten
Rindenbezirken sich abwickeln und dald die nerviésen Elemente in
diesen Feldern teilweise eine eigenartige Anordnung zeigen. Wir
kimnen auch aus einer Schidigung jener Leistungen auf eine Schiidi-
gung jener Gegenden schlielen. Im Vergleich aber zu der unend-
lichen Vielfiltigkeit und Feinheit der seelischen Vorgiinge sind
unsere Kenntnisse iiber die Bedeutung, welche den einzelnen Be-
standteilen des nervisen Rindengewebes an den einzelnen Seelen-
titigkeiten zukommt, noch als ungemein dirftiz zu bezeichnen.
So tasten wir ganz im Dunkeln und Unsicheren, wenn wir uns
daran machen, schon jetzt Krankhafte psychische AuBerungen
auf die uns in die Augen fallenden Verinderungen der nervisen
Bestandteile in der Hirnrinde Geisteskranker zu beziehen. Ja,
die sicheren Wegzeiger sind so selten, dafy die stindige Gefahr, da-
bei auf Trrwege zu gelangen, zur grilliten Vorsicht gemahnen mulb.

Zweitens aber hat die Untersuchung der erkrankten Gewebe der
Medizin auch dadurch wichtige Aufklirung gebracht, dal} sie als
Ursache von klinisch nicht immer leicht trenn-
baren Krankheitsgruppen histologiseh verschie-
dene Krankheitsvorgiinge kennen gelehrt hat. Mit der Mog-
lichkeit der Nachpriifung der klinischen Diagnose durch die histo-

logische Untersuchung hat sich dann eine genauere Bewertung der .

einzelnen Symptome fiir die Differentialdiagnose und damit schliels-
lich auch eine zuverlissigere klinische Abgrenzung der ecinzelnen
Krankheitsformen erreichen lassen.

Wird es nun der pathologischen Anatomie miglich werden,
ebenso der klinischen Psychiatrie zu Hilfe zu kommen, indem sie
ihre Diagnosen richtig stellt, ihr den wahren Wert ihrer Erkennungs-
merkmale der einzelnen Krankheiten zeigt und ibr damit dord
Grenzen ziehen hilft, wo ihre Krankheitsbilder untrennbar inein-
ander zu verschwimmen scheinen ?

Es ist kein Grund einzusehen, warum das unmiglich sein sollte.
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Unserer Aufgabe sind jetzt andere Ziele und Grenzen gesteckt. Iis
kommt uns nun nicht allein darauf an, den Verinderungen des ner-
visen Gewebes bis in seine feinsten Anordnungen, die wir mit
unserer Technik noch nicht zu bemeistern vermogen, nachzuspiiren,
sondern verschiedene Krankheitsvorgiinge auseinanderzuhalten. Ihe
Verinderungen an dem Stiitzgewebe und an den Gefillen, welche
wir viel leichter darzustellen vermigen, haben fiir uns nun die
gleiche Bedeutung. Dank den vielen Vorarbeiten, besonders Nissu's!),
haben wir fiir die Bewertung dieser schon bessere Handhaben ge-
wonnen. Wenn die Psychosen, die Erkrankungen der Hirnrinde,
mit anatomischen Verinderungen einhergehen — und daly dies der
Fall ist, ist wohl von vornherein anzunehmen und nach Nissvy's
Untersuchungen nicht mehr zu bezweifeln — dann miissen sie verschie-
den sein, wie die Psychosen selbst, und wir werden sie auseinander-
halten lernen kénnen.

Wer sich etwas eingehender mit der Hirnrinde Geisteskranker
beschiftigt hat, wird bald finden, dafl es nicht das Fehlen patho-
logischer Veriinderungen ist, was uns hier Schwierigkeiten bereitet,
sondern ein richtiges Verstindnis der schr vielfachen und sehr ver-
schiedenartigen Befunde. Die Gefahr ist groll, dabei Unwesentliches
fiir Wesentliches zu nehmen und Wichtiges zu iibersehen. Die schliel-
liche Formulierung der Ergebnisse wird sich hier auch nicht wie
beim experimentellen Arbeiten aus nach jeder Richtung hin iiber-
einstimmenden und eindeutigen Befunden mit zwingender Notwen-
digkeit ergeben, sondern mull unter den verwickelten Verhiltnissen
und vielfachen Kombinations- und Variationsmoglichkeiten krank-
hafter Zustinde oft aus einer Wahl zwischen grifleren und ge-
ringeren Wahrscheinlichkeiten hervorgehen. So kimnen manchmal
Nachuntersuchungen, an einem anderen oder an einem noch grofieren
Material oder mit neuen und besseren Methoden ausgefiihrt, nach
einzelnen Richtungen hin abweichende Ergebnisse bringen.

Nur der, welcher sich von der Ferne ein Urteil nimmt iiber

1) Ich werde den Namen Nisst's so oft nennen, als mir wissen-
schaftliche Arbeiten von ihm iiber die besprochenen Dinge bekannt sind.
Damit ist aber Nissi's Anteil an diesen Untersuchungen nicht er-
schopft. Der freundschaftlich-wissenschaftliche Verkehr, den ich seit
15 Jahren mit ihm unterhalten durfte, hat mir so vielfache Anregungen
gebracht, dall ich wohl sagen muBl, was etwa von den nachfolgenden
Darlegungen unsere Kenntnisse zu erweitern vermag, ist nicht ohne
seine direkte oder indirekte Mitwirkung entstanden. Das hindert nicht,
daB vielleicht Niss. manche Auffassungen, die hier wiedergegeben sind,
nicht teilen diirfte.
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Dinge, deren Schwicerigkeiten erst eine eingehende DBeschiaftigung
aufdeckt, kann aus der Moglichkeit solcher Irrtiimer den Schluss
ziehen, daly die ganze pathologische Histologie ein fiir die Psychiatrie
unbrauchbares Werkzeug ist.

Den aber, der tiefer in die Sache eingedrungen ist, wird diese
CGefahr nur vorsichtig in seinen SchluBfolgernngen und bescheiden
in den Erwartungen machen, die er von seinen Arbeiten erhoffen
darf. Manchmal bedeutet es in ecinem so schwierigen Forschungs-
echiete schon einen Fortschritt, Nachuntersuchungen angeregt zu
haben, die erst die Klirung bringen.

Wiirde es uns aber trotz dieser Schwierigkeiten gelingen, wesens-
verschiedene Gewebsverdnderungen bei den verschiedenen Geistes-
stirungen nachzuweisen, so wiirden uns gewil schon die Abweichungen
in den einzelnen Erkrankungsvorgingen Schliisse auf die Verschieden-
heit der klinischen Erscheinungsform gestatten. Wir miiliten uns nur
nicht zufrieden geben, festzustellen, welche Gewebsteile im allge-
meinen durch die Krankheit eine Verinderung erfahren, sondern
bemiiht sein, miglichst alle Eigenschaften des histopathologischen
Prozesses zu ergriinden.

Es miilite nachgewiesen werden, ob er sich langsam und stetig
entwickelt, oder ob er rasch oder schubweise weitergeht, ob er emner
Heilung oder cinem Stillstande zugiinglich oder zu immer weiterem
Fortschreiten geneigt ist. Die Ergebnisse wiirden uns auf den
Verlaul' der Krankheit Folgerungen erlauben. Wir wiirden weiter
sehen miissen, welches die dulersten Grade sind, welehe die Rinden-
gerstorung erreicht, ob die ganze Rinde in diffuser Weise oder in
einzelnen Herden, oder ob nur bestimmte Teile der Hemisphiire be-
fallen werden, ob die Rinde allein oder auch das iibrige Nerven-
system  geschidigt wird.  Finden sich hierbei Verschiedenheiten,
so miissen sie sich auch in der klinischen Erscheinungsform kund-
geben, weil in dem einen Falle alle Leistungen der Rinde gleich-
mifiig, in dem andern nur teilweise und in verschiedenen Graden
und Abstufungen beeintriichtigt werden, weil wir entweder mehr
oder minder deutliche Ausfallssymptome von seiten jener Rinden-
felder beobachten, deren Leistungen wir schon genaner kennen oder
solche vermissen, weil nervise Lihmungserscheinungen das Krank-
heitsbild begleiten oder ihm fremd bleiben.

So diirfte uns schon die histologische Unter-
suchung einzelne Anhaltspunkte geben, welchen
klinischen Erscheinungen eine besondere Bedeu-
tung fir die Krankheitserkennung zukommt.
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Den Beweis nun zu fithren, dafi es heute schon moglich ist,
der klinischen Differentialdiagnose eines Krankheitsbildes eine histo-
logische Differentialdiagnose gegeniiber zu stellen, und dafi dabei
mancherlei Tatsachen hervortreten, die firdernd und klarend die
klinische Betrachtung beeinflussen miissen, soll die Aufgabe der
nachfolgenden Untersuchung sein.

Wenn als Hauptgegenstand derselben die progressive Paralyse
gewiihlt wurde, so geschah dies gewill auch in Anbetracht des Um-
standes, dali diese Krankheit mit besonders greifbaren Gewebsver-
inderungen einhergeht. Sie schien dadurch fiir einen solchen Nach-
weis besonders geeignet und gleichsam der natirliche Ausgangs-
punkt fiir alle weiteren Arbeiten in gleicher Richtung.

Doch ist sicher auch heute schon die Paralyse nicht dic einzige
(Geisteskrankheit, die sich histologisch kennzeichnen lLifit. In der
Verfolgung unserer Aufgabe, den paralytischen Krankheitsvorgang
von andersartigen Krankheilen zu trennen, werden wir genugsam
weitere Erkrankungszustiinde der Rinde kennen lernen und zeigen
kimnen, dalh auch sie eigenartiz und von den anderen wohl unter-
scheidbar sind.

Fiir den Gang der Untersuchung hat sich folgender Weg er-
oeben :

Es wurden alle Fille von Geistesstorung histologisch gepriift,
die im Laufe der letzten sieben Jahre meiner Téitigkeit in der
stidt. Irrenanstalt zu Frankfurt a. M. zur Sektion kamen. Es
sind 320 Fille. Eine besonders eingehende Untersuchung wurde
allen jenen Fillen zu teil, bei welchen im Leben die Diagnose auf
Paralyse gestellt worden war, welche ein der Paralyse dhnliches
Bild beten, aber klinisch abweichende XZiige zeigten, und allen
Fillen, die ihrer ganzen Stellung nach dunkel blieben. Die weitaus
grifite Gruppe (170), welche in klinischer Beziehung dem Bild der
Paralyse ohne jede Abweichung entsprach, konnte als Unterlage
fiilr die Feststellung der Eigentiimlichkeiten der paralytischen Ge-
websverinderungen dienen. Die Zahl der Beobachtungen diirfte
grofi genug sein, um Zufilligkeiten im Gewebsbefund als solche
zu erkennen, die Maglichkeiten und Grenzen der Abweichungen fest-
zustellen und allen Paralysen zukommende Merkmale herauszu-
finden.

Um aber zu einer Feststellung der Eigenart der paralytischen
Erkrankung zu gelangen, mufl nachgewiesen werden, wodurch sich
die Gewebsverinderungen bei der Paralyse von denen, die andern
Krankheitsvorgingen zu Grunde liegen, unterscheiden.
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Gelingt es, solche Unterscheidungsmerkmale zu finden, so wire
unsere erste Aufgabe gelist und eine histologische Differential-
diagnose der Paralyse ermiglicht.

Die Lisung dieser Aufgabe setzt uns in don Stand, an weitere
Aufgaben heranzugehen.

Wir werden sechen miissen, ob sich unter den Fiéllen, die wir
nach ihrer klinischen Erscheinung zur Paralyse gerechnet hatten,
solche finden, die nach ihrem histologischen Befunde abweichen.
Wir miissen weiter suchen, ob unter den Fillen, welche wir nach
den Krankheitserscheinungen nicht zur Paralyse gezihlt haben,
solche sind, welche die paralytischen Verinderungen zeigen. Wir
werden die Fille, die uns nach ihrem klinischen Verlauf dunkel
geblichen  sind, unter die verschiedenen Gewebsverinderungen,
welche wir kennen gelernt haben, einzureithen versuchen, oder uns
festzustellen bemiihen, ob ihnen noch unbekannte Krankheitsvor-
giange zu Grunde liegen. Dann wird uns als das letzte bleiben, dar-
zulegen, inwieweit unsere histologischen Untersuchungen unsere
klinischen Anschauungen von der Paralyse zu dndern und schirfer
zu fassen geeignet sind, nach welcher Richtung hin sich der Be-
oriff der Paralyse einengt oder'erweitert.

Dic Ergebnisse dieser Untersuchungen werden ein Gradmesser
sein, inwieweit die pathologische Histologie fiir die klinische Psychia-
trie sich nutzbringend erweisen kann.

II. Die anatomischen Veriinderungen bei der progressiven
Paralyse.
Der Leichenbefund.

Man kann nicht gut auf die histologischen Eigentiimlichkeiten
der progressiven Paralyse eingehen, ehe man nicht dem makro-
skopischen Leichenbefund einige Aufmerksamkeit gewidmet hat. Ir
gibt uns auch schon einen Fingerzeig, wo wir die hauptsichlichsten
Gewebsverdinderungen erwarten diirfen.

In der Literatur finden wir zahlreiche Zusammenstellungen
der Verinderungen, welche sich schon bei der Sektion der Para-
Iytiker crkennen lassen. In der Beurteilung derselben fiir die
Differentialdiagnose der Paralyse besteht ziemliche Ubereinstim-
mung dahin, dall keinem einzelnen dieser Befunde eine entschei-
dende Bedeutung zukommt, wihrend die Mehrzahl der Autoren
die Meinung vertritt, daB ein Zusammentreffen mehrerer dieser
Merkmale die Diagnose wahrscheinlich machen, und wenn sie be-
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sonders stark ausgeprigt sind, selbst sicher stellen kinne. Als
solche Merkmale werden angefiihrt: Verdickung des Schideldaches
und Schwund der Diplo#, Verdickung und Triibung der weichen
Hirnhaut und Verwachsung derselben mit der Rindenoberfliche,
Hydrocephalus externus und internus, FEpendymgranulationen,
Schwund des Gehirns und der Hirnrinde.

Betrachten wir nun unsere 170 Fille zweilelloser Paralyse, so
ist in 13 Fillen ausdriicklich erwiihnt, dall das Schideldach nicht
verdickt und die Diploé in normaler Weise erhalten war. Neun
von diesen Fillen sind Paralysen, die innerhalb 6 Monate, drei,
die innerhalb eines Jahres, und einer, der 41/, Jahr nach Auftreten
der ersten Krankheitserscheinungen gestorben war. Die vier Fille,
bei welchen die Krankheit Linger als ein halbes Jahr gedaunert hatte,
zeigten gleichzeitig eine geringe Verdickung der weichen Hirn-
hiiute und keine erhebliche Gewichtsabnahme des Gehirns.  Im
Vergleich dazu fand sich eine Verdickung des Schiideldaches und
Ersatz der Diploé durch festes Knochengewebe bei 18 von 31 Fillen
von seniler Demenz, bei b von 7 Fillen von chronischem Alkoholis-
mus, bei 4 von D Fiillen, welche Ausgangszustinde der Dementia
praecox darstellten, bei 2 von 5 Fillen von Epilepsie, bei 5 von
16 Fillen von Arteriosklerose des Gehirns. Die Verdickung des
Schideldaches mit Schwund der Diploé ist demnach eine Erschei-
nung, die sich bei vielen mit Atrophie des Gehirnes einhergehenden
Greisteskrankheiten beobachten labt, die in frischen Fillen von Para-
lyse nicht selten fehlt und auch in ilteren Fillen gelegentlich ver-
miflt wird. Sie erreicht zuweilen bei der Paralyse ganz besonders
erhebliche Grade, doch kann man in alten Fillen von Dementia
praecox Schidelverdickungen schen, die von keinem Fall von Para-
lyse iibertroffen werden.

Grifere pachymeningitische Membranen fanden sich in den
letzten Jahren auffallend selten, dfters noch ein zartes rostfarbenes
Hiutehen, wihrend in fritheren Jahren auch schwere Pachymeningitis
entschieden hiufiger zur Beobachtung kam (Forsryer, JoLry).

Oft wird erwihnt, daBl die Dura mit dem Schiideldache ver-
wachsen war, dall sie leicht oder erheblich verdickt erschien, daf
sie auf der Innenfliche ein milchig-weilles Anschen bot.

Der Hydrocephalus externus fehlte nur in 19 von den 170 Fillen,
und dabei waren nur 2 Fille, bei denen die Krankheit Linger als
6 Monate gedauert hatte. Ein Hydroeephalus internus wurde in
13 Fillen vermifit, darunter waren vier mit mehr als 6 monatlicher
Krankheitsdauer.
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Makroskopisch sichtbare Veranderungen der weichen Hirnhiute
fehlten in 23 Fillen, darunter war einer mit viereinhalbjihriger,
zwel mit dreijihriger, einer mit zweijihriger, die {ibrigen mit nicht
6 monatlicher Krankheitsdauer.

In 142 Fillen ist angegeben, dafl die Tribung iiber dem Stirn-
hirn am stirksten war und den Occipitallappen frei lief, wihrend
in & Fillen bemerkt ist, dali die Pia auch iiber dem Hinterhaupts-
lappen merklich verdickt und getriibt erschien, in 7 Fillen, dal}
sic auch iiber dem Kleinhirn dick und weililich war, in 9 Fillen,
dafd =ich an der Basis zwischen Chiasma und vorderem Briicken-
rand eine Tribung und Verdickung der Pia bemerken liell. Wir
schen also, dald sich sowohl Fille von Paralyse finden lassen, bei
denen selbst nach jahrelangem Verlauf eine sichtbare Triibung und
Verdickung der Pia fehlt, sowie dall auch der Oceipitallappen nicht
immer von der Tribung frei bleibt. Auf der anderen Seite be-
gegnet man so hiufig einer leichten, aber selbst aueh erheblichen
Triibung und Verdickung der Pila beim Altersblidsinn, den arterio-
sklerotischen Gehirnerkrankungen, dem chronischen Alkoholismus,
alten Demenzzustinden, dall auch dieser Befund an sich differential-
diagnostisch wenig verwertbar® erscheint.

Verwachsungen zwischen Pia und Hirnrinde wurden viel sel-
tener mehr beobachtet, seitdem die Leichenoffnung bald nach dem
Tode, meist innerhalb 6, jedenfalls innerhalb 12 Stunden ausgefithrt
wurde (Wernickg, Lissaver, Cramer). Es spricht dies dafir, dab
dic postmortale Erweichung des Gehirns, die oft schon sehr friih
nach dem Tode einsetzt, nicht ohne Einflufl auf das Xustandekom-
men der Rindenschilung ist. Leichtere Verlitungen zwischen Pia
und Hirnrinde, welche sich bei noch festem Gehirn lisen, bewirken,
sobald dasselbe welcher geworden ist, eine Ablisung der obersten
Rindenschichten.  Unter den 20 letzten Sekfionen von Paralyse
st nur 3 mal cine Rindenschilung bemerkt worden. Bei dieser
offenbaren Abhingigkeit der Hiaufigkeit und Ausdehnung der De-
kortikation von der Zeitdauer, welche zwischen dem Tod und der
Leichenoffnung liegt, erscheint der Wert einer Statistik dieses Be-
fundes sehr fraglich.,

In Frankreich pflegte man zwei Formen der Rindenschilung
zu unterscheiden (Kupeer). 1. Oberflichliche Ablosung der Rinde
bei zarter Pia und 2. tiefergreifende, serpigindse Erosionen bei sehr
verdickter Hirnhaut. In manchen Fillen heobachtet man nidmlich,
daf} dic diinne und leicht zerreifiliche Pia iiber grofie Rindengebiete,
Ja fast am ganzen Gehirn sich nur mit leichten Rindenzerreiliungen
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abzichen lafBt. DPesonders hiufig kann man dies Verhiltnis iiber
dem Schlifelappen beobachten. In anderen Fillen dagegen sieht
man, wenn man die fellartig verdickten Meningen iiber die Win-
dungen wegzieht, scharf umgrenzte, bis auf die Markleiste reichende
Liicher zuriickbleiben. Die Unterscheidung dieser zwei Formen
scheint wohl angebracht, weil beide, wie wir spiiter sehen werden,
wenigstens oft, durch histologisch verschiedene Verhiltnisse be-
dingt sind. Jedenfalls spielt die Rindenschdlung nach ihrer
Hiufigkeit keine solche Rolle, dald man sie als das Grundsymptom
des makroskopischen Paralysebefundes bezeichnen kinnte (Dupere).
Allerdings fand sie sich sonst, abgesehen von Erweichungsherden
und Tumoren, nur bei luetischer und tuberkuléser Meningitis, bei
Encephalitis und in einem Fall von Idiotie.

Ependymgranulationen fehlten in 27 von 170 Paralysen, fan-
den sich dagegen 3 mal bei Alkoholismus, 2 mal bei seniler Demenz,
1 mal bei Arteriosklerose, 1 mal bei Hirntumor und 1 mal bei Hirn-
lues. Thre differentialdiagnostische Bedeutung ist daher auch nicht
allzuhoch einzuschitzen; immerhin bildeten sie in einer griofberen
Anzahl frischerer Fille, wie auch bei einzelnen klinisch unklar ge-
bliebenen Beobachtungen, die sich durch die Gewebsuntersuchung
als Paralysen herausstellten, bei der Leicheniffnung nahezu das
einzige verdichtige Merkmal.

Ein Schwund des Gehirns war in 152 von 170 Fillen nachzu-
weisen, er fehlte auch in einem Fall mit viercinhalbjihrigem Ver-
lauf, in welchem das Hirngewicht (Frau) 1280 g betrug, das Schi-
deldach nicht verdickt, die weichen Hirnhiute nicht getriibt und
verdickt waren. In 140 Fillen ist erwiihnt, dall die Atrophie im
hiichsten Male das Stirnhirn betraf, in 6 Fillen, dall auch die
Zentralwindungen beiderseits, in 2 Fiillen, dall sie rechts, in 1,
daf sie links Besonders stark atrophiert schienen, in 6, dal alle
Windungen der Konvexitit gleichmiBig geschwunden waren, 1 mal
ist eine besondere Atrophie der beiden Hinterhauptslappen, 4 mal
der Scheitellappen und 7 mal der Schlifelappen erwiihnt, 4 mal ist
hervorgehoben, dafli die eine Hemisphire im allgemeinen besonde-
ren Schwund zeigte, wobei Gewichtsunterschiede zwischen beiden
bis zu 1565 g festgestellt wurden.

In Frankreich ist die Ansicht allgemeiner verbreitet, dafy dem
Schwund des Gehirns ein Zustand von Schwellung mit Gewichits-
zunahme vorausgehe. Die Zahl unserer Beobachtungen, welche
einer solchen Annahme giinstig wiiren, ist sehr gering. Viel hiiufi-
ger jedenfalls findet sich auch bei frischen Fillen schon eine Ge-
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wichtsabnahme. Die Miglichkeit weitgehender Schwankungen des
normalen Hirngewichtes erschwert den Nachweis einer Gewichtsver-
mehrung, wenn er nicht erhebliche Grade erreicht. Das ist aber sicher
sehr selten. Vielleicht kann man bei unserem ersten, ausfiihrlich be-
schricbenen Falle das auffillig hohe Gewicht der weniger erkrank-
ten Hemisphiire durch eine solche Schwellung verursacht ansehen.

Dreimal ist auf einen besonderen Schwund des Kleinhirns hin-
gewiesen. Bei dem einen Fall wird erwihnt, dalh das Kleinhirn
einen ins Graue spiclenden Farbenton zeigte und beim Durchschnei-
den knirschte.

In 64 Fillen wurde der Thalamus auffallend atrophisch ge-
funden, er wird dabel als eingesunken, hockerig, uneben, grau ver-
firbt beschrieben,

Bei der Beschreibung des Riickenmarks finden wir dfters er-
wiahnt, dall makroskopisch keine Strangdegeneration sichtbar war,
dafll aber das ganze Riickenmark auffallend schméchtiz und diinn
erschien. DBel den echten Tabesparalysen finden wir regelmilig,
bei den Paralysen mit Hinterstrang- oder Hinter- und Seitenstrang-
verinderungen sehr hiiufig bemerkt, dald die Pia iiber den Hinter-
striimngen streifig verdickt und, mit der Dura verlotet war. Nur
einigemal wird auch von einer Verdickung der Pia iiber den
Vorderstringen gesprochen. Die Verdickung war nicht immer iiber
dem Lendenmark am stirksten, manchmal sogar vorzugsweise am
Hals- oder Brustmark ausgeprigt.

Unter den iibrigen bei der Paralyse hiufig wiederkehrenden
Befunden ist besonders die Arteriosklerose des Anfangsteils der
Aorta und der grollen Gefille der Hirnbasis zu erwihnen, die nur
34 mal unter den 170 Fillen fehlte. Sie war manchmal nicht sehr er-
heblich, fand sich aber sogar in 2 von den 3 Fillen jugendlicher
Paralyse im Alter von unter 20 Jahren.

Weiter verdient hervorgehoben zu werden das hiufige Vor-
kommen von Herzmuskeldegeneration, von Verinderungen der Leber
und dann der Nieren, ganz abgesehen von denen, welche durch Pye-
lonephritis verursacht waren (Kraepeniy). Es sind 71 mal Ver-
fettungen des Herzmuskels, 115mal Verfettungen der Leber und
34 mal leichte und schwerere Grade von Schrumpfleber gesehen wor-
den. Letztere fand sich auch bei Patienten, bei denen kein Al-
koholmilibrauch vorgelegen hatte. 52mal sind Verdnderungen an
den Nieren, leichte Grade von Granularatrophie, Verfettung der
Nierenepithelien angefiithrt. 6 mal wurde bei Kranken, die in para-
Iytischen Anfillen gestorben waren, ohne daBl eine interkurrente
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Infektion stattgefunden hatte, eine akute Milzschwellung gefun-
den. Man kann wohl ohne weiteres sagen, dafl man bel einem
hinsichtlich des Alters gleichartigen, aber nicht aus paralytischen
Kranken bestehenden Leichenmaterial die gleichen Verdinderungen
an den Korperorganen weniger hiufig beobachten wird. Sie als
Folge des allgemeinen Siechtums aufzufassen, verbietet schon die
Beobachtung, dall sie nicht selten auch bei noch ganz riistigen
Paralytikern zu finden sind.

In ihrer Gesamtheit bestiitigt diese Aufstellung also wohl den
Satz, dafl kein einziger der makroskopichen Befunde einen pathog-
nomonischen Wert hat. Immerhin gibt es recht zahlreiche Fille von
Paralyse mit so ausgepriigten Leichenverinderungen, mit so michti-
ger sulziger Verdickung und Tritbung der Pia iiber den vorderen
Hirnpartien, mit so zahlreichen cystisen Fliissigkeitsansammlungen
zwischen den Blittern der Pia, so steifer Infiltration der aus den
Windungstilern herausgezogenen Pialfalten, so enormem Hydro-
cephalus, so starker Ependymwucherung, so kammartiger Ver-
schmillerung der Stirnwindungen, dall wohl der makroskopische DBe-
fund die Diagnose sicher stellen kann. Meist trifft das aber nur
fiir die Fiille zu, bei denen schon nach dem klinischen Verlauf die
Diagnose nicht zweifelhaft geblieben war. Rechthidufigbringt
die Leichendoffnung noch keine Entscheidung, am
gewohnlichsten nicht bei jenen Fillen von Paralyse, die innerhalb
weniger Monate durch die Hirnerkrankung selbst zum Tode gefiihrt
haben oder noch im Friihstadium dazwischen gekommenen Erkran-
kungen erlegen sind. Hier kann jedenfalls auch ein villig nega-
tiver Befund ebensowenig gegen Paralyse beweisen, wie das Vor-
handensein einer leichten Tribung der Pia, einer mibigen Atrophie
des Stirnhirns, eines leichten Hydrocephalus, einer Andeutung von
Ependymwucherung fiir dieselbe.

Im iibrigen befinden sich bei Beriicksichtigung dieses Umstan-
des unter allen beobachteten IFillen nur zwei, bei denen das Sek-
tionsergebnis eine Anderung der klinischen Diagnose nitig zu
machen schien, die sich nachher bei der mikroskopischen Unter-
suchung doch als nicht angebracht erwies, indem diese die am Kran-
kenbett gewonnene Auffassung als richtig bestiitigte: Der bereits
erwiihnte Fall einer nach 41/, jihriger Krankheitsdauer verstorbenen
Frau, bei welcher sich kein einziger fiir die Paralyse sprechender Be-
fund ergab, obwohl sie klinisch als Paralyse erschienen war. Sie erwies
sich auch histologisch als Paralyse. Und der Fall einer 61 jihrigen
Kranken, die nach dem Befunde einer erheblichen Verdickung des
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Schiideldaches mit Schwund der Diploé, auBerordentlich starken
Verdickung und Triibung der Pia mit cystosen Flissigkeitsansamm-
lungen in derselben, eines Hydrocephalus externus und internus,
einer FEpendymwucherung, eines hochgradigen Schwundes des Ge-
hirng, besonders des Stirnhirns fiir eine Paralyse gehalten worden
war und sich hintennach als Dementia senilis erwies, fiir die sie anch
im Leben gegolten hatte.

Die histologischen Verinderungen.

Wenn wir nun zu einer Betrachtung der Gewebsverinderun-
gen bei der progressiven PParalyse iibergehen, so wiire es zuniichst
ciner Untersuchung wert, ob sich die Verdinderuangen im
kndechernen Schideldache der Paralytiker histologisch in
der gleichen Weise verhalten, wie die Verdickungen des Schiidel-
daches, die wir bei anderen Geisteskranken finden. Namentlich
wiire zu entscheiden, ob Verinderungen infiltrativer Art im Knochen-
gewebe, besonders des Craniums, beim Paralytiker vorkommen und
entziindliche Vorginge die Vermehrung der Knochensubstanz herbei-
fithren, oder ob es sich um eine einfache Verdickung des Schiidel-
daches infolge des Hirnschwundes, oder um eine vermehrte Knochen-
bildung 1m Zusammenhang mit Zirkulationsstorungen handelt.
Kripren, der sich die gleichen Fragen anfwirft, ist nicht zu eciner
Beantwortung derselben gekommen. Tatsichlich stellen sich auch
ciner Untersuchung des Knochengewebes so erhebliche techni$che
Schwierigkeiten entgegen, und eine sichere Beantwortung der Frage
hat so umfangreiche und zeitraubende vergleichende Untersuchun-
gen zur notwendigen Voraussetzung, dall sich eine Losung heute
noch nicht geben liflt. Jedenfalls erscheint es aunch noch nieht ge-
niigend begriindet, den Schwund der Diploé und die Eburnisation des
Schiideldaches des Paralytikers als eine syphilitische Knochenerkran-
kung zu deuten (WERNICKE).

Uber die Verdinderungen der Dura mater bei der pro-
gressiven Paralyse sind mehrfach Nachforschungen, namentlich
von Roperrson angestellt worden. In einigen Fillen, die ich unter-
sucht habe, fand sich eine deutliche Vermehrung des Bindegewebes
und cine anscheinend in Herden auftretende Infiltration aus Lympho-
cyten und Plasmazellen um einzelne GefiBle. Die Infiltrations-
elemente zeigten vielfach Riickbildungserscheinungen.

Auch die Frage bediirfte noch einer Priifung, ob die pachy -
meningitischen Membranen, iiber deren Entstechungsweise
noch verschiedene Aufassungen unvermittelt nebeneinander hergehen,
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sich bei der Paralyse ebenso verhalten, wie beim Alkoholismus, im
Senium, bei Lues und Tuberkulose. Zur endgiiltigen Beantwortung
scheint mein Untersuchungsmaterial nicht ausreichend.

Viel wichtiger fiir die Erkenntnis des Wesens der paralytischen
Erkrankung sind jedenfalls die Verinderungen der weichen Hirn-
hiute, denen wir deswegen eine eingehendere Betrachtung widmen
miissen,

Die Verdnderungen der Pia.

Die Verinderungen der Pia bei der progressiven Paralyse sind
schon friilk Gegenstand der histologischen Untersuchung geworden,
Besonders eingehend hat sie spiiter Den Greco studiert. Er fand
eine Periarteriitis der kleinsten Gefille der weichen Hirnhaut, wie
des Gehirns selbst, gleichzeitig mit verbreiteter Kerninfiltration,
namentlich in den der Hirnrinde benachbarten Teilen der DPa.
AuBerdem bestehe eine obliterierende Endarteriitis und eine Ver-
dickung der Gefille mit fettiger Entartung der Tunica muscularis.
RoserrsoN betont schon den Unterschied zwischen den mehr hyper-
plastischen Piaverdickungen, wie sie anderen Psychosen cigentiim-
lich sind, und den infiltrativen Piaveriinderungen der Paralyse,
Hirnsyphilis und eitrigen Meningitis.

Neuerdings hat Cramer in der paralytischen Pia eine Aus-
wanderung und Ansammlung von Leukocyten um die Gefille be-
schrieben. Manchmal erschienen férmliche Nester und nicht selten
lasse sich eine streifenformige starke Leukocytenansammlung in
dem visceralen Blatt dicht iiber der Hirnrinde erkennen. Im Pial-
gewebe konnten kleinere und grillere Dlutungen auftreten. IDas
Bindegewebe sei oft schon in frischen IFillen vermehrt. Die epi-
theloiden Zellen wucherten.

Der erste Blick, den man auf einen Schnitt der paralytischen
Pia wirft, zeigt sowohl da, wo sie schon makroskopisch erheblich
verdickt, als auch dort, wo sie nicht veriindert erscheint, dal sie
mit zahlreichen zelligen Elementen infiltriert ist. Auch ich kenne,
wie UraMER, keinen Fall von Paralyse ohne Verinderung an der Pia.

Unter den zelligen Elementen bilden die Plasmazellen weitaus
die iiberwiegende Mehrzahl. Sie liegen nicht wie in der Hirnrinde
fast ausschlieflich den Gefillen an, sondern kinnen iiberall zwischen
den Balken des Arachunoidalgewebes zerstreut sein, Oft findet man
sie in grofierer Zahl um ein Gefidll herum. Nicht selten sind sie
in solcher Anhiiufung, dald sie, dicht nebeneinander liegend, gleich-
sam in einer Reinkultur, fleckformige Infiltrate bilden. Im Gegen-
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satz zu den langgestreckten oder platten Formen mit lappig aus-
gezogenen Fortsitzen, mit denen sie sich in der Rinde selbst den
engen Verhiltnissen der Lymphscheiden anpassen, wiegen hier Zellen
mit rundlichem Zelleib vor. Kleine Elemente sind sehr in der
Uberzahl (Tafel V, Fig. 4). Doch scheint es mir wahrscheinlich,
dali auch einzelne Riesenformen mit 20 bis 30 Kernen, Plasma-
zellen darstellen (Tafel V, Fig. 4b). Uberhaupt zeigen die Plasma-

Fig. 1. Infiltrative Piaverdickung bei Paralyse. Zeils. Homogen. Immers. 1,30.

Fiarbung nach wvan Gieson. Starke Vermebrong des Bindegpewebes. Die zahl-

reichen kleineren Kerne zind Kerne von Plasmazellen, die vereinzelten grilseren
Kerne von Fibroblasten,

zellen der Pia hiiufig mehrere, zum Teil auBerordentlich kleine
Kerne (Taf. V, Fig. 4a). Die grofic Neigung dieser Zellen, der
Rickbildung zu verfallen, tritt aufs deutlichste hervor: besonders
siecht man hiufig Zellen mit deutlich netzformiger Protoplasma-
struktur, mit zahlreichen Vacuolen, solche, die ganz in einer oder
mehreren Vacuolen aufgegangen sind, und solehe, bei denen sich
die Vacuolen offenbar mit einer fremdartigen Substanz gefiillt
haben. Andere Plasmazellen zeigen Erscheinungen eines kriimlichen
Zerfalles, oder sie gehen in Zellformen iiber, die sich schwer von

B i i i
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Kirnchenzellen unterscheiden lassen. Am niichsthiiufigsten finden
sich dann Zellen, die wir als Lymphocyten bezeichnen miissen. Fiir
sich oder mit Plasmazellen untermischt kinnen auch sie in grifieren
Hiiufehen zusammenliegen. Weiter sehen wir noch allerlei Formen
von Mastzellen, ziemlich zahlreich, doch immer einzeln. Mdaglicher-
weise stellen auch eigentiimliche Zellformen mit meist degenerier-
ten Kernen und grifierem rundlichen Zelleib, in welchem nur ganz

l. !

EEtan LA e R
Fig. 2. Bindegewebige Piaverdickung bel Dementia zsenilis. Zeils. Homogen.
Immers. 1 30, Firbung nach van Gieson. Starke Vermehrung de: Bindegewahes
ohne Dnfiltration. Die Kerne gehiiren Fibroblasten an., In der Mitte cin sechs-
kerniger Fibroblast.

einzelne Korner von derselben Griofle und Farbenreaktion wie die
der Mastzellen enthalten sind, nur in Riickbildung begriffenc Mast-
zellen dar (Taf. V, Fig. 5). Weiter finden sich, besonders da, wo
die Pia sehr erheblich verdickt ist, einzeln oder angehiiuft, Zellen,
die sich in nichts von typischen Kornchenzellen (Gitterzellen) unter-
scheiden (Taf. V, Fig. 8). DPolynucleire Leukocyten fehlen fiir
gewihnlich in der Pia. ;

Die Pialgefille zeigen teils eine auffillige Wucherung der
Endothelien (Taf. 11T, Fig. 3), teils regressive Veriinderungen in

2




18

allen ihren zellizen Elementen. Hin und wieder beobachtet man,
besonders an den grilleren Gefdllen, arteriosklerotische Verinde-
rungen.  Vereinzelt ist eine Neubildung von Kapillaren durch
Hlii'l’}:‘l}lullg 11:1!"!|Il|.".".'f'i::,l‘!]],

(leichzeitig findet in der paralytischen Pia eine massenhafte
Vermehrung der Bindegewebsfasern statt, die in dicken Biindeln von
miichlig gewucherten Zellen gebildet werden. In diesen Fibroblasten
kann eine reichliche Kernbildung, anscheinend durch Abschniirung,
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Fig. 3. Pinselartiges Hineinwuchern der Gliaoberflaichenschichte des Klein-
Jiirns in die Pia, Weigertsche Gliafirbung. Photographie, Zeifs DD,

vor sich gehen (Taf. V, Fig. 14). Neben den Wucherungserschei-
nungen am DBindegewebe gehen regressive Verinderungen einher,
wobel eigentiimliche kornige Massen im Zelleib der Fibroblasten
auftreten, withrend die Kerne Anzeichen von Riickbildung auf-
welsen.

Dic Endothelien sind gewuchert und zeigen vielfach degenera-
tive Verinderungen. Reste kleiner Blutungen findet man ofters in
der Pia.

Nicht selten beobachtet man in der paralytischen Pia hichst
auffiallige Zellgebilde von auBerordentlicher Linge, oft mit einigen
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Verzweignngen des langgestreckien Protoplasmaleibes; ihr Zelleib
ist ganz vollgepfropft mit ziemlich gleichgroBen, griinlichen Korn-
chen, der Kern weist meist Degenerationserscheinungen auf (Taf. V,
Fig. 13). Sie liegen mit Vorliebe unmittelbar iber der Rinde und
in den Pialtrichtern. Es ist mir nicht ganz klar geworden, ob es
sich hier um mastzellenartige Gebilde handelt, oder um gewucherte
und dann eigenartig degenerierte Zellen des Bindegewebes.

Die Erscheinung der Verwachsung der Pia mit der Hirnrinde
wird, wie Weicerr'sche Gliapriparate zeigen, und schon WeiGerT
hervorgehoben hat, einesteils dadurch veranlafit, dall Gliafasern
iiber die eigentliche Oberflichenschichte hinaus gebildet werden und
pingelartig in die Pia hineinragen (Fig. 3). Gleichzeitig sehen wir
hiufig, daB an solchen Stellen auch eine Verwischung der Grenze
zwischen Hirnrinde und Pia insofern eintritt, als hier Plasmazecllen
und Lymphoeytenanhiufungen in die oberste Rindenschicht verge-
drungen sind, die aulerhalb der Lymphscheiden zu liegen scheinen.
Diese Verdnderungen finden sich besonders dort, wo bei diinner
Pia verhiiltnismiBig ausgedehnte oberflichliche Verwachsungen
zu bemerken sind. Dort dagegen, wo beim Abziehen der stark
verdickten Pia tiefe, bis in die Markleiste reichende Licher zuriick-
bleiben, lifit sich in der Regel cine ganz auBerordentliche Ver-
dickung der glitsen Gewebsscheiden und ein so hochgradiger Schwund
der nervisen Gewebsbestandteile nachweisen, dall das ganze Glia-
gewebe verwendet zu sein scheint, die Gefile einzuscheiden. DBeim
Abziehen der Pia wird dann mit den GefiBen das fast nur noch aus
Glia bestehende Rindengewebe losgerissen, da es infolge der enormen
Verdickung der gliosen Gefillscheiden fest mit den Gefillen ver-
wachsen ist.

An den Stellen, an welchen die Pia am allerstiirksten verdickt ist,
finden wir meistens neben einer auberordentlichen Vermehrung des
Bindegewebes nur mehr einzeln liegende und so degenerierte zellige
Elemente, dafl ihre Abstammung schwer festzustellen ist, sowie
allerlei Detritus und Gekriimel, wiihrend an dem inneren Blatt der
Pia, dort, wo es der Hirnrinde anliegt, sich meist noch Anhiiufun-
gen jiingerer Infiltrationszellen, oft in einer der Rindenoberfliche
parallel laufenden Reihe geordnet, finden. An sehr wenig ver-
dickten Piastellen siecht man meist nur diese eine Reihe von Plasma-
zellen. In der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Fille sind die
Verinderungen der Pia iiber dem Stirnhirn am stirksten. Uber
den Zentralwindungen und am Scheitellappen erreichen sie gewthn-
lich nicht dieselben Grade, Nur Lings der oberen Kante ist die
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Verdickung auch hier meist stirker. Ein Fall, bei welchem die
Verdickung der Pia iiber dem Hinterhauptslappen solche Grade er-
reicht hiitte, wie das im Stirnhirn gewohnlich ist, ist mir unbekannt.
Ausgedehnte Bezirke der Pia, in denen Infiltrationszellen fehlen,
findet man wenigstens iiber dem Vorderhirn niemals, aber auch
iitber dem Hinterhauptslappen ist fast stets eine leichte Infiltration
vorhanden. Niemals scheint in Frithstadien der paralytischen Er-
krankung und bei noch geringer Atrophie eine hochgradige Ver-
dickung und Infiltration der Pia vorzukommen. Diese gehort den
Spiitstadien an. Niemals begegnet man einer gleichmiiBbigen, dichten,
aus gleichartigen und gleichaltrigen Zellen gebildeten Infiltration.
Diese wird vielmehr durch einzelne Zellhaufen, die bald vorzugs-
weise aus Plasmagellen, bald aus Lymphocyten bestehen, neben
zerstreut im Gewebe liegenden Infiltrationszellen gebildet. Zum
Teil stellen diese nach ihrer Form und ihrem Verhalten der IFfarbe
gegeniiber junge, zum Teil alte, in Riickbildung und Zerfall be-
griffene Zellen dar. Unmittelbar der Rinde anliegend liegen in der
Regel jiingere Infiltrationszellen, wie man dies auch bei meningi-
tischen Infiltrationen anderer Herkunft findet.

Wir sehen also, 1. dafl sich in allen Fiallen von
Paralyse die Pia veriindert zeigt, 2. dah die Ver-
inderungenindiffuser Weise verbreitet und meist
iiberdem Stirnhirnamstiarkstensind und 3. dalb die
wesentlichste Eigentimlichkeit der Piaerkran-
kung ihre Infiltration mit Plasmazellen, Lympho-
cyten und Mastzellen darstellt. Die Infiltrations-
zellen sind von sehr verschiedenem Alter und zei-
cen vielfach Riekbildungserseheinungen.

AubBerdem kommt es 4. zu progressiven wie re-
gressiven Vorgingenam Gefilbapparate, zuWuche-
rungs- und Degenerationserscheinungen an den
Bindegewebszellen der Pia und den Endothelien.

Die Verdinderungen der Hirnrinde.
Da sich die Hirnrinde aus verschiedenartigen Gewebshestand-

teilen zusammensetzt, erscheint es angebrachi, die Verinderungen
derselben getrennt zu betrachten.

1. Die mesodermalen Bestandteile der Rinde.
Dal} bei der Paralyse die Gefille der Hirnrinde Veriinderungen
zeigen, ist schon friih den Beobachtern aufgefallen. Bereits Cavyein
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hat 1826 Haufen und Ziige von Zellen um die Gefilie beschrieben.
Lupwic Meyer fihrte die paralytische Erkrankung auf die Ver-
dnderungen der Gefille zuriick. BEs kommt nach ihm zu starker
Kernwucherung in den GefibBhiuten der Pia und der Hirnrinde.
Auch Scnvere spricht von einer Durchsetzung der Gefillwand mit
Rundzellen (eingewanderten Leukoeyten) und von einer Anfiillung
der Lymphscheiden mit Leukocyten und vereinzelten roten Blut-
kirperchen, besonders an den Teilungsstellen und Astwinkeln der
Gefifle. Mexpel fand eine vermehrte Kernbildung in den Gefil-
winden und sklerosierte Gefile; das Lumen der kleinen Gefile sei
zum Teil durch eine Endarteriitis obliterans verengt. Manchmal aber
seien dic Gefille normal oder wenigstens nicht erheblich verindert.

Scuvnzk fand die GefiBe stark alteriert und zahlreiche Rund-
zellen in den adventitiellen Rdumen. Eicknonp sah nur in der
Adventitia mifiige Kernvermehrung, Frizpmaxy nur vereinzelte,
getrennt liegende Gefillverinderungen, DeL Greco Periarteriitis der
“kleinsten GefiBe der Pia und des Gehirns mit verbreiteter nucle-
drer Infiltration, Tvezex Pigmentanhiufungen in den Subadven-
titialriumen, aber keine abnorme GefiBinfiltration, ZAcHER er-
hebliche GefiBverinderungen, Fiscun konstatierte meist Kernwuche-
rung in den perivaskuliren Riumen, ferner Vermehrung der Kerne
der Adventitia und schlieBlich auch der Muskularis. Neben den
Kernhaufen lagen oft fettig pigmentise Massen in wechselnder
Menge. Auch die kleinen Venen und selbst die Kapillaren zeigten
Kernwucherung. Kernteilungsfiguren konnte er nicht entdecken.
In mehreren Fillen sah er Sklerosicrung der Kapillaren in der Neuro-
gliaschicht. Grepriy fand Wandverdickung der Arterien und Kapil-
laren, besonders im Stirnhirn, Rundzellen und Pigment in den peri-
vaskuliren Rdumen. BinswancEr beobachtete schon friihzeitig re-
gressive Verdnderungen an den Arterien und Kapillaren vom Cha-
rakter der hyalinen Degeneration, sowie aktive reparatorische Vor-
ginge an der Endotheladventitia der GefiBe und zwar in erster
Linie an den Venen, welche in einer Verdickung der Hiute und
Whucherung der endothelialen Kerne bestehen. Nach Macwax sind
Gefialverinderungen ein regelmiBiger, schon [rithzeitiz nachweis-
barer Befund bei der Paralyse. Die chronische Entziindung der Ge-
fiille zeige sich in einer Verdickung ihrer Wandungen und in einer
sehr starken Wucherung ihrer Kerne. Es finde eine Diapedese
weiller Blutkorperchen statt, welche manchmal die GefiBe einhiillten.

Besonders abweichend waren die Ansichten dariiber, ob eine
Neubildung von Gefiilien stattfindet. Lupwic Meyver trat dafir
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eln, WesrrHaL sprach sich dagegen aus. OspersreiNer fand die Ge-
talic vermehrt, wagt aber nicht eine Neubildung zu behaupten. Nach
Mirzesewsky 1st die Neubildung von Kapillaren eine unbestreitbare
Tatsache, er sah kleine Anhiinge an den Kapillaren, die an die
Gefibsprossen des wachsenden Kaulquappenschwanzes erinnerten.
Auch Lusmiorr hat Neubildung von Kapillaren beobachtet. Ebenso
fand Krontian eine Vermehrung der Gefille.

Mespern und Bavrakorr glaubten, dafi sich durch eine Um-
wandlung von Spinnenzellen neune Gefiilie bilden kinnen. Sie sind
durch jene Gliaelemente getiuscht worden, die nach zwei Gefilien
hirn Fortsitze schicken, welche sich mit verbreiterten Endfiibchen
ansetzen.

Jorrroy erklirt die Vermehrung der Gefille nur als scheinbar,
vorgetiuscht durch den Schwund der dazwischenliegenden Gewebs-
bestandteile, wiihrend IPavpekovic-Karorxa bei Paralyse eine
Wucherung der Endothelien der GefiBe und eine GefiBlvermehrung
beschreibt und abbildet, die so erheblich sei, daf} sie nicht,
wie Jorrroy angenommen hat, durch den Schwund des zwischen den
Gefalien gelegenen: Gewebes erklirt werden konne. DBixswancer
konnte weder in frischen noch in alten Fillen eine Neubildung von
GiefdBen mit geniigender Sicherheit feststellen. Buennorz und CramMer
haben wieder Sprofibildungen beobachtet.

Eine genauere Analyse der zelligen Elemente, welche nach den
Angaben der meisten Autoren in den adventitiellen Lymphriumen
bei der progressiven Paralyse zu finden sind, konnte erst in den
letzten Jahren mit Hilfe der Nissiv’schen Firbung und nach
den Fortschritten, die in der Unterscheidung der verschiedenartigen
Blutelemente gemacht worden sind, in Angriff genommen werden.

So habe ich auf eigentiimliche Zellen in der paralytischen Rinde
anfmerksam gemacht, welche sich durch ihre Form und ihr Ver-
halten den Farbstoffen gegeniiber von anderen Infiltrationszellen
unterscheiden. Thre Ubercinstimmung mit den von Uxnxa und Maz-
scHALEO beschricbenen Plasmazellen hat erst Nisst erkannt. Auf
seine Veranlassung ist durch Voot das Vorkommen derselben in
der Rinde Geisteskranker cingehender studiert worden. Voar kommt
zit dem Schlusse, dall die Plasmazellen fiir die Dementia paralytica
von pathognomonischer Dedeutung seien. Wiihrend sie hier immer
und in erheblicher Menge vorkimen, bel den akuten Fillen massen-
haft, bei den sehr langsam verlaufenden immerhin nicht selten, sei
es fraglich, ob sie irgendwo unter anderen Verhiiltnissen in diffuser
Weise in der Hirnrinde verbreitet seien.
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Voar hat im ganzen 79 Fille untersuchi, 23 nicht Geistes-
kranke aller Altersstufen, die an verschiedenen kérperlichen
Krankheiten verstorben waren und 56 Geisteskranke, die an allerlei
psychischen Storungen gelitten hatten. Dabel fanden sich Plasma-
zellen in allen 14 Fillen von Paralyse; bel einem Imbeeillen waren
nur an einer Stelle 3 Plasmazellen zu sehen, so dal also hier von
einem diffusen Vorkommen nicht geredet werden kann, und schlief-
lich fanden sich in einem Falle, in welchem die Diagnose auf Idiotie
und Epilepsie gestellt worden war, Plasmazellen genan wie bei den
Paralysen. Da in diesem Fall das mikroskopische Bild auch sonst
villlig dem bei Dementia paralytica entsprach und in der Krank-
heitsgeschichte Pupillendifferenz bei rechtsseitiger triger Reaktion
erwihnt wurde, zudem mancherlei Momente auf hereditiire Lues
hindeuteten, hiilt es Voor fiir wahrscheinlich, daf3 der Fall als jugend-
liche Paralyse zu erkliren sei. In allen anderen Fillen fehlten die
Plasmazellen.

Dieger Auffassung von Voo, der sich auch Niss. angeschlossen
hatte, sind Manamn und Haver entgegengetreten. Manamm will
nur in der Hilfte seiner Fille Plasmazellen gesehen haben, viel
regelmiiBiger Lymphocyten, so dall deren Fehlen die Diagnose Para-
lyse zweifelhaft erscheinen lasse. Man finde aber auch bei der
diffusen cerebralen Syphilis solche Lymphocyteninfiltrationen, so dalfl
Priparate von Paralyse und Hirnlues nicht zu unterscheiden seien.

Haver behauptet, dall er erstens Plasmazellen bei Geistes-
kranken nachgewiesen habe, die zweifellos nicht paralytisch ge-
wesen seien; zweitens, dall er in einigen zweifellosen Fillen von
Paralyse keine Marscnavko’schen Plasmazellen, wie Voer sie be-
schreibt, finden konnte.

Da schon Nisst die Einwendungen, welche gegen Haver's und
Manam’s Ausfithrungen geltend zu machen sind, ausfiibrlich dar-
gelegt hat, will ich hier nicht weiter auf sie eingehen.

Spiter aber hat sich auch Nissn etwas zuriickhaltender iiber
die differentialdiagnostische Bedeutung der Plasmazellen fir die
Paralyse geiiullert. Er betont, dal die Plasmazellen ein regelmiili-
ger Befund bei der Paralyse seien und den entziindlichen Charakter
des paralytischen Krankheitsvorganges erwiesen. Doch bediirfe
es noch weiterer Nachpriifung, ob sich nicht auch noch andere Er-
krankungsformen der Hirnrinde von solcher entziindlichen Art
(Plasmazellanhdufungen in den adventitiellen Lymphscheiden) finden.
Auch Decrxkons hat darauf hingewiesen, dafl Plasmazellen wohl
i allen Fillen von Paralyse vorkommen, aber heute nur als ein
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Beweis des entziindlichen oder infektiosen Charakters der Paralyse,
nicht als ein fir die Paralyse pathognomonischer Befund angesehen
werden diirfen.

Nach dieser Darstellung der wichtigsten in der Literatur nieder-
zelegten Beobachtungen iiber die Verinderung an den Gefilen bei
der progressiven Paralyse konnen wir zu einer Darlegung der Er-
gebnisse unserer eigenen Untersuchung iibergehen.

Das schon bei der Schilderung der makroskopischen Sektions-
ergebnisse erwiihnte hiinfige Vorkommen arteriosklerotischer Veriinde-
rungen am Anfangsteil der Aorta, sowie an den grofien Hirngefilien
legt die Frage nahe, ob nicht auch die Verinderungen der kleineren
(Gefilie der Hirnsubstanz selbst mit der Arteriosklerose in Zusam-
menhang zu bringen sind.

~ Die Beantwortung wird dadurch etwas erschwert, dafl wir eine
einwandfreie histologische Begriffsbestimmung der Arteriosklerose
noch nicht besgitzen. Die Untersuchung der Gehirne Geisteskranker,
besonders von Fillen luetischer, seniler, paralytischer, alkoholischer,
saturniner und urdmischer Geistesstérungen, macht uns mit einer
Reihe von regressiven Gefilverinderungen bekannt, die noch eines
eingehenderen Studiums bediirfen und deren Zugehorigkeit zur Ar-
teriosklerose noch nicht durchwegs bewiesen scheint. Jedenfalls
aber libt sich heute schon soviel sagen, dal die paralytischen Ge-
fiBverinderungen nicht durch eine arteriosklerotische Erkrankung
erklirt werden kinnen. Es mubBl zwar zugegeben werden, dafl sich
sowohl an den Gefillen der Pia, als an den Gefillen der Hirnrinde
selbst, besonders unmittelbar nach ihrem Eintritt in dieselbe Ver-
dnderungen der membrana elastica nachweisen lassen, die sich nach
Anwendung der Weigerr'schen Resorcinfuchsinfirbung als Auf-
splitterung, Quellung der einzelnen Lamellen und mangelhafte Firbung
derselben kennzeichnen (Taf. I, Fig. 1). Nach Fiarbung mit basi-
schen Anilinfarben erscheint die Wand dieser Gefilie homogen,
elinzend ; die Kerne derselben sind degeneriert (Taf. I, Fig. 2). Solche
Gefille findet man besonders hiiufig bei Paralysen, welche schon
im vorgeschrittenen Alter waren und bei welchen auch eine beson-
ders schwere Arteriosklerose der grofien Gefifle zu bemerken ist.
Im iibrigen aber scheint diesen immerhin nicht regelmiligen Be-
funden keine besondere Bedeutung fiir das Wesen des paralytischen
Erkrankungsvorgangs zuzukommen. Finden wir doch in Gehirnen
und in der Hirnrinde von Individuen, die gar keine geistigen Storun-
gen geboten haben, zuweilen recht erhebliche Arteriosklerose der
Gefile.
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Ebenso finden wir nicht ganz selten an kleinen Gefilien, be-
sonders der oberflichlichen Rindenschicht, streckenweise die Mem-
brana elastica stark aufgequollen, gespalten und die Spaltriume
mit homogenen Massen angefiillt, die mit Resorcinfuchsin blal} oder
bliaulich gefiirbt scheinen (Taf. I, Fig. 11), dagegen nach Behandlung
mit dem vanx Gieson’schen Farbengemisch sich leuchtend rot dar-
‘stellen. Nach diesem Verhalten handelt es sich wohl hier um
streckweise hyaline Entartung der Gefiliwandung. Aber auch diese
Verinderungen mochte ich, wie die von mir friither bei Paralyse be-
schriebene kolloide Gefiafdegeneration in  Ubereinstimmung mit
Cramen und im Gegensatz zu Bixswancer nur als einen nebensich-
licheren Befund betrachten. Es scheinen von dieser Veriinderung be-
sonders diejenigen Gefibe befallen zu werden, welche bereits die
spiiter zu beschreibende regressive Erkrankung erfahren haben.

DieregelmiaBig beider Paralyse zubeobachten-
den GeféBverdinderungen sind dagegen durchaus
von der Arteriosklerose und hyalinen Degenera-
tion abweichend.

Von zweifellos wesentlicher Bedeutung fiir den paralytischen
Erkrankungsprozels ist zunichst die Wucherung der Intima der
Gefibe, auf die ja schon von verschiedenen Untersuchern auf-
merksam gemacht worden ist. :

In allen Fillen von Paralyse, bei den einen weniger ausgesprochen,
bei den andern in der allerauffilligsten Weise, fanden sich Proli-
ferationsvorginge an den Endothelien. Wiihrend die Endothelien
normaler Gefifle sich mit  Anilinfarben npur schwach féirben,
ihre platten Kerne nur wenige, kleine Chromatinkorner enthalten,
und der Zelleib, mit Ausnahme etwaiger eingelagerter Pigment-
oder Fettkdrnchen ungefirbt bleibi, sehen wir bei der Paralyse schr
hiiufig Endothelzellen mit auffillic grofien, chromatinreichen, mehr
rundlichen oder ovalen Kernen und sehr deutlich hervortretendem
Zelleib von wabigem oder netzférmigem Bau. Nicht sehr hiufig,
aber an geeigneten Priparaten doch hinreichend zahlreich, lassen
sich Kernteilungen an den Endothelzellen nachweisen (Taf. II,
Fig. 2—4).

Mit der Wucherung der Endothelien Hand in Hand geht eine
Neubildung von Gefihen, welche. sich in verschiedener Art
vollziechen kann. Zuniichst schen wir recht hiufig an den Kapil-
laren Gefilbsprossen sich bilden. Man kann sie am besten zeigen,
wenn man verhidltnismiBig dicke Rindenschnitte 612 Stunden
lang mit der Wricerr'schen Resorcinfuchsinlosung firbt. Man er-
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halt dann Schnitte, welche Injektionspriparate nahezu villig er-
setzen, weil alle Gefille auf das deutlichste hervortreten. Man
siecht daran ohne Schwierigkeit, wie sich da und dort, von einem
Gefill zum andern zarte Sprossen spannen, oder noch auf der einen
Seite frei im Gewebe endigen. Da diese Sprossen meist bogenfor-
mig verlaufen, so sind dickere Schnitte erforderlich, um an einer
grifleren Anzahl einen Uberblick tiber ihren ganzen Verlauf zu er-
halten. Solche Priparate lassen auch am besten die enorme Gefil-
vermehrung erkennen, welche bei der Paralyse gewdhnlich ist
(Taf. VIII, Fig. 23 u. 24). Mit dem Nachweis einer ausgedehnten
Neubildung der Gefifie ist aunch die Streitfrage erledigt, ob die
unverkennbare Gefilvermehrung durch Neubildung veranlaBt oder
nur durch einen Schwund des dazwischenliegenden Gewebes vorge-
tiuscht wird. Paviexkovie-Karonxa hat sicher recht, daB die Ge-
failvermehrung eine so enorme sein kann, dall sie nicht durch den
Ausfall des nervisen Gewebes zu erkliren ist.

Hat man nun an Resorcinfuchsin-Priiparaten das Verhalten der
jungen Gefille und Sprossen genauer beachtet, so gelingt es leicht,
sie auch in den Nissi-Priparaten wiederzufinden und ihre Anlage
und Ausbildung durch alle Entwicklungszustinde zu verfolgen.

Man sieht zundchst ifter in Kapillaren nebeneinander zwel be-
sonders grofle chromatinreiche Endothelzellen, deren Zelleib viel
deutlicher hervortritt als der Zelleib der benachbarten Endothelien.
Haufig zeigt die Kapiltare, dort wo die gewucherten Zellen liegen,
eine sackformige Erweiterung.

An einer anderen Stelle hat schon als zweites Stadium der
Sprofbildung die eine dieser Endothelzellen mit einem weit ins
Gewebe hineinragenden starken Protoplasmafortsatz die Gefdliwand
durchbrochen (Taf. II, Fig. 14). Wieder wo anders ist die ganze
Sprofizelle bereits aus dem Gefill hinausgeriickt (Taf. II, Fig. b,
6a u. b, 7). Sehr hiufig kann man dic Beobachtung machen, daf
sich an diesen Endothelsprofi eine Zelle mit langgestrecktem Kerne
anlegt, die den Zellen gleicht, welche man sonst in der Adventitia
der paralytischen GefaBe findet (Taf. 1T, Fig. 1, 6b, 14).

Nicht immer bildet cine einzige Endothelzelle den Sprofl; hin
und wieder sieht man der Kapillare einen Hiigel aufsitzen, eine
GefiBknospe, in der zwei bis vier Endothelzellen liegen, und an die
sich noch mehrere Adventitiazellen angelegt haben (Taf. II,
Fig. 10, 17).

Dic Zellen des Gefiifisprosses erfahren bald weitere Teilung
(Taf. II. Fig. 12), und anscheinend kommt es bei der Paralyse zu-
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weilen zur Bildung férmlicher Endothelzapfen, in welchen ein
Endothelkern neben dem andern gelegen ist, ohne dall es zur Aus-
hohlung eines Gefibllumens kommt (Taf. IT, Fig. 13. u. 15). Meistens
aber wandelt sich der Endothelsprod rasch in ein Gefild um, dessen
chromatinreiche und manchmal auch abnorm langgestreckte Kerne
noch darauf hindeuten, dafl man ein frisch gebildetes Gefild vor
sich hat. Manchmal aber bildet sich auch der Endothelsproly gar
nicht zu einem Gefile aus, sondern verfillt der Entartung. So
sehen wir zuweilen in der oberen Rindenschicht degenerierte Ge-
file, ganz besetzt mit Sprobzellen, welche selbst wieder Zeichen
einer Riickbildung erkennen lassen (Taf. II, Fig. 21).

Es diirfte sich wohl kaum ein Fall von Paralyse finden, bei welchem
man nicht diese Neubildung von Gefillen durch Sprossen beobachten
kann. Doch wechselt die Hiufigkeit ihres Vorkommens sehr in den
verschiedenen Fiillen. Es gibt einzelne, bel welchen man, wenigstens
an manchen Stellen, sehr danach suchen mull. Da die Plasmazellen
sich mit Vorliebe iiber die Sprossen legen (Taf. II, Fig. 11, Taf. IV,
Fig. 5), eignen sich die Fille, bei denen Plasmazellen sehr massen-
haft vorkommen, nicht besonders zu ihrem Nachweis. Man wird
sie aber mit einiger Ubung auch hier finden.

Wie wir spiter sehen werden, ist der paralytische Lrkrankungs-
prozell in den vorgeschrittensten Fillen von Paralyse, die wir am
hiufigsten zur Untersuchung bekommen, oft in ausgedehnten Ge-
bieten zu einem gewissen Stillstand gekommen, wihrend er an
anderen Stellen noch in stirkerem Fortschreiten begriffen ist; man
mull dann solche Stellen mit frischeren Veriinderungen aufsuchen,
wenn man zahlreiche GefiBneubildungen finden will. DBesonders
leicht scheint mir die SproBbildung in Fillen nachweisbar, welche
in der letzten Zeit ihres Lebens hiufige und schwere paralytische
Anfiille erlitten hatten. Auch hier ist sie nicht iiber die ganze
Hirnrinde in der gleichen Weise verbreitet, man kann aber Fiille
und Stellen finden, wo an jeder lingeren Kapillare irgend ein
Stadium der Gefilneubildung zu sehen ist.

Neben dieser Sprobbildung kemmen noch andere Arten von
Gefibvermehrung bei der Paralyse vor. Es mufll auffallen, dal
man bei der Paralyse sehr hiiufig, jedenfalls viel hiiufiger als im
normalen Gehirn, zwei, drei, vier, ja ganze Pakete von Gefil}-
querschnitten nebeneinander gelegen findet (Taf. I, Fig. 13). Ganz
besonders hiufig kann man auch sehen, dali die grifieren Arterien,
welche in die Rinde eintreten und meist anffilliz gewucherte Endo-
thelien zeigen, in Lingsschnitten mehrere Gefiblumina erkennen
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lassen, dic sich bald wieder vercinigen, bald wieder ausein-
ander weichen (Taf. II1, Fig. 4). Wird ein solches Gefili quer
geschnitten, so liegen dann  mehrere Gefiliquerschnitte neben-
einander. Manche Bilder machen es wahrscheinlich, daf diese Art
der Gefillvermehrung zuweilen dadurch zustande kommt, dal die
hilgelartig  ins GefiBlumen hineinwuchernden Endothelzellen die
der gegeniiber liegenden Wand berithren und schlieBlich eine Briicke
durch den Gefiliraum hindurch bilden (Taf. II, Fig. 16). Die an-
finglich schmale Briicke verbreitert sich mehr und mehr, so daB sie
schlieblich das Lumen des Gefifles auf lingere Strecken teilen kann,
Andere Bilder wieder beweisen unzweifelbhaft, dafl sich in dem ge-
wucherten Endothel der Gefiilwand selbst immer wieder neue lumina
bilden, so daBl schlieblich die alte Gefillwand ganz von zahlreichen
Gefilillumina angefiillt wird. Einzelne von diesen kénnen sich
allmiihlich zu Gefiflen mit stirkerem Kaliber ausbilden. Dies ist
jedenfalls die hiufigste Art dieser endovasalen GefiBvermehrung.
Auch nach der Haufigkeit, in der diese zweite Art der Gefil-
bildung vorkommt, unterscheiden sich die einzelnen Fille von
Paralyse sehr, in der Regel finden wir sie nur in den ober-
flichlichen Rindenschichten und an den grilieren senkrecht in die
Rinde eintretenden Gefilen, ganz selten auch noch in der dritten
und vierten Schicht.

Mit diesen Gefilipaketen, die durch Wucherung der Endothe-
lien veranlaBbt werden, darf man andere Bilder nicht verwechseln,
welche man gelegentlich auch bei der Paralyse, hiufiger bei der
Arteriosklerose und beim Altersblodsinn beobachtet. Wir sehen
dabei meist in stark erweiterten Lymphscheiden, oft in einer Rich-
tung angeordnet, zahlreiche Quer- und Schrigschnitte von gleich-
kalibrigen Gefdflen nebeneinander liegen. Diese Bilder kommen
offenbar dadurch zustande, dali eine infolge krankhafter Veriinde-
rungen in starken Schlingelungen verlaufende Arterie oder mehrere,
wie die Ranken eciner Schlingpflanze sich umeinander schlingende
Gefilie durch einen Schnitt wiederholt durchschnitten werden, so dali
eine Reihe von Gefillen nebeneinander zu liegen scheinen.

Da die Endothelzellen, als die Bildner der Membrana elastica
anzusehen sind, so diirfen wir erwarten, dald mit den Wucherungs-
vorgingen in denselben auch Verinderungen der eclastischen Mem-
bran Hand in Hand gehen. Tatsiichlich finden wir nun auch die
clastischen Membranen in paralytischen Gefilen insofern verindert,
als besonders an den in die Rinde eintretenden Gefillen eine Mehr-
bildung von eclastischem Gewebe zu beobachten ist. Auch ganz




29

kleine RindengefiiBe, welehe normalerweise auf dem Querschnitt nur
einen Ring von Elastica haben, zeigen eine elastische Membran mit
mehrfachen Blittern (Taf. I, Fig. 8 u. 9). Diese Erscheinung mufl
wohl unterschieden werden von einer Aufsplitterung der elastischen
Membran, wie sie bei der Arteriosklerose der Gefille zu beobachten
ist (Taf. I, Fig. 5), und kommt offenbar dadurch zuwege, dal} die
durch Whucherung entstandenen groffen Endothelzellen neue, oft
erheblich dickere Ringe und Maschen von elastischem Gewebe um
sich bilden. Weiter beobachten wir, dafi die Maschen, welche die
Elastica normalerweise bildet, bei der Paralyse hiiufig enorm groli
und namentlich an demselben Gefild oft sehr verschieden grold sind
(Taf. I, Fig. 6 u. 10).

Im iibrigen sind auller den oben erwihnten und als einen neben-
siichlicheren Befund gedeuteten arteriosklerotischen und hyalinen
tefiBerkrankungen keine wesentliche Veriinderungen der Membrana
elastica, weder nach ihrer Form, noch nach ihrer Fiirbbarkeit nach-
zuweisen, ein Umstand, der die Unterscheidung der Mehrbildung der
Flastica bei der Paralyse von den degenerativen Verinderungen
der KElastica bei der Arteriosklerose erleichtert.

Von mehreren Autoren sind die Verinderungen, welche an der
Intima der Rindengefille bei der Paralyse zu beobachten sind, mit
der obliterierenden Arteriitis in Zusammenhang gebracht worden.
Schon der Umstand, dafBl es bei der Paralvse in der Regel nicht zu
einem GefilBverschlull kommt, diirfte neben den mannigfachen anders-
arfigen Verinderungen, die wir noch an den paralytischen Gefillen
kennen lernen werden, gegen die Zugehorigkeit dieser Gefilier-
krankungen zur Arteriitis obliterans sprechen.

An den Zellen der Muskularis habe ich nur degenerative
Verinderungen auffinden kimnen. Dabei erfihrt der Kern eine mehr
oder weniger weitgehende Auflosung, nachdem er ein gebleichtes
Aussehen angenommen hat und sein Chromatin bis auf geringe Reste
geschwunden ist, oder er zeigt eine dunkle Firbung und verschrumpfte
Form. Der Zelleib nimmt eine maschige Zeichnung an oder fiillt
sich mit gelblichen Massen. In grifleren Rindengefilien, welche
eine starke Intimawucherung zeigen, findet man oft keine Zellen
mehr, welche die charakteristischen Eigentiimlichkeiten von Muskel-
zellen erkennen lassen.

Die Adventitia der Gefiile erleidet mitsamt der adven-
titiellen Lymphscheide bei der Paralyse sehr regelmiillig schwere
Verinderungen, die einer eingehenden Detrachtung bedirfen. Zu-
niichst sieht man aueh an fixen Adventitialzellen Wucherungsersehei-
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nungen. Man kann einzelne Kernteilungen wahrnehmen (Taf. IT,
Fig. 18; und beobachtet, dald die Zellen grofier werden, einen chro-
matinreicheren Kern und satt gefirbten Zelleib erkennen lassen. Zu-
weilen sind verhiltnismibig kleine Gefille von einer dichten Schicht
von Adventitialzellen umgeben. Meist zeigen hier auch die Intima-
zellen starke Wucherung. In ilteren Fillen von Paralyse finden
sich dann auch allerlei regressive Verinderungen an den Adventitial-
zellen.

Wenn man dann Priparate von Paralyse durchmustert, welche
mit Resorcinfuchsin gefiirbt sind, so fiillt auf, dafl sich auch schon
an den Kapillaren der Hirnrinde cin deutlich, aber schwiicher als
die Elastica gefirbtes Blatt vielerorts von der Elastica abgehoben
hat, so dall um die Elastica herum ein Hohlraum entsteht: die patho-
logisch erweiterte adventitielle Lymphscheide (Taf. I, Fig. 12a,
Taf. VIII, Fig. 23 u. 24b). An normalen Priiparaten sehen wir
die adventitielle Lymphscheide gewthnlich nur an der Gabelung
oder Teilung eines Gefilles einen weiteren Raum bilden. Bel der
Paralyse aber erscheint ganz regelmiliig auch an den Kapillaren anf
weite Strecken eine breite Spalte zwischen Elastica und Adventitia
und in den dadurch gebildeten Zwischenriumen finden wir die In-
filtrationszellen eingelagert. An den griolieren Gefiillen bilden sich
ausgedehnte Geflechte kollagenen Bindegewebes mit zuweilen grofien
Fibroblasten in den Lymphridumen. Die Maschen dieses Gewebes
sind dann von den Infiltrationszellen angefiillt (Taf. I, Fig. Tcb).

Unter den Zellen, welche die adventitiellen Lymphscheiden aus-
filllen, spielen die Plasmazellen die hervorragendste Rolle.

In allen 170 Fillen von zweifelloser Paralyse
fanden sieh Plasmazellen in diffuser Verbreitung
in der Hirnrinde.

Bei der grofien Bedeutung, welche den Plasmazellen offenbar
fiir den paralytischen Erkrankungsvorgang zukommt, erscheint es
nistig, sich ausfithrlicher mit ihnen zu beschiftigen.

Der Beschreibung, welche Magrscuaigo von den Plasmazellen
gibt und welche auch Voer wiedergegeben hat, ist im Grunde ge-
nommen wenig hinzuzufiigen. Dagegen ist es vielleicht angebracht,
darauf hinzuweisen, dafl die Zeichnungen Voets nicht vollig zu-
treffend sind, denn einerseits treten an den Kernen die fiir die
Plasmazellen oft so typischen, der Kernwand angelegenen Chro-
matinkdrner kaum hervor, andrerseits ist der Zelleib nicht kirnig,
wie Voot ihn zeichnet, sondern seine Struktur erinnert, wie er selbst
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treffend anfiihrt, an die eines Schwammes, mit unregelmibiger Ab-
wechslung grisserer oder kleinerer heller Liicken, von denen der
zentrale Hof bei weitem die grofite ist.

Die typischen Formen der Plasmazellen sind an Priparaten, die
mit der Nissr’schen Methode oder einer ihrer Abinderungen gefirbt
worden sind, nicht zu verkennen. Die Firbung mit Toluidinblau
oder Thionin hat hier sogar einige Vorteile, weil sie den Zelleib et-
was metachromatisch gefiirbt zur Darstellung bringt. DiePlasmazellen
haben einen runden oder ovalen Kern mit dicker Kernmembran, der
eine groBere Anzahl auffallend dicker Chromatinkorner ansitzen
(Taf. V, Fig. 1a—1). Meist lassen sich auch ein bis zwei grole
Kernkirperchen, oft etwas metachromatisch gefirbt, nachweisen.
In den kleinen, anscheinend jingeren Zellen mit noch kleinerem,
rundem: oder lappigem, gleichmillig dunkel gefirbtem Zelleib er-
scheint der Kern, wenn man die Entfirbung nicht zu weit getrieben
hat, oft im ganzen sehr dunkel gefirbt, so dafl sich die Chromatin-
kirner weniger deutlich hervorheben. In Zellen, die degenerative
Iirscheinungen aufweisen, ist der Kern manchmal sehr hell. Kern-
teilungsfiguren sieht man nicht sehr hiufiz an den Plasmazellen
(Taf. V, Fig. 1b), oft aber Zellen, die zwei, selten solche, die drei,
vereinzelt solche, die vier oder mehr Kerne enthalten (Taf. V, Fig. 1a,
g,5). Solche Riesenformen, wie sie in der Pia gelegentlich zu sehen
sind, habe ich nie in der paralytischen Hirnrinde gefunden. Sehr
hiufig liegt der Kern nicht in der Mitte der Zelle, sondern so, dalh
er an einer Seite nur noch von einem ganz schmalen Protoplasma-
saum umgeben ist. Manchmal scheint auch dieser zu fehlen. In den
langgezogenen Zellen liegt der Kern oft so in der Mitte, dafl ihm
an zwei gegeniiberliegenden Polen je ein Protoplasmastreifen aufsitzt.
Der Zelleib ist von sehr wechselnder Grilie und Form, es gibt Zellen,
die nur von einem schmalen, halbmondférmigen, sehr dunkel ge-
firbten Plasmasaum umgeben sind (Taf. V, Fig. 1c u. d), bei anderen
Zellen zeigt der Zelleib ein vielfaches von der Grofe des Kernes
und ist nach verschiedenen Seiten hin in langen Lappen ausgezogen
(Taf. V, Fig. 1g, k, 1). Die dulieren Teile des Zelleibes sind regel-
mifig am dunkelsten gefirbt, um den Kern zeigt sich meist ein
heller Hof, weil hier die Maschenriume weiter sind und die Netz-
balken sich weniger intensiv firben. Manchmal nehmen die dem
Kern zuniichst gelegenen Teile eine mehr gelbliche Firbung an, ja,
sie scheinen pigmentos zu entarten. Uberhaupt macht sich an den
Plasmazellen eine starke Neigung zur Riickbildung bemerkbar. Zu-
niichgt sieht man nicht selten Formen mit einem sehr deutlichen,
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ganz regelmilBigen, feinmaschigen Netzwerk .in der Protoplasma-
substanz (Taf. V, Fig. 1m), dann erweitert sich die eine oder andere
Masche zu einer groflen Cyste (n), und schlieBlich kann der ganze
Zcelleib nur aus einer grifieren oder kleineren Anzahl von kugeligen
Vacuolen bestehen (o, r, u), die unter- und nebeneinander liegen und
zwischen die der Kern cingepreft scheint. Die Endstadien dieser
Degeneration stellen eine Kugel dar (q, t, w), der an einer Seite
noch der villig plattgedriickte Kern anliegt. Solche Kugeln findet
man zuweilen mit einer Art kolloider Substanz angefiillt, die mit
Methylen- und Toluidinblau ganz im Gegensatz zn dem iibrigen
Gewebe eine eigentiimliche, glinzend griine Firbung annimmt. An
anderen P’lasmazellen sicht man eine deutliche Filtelung einer Zell-
leibsmembran (Taf. V, Fig. 1v u. x).

Auch am Kern kann man oft Riickbildungserscheinungen wahr-
nehmen ; er wird anffillie grofl, blalh, die Chromatinsubstanz firbt
sich nur noch undentlich. Selbst der Kern erleidet zuweilen Vaeuoli-
siecrung (Taf. V, Fig. 1p).

Sehr hinfig sieht man anch Zellformen, deren Riickbildung sich
darin kundgibt, dald der Zelleib sich nur mehr mangelhaft firbt.
Da die eigentiimliche und starke Firbbarkeit des Zelleibes eine der
kennzeichnendsten Figentiimlichkeiten der Plasmazelle ist, kann man
sie dann schwer mehr identifizieren. Ich wage deswegen nicht
mit Sicherheit zu entscheiden, ob Plasmazellen Fremdkirper aunf-
nehmen. Jedenfalls tun sie das sehr selten, solange noch der Kern
und Zelleib ihre charakteristischen Formen und normalen férbe-
rischen Eigenschaften haben. In den massenhaften Infiltraten der
riesig erweiterten Lymphraume grilierer Gefille siehf man sehr
hitufig mit Zerfallstoffen beladene degenerierte Zellen, deren Ab-
stammung sehr schwer festzustellen ist. Die Wahrscheinlichkeit,
dal} sich darunter auch Plasmazellen finden, ist naheliegend (Taf. V,
Fig. 12).

In meiner ersten Beschreibung der Plasmazellen habe ich ihnen
die Neigung zugesprochen, aus den Lymphriumen in das umliegende
Gewebe auszuwandern. Wie Nisst wohl ganz richtig hervorgehoben
hat, kann von einer Neigung nicht die Rede sein. Immerhin scheint
s unter seltenen Umstinden vorzukommen, dall Plasmazellen aus
den Lymphscheiden austreten. Besonders sieht man wohl so zu deu-
tende Befunde in der ersten Rindenschicht, da wo Verwachsungen
zwischen der Pia und der Hirnrinde stattgefunden haben und dort,
wo mehrere, stark infiltrierte GefiBe nahe beieinander liegen, in
den Zwischenviiumen zwischen denselben.  Schliefilich glaube ich,
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daB anch an Stellen, wo die nervisen Gewebsbestandteile nahezu
villlie zu Grunde gegangen sind und nur noch riesige Gliazellen
ein schwammiges Gewebe bilden, frei im Gewebe liegende Plasma-
zellen zu finden sind.

Im iibrigen beobachtet man im Gegenteil eine Neigung der
Plasmazellen, sich in den Lymphscheiden anzustauen. Manchmal
sicht man die Kapillaren von ihnen iiberdeckt, so dall sie wie mit
einem Pflasterepithel umkleidet zu sein scheinen, indem sich die ein-
zelnen Plasmazellen ineinandergefiigt haben (Nissw) (Taf. 1V, Fig. 2).
Um den Querschnitt etwas griBerer Gefile sind sie oft in Zwiebel-
schalenartigen Reihen, welche durch adventitielle Septa voneinander
getrennt sind, angeordnet (Taf. IV, Fig. 4). An Kapillaren, be-
sonders an neugebildeten, sieht man hiufig auBerordentlich in die
Liinge gezogene Plasmazellen (Taf. II, Fig. 5 u. 6).

Wenn nun auch in keiner unserer Paralysen Plasmazellen in
der Hirnrinde fehlten, so zeigen die einzelnen Fille doch grofie Ver-
schiedenheit in der Hiufigkeit ithres Auftretens; in manchen, frischen
wie dilteren, finden sich alle Lymphriume voll gestopft, in anderen
sind sie immer mehr vereinzelt, und bilden nur ausnahmsweise An-
hiutungen, die schon bei schwachen Vergroferungen hervortreten,
meistens aber sieht man noch zahlreiche in jedem Gesichtsfeld, und
nur einigemal habe ich in Schnitten aus dem Hinterhauptslappen keine
auffinden kionnen (Voar). Als beachtenswert muld noch hervor-
gehoben werden, dall auch an Stellen der allerstiirksten Atrophie, wie
sie besonders bei den atypischen Paralysen vorkommt, zuweilen
nur noch ganz vereinzelte, degenerierte Plasmazellen zu finden sind.

Neben den Plasmazellen spielen die Lymphocyten die her-
vorragendste Rolle (Taf. V, Fig. 2).

Ils erscheint nicht ausgeschlossen, dall man darunter noch Zellen
verschiedenerlei Art herausfinden wird. Namentlich begegnet ihre
Abgrenzung von jugendlichen Plasmazellen manchen Schwierigkeiten.
Einstweilen miissen wir als Lymphoeyten alle diejenigen Infiltra-
tionszellen bezeichnen, welche nicht die Eigenschaften von Plasma-
zellen, Mastzellen, Kirnchenzellen oder polynuecleiren Leukocyten
tragen. Am hiiufigsten sind darunter die Elemente, welche einen
verhiltnismiaBig kleinen, runden, dunklen, chromatinreichen Kern
haben und ihm anliegend oder in seiner Nachbarschaft einige un-
regelmiibig geformte, meist dunkel gefirbte Kliimpchen Proto-
plasma zeigen, oder Elemente, die etwas griliere, hellere Kerne
aufweisen mit einem schmalen, matt gefiirbten, meist nur einen Teil

3



o4

der Zelle umfassenden Protoplasmasanm. Zu den Lymphoeyten
miissen wir schlielblich auch noch andere Zellen rechnen, die
schon Zeichen der Degeneration am Kern erkennen lassen und
einen grioBleren, kaum gefiarbten Zelleib besitzen, welcher bald mehr
kornige, bald mehr netzige Strukturen zeigt. Diese Gebilde
sind oft mit allerlei Zerfallstoffen beladen. Jedenfalls kommt
den Lymphocyten bei der paralytischen Erkrankung nicht die Be-
deutung zu wie den Plasmazellen. Man findet sie viel seltener in
den Lymphscheiden der Kapillaren, dagegen oft in ungeheurer An-
hiufung in groferen Gefilien, mit Plasmazellen zusammen oder
allein miichtige Infiltrate bildend. Auch sie zeigen die Neigung,
sich in den Lymphscheiden anzusammeln, und nur unfer denselben
Umstinden wie die Plasmazellen wandern sie hin und wieder in
das nervose Gewebe ein.

Eine viel untergeordnetere Bedeutung kommt den M astzellen
zu (Tal. V, Fig. 3), die immer nur vereinzelt, in manchen Fillen
hiiufiger, in anderen Fillen seltener in den Lymphscheiden sich vor-
finden. In einem Falle jugendlicher Paralyse habe ich sie ganz
aullallend zahlreich, aber auch nie in Haufen angetroffen.

Ob sich echte Kirnchenzellen (Gitterzellen) in der para-
lytischen Rinde finden, scheint mir noch nicht ganz sicher. Zwischen
alten, massenhaften Infiltrationen sieht man oft Zellen mit kleinen,
degenerierten Kernen und einer deutlichen Netzstruktur des Zell-
leibs (Tal.V, Fig. 6 u. 12). Sie sind znweilen untereinander zu grofien
Massen zusammengeflossen, welche die ganze erweiterte Lymph-
scheide ausfiillen. In den netzartigen Massen liezen oft noch einzelne
junge Lymphoeyten und deutlich erkennbare Plasmazellen. Mig-
licherweise handelt es sich aber auch hierbei nur um Degenerations-
formen von Lymphoeyten. Dagegen treten echte Kiérnchenzellen
sofort da auf, wo bei der Paralyse Blutungen oder Erweichungs-
herde entstanden sind (Taf. V, Fig. 11 u. 15). Sie sind unter allen
Umstinden ein unerliBlicher Gewebsbestandteil derselben.

Wenn sich in der paralytischen Rinde grollere Anhdufungen
voll polynucleiren Leukocyten finden, so handelt es sich
wohl immer um kleinere AbszeBbildungen, und man kann in der
Regel feststellen, dafl der Kranke an Phlegmonen, Decubitus oder
Pyelonephritis gelitten hat und durch geeignete Firbung auch Bak-
terien in der Leukocytenansammlung nachweisen.

SchlieBlich muly bei der Betrachtung der Gefiliverinderungen
noch einer andern Zellform Erwihnung geschehen, welche sich hiiufig
bei der Paralyse findet, nachdem dic eingehendere Beobachtung der-
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selben es wenigstens wahrscheinlich gemacht hat, dafl sie mit dem
GefiBapparat in Beziehung zu bringen ist. Nissn hat sie, als er
sie als erster beschrieb, fiir Gliazellen gehalten, neuerdings aber
auch die Meinung ausgesprochen, dafd sie den Gefillen entstammen.
Es sind in ihrer ausgeprigten Form ganz unverkennbare Gebilde
mit einem stibchenfirmigen Kern, der sich meist blafy firbt und
gewdhnlich zwei oder drei grifiere Kernkorperchen erkennen laft,
wiithrend von den Polen des Kerns hiiufig je ein langgezogener, nur
sehr blaBi gefirbter Protoplasmafaden ausgeht (Taf. I1I, Fig. 1).
Oft zieht auch rechtwinkelig zu den Polfortsiitzen, von den Seiten
des Kerns ein Protoplasmafortsatz ab, zuweilen beobachtet man
um den ganzen Zellkern einen schmalen kornigen Protoplasmastreif.
Manchmal sind die Kerne auch dunkel, besonders die allerschmilsten
und nadelformigen und enthalten wenig differenziertes Chromatin.
Da, wo diese Zellen einer Art sklerotischer Riickbildung verfallen,
tritt dic Form des Zelleibs am deutlichsten zu Tage; man kann
dann sehen, dall er sich verzweigt und selbst in biischelformige
Aste auflost (Taf. I1I, Fig. 6). Dadurch, dafi der Kern sich kriimmt,
Ausbuchtungen und Einschniirungen zeigt, dall formliche Auswiichse
an ihm hervortreten, dafl er mit beiden Polen zusammengebogen,
oder um seine Achse gedreht ist, kommen ganz merkwiirdige Ge-
bilde zustande, die an manche Wurstformen erinnern, so dall man
diese Zellen auch Wurstzellen genannt hat. Man kann sie nach
ihrer kennzeichnendsten Figenschaft der langgezogenen Form wohl
am treffendsten nach Niss. als Stdbehenzellen bezeichnen.
Sie finden sich bei der Paralyse ganz allgemein und hiufig und
sind in manchen Fillen so ungemein zahlreich, dafy sie dicht durch-
einander liegen und den griliten Teil der zelligen Gebilde im gan-
zen Gesichtsfeld ausmachen (Taf. III, Fig. 9). Uber ihre Anord-
nung im Gewebe Lilt sich sagen, daB sie in den oberen Schichten
meist so gerichtet liegen, dal sie mit ihrer Liingsachse senkrecht
zur Rinde und parallel zu den eintrefenden Gefilien gestellt sind.
In den tieferen Rindenschichten liegen sie vielfach nach allen Rich-
tungen durcheinander. Sind sie senkrecht auf ihre Lingsachse ge-
troffen, so ist ihre Verwechselung mit kleinen Gliaelementen mig-
lich. Uberhaupt gibt es Formen, bei denen es unmiglich scheint,
sie den Gliazellen oder den Stibchenzellen zuzuweisen. An den
im Gewebe liegenden Stiibchenzellen lassen sich Proliferationserschei-
nungen nicht mehr wahrnehmen ; sie scheinen, sobald sie ihre typische
Form angenommen haben, sich nicht mehr durch Teilung zu ver-
mehren. Dagegen sieht man oft Fett und Pigmentkérnchen in ihrem
3-*



30

Protoplasma eingeschlossen. Eine Abschniirung des Kerns oder
ein Zerfall in einzelne Teile, die dann zusammenschrumpfen, ist
nicht selten zu beobachten. Manchmal entstehen dadurch Bilder,
die man mit polynucleiren Leukocytenkernen verwechseln kiénnte,
wenn sich nicht daneben allerlei Ubergangsformen zu noch deutlich
erkennbaren Stibchenzellenkernen finden.

Ich habe mich sehr bemiiht, einen sicheren Nachweis iiber die
Natur und Abstammung dieser auffilligen Gebilde zu erbringen.
DaB sie Gliaclemente darstellen, scheint nicht wahrscheinlich, da
sie niemals Fasern bilden und in ihrem morphologischen Verhalten
schr von allem abweichen, was wir von der Glia wissen. Dall sie
nervise Elemente sind, ist ebenso auszuschliefien, es bleibt also
nur die Moglichkeit iibrig, sie aus den mesodermalen Bestandteilen
des Rindengewebes abzuleiten. Diese Bewelsfiithrung durch Aus-
schlieBung wird auch noch durch einige positive Beobachtungen
mestiitzt.

Die Zellen gleichen in sehr vielfacher Hinsicht den gewucherten
zelligen Elementen der Adventitia der Gefille, wie wir sie bei der
Paralyse finden und scheinen besonders dort sehr vermehrt, wo
auch die Zellen der Adventitia besonders gewuchert sind. In Fillen,
in welche diese Adventitialzellen verhiltnismiBig wenig lang-
gestreckte Kerne zeigen, pflegen aunch die Stibchenzellen weniger
langgestreckt zu sein, in Fillen, in welchen die Adventitialzellen
auffillig lange Kerne haben, haben sie auch die Stibchenzellen.
Weiter sieht man nicht selten, wie diese Stibchenzellen noch mit
dem einen Ende ihres Protoplasmaleibes der Gefifladventitia an-
liegen, wihrend sie mit dem iibrigen Teil von dem Gefille weg-
streben. Manchmal sieht man Bilder, die sehr deutlich auf den Zu-
sammenhang zwischen den Stiibchenzellen und der GefiiBadventitia
hinweisen. So findet man einzelne ganz von solehen Stibchenzellen
umlagerte Gefille, bei denen es nicht moglich ist, die vom Gelil
abliegenden Stibchenzellen von den Zellen der Adventitia zu unter-
scheiden, sie gleichen sich véllig in Form und Struktur (Taf. III,
Fig. 2). Manche solche Zellen liegen noch villig in der Adventitia,
manche ragen mit der Hilfte ihres Kerns und Leibes aus ihr heraus
oder lassen iiberhaupt keinen Zusammenhang mehr mit den Gefilien
erkennen. Dann kann man wieder quergeschnitiene Gefilie sehen,
von denen aus eine grolle Anzahl Stibchenzellen wie Radien nach
allen Seiten wegstrebt, aber ein Protoplasmafortsatz richtet sich
bei allen gegen das Gefidll zu, mit dem noch die meisten, aber nicht
mehr alle zusammenzuhiingen scheinen (Taf. III, Fig. 5).
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Weiter muld fiilr die Beziehung der Stibchenzellen zu den Ge-
filen noch angefiithrt werden, dall sie sich, abgesehen von der Paralyse,
nur bei jenen Erkrankungsprozessen in nennenswerter Zahl finden,
bei welchen erheblichere aktive Gefiliverinderungen festzustellen sind.
Trotz dieser mannigfachen, fiir einen engen Zusammenhang zwischen
den Stibehenzellen und der GefiBadventitia sprechenden Griinde
diirfte immer noch Vorsicht in ihrer Beurteilung angebracht sein.
Zuniichst ist uns der Zweck dieser Gebilde noch villig unverstind-
lich. Wir wissen, dafl sich normalerweise das Nervengewebe durch
einen Wall von Glia gegen das mesodermale Gewebe und die Blut-
gefille abschlieft (Wemcerr, Nissn). Wir sehen allerdings, daf3
bei der Paralyse diese Grenzscheiden fortwihrend durch die Sprof-
bildung der Gefilie durchbrochen werden. Aber warum wachsen
nun diese anderen mesodermalen Gebilde in die ektodermalen Gewebs-
bestandteile hinein? Daf sie alle mit der Gefilbsprofibildung zu
tun haben, mull als unwahrscheinlich angenommen werden.

Unsere Beschreibung der Verdnderungen des Gefiillapparates bei
der Paralyse wiire nicht erschipfend, wenn wir nicht nach der Dar-
stellung der Wucherungserscheinungen an den Gefabhiuten auch
dic degenerativen Verdnderungen erwihnten, die sich daran oft in
auffilliger Weise bemerkbar machen. Wenn man Schnitte durch-
mustert, welche vorgeschrittenen Paralysefillen entstammen, so
fallen namentlich in den oberen Rindenschichten zahlreiche Ge-
fibe auf, welche einen villig verddeten Eindruck machen (Taf. I1I,
Fig. 7 u. 8). Die oft auffallend langen und zahlreichen Kerne
der Intimazellen, welche als Beweise friiherer Wucherungsvorginge
anzusehen sind, scheinen kaum noch gefirbt, vollig verarmt an
Chromatin, ebenso die Kerne der Adventitia, die manchmal auch
verschrumpft und sehr dunkel aussehen kionnen; das Lumen der
Gefibe ist auffallend eng oder sehr unregelmidbig weit. Manch-
mal scheinen solche Gefille ein Lumen gar nicht mehr zu besitzen.
Die GefiBwand selbst ist bald homogen, bald kirnig, bald faserig.
Das ganze Gefill sieht haufig aus, als habe es sich in seiner Lings-
achse zusammengezogen. Dem Gefild sitzen oft noch wie verdorrt
aunssehende Sprossen an. Nach der Anwendung der Weiwsgrr’schen
Elasticafdrbung erscheint die elastische Membran von gewelltem
Verlauf, manchmal blasser als normal gefirbt, zuweilen auch kirnig
zerfallen. An solchen Gefillen beobachtet man dann auch ofters
die oben beschriebene hyaline Entartung. Hin und wieder sieht
man einzelne kleine, oft degenerierte Plasmazellen in den Lymph-
raumen dieser Gefilie, sonst scheinen sie leer und veriddet. Der-
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artiz entartete Gefille sind ein tiberaus hiufiger und kennzeich-
nender Befund in vorgeschrittenen Fillen der Paralyse und
im schwer verddeten Rindenstellen. Sie sind offenbar als ein
Fndzustand der paralytischen Gefiallerkrankung anzusehen und da-
durch typisch fiir die Paralyse, dafl wir in ihnen Merkmale einer
alten Wucherung und Kennzeichen einer spiteren Degeneration
nebeneinander sehen.

Als regelmiafiiger pathologischer Befund an den Gefillen der
Yaralysc ergibt sich nach diesen Darstellungen :

. Eine Wucherung der Endothelien mit ausge-
sprochener Neigung zur Gefialneubildung durch
Sprossung und Vaskularisierung der gewucherten
Intima. Sie fihrt zu einer erheblichen Gefallver-
mehrung. Diese ist in allen Fiillen von Paralyse,
abgesehen von den akutesten, nachweisbar, in vie-
len Fiallen sehr aunffallend, in anderen weniger auns-
cesprochen.

2. Eine Vermehrung des elastischen Gewebes
durch Bildung neuer Maschen um die gewuncherten
Endothelzellen nnd Bildung stdrkerer Membranen.

3. Eine Wucherung der Adventitia, welche im-
mer nachzuweisen, in manchen Fillen aber ganz be-
sonders hochgradig ist.

4. FEine Erweiterungund Infiltrationderadven-
titiellen Lymphscheiden. Unter den Infiltrations-
zellen stehen die Plasmazellen in der Hiufigkeit
ihres Vorkommens obenan. Sie fehlen in keinem
Fall von Paralyse, anchnichtindenakutesten Fil-
len. WeiterfindetmanLymphoeytenundMastzellen
inden Lymphrédumen.

5 Regelmilig sind beil vorgeschrittenen Fiallen
von Paralyse Riickbildungserscheinungen an vie-
len GefiBen, besonders in den oberen Rinden-
schichten, nachweisbar. Sie kénnen zu einer volli-
gen Verddung des Gefdlles und schlieflilich auch
zu hyaliner Entartung fiihren.

6. Begegnen wir regelmidffig in der Rinde der
Paralytiker einer eigentimlichen Zellform, den
NissL’schen Stiabchenzellen. Thre Abstammung aus
den Gefdllen scheint wahrscheinlich.
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2. Das nervise Gewebe.
a) Die Ganglienzellen.

Uber Verdnderungen der Ganglienzellen bei der Paralyse fin-
den wir auberordentlich viele Mitteilungen in der Literatur. Man
hat bei der Paralyse eine Schwellung, Hypertrophie und Prolifera-
tion der Ganglienzellen, sowie Kernteilungsfiguren in denselben
beschrieben neben zahlreichen verschiedenen Erkrankungszustinden.
Von anderer Seite wieder sind die Verinderungen an den Ganglien-
zellen als nebensiichlich, unbedentend hingestellt worden, man hat
sogar behauptet, dall nicht bewiesen sei, dali sie in allen Fillen
von Paralyse Schidigungen zeigen, so neuerdings wieder Just. Line
Vermehrung der Ganglienzellen findet beil der Paralyse sicher nicht
statt. Die Ganglienzellen des Menschen und jedenfalls auch der
hiheren Tiere verlicren wohl schon bald nach der Geburt die Ver-
mehrungsfihigkeit. s hat hier sicher eine Verwechslung mit
egroflen Gliazellen vorgelegen, die besonders bei Anwendung der
dlteren Hirtungs- und Firbungsmethoden Ganglienzellen dihnlich
sehen konnen. Ilin und- wieder ecinmal, aber hiichst selten, findet
man in normalen, wie paralytischen Rinden eine Ganglienzelle mit
zwei Kernen. Sie zeigt im iibrigen kein abweichendes Verhalten
und ist wohl durch cine seit frithester Jugend bestehende unvoll-
stindige Teilung zu erkliren.

Im iibrigen trifft fiir die Veriinderungen der Ganglienzellen
bei der Paralyse wohl die Angabe E. Mrver’s, HEiLErRONNER'S und
Nissu's zu, daBl keine Psychose durch eigenartige Zellverinderungen
gekennzeichnet ist. Und doch wiire es unrichtig, wenn man unsere
ganzen Kenntnisse von den Ganglienzellenverinderungen bei der
Paralyse mit diesem Satze erschopft glauben wollte.

Zuniichst mull betont werden, dall man in allen Fillen von
Paralyse nach Anwendung einer hinreichenden Firbemethode
Verinderungen an den Ganglienzellen nachweisen kann. Formol-
hirtung und Firbung mit Himatoxylin ist keine geeignete Vor-
behandlung.

Man sieht zwar hin und wieder, selbst in vorgeschrittenen Fil-
len, Zellen, die einen villig normalen Bau zeigen, ja, griliere Ge-
genden, in welchen die Zellen nur unerheblich veriindert sind ; solche
Zellen finden sich besonders unter den grofien motorischen Zellen,
solche Stellen sind am hiunfigsten in den Zentralwindungen und den
Hinterhauptslappen. Wenn man aber Priparate aus verschiedenen
Gegenden der paralytischen Rinde ansieht, und nicht nur die Riesen-
pyramiden, sondern alle Zellformen ins Auge fabt, wird man sich
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iiberzeugen, dall unverdnderte Ganglienzellen nicht die Regel, son-
dern die Ausnahme bilden. Die Ganglienzellverinderungen, welche
man findet, kinnen der allerverschiedensten Art sein und ich glaube,
alle von Niss. beschriebenen Formen, manchmal mehrere Arten
neben- und untereinander und dazu hiaufig solche, die Kombinatio-
nen verschiedener Frkrankungsarten darstellen, neben andern, noch
nicht nidher beschriebenen Erkrankungsbildern gesehen zu haben.
Einige finden sich besonders hidunfig, so die von Nissvu als chronische
Erkrankung, als kérniger Zerfall, als Rarefizierung, als schwere
Zellerkrankung beschriebene Form, die Pigmentdegeneration und die
akute Zellverinderung Nissu's, letztere zuweilen aufgepfropft anf
eine der schon erwihnten Erkrankungsarten. Im allgemeinen sind
Mischformen und weniger scharf gekennzeichnete Erkrankungs-
zustinde sogar hiufiger als die von Nissn beschriebenen, leichter
erkennbaren Formen.

Diese auffillize Erscheinung kénnte uns, bedenklich machen, ob
iiberhaupt die Ganglienzellverinderungen, wie wir sie heute, besonders
an Priparaten nach der Nissi'schen Farbung, sehen und durch
Nissn's Vorarbeiten kennen., einen wesentlichen Ausdruck wverschiedener
Schidigungen darstellen, ob ihnen eine gribere Bedentung filr die patho-
logische Histologie zukommt. Doch sprechen wichtige Griinde dafiir,
dafy diese Zellverinderungen nicht als bedeutungslose Umwandlungen
des normalen Zellbildes betrachtet werden diirfen. Denn zuniichst schen
wir, dall mit bestimmten Umlagerungen der chromatischen Substanz,
welche in erster Linie den pathologischen Zellformen ihr Gepriige geben,
auch ganz bestimmte Verinderungen am Kern und Kernkirperchen,
an Form und Grofie des Ganglienkorpers und seiner Fortsitze einher-
gehen, wie dies Nissn eingehend beschrieben hat. Zweitens miissen wir
annehmen, dafl eine Umlagerung der chromatischen Substanz, die nor-
malerweise nur die Fibrillenbahnen freilifit, auch eine Schidigung der
Fibrillen selbst andeutet, also eine Schiidigung von Zellstrukturen, die
direkter als die Chromatinmassen mit nervisen Funktionen in Zusammen-
hang zu bringen sind. Dazu finden wir die im Nissi'schen Priparat
an gesunden Zellen ungefirbten Fibrillenbalhinen bei krankhaften Zustinden
oft gefirbt, was wieder eine Verinderung derselben beweist. Drittens
sieht man vielfach, daB mit bestimmten Ganglienzellverinderungen auch
ein bestimmtes Verhalten der Trabantzellen einhergeht, deren Wuche-
rung oder Rickbildung, wie wir spiter noch sehen werden, Storungen in
den feinsten periganglioniaren nervisen Strukturen anzeizen diirfte. So er-
scheint es wohl sicher, dall die verschiedenen Ganglienzellverinderungen
nicht auf gleichgiiltige Umlagerungen der Granula beruhen, sondern
den Ausdruck verschiedenartiger, tiefergreifender Schidigungen, dall gie
mit kurzen Worten verschiedene Erkrankungszustinde darstellen. Viel-
leicht wird uns ein genaueres Studium des Verhaltens der Fibrillen, der
Golginetze und der Trabantzellen, sowie der Umstinde des Vorkommens
der verschiedenen Formen allmiihlich einen besseren Schliissel zu ihrem
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Verstindnis liefern. Zudem sehen wir doch hiufig unter ganz bestimm-
ten Verhiltnissen ganz bestimmte Bilder wiederkehren, und wenn die Zahl
der Formen, die sich beobachten lassen, auch eine grofe ist, so sind
doch gewisse Typen besonders haufig zu finden.

Was nun zuniichst im allgemeinen die Verinderungen der Gang-
lienzellen bei der Paralyse von denen bel vielen anderen Psychosen
unterscheidet, ist das hiufize Vorkommen solcher Erkrankungs
bilder, welche schon aus der Art der Verinderung eine besonders
schwere Schidigung andeuten,

So findet man in den akutesten Zustinden der Paralyse ifters
eine Zellerkrankung, die von der akuten Verdinderung Nissy's, der
triiben Schwellung anderer Autoren, wie wir sie bel vielen akuten
Ziustiinden finden, insofern abweicht, als sich um den geschwellten
und durch Auflisung der Chromatinschollen veriinderten Zelleib
und an den geschwellten, weithin sichtbaren Fortsitzen eigentiimliche
dunkel gefirbte Kiorner, Schollen und Kriimel anlegen, die wir auch
sonst im Gewebe, oft in Reihen, die Coceenschniiren dhnlich sehen,
angeordnet finden. Die Lage dieser Kirner, der Umstand, dall sic
manchmal noch in Netzmaschen angeordnet liegen, lillt wohl keinen
Ziweitel, daB wir in ihnen Zerfallsprodukte feiner Nervenstrukturen
vor uns haben, und dal} sie vielleicht mit den Golginetzen (Nissy)
und den Dornen im Zusammenhang stehen, welche die Golgimethode
an den Protoplasmafortsitzen der Ganglienzellen zur Darstellung
bringt (Taf. VII, Fig. 2).

In den Gehirnen solcher Paralytiker, welche in sehr schweren
Anfillen gestorben waren, seltener auch bel anderen, ist mir eine
Verinderung der groBien Ganglienzellen aufgefallen, die gleichfalls
mit einem kirnigen Zerfall der Chromatinschollen, einem miichti-
gen Anschwellen des ganzen Zelleibes, aber einer friihzeitigen Auf-
lisung der Fortsitze einhergeht, und bei welcher der Kern ganz
an den . Rand des Protoplasmahaufens rickt, der den Rest der
Zelle darstellt, ja aus ihm selbst herauszutreten scheint. Weitere
Stadien zeigen, dal} er, wie die ganze Zelle, bald vollstindiger Auf-
losung verfillt (Taf. VII, Fig. 1).

Hierher gehirt auch die Verinderung, welche Nissn als schwere
Zellverinderung beschrieben hat, und bei welcher die friithzeitige
Verinderung des Kerns und Auflosung des Protoplasmas des
Zelleibs die rasch zum volligen Zerfall strebende Neigung der Er-
krankung beweisen.

Das sind nur einige der auffilligsten Formen. Recht hiufig be-
gegnen wir Zustianden, die die letzten Stadien des Zellzerfalls darstel-
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len und sich als kirnige Protoplasmahaufen, Ausgangsstadien der Ver-
flissigung, Vacuolisierung, Zellschattenbildung (Nissi) kennzeichnen.

SchlieBlich finden wir namentlich bei den chronischen Formen
ungemein haufig Zellverinderungen, die man schon als Zu-
stinde von Nekrobiose auffassen mull. So sieht man ungemein
hiufig bei der Paralyse die von Nissn als chronische Erkrankung
der Ganglienzellen beschriebene Form in eine Sklerose iibergehen,
die durch eine Einschrumpfung aller Fortsitze mit scharfem Her-
vortreten derselben, geschlingelten und gewundenen Verlauf der
Fortsitze, sehr dunkle Farbung des ganzen Zelleibs bei Zusammen-
flieBen der Chromatinmassen, Langstreckung und Dunkelfirbung
des Kerns gekennzeichnet ist (Cramer). Diese Zellsklerose ist eine
so hiufige FErscheinung, dald sie bei alten Fillen der Paralyse
oft an den meisten Zellen des Stirnhirns, namentlich in der zweiten
und dritten Schicht zu beobachten ist (Taf, VII, Fig. 6).

Daneben findet sich auch &éfters eine Verkalkung der Ganglien-
zellen. Sie ist besonders bei der Paralyse mit Herderscheinungen
in den Zellschichten nachweisbar, welche villig ausgefallen zu sein
scheinen. Man iibersieht sie leicht, weil die Kalkkirper keine Farbe
annehmen (Taf. VII, Fig. 10). In photographischen Ubersichts-
bildern treten sie oft deutlicher hervor.

Auch ein anderer Ausgangszustand, den Nissi als Inkrustation
beschrieben hat, begegnet uns dort éfters. Es kann sich dabei ent-
weder nur um cine Inkrustation der Golginetze (Taf. VII, Fig. 8),
oder um eine Inkrustation der ganzen Zelle handeln (Taf. VII,
Fig. 9). Die Inkrustationen firben sich ungemein dunkel und die
Zellen zeigen die sonderbarsten Formen (Nissi).

Noch wichtiger als der Nachweis zahlreicher schwer verinderter
Ganglienzellen ist die Beobachtung, dali bei der Paralyse viele Nerven-
zellen villlig zu Grunde gehen. In Ubersichtsbildern, und auf diese
darf man beim Studium der Ganglienzellverinderungen nicht ver-
zichten, zoigt sich, dall ganze Zellgruppen, -reihen und -schichten
ausgefallen sind (Taf. XIII, Fig. 3). Ja, man kann in den vorge-
schrittensten Fiillen von Paralyse sogar hin und wieder ausgedehntere
Gebiete der Hirnrinde finden, in denen nur noch einige Reste von
(ranglienzellen vorhanden sind (Taf. X111, Fig. 4). Gewil} stellen
solche Beobachtungen nur die duBersten Grade dar, zu welchen die
paralytische Erkrankung gelegentlich fortschreitet, aber zweifellos 1st
es wichtig fiir die Erkenntnis ihres Wesens, dafl sie wenigsiens zu
einer fleckweisen volligen Vernichtung der nervisen Bestandteile
der Hirnrinde fithren kann.
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Ez scheint dabei, dall manche Erkrankungsformen der
Ganglienzellen rasch in Auflosung enden, wiihrend andere Zu-
stinde, besonders die chronische Verinderung und die Sklerose
die Zellreste ungemein widerstandsfihig machen.  Wenigstens
findet man hiufig solche sklerosierte Zellformen in der zweiten
Rindenschicht erhalten, wiihrend die Zellen der tieferen Rinde
verschwunden sind. Sicherlich kinnen auch die verkalkten, sowie
die inkrustierten Zellen besonders lange unverindert liegen bleiben.
Sie sind aber als tote Zellen anzusehen.

Dafl auch bei der Paralyse schwere Veriinderungen in den
feinsten nervisen Strukturen der Hirnrinde vorkommen miissen,
ist nach dem eben Gesagten nicht zu bezweifeln. Wir wissen dar-
iiber noch ebensowenig, wie iiber das Verhalten der Fibrillen in den
Ganglienzellen. Die Methoden, mit denen wir diese Strukturen unter
normalen Verhiltnissen darzustellen vermégen, sind zu launisch und
unsicher, als dafy sie fiir das Studium pathologischer Verhiltnisse
gut verwertbar wiiren. Wenn sie in diesen Priparaten nicht ge-
farbt sind, ist noch nicht bewiesen, dald sie fehlen, und wenn sie
verindert scheinen, kann die Veriinderung durch firberische Kunst-
produkte vorgetiuscht sein. Immerhin stiitzen einige Beobachtungen
die Annahme, dall auch in den Teilen des nervisen Gewebes, welche
zwischen Ganglienzellen einerseits und den Enden des markumklei-
deten Achsenzylinders andrerseits gelegen sind, im nervisen Grau
Nissi’s, ein Zerfall stattfindet.

Zundchst sieht man nicht selten, dall der Untergrund unserer
Praparate sich auch bei weitgehendster Differenzierung nicht vollig
entfarbt, sondern hartnickic einen eigentiimlich triibhellblauen
Grundton beibehiilt. Die Erscheinung ist so auffiillie und hiufig
wiederkehrend, dald sie zu der Annahme zwingt, dal in dem Grund-
gewebe, welches im wesentlichsten aus den feinsten nervisen Struk-
turen bestehen mull, Umwandlungen stattgefunden haben, die ecin
verdindertes Verhalten gegen gewisse Farbstoffe bedingen (Nissi,
Voer). Weiter beobachtet man recht oft ein Zusammenriicken der
(Granglienzellen bei der Paralyse. Auch das liBt sich wohl nur
dadurch erkliren, dall zwischen denselben Gewebsteile ausgefallen
sind (NisgsL). Die Markscheidenausfiille kimnen dabei noch so gering
sein, dalb sie nicht zur Erklirung der Erscheinung ausreichen. Auch
die schon erwihnten coceenartigen Kiorner um die Ganglienzellen
und ihre Fortsitze kann man, wie dargelegt wurde, nach ihrer.
Anordnung nur als Zerfallsprodukte feiner nerviser Strukturen
deuten.
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Kuererl und Azoveay haben bei der Paralyse nach Anwendung
der Golgimethode ein Zugrundegehen und ZusammenflicBen der
einzelnen Dornen gesehen, welche die Golgimethode an den Proto-
plasmafortsitzen der Ganglienzellen zur Anschauung bringt, und
welche wohl als ein Teil der feinsten nervisen periganglioniren
Strukturen anzusehen sind. Da der Golgimethode eine besondere
Neigung anhaftet, Kunsiprodukte hervorzubringen, muld man wohl
diesen nach der Angabe Kuieper’s auch durch Acarorr, CoLani,
Arnias und Fraxca bestitiglen Befunden noch etwas Vorsicht ent-
gegenbringen.

Es scheint sogar, dall an Stellen der Hirnrinde, an welchen
sich die paralytische Erkrankung besonders stark eingenistet hat,
das nervise Gran villig zu Grunde gehen kann. Man kann das
besonders an den van Giesox’schen Priaparaten wahrnehmen. Nach
guten Firbungen mit Pikrinsiiurefuchsin erhiilt das normale Rinden-
priiparat einen roten Grundton, der so stark und gleichmabBig ist,
dal er das Auseinanderhalten der einzelnen Rindenbestandteile er-
schwert. In manchen Stellen der paralytischen Rinde aber fillg
dieser Grundton villie weg, wir schen nur noch Gliafasern und
-zellen, Gefilbe und Infiltrationselemente, einzelne schwer verinderte
Ganglienzellen und dazwischen nichts Weiteres. Solche Rinden-
stellen zeigen schon makroskopisch oft eine schwammige Struktur,
und die Balken des Schwammes werden durch Gefille gebildet,
um welche die ganze Glia angeordnet ist.

SchlieBlich beobachtet man bel der Paralvse sehr hiufig, dald
die Ganglienzellen nicht mehr in normaler Anordnung in der Rinde
liegen, bei welcher die Spitzenforisitze parallel verlaufen und senk-
recht auf die Rindenoberfliche zu gerichtet sind, sondern dal
sie vielfach in schiefen Richtungen zu derselben und zueinander ge-
stellt sind und wie durcheinandergeworfen aussehen, so dall der
oanze Schichtenbau, die ganze Architektonik der Hirnrinde ver-
waschen oder zerstort erscheint (Nissp). Diese Erscheinung wird
um so deutlicher, je weiter die paralytische Erkrankung vorge-
schritten ist, und beweist, dall die Ausfalls- und Wucherungs-
erscheinungen in der Rinde sich nicht ganz gleichmiibig verteilen,
sondern bald hier, bald dort stirker entwickelt sind. Es i1st auch
ohne weiteres klar, dall die Radii, der BaimLLancer’sche Streifen,
die Tangentialfagern fiir die Anordnung der Zellschichten und Zell-
siulen von wesentlichster Bedeutung sind, dafl mit ihrer Lichtung
oder mit ihrem Ausfall die Zellanordnung der Hirnrinde ganz
wesentlich verwischt werden mufl, Weiter miissen die Infiltrate
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der Lymphscheiden, sowie die Neubildung der Gefifle und die Glia-
wucherung die Anordnung der Ganglienzellen durcheinanderbringen,
zumal auch neben den Wucherungserscheinungen Riickbildungs- und
Schrumpfungsvorginge einhergehen, indem die GefiBe verdden,
Ganglienzellen ausfallen und die Glia sich in ein faseriges Gewebe
nmwandelt. Fiir iltere Fiille von Paralyse bietet diese Zerstirung
der normalen Zellanordnung oft ein ungemein kennzeichnendes Bild,
in frischen Fillen kann sie noch ganz fehlen.

So dirfte sich also ergeben, dab:

1. RegelmidBig bei der Paralyse die Ganglien-
zellen erkrankt sind.

2. Wohl alle bis jetzt beschriebenen Erkran-
kungsformen der Ganglienzellen der Hirnrinde
konnen aunuch bel der Paralyse beobachtet werden.
Es ist aber nicht zu bestreiten, dad man bei ihr
besonders hiufig Verdinderungen findet, welche
als schwere Erkrankungszustinde aufzufassen
sind, weil sie zu einem raschen Zellzerfall fiihren,
oder diberhaupt bereits nekrobiotische Zustinde
darstellen.

3. In vorgeschrittenen Fillen i1st stets ein er-
heblicher Ausfall von Ganglienzellen nachweisbar.

4. Mancherlei Beobachtungen weisen darauf
hin, dalb bei der Paralyse nicht nur die Ganglien-
zellen, sondern auch die feinen nerviosen Struk-
turen, die zwischen den Enden der markumkleide-
ten Achsenzylinder und den Ganglienzellen ein-
ceschaltet sind, Verinderungen erleiden und zer-
fallen.

D. Meist findet man auch in vorgesechrittenen
Fillen von Paralyse die normale Anordnung der
Ganglienzellen, die Zellarchitektonik der Hirn-
rinde mehr oder minder schwer gestort.

b) Markscheiden.

Uber den Untergang von Markscheiden bei der progressiven
Paralyze hat zuerst Tvczek Untersuchungen angestellt, und es ist
unbestreitbar, daB sie ecinen Markstein in der histologischen Er-
forschung der Paralyse darstellen. Waren es doch die ersten DBe-
funde, die zwingend und unzweideutiz nachwiesen, dall bei der
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Paralyse in der Hirnrinde nervises Gewebe in grofiem Umfange
zu Grunde geht. Der Reichtum an Markfasern, den Exser 1881
mit seiner Osmium-Ammoniak-Methode in der normalen Hirnrinde
aufgedeckt hatte, veranlalite Tvczek das Verhalten der Markfasern
bel der Paralyse zum Gegensiand eines eingehenden Studiums zu
machen. FEr fand in allen 17 Fillen von Paralyse, die er unter-
suchte, einen mehr oder minder ausgedehnten Schwund der mark-
haltizen Nervenfasern der GroBhirnrinde. Die Befunde Tuczex’s
sind in der Folge vielfach nachgepriift worden, zuniichst von
ZAcHER, der wie Tuvczek in allen Fillen von Paralyse Faser-
schwund fand.

Er zeigte, dall sogar schon in fritheren Stadien der Erkrankung
der Ausfall verhiiltnismdfBig bedeutend sein kann. Auch andere
Nachuntersucher, von welchen nur Fiscui, Friepmaxy, KrontHAL,
Kiirrer, Bixvswancer und Kars hier erwiihnt werden sollen, haben
‘die Befunde Tuvczex’s hinsichtlich des Faserausfalles bestitigt.
Girereiy konnte aber auch in einem vorgeschrittenen Fall von Para-
lyse einen erheblichen Faserausfall nicht nachweisen und Crasviy
will ihn diberhaupt nicht sehr betrichtlich gefunden haben.

Emzelne Autoren beschrieben Formverinderungen und ein ver-
dndertes Verhalten der Markscheiden beziiglich ihrer Farbreaktion
als Zeichen einer Erkrankung, die dem Zerfall vorangeht, so be-
sonders Zacner. Bixswaxcer mahnt zur Vorsicht in der Beurteilung
derartiger Bilder, da er sie auch an Gehirnen nicht Geisteskranker
finde. Kags spricht auller von einem Untergang von Fasern, von
gelichteten Faserschichten, welche dadurch zustande kommen, ,,daf}
iiberall, wo die Fasern mehr oder minder gedriingt und derber
lagern, was in den tieferen Schichten der Rinde und im ober-
fliichlichen Mark der Fall ist, eine Resorption nur ganz ausnahms-
weise zustande kommt, dall dagegen die ihres Marks bis auf ein
Minimum beraubten Achsenzylinder noch Lingere Zeit in diesem
Zustande ihre Existenz fortfilhren.*

Spiiter hat man aueh die Marchimethode zur Untersuchung
der paralytischen Rinde auf einen Faserzerfall herangezogen und
es ist ja ohne weiteres klar, dall man den Ausfall der Mark-
scheiden viel besser verfolgen kamn, wenn man die zerfallenden
Reste der einzelnen Markscheide darstellt, als wenn man daraut
angewiesen ist, eine immer nicht von Willkiirlichkeiten freie
Abschiitzung vorzunehmen, ob iiberhaupt und wie hochgradig die
Fasern vermindert sind. DBesonders von Sraruineer ist darauf
hingewiesen worden, wie wichtig die Anwendung der Marchi-
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methode fiir den Nachweis der Ausbreitung der paralytischen KEr-
krankung ist.

Aus zahlreichen Priiparaten, welche ich durchgesehen, und jedes-
mal mit gleichzeitig angefertigten Schnitten aus entsprechenden
Stellen eines normalen Gehirng verglichen habe, ergibt sich aufs
auffilligste, dafl schon friihzeitig bei der Paralyse ein oft er-
heblicher Ausfall von Markscheiden eingetreten ist. Auch ist wohl
nicht zu bestreiten, da man in der paralytischen Rinde besonders
oft gequollene, varikiose, mangelhaft gefirbte Fasern sieht. Es ist
durchaus wahrscheinlich, dafd diese Verinderungen zum grofien Teil
auf eine Erkrankung der Markscheide hinweisen, die dem. Zerfall
vorausgeht. Da man sie aber auch, wennschon vereinzelter, in
Vergleichspriparaten, bei welchen eine Schidigung der Fasern
wihrend des Lebens nicht vorauszusetzen war, findet, stellen sich
der Verwertung dieses Befundes noch Schwierigkeiten entgegen.
Schliefilich mufl ich erwiihnen, dall ich drei Fille von Paralyse unter-
sucht habe, in welchen sich eine deutliche Verminderung der Mark-
fasern nach Markscheidenfirbung nicht nachweisen liel. Wie die
Krankengeschichten zeigen, handelt es sich um drei sehr akut, in
stiirmischer Erregung verlaufene Fille, deren Diagnose nicht
zwelfelhaft sein konnte. In einem der IMille konnten an einzelnen
Stellen typische Marchischollen festgestellt werden.

Es erscheint unzulissig, zu behaupten, dafl in den zwel Fillen,
in welchen sowohl die Markscheidenfirbung wie die Marchimethode
negative Resultate ergab, noch kein Ausfall von Fasern eingetreten
war. Wir miissen uns der Leistungserenzen unserer Methoden bewulit
bleiben, und da ist zu betonen, dall die Markfaserfirbungen un-
geeignet sind, um den Ausfall vereinzelter Fasern deutlich erkennbar
nachzuweisen. Abgesehen von diesen seltenen Ausnahmen Lilt sich
in allen Fillen wenigstens eine Lichtung im supraradiiren Flecht-
werk feststellen. In vorgeschrittenen Fillen von Paralyse findet
sich oftmals ein sehr erheblicher Faserausfall und bei den
schwersten Graden der Atrophie zeigt sich besonders im Stirnhirn
zuweilen ein nahezu villiger Untergang der Rindenfasern.

Die neuen Achsenzylinderfirbungen ergeben, soweit ich dies
nach einigen Versuchen beurteilen kann, keine von den Mark-
scheidenfirbungen wesentlich abweichenden Resultate. Sie firben
ja auch die Achsenzylinder nur ebenso weit, als sie mit Mark um-
kleidet sind. So kliren sie uns nur dariiber auf, daB nicht nur
die Markscheiden, sondern auch die Achsenzylinder in einer gleichen
Ausdehnung zun Grunde gehen.
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Auf die Mitteilungen Srarviveers hin. habe ich auch zahl-
reiche Paralytikergehirne nach der Marchimethode untersacht und
dabei zuniichst nur sehr nichtssagende Befunde erhalten. Dies spricht
natiirlich nicht dagegen, dal} fortwiihrend bei der Paralyse einzelne
Fasern erkranken und zu Grunde gehen und beweist nur, daf} der
Zerfall nicht immer ein gleichzeitig massiger sein mufl. Nur ein
umfangreicher Zerfall von Markscheiden, der nicht zu lange zuriick-
liegt, LiBt sich mit der Marchifirbung nachweisen. Erst als ich
anfing, nur Gehirne von Paralyfikern auszuwihlen, welche in den
leizten Monaten vor ihrem Tode besonders schwere Anfille mit
nachfolgenden und bleibenden Herderscheinungen geboten hatten,
habe ichh DBefunde, die denen Startiveers entsprechen, sammeln
konnen. Hin und wieder ist es mir auch gegliickt, in anderen
Fiallen, da oder dort in der Rinde, einen meist herdformig be-
schrinkten Untergang von Markfasern aufzufinden.

Zuweilen bin ich auf Stellen gestofien, wo sich ganz auffallend
zahlreich geschwiirzte Kornchen, manchmal in Reihen in der
Richtung des Faserverlaufes geordnet, in diffuser Ausbreitung vor-
fanden ; sie verschwanden auch nicht, wenn das Priparat mit Kalium
hypermanganicum und der Pav’schen Entfirbungslosung weiter be-
handelt worden war. Solche Kornchen fanden sich zuweilen aneh
da, wo kein Markscheidenzerfall voraunszusetzen war. Darum ist
wohl bei der Beurteilung von Marchipriparaten, die eine diffuse
Kérnchenausstrenung in der Hirnrinde zeigen, selbst wenn diese
Kirnchen manchmal in Reihen und in der Richtung des Faserlanfes
geordnet liegen, Vorsicht am Platze. Der Geiibte wird sie iibrigens
mit Marchischollen nicht leicht verwechseln, da sie kleiner und von
mehr rundlicher Form und meist gleicher Grille sind.

So ergeben also die Untersuchungen unseres Materials eine
Bestiitigung der von Tvezeg gemachten Angaben.

Bei der Paralyse findet schon frihzeitig ein
ausgedehnter Untergang von Markfasern in der
Hirnrindestatt. Inganz frischen Fidllen ist manch-
mal ein Faserausfall noch nicht nachweisbar, was
bei den Leistungsgrenzen unserer Methoden nicht
beweisen kann, dafl nicht auch hier schon einzelne
Fasernzu Grunde gegangen sind.

In alten Fidllen 14aBt sich regelmidfBig ein er-
heblicher Faserausfall nachweisen, der an einzel-
nen Stellen zu einem nahezu violligen Untergang
aller Markfasern der Rinde fiithren kann.
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3. Die Glia

Unsere Anschauungen iber das Stitzgewebe des Zentralnerven-
systems haben durch WeicerT tiefgreifende Uminderungen erfahren.

Weicerr hat uns erst die Méoglichkeit erdffnet, das mesodermale
Gewebe scharf von dem ektodermalen auseinanderzuhalten und iiber ein
Tasten und Deuten hinweg zu einem bestimmten Nachweis zu kommen,
wie sich das Stitzgewebe in krankhaften Zustinden verhilt. Wenn wir
heute trotzdem in der Literatur noch sehr wenig iiber das Verhalten der
Glia bei den verschiedenen Erkrankungen der Hirnrinde finden, so liegt
das an dem unregelmilligen Ergebnis der Wgeicert'schen Gliafirbung
und aller ihrer Abinderungs- und Verbesserungsversuche, die nur einer
ziihen Ausdauer schlieBlich befriedigende Ergebnisse liefern.

Allein die Wricerr'sche Gliafirbung eriffnet uns nur iiber einen Teil
des glibsen Gewebes, der faserbildenden Neuroglia, geniigende Aufschliisse.

Dagegen erfahren wir durch sie nichts von jenen Gliaelementen,
welche normalerweise keine Fasern bilden und welche wenigstens in
der gesunden Hirnrinde bei weitem die zahlreichsten sind. Weiaerr
selbst hat sich iiber ‘die Natur dieser Zellen mit vorsichtiger Zurick-
haltung geiubert und nur diejenigen als sicher glits bezeichnet, bei
denen eine Gliafaserbildung nachzuweisen war. Nissp hat nun darauf
hingewiesen, dal man mit Hilfe seiner Firbemethode noch weiter
kommen kann, die nicht faserbildenden Gliaelemente von den Zellen
mesodermaler Herkunft zu unterscheiden. Fiir die pathologische
Histologie des zentralen Nervensystems ist dieser
Nachweis eine Sache von grundlegender Bedeutung.
Auf ihm, zusammen mit der Moéglichkeit der Unter-
scheidung der verschiedenen Zellelemente meso-
dermaler Herkunft, beruhen fast alle Fortschritte,
welche die pathologische Histologie der Hirnrinde
in den letzten Jahren erreichen konnte. Manche diffuse
Leukocyteninfiltration dlterer Autoren erweist sich nunmehr als ecine
ausgebreitete Gliawucherung. Niss. konnte zeigen, dafi das Nerven-
gewebe mit der Glia fir gewdhnlich einer Einwanderung lymphocytirer
Elemente Halt gebietet und dal diese sich in den Lymphscheiden an-
sammeln. Nur unter ganz besonderen Umstinden, die gewihnlich durch
einen herdformigen Untergang des nervisen Gewebes gegeben werden,
sehen wir Blutelemente der Lymphscheide in die Umgebung auswandern.
Weiter konnte Nissn mit seiner Methode nachweisen, daB unter krank-
haften Umstinden sehr verschiedenerlei Verinderungen an den Glia-
zellen bemerkbar werden, die uns wichtige Anhalispunkie fir die Aus-
einanderhaltung verschiedener Krankheitsformen der Hirnrinde geben.
Unter auBerordentlich mannigfachen Formen kinnen sich die Glia-
zellen in krankhaften Zustinden nach der Nissifirbung darstellen, wie
ein Blick auf die Tafel IX beweisen diirfte.

SchlieBlich aber deuten mancherlei Beobachtungen darauf hin, dab
uns beide Firbemethoden noch immer nicht den vollen Einblick in die
innigen Beziehungen gestatten, in welche Glia und Nervengewebe im
zentralen Nervensystem zueinander treten.



So hat neuerdings Herp wahrscheinlich ® gemacht, daB die Glia
auberordentlich feine Netze um die Ganglienzellen und Nervenfasern
bildet und in einer noch viel feineren und verwickelteren Weise eine zarte
Stiitz- und Hiillsubstanz fiir das nervise Gewebe darstellt, als wir es
bisher angenommen hatten. Leider fehlt es uns noch an geeigneten
Fixierungs- und Firbemethoden, um diese feinsten Anordnungen der
Glia vollstindig und sicher an normalem und pathologischem Gewebe
zur Darstellung zu bringen. Wir wiirden wohl sicher um ein gutes
Teil im Verstindnis mancher Erkrankungen der Hirnrinde weiter kommen,
wenn wir das Verhiltnis der Glia zu den nervisen Elementen bei den
verschiedenen Rindenerkrankungen uns anschaulicher machen konnten.
Denn es ist ohne weiteres verstiindlich, dafB je enger ihre Beziechungen
sind, je mehr die Glia sich nicht nur als grobe Hiille des Nervengewehes,
sondern als die aufs verwickeltste angeordnete Stiitzsubstanz der feinsten
Strukturen des nervisen Gewebes erweist, pathologische Verinderungen der
Glia als Beweis fiir Strukturveriinderungen und Zerstérungen von Nerven-
clementen angesehen werden miissen, die wir mit unseren technischen
Hilfsmitteln noch schwerer darzustellen und nachzuweisen vermiigen als
die Verinderungen der Glia. Die Bildung von Gliafasern durch Glia-
zellen der Rinde stellt allem Anschein nach schon einen ganz groben
Wucherungsvorgang dar, welcher schon schwere Ausfille im nervisen
Gewebe zur Vorbedingung hat, wiihrend mancherlei viel feinere Ver-
inderungen ihm vorausgehen und fir uns einstweilen noch den allein
erkennbaren Ausdruck einer Schidigung der nervisen Substanz bilden.

Viele Priparate von Paralyse, besonders solche, die nach Bevax
Likwis vorbehandelt sind, zeigen, dall auch dort, wo die Glia wuchert
und deswegen leichter darzustellen ist, dieselben Verhiltnisse nach-
zuweisen sind, wie sie Hewp fir das normale Nervengewebe beschreibt,
und dall der Glia, auber der Bildung von Gliafasern, noch die Bildung
cigentiimlicher  protoplasmatischer Geflechte und Netzwerke um die
Ganglienzellen und Nervenfasern zukommt. Es mag hier unerirtert bleiben,
inwieweit diese Glianetze mit den Golginetzen zusammenfallen, beziehungs-
weise an denselben Anteil nehmen, da ja unsere Priparate dariiber
keinen Aufschlu geben konnen. Jedenfalls aber wird die Bedeutung
der Gliabegleitzellen der Ganglienzellen durch solche Beobachtungen
erst ins rechte Licht geriickt. Sie stellen sich danach als die Mutter-
zellen eines feinen Gliageflechtes dar, welches die Ganglienzellen und
die feinsten um sie herum gelegenen nervisen Ausbreitungen umgibt
und einhiillt. In der Auffassung dieser Begleitzellen der Ganglienzellen
hat sich im Fortschritt unserer Erkenntnis mancherlei Wandel voll-
zogen. Solange man die pericelluliren Schrumpfriume um die Ganglien-
zellen  als  natiirliche Bildungen, als pericellulire Lymphriume be-
trachtete, hat man die Gliabegleitzellen, die oft in dieselben zu liegen
kamen, entweder als Lymphoeyten oder als Endothelien des Lymph-
raumes angesehen. Es ist wohl auch ein Verdienst Nissy's, immer wieder
betont und nachgewiesen zu haben, daB diese Riume nicht vorgebildet,
sondern Folgen der Schrumpfung sind, und daB wir ein LymphgeliD-
system  in der Hirnrinde, abgesehen von den adventitiellen Lymph-
scheiden, nicht kennen. Spiter, nachdem man schon die Natur dieser
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Gliazellen erkannt hatte (Ramoxy v Cavar), hat man ihnen vielfach
phagocytire Eigenschaften zugeschrieben. Wenn man nun auch zu-
geben mull, daB die Gliazellen unter besonderen Umstinden DBlutreste,
Farbstoffkirnchen und Detritus in ihrem Zelleib aufnchmen, so er-
scheint doch noch nicht bewiesen, daf die Gruppen von wuchernden
Gliazellen, welche man in und um erkrankte und zerfallene Ganglien-
zellen unter wvielerlei krankhaften Verhiltnissen sieht, damit beschiftigt
sind, die Ganglienzellen aufzufressen (Taf. VII, Fig. 3, 4, 11). Die
Priparate, welche nach Brevax Lewis gefirbt sind, und eine viel
schirfere Abgrenzung der Zellkorper der Ganglien- und Gliazellen er-
kennen lassen, machen vielmehr den Eindruck, als ob die Begleitzellen
bemiiht seien, durch eigene Wucherung, VergriBerung und auch Ver-
mehrung einfach den Raum auszufillen, den die zerfallende Ganglien-
zelle freimacht (Taf. VIII, Fig. 3, 6, 10, 16).

Gleichzeitig machen wir aber auch die Beobachtung, dafl nicht
mit allen Ganglienzellerkrankungen eine Wucherung der Begleitzellen
Hand in Hand geht. Wir sehen im Gegenteil Verinderungen der Ganglien-
zellen, bei welchen auch die Begleitzellen Umwandlungen erfahren, die
vielmehr regressiven Prozessen dhnlich scheinen (Taf. VII, Fig. 1, 2,
8, 9, 10, 13, 14), ja, wo die Gliabegleitzellen vermindert werden oder
ganz fehlen (Taf. VII, Fig. 6). Vielleicht gibt uns diese Beobachtung
mit der Zeit einen Anhaltspunkt fiir die Schwere und Bedeutung mancher
Ganglienzellverinderungen, deren Beurteilung noch so auBerordentlich
schwierig ist. Jedenfalls ist schon die eine Tatsache hinreichend be-
merkenswert, dall wir bei vielen Krankheitsvorgingen der Hirnrinde
von vornherein auch regressive Umwandlungen an einem Teile der Glia
beobachten kinnen, ja, daB es den Anschein hat, dafl bei gewissen
schweren Erkrankungen zuniichst ein groBer Teil der feinen Strukturen
der Stiitzsubstanz zu Grunde geht, um einer viel derberen, griber gebauten
ilia Platz zu machen, der ganz andere Aufgaben zufallen, z. B. die
Abscheidung der vermehrien, gewucherten und infiltrierten Gefiafle.
Daraufhin diirften besonders bei der Paralyse die ganzen Wucherungs-
vorgiinge an der Glia hinstreben.

Nach dieser allgemeinen, aber fir ein Verstindnis der Bedeutung
der Gliaveranderungen bei den verschiedenen Erkrankungen der Hirn-
rinde wichtigen Betrachtung, bleibt uns noch iibrig, auf eine Darlegung der
Gliaverinderung bei der Paralyse im besonderen einzugehen.

Dall bei der Paralyse die Glia eine Wucherung erfihrt, ist
schon frithzeitig beobachtet worden. Nach Roxrrassky 1857 be-
rulit die Paralyse iiberhaupt auf einer chronischen Entzindung des
Bindegewebes, eine Anschauung, welche spiiter auch Scnurzg,
Wicresworrs und Luys vertreten haben. Schon bald ist man
auf die Vermehrung der Spinnenzellen aufmerksam geworden.
MexpeL findet sie um das drei- bis vierfache des Normalen ver-
grofiert und das Paralytikergehirn von ihnen in der ausgedehntesten
Weise durchsetzt, wihrend sie in normaler Weise nur an der Ober-
fliche des Gehirns und im Mark gesehen werden. Ebenso sah
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Tvezek eine Verdickung der Neuroglia, wobei die Fasern derselben
stirker und starrer, die Maschen zwischen ihnen enger werden,
sowic aulBerordentlich zahlreiche Spinnenzellen aller Formen und
Grifien, hiufig mit Pigmenteinlagerung.

Auch Friepmaxn beschreibt sklerotische Verdichtungen, die im
Zusammenhang mit den Spinnenzellen stehen. Ebenso fand Zacuen
das Gliagewebe gewuchert. Fiscurn sah Spinnenzellen besonders in
der Neurogliaschicht, wo ihre Fortsitze mit den Gefibchen im
Zusammenhang standen, zahlreiche Spinnenzellen fanden auch
Grrereiy und Kroxtian, Busser beschreibt die besondere Anhiufung
der Glia um die Gefie. Lusivorr berichtet iiber Kernteilungs-
vorgiinge an der Glia. Friepmaxy konnte die Vermehrung der
Spinnenzellen bis in die capsula interna und den locus niger ver-
folgen. Masor beobachtete Herde gewucherter Glia in der weillen
Substanz. Nach Macxax sind die Neurogliazellen allgemein ver-
mehrt; aber die Vermehrung ist stirker in der Rindensubstanz
und am stirksten in der ersten Schicht und iiberhaupt um die
(refiilie. Man beobachtet Gliazellen von auBierordentlicher Griofie
mit ungewihnlich zahlreichen und langen Fortsitzen. Nach Biws-
wanGER sind in den frithen Stadien der paralytischen Erkrankung
Whucherungsprozesse des faserigen Anteils der Geriistsubstanz noch
nicht vorhanden. Nur in der Gliahiille ist neben atrophischen Stellen
auch deuntliche Vermehrung und derbere Beschaffenheit der Glia-
fasern nachzuweisen, die Spinnenzellen sind bei den Friithformen
in den mittleren und tieferen Lagen nicht vermehrt. Zuerst tritt
in der Gliahiille eine deutliche Vermehrung auf. Nach anderen
Autoren wieder sei selbst auch bei alten Fillen nicht immer eine
Gliawucherung nachweisbar und dieselbe keine fiir die paralytische
Erkrankung charakteristische Erscheinung. Weicerr fand nun mit
seiner elektiven Gliafaserfiirbung die Glia sowohl in der Hirnrinde,
wic im Kleinhirn erheblich gewuchert, die Gliafasern nicht nur
vermehrt, sondern vielfach auch dicker, die Zellen zahlreicher und
zum Teil zu monstrisen Gebilden von einer ganz kolossalen Grifle
geworden. Die progressive Paralyse sei daher eine typische Gliose
nach der Ausdrucksweise der franzosischen Autoren. In Wirklich-
keit beruhe aber in der Neurogliawucherung nicht das Wesen des
paralytischen Prozesses, sie bilde nur eine sekundire Erscheinung,
» Wenn niimlich Nervenzellenmaterial zu Grunde geht, seien es auch
nur die Ausliufer der Ganglienzellen, so mufl die Neuroglia
wuchern, und umgekehrt, wenn wir an Stellen, wo so gut wie nur
Ganglienzellen mit ihren Ausliufern sich vorfinden, eine Neuroglia-
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wucherung antreffen, so konnen wir hieraus den Schlufd ziehen, dald
hier die Ganglienzellen, oder wenn deren Kérper erhalten sind, ihre
Auslidufer teilweise geschwunden sind.*

So stellt also nach Weigert in der erkrankten Hirnrinde die
Neurogliawucherung ein Negativ der Ausfille des nervisen Gewebes
dar und gibt uns damit einen wertvollen Fingerzeig fiir den Grad
und die Anordnung der nervisen Ausfille, die direkt zu erkennen
viel schwieriger, ja oft noch unmiglich ist.

Ich glaube, die Auffassung WeicErt's schliebt nicht aus, daf
unter manchen Verhiiltnissen die Glia nach den freien Oberflichen
hin iiber das MaB des Ersatzes hinauswuchern kann, dafiir scheinen
Bilder, wie sie Fig. 3 wiedergibt, zu sprechen, und dal unter
anderen und hiufigeren Umstinden der Gliaersatz hinter dem
nervisen Ausfall zuriickbleibt, wie die meist mit Atrophie einher-
gehenden Rindenkrankheiten beweisen.

Ich selbst habe schon friiher wiederholt darauf hingewiesen,
dal die Gliawucherung ein regelmifliger Befund bei der Paralyse
sei. ANGLape und Crocreux haben die Verinderungen der Neuroglia
gut beschrieben. Doch sind auch nach der Verdffentlichung der
Weicerr'schen Gliafirbung noch Mitteilungen erfolgt, welche cine
erhebliche und regelmiflige Gliawucherung bestreiten. So will
Roperrsox nur in 31 von 64 Paralytikergehirnen betriichtliche Neuro-
gliavermehrung haben nachweisen kénnen und auch Kurieren scheint
der Meinung zu sein, dafl die Neuroglia nicht regelmiflig erheblich
verindert ist. Orr und Cowax fanden die Glia nicht immer und
betrichtlich gewuchert und Manaim sah nur in 4 oder 5 von
14 Fillen eine Vermehrung der Stiitzsubstanz; Erwmicer dagegen
erwies wieder fiir alle 7 Fille, die er untersuchte, die stirksten
Whucherungen. Diese Befunde sind nach meinen auBlerordentlich
umfangreichen Untersuchungen, soweit sie negativ sind, nur aus
technischen Fehlern erklirbar: ein jeder, der sich mit der WxricEr?-
schen Gliafarbung beschiiftigt hat, weill, wie oft diese 1im Stiche
lafit, und man kann zur Beurteilung, ob eine Gliawucherung da
ist oder nicht, nur Priparate heranzichen, bei denen die ja stets
vorhandene Oberflichenschicht, sowie das feine Gliafasergeflecht
der Markleiste scharf und dunkel gefirbt hervortritt. Da aus bisher
unbekannten Griinden, oder weil die Leichenoffnung zu spit er-
folgte, sich manche Gehirne fiir die Wricert'sche Gliafirbung ganz
ungeeignet erweisen, ist es nitig zum Studium der Verdinderung
der Glia, Alkoholpriparate und Material, das in Kali bichromicum
gehidrtet und ohne Nachbehandlung in Alkohol mit Nigrosin oder
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Anilinblueblague gefirbt worden ist, zum Vergleich heranzuzichen.
Dann wird man finden, dall die Glia in allen Fillen von Paralyse
sehr betrichtliche Wucherungserscheinungen aufweist.

Von 92 Fiillen, welche nach der Weicerr’'schen Gliamethode
untersucht wurden, ergaben 62 gelungene Priaparate. Und in allen
170 Fillen von Paralyse zeigte sich mit Zuhilfenahme der anderen
Methoden in unverkennbarster Weise erhebliche Vermehrung der
Stiitzsubstanz.

Uber die Art der Gliavermehrung lift sich folgendes sagen :
In den frischesten Fillen, bei der sogenannten foudroyanten oder
galoppierenden Paralyse sieht man an Nissi-Priparaten die Glia-
zellen zum Teil von einem deutlichen, geschwellten Protoplasmaleib
umgeben, wihrend an den auffillig chromatinreichen Kernen hiiufig
Kernteilungsvorgiinge zu finden sind, ecine Beobachtung, die auch
Bucnnorz gemacht hat (Taf. IX, TFig. 2). Auch jetzt sieht man
schon mit der Weicerr'schen Gliafirbung die Bildung ecinzelner
Fasern an den Rindern des geschwollenen Zelleibs und besonders
an den dickeren protoplasmatischen Fortsitzen, welche sich gegen
die Gefile richten.

Die Gliawucherung ist hier ziemlich gleichmiflie iiber alle
Schichten und iiber die ganze Hirnrinde verbreitet. In der obersten
Rindenschicht bemerkt man Zellen und Zellgruppen, die die Zentren
einer massenhaften Faserproduktion werden, welche, die Oberflichen-
schicht der Glia zu verstirken, sich anschickt. An einem andern
Teil der Gliazellen, namentlich aber an manchen Begleitzellen,
konnen Verdnderungen hervortreten, die vielmehr dem dhneln, was
wir als Riickbildungserscheinungen ansehen. Die Gliakerne sind
klein, entweder blall oder eigentiimlich griinlich, oder besonders
dunkel gefirbt, oft mit randstindigen helleren Flecken, ohne daf
deutliche Chromatinkorner hervortreten. Um sie herum liegh nur
wenig, etwas unbestimmt gefirbtes, korniges Protoplasma, oft in
einer Sichelform (Taf. VII, Fig. 1), oder die eigentiimlichen dunklen
Korner und Kornerhaufen, welche wir schon oben beschrieben und
als Zerfallsprodukte der feinsten nervisen Anordnungen gedeutet
haben (Taf. VII, Fig. 2).

In alten Fiillen von Paralyse, in welchen bereits ein ziemlich
erheblicher Rindenschwund eingetreten ist, finden wir mit der Neuro-
gliafirbung die Oberflichenschicht auberordentlich verdickt. Die
Fasern, welche das Randgeflecht bilden und von dort gerade und
schrig gegen die Markleiste ziehen, sind ungemein viel stirker
als normal und lassen sich manchmal bis in die fiefsten Rinden-
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schichten hinein verfolgen. Die GefiBe der Hirnrinde umgeben
sich mit einem immer dichter werdenden Gliageflechte. Die Fasern
verlaufen teils parallel zur Richtung des Gefilles, teils sind sie
mehr ringformig um dasselbe angeordnet, teils ziehen sie von der
ganzen Nachbarschaft her, selbst von sehr weit entfernten Glia-
zellen in dichten Biindeln radienartig gegen das Gefil zu (Taf. X,
Fig. 4). Uberhaupt sieht man, daB fast alle Gliazellen den weitaus
stirksten und die meisten Fasern bildenden Fortsatz, oft auch
mehrere besonders kriiftige Fortsitze gegen die benachbarten Ge-
file zu schicken, wiihrend die nicht mit der glisen Gefilbscheide
in Beziehung tretenden Ausliufer weit diinner sind und nur cinzelne
Fasern erzeugen (Taf. X, Fig. b, 6, 7, 9). Die Gefille stellen
so immer Mittelpunkte einer besonders starken Gliawucherung dar
(Taf. X, Fig. 1, 3). Bei der Grofie vieler Gliazeilen treten diese
Zusammenhinge bei einem Blick ins Mikroskop nicht immer sofort
deutlich hervor (Taf. X, Fig. 2). Stellt man aber die verschiedenen
Ebenen des Schnittes ein, so sieht man, dalb alle Zellausliufer, welche
dicke Faserbiindel bilden, in den gliisen Gewebsscheiden ihr Ende
finden. Nicht nur die Rinde, sondern auch die Markleiste ist voller
gewucherter Gliazellen. Besonders stark ist die Gliawucherung auch
oft in der unmittelbar unter der Rinde gelegenen Schicht der
U-Fasern.

Im allgemeinen lafit sich in den vorgeschrittenen Fillen von
Paralyse iiberall in der Rinde eine Gliawucherung nachweisen, sie
ist aber nicht gleichmiilfig iiber die Rinde verbreitet; wir finden
an einzelnen Stellen die Oberflichenschicht enorm verdickt, nicht
weit davon wieder viel weniger vermehrt, hin und wieder liegen
Herde besonders starker Faserneubildung in Gegenden, in welchen
das Stiitzgewebe sonst nicht sehr erheblich gewuchert ist. An
einzelnen Stellen sehen wir die Fasern noch meist in deutlicher
Verbindung mit den Zellen, wiihrend an anderen Stellen die Zellen
bereits vielfach zu Grunde gegangen sind und freie Fasern dichte
Geflechte bilden. In den Endzustinden der paralytischen Er-
krankung, in welchen das nervise Gewebe nahezu villig ver-
schwunden ist, besteht die Rinde fast ausschlieflich aus einem
unentwirrbaren Filz freier Fasern, die um die stark infiltrierten
Gefille enorme Geflechte bilden. Awuffillig ist in den meisten
Fillen die verhialtnismillige Grofle der gewucherten Gliazellen; es
gibt Priparate, wo man selten eine ganze Zelle mit den gesamten
von ihr gebildeten Fasern iibersehen kann, weil dieselben nur sehr
teilweise in jedem Schnitte getroffen sind. In anderen Fillen er-
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reichen die Gliazellen durchschnittlich eine weniger erhebliche
Grofle, scheinen aber in ihrer Zahl ganz auffallend vermehrt. Sie
liegen dann oft zu mehreren zusammen und bilden Rasen von Fasern.
Die Kerne dieser Zellen sind oft besonders chromatinreich (Taf. X,
Fig. 8).

Ganz diesen Gliabildern entsprechende Verdnderungen zeigen
die Nisst-Priiparate von chronischen Fillen. Zuniichst fillt hier oft-
mals bei schwacher Vergrifierung an Ubersichtsbildern auf, dal
sich iiber der Tangentialfaserschicht noch eine neue fast zellose
Schicht von zuweilen erheblicher Breite gebildet hat (Taf. XIIT,
Fig. 3). Sie entspricht der auBerordentlich verbreiterten, nahezu
nur aus Fasern zusammengesetzten Gliaoberflichenschicht und ist
meist scharl durch eine Reihe von Gliakernen gegen die Tangential-
faserschicht abgegrenzt. Die Gliazellen selbst zeigen bei starker
Vergrilerung oft einen aullerordentlich grofien Kern, in welchem
cin grober kernkorperartiger Korper auffillt. Der den Kern noch
an Griobe iibertreffende Zelleib licgt diesem so an, dalb oft der
cinec Rand des Kernes frei bleibt. Der Zelleib von eigentiimlich
matter Firbung zeigt an seinem Rand zahlreiche Ausbuchfungen
(Taf. IX, Fig. 12 ¢ und d). Oft liegen solche Kerne in Haufen
beisammen, so dal ihre Zelleiber mehr oder minder zusammen-
zuflicfien  scheinen.  Den  dadurch gebildeten Protoplasmamassen
liegen elgentiimlich sattgefirbte Protoplasmateile auf, oder diese
finden sich auch noch hier und da in der Umgebung, wo von
einem eigentlichen Zelleib nichts mehr zu sehen ist (Gliarasen
Nissu’s, Taf. 1X, Fig. 12a). Seltener findet man noch -eigen-
tiimlichere Gebilde, grofic Haufen mattgefiirbten Protoplasmas,
dessen Grenzen sich ganz allmihlich in der Umgebung zu verlieren
scheinen. In ihnen liegen viele Kerne, oft von verschiedener Gribe,
anscheinend durch Abschniirung entstanden (Myxomycetenartige
Gliawucherungen Nissi’s) (Taf. 1X, Fig. 12 b).

Mit der Wucherung der Glia gehen regressive Verinderungen
an derselben Hand in Hand, einesteils verfallen die grofien Glia-
clemente, welche offenbar bereits Fasern gebildet haben, der
Degeneration, indem sie entweder sklerotische Formen annehmen,
oder Pigmentanhdufung, oder Vacuolisierung des Zelleibs oder
regressive Verinderung am Zellkern erkennen lassen. (Blasig auf-
getriebener, chromatinarmer Kern, Zerfall des nueleolus, Auflésung
der Kernmembran.) (Taf. IX, Fig. 4, b, 6).

Neben den Wucherungserscheinungen lassen sich auch bei den
chronischen Iillen von Paralyse an der Glia, besonders an den Be-
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gleitzellen, vereinzelt dhnliche Erscheinungen wahrnehmen, wie die-
jenigen, welche wir oben bei den akutesten Formen der Paralyse
als Riickbildungserscheinungen beschrieben und gedeutet haben
(Taf. VII, Fig. 1, 6, 8, 9, 10). Bei sehr hochgradig verinderten
Rinden mit schwer erkrankten, besonders mit sklerotischen Ganglien-
zellen finden wir oft die Trabantzellen auffillig vermindert.

Die Nigrosinpriparate geben uns noch einige weitere Auf-
schliisse iiber das Verhalten der Glia bei der Paralyse. Wir sehen
hier, daf’ besonders in der Markleiste eine ganz enorme Vergrioferung
des Zelleibes der Gliaclemente stattfindet. Einen grofien Teil des
ganzen Bildes machen hier zuweilen miichtige Gliazellen mit ihren
vielverzweigten Zelleibern aus (Taf. VIII, Fig. 14). In den Zell-
leibern finden sich vielfach Vacuolen, an ihren Rindern eine Aus-
buchtung neben der anderen, oft schen wir, wie der Zelleib be-
nachbarte Markscheiden umgreift und sie gleichsam einschlielbt
(Taf. VIII, Fig. 1, 14e und g). Es ist ungemein schwierig, sich
ein Bild von den Formen zu machen, die ein solcher Zellkorper
angenommen hat; die geringste Verschicbung der Mikrometer-
schraube zeigt ihn schon wieder in ganz anderer Umgrenzung.
Eine besonders starke Wucherung findet in jenen Gliazellreihen
statt, welche die Gefiille begleiten, sie haben massige, schwarz
gefiirbte Zelleiber, die sich in die Umgebung hineinschieben und
Flechtwerke um die Gefille selbst bilden (Taf. VIII, Fig. 5, T,
17, 18). Mit der Nigrosinmethode schen wir auch deutlich, wie
einzelne Trabantzellen in Wucherung geraten und mit einem Netz-
werk die Ganglienzellen einhiillen, oder, wenn die Ganglienzelle
zerfillt, den freigewordenen Raum in Besitz nehmen (Taf. VIII,
Fig. 2, 3, 4, 10, 16, 19, 20). Wir sehen hier auch ganz deutlich,
dafl nicht alle gewucherten Gliazellen Fasern bilden, sondern daf
sie hiiufig, ohne dall eine Faserproduktion stattgefunden hat, einen
kirnigen Zerfall erleiden (Taf. VIII, Fig. 14i). Namentlich in
der Nachbarschaft von Gefilien finden wir manchmal grofie Massen
kornigen Protoplasmas, in welchem einzelne zerfallende Kerne liegen,
Untergangsstadien solcher gewucherter Gliazellen) (Taf. VIII, Fig.7).

1) Im der Literatur begegnen wir noch vielfach widersprechenden
Meinungen dariiber, wie die Glia die Fasern bildet, wie die Fasern zu
freien Fasern werden und wie sich die Gliafasern zu den Gefillen ver-
halten, besonders die sogenannten GliafiiBchen, mit denen die Spinnen-
zellem an den GefiBlen zu enden scheinen.

An den gewucherten Gliazellen der Paralyse und in arterioskle-
rotischen Herden sicht man aufs deutlichste, daB sich die ersten Glia-
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Unsere Nachforschungen iiber die Verinderungen an der Glia
ber der Paralyse ergeben also, dal:

1. Bei der Paralyse regelmidbig eine erhebliche
Wucherung des Stiitzgewebes stattfindet. Die
Wucherung fiithrt zuniichst zurBildung zahlreiche-
rer und grollerer Gliazellen, welche eine grobe
Menge Fasern bilden und sehlieBBlich in den vor-
geschrittensten Fidllen von Paralyse zur Bildung
dichtfaseriger Geflechte in Rinde und Mark Ver-
anlassung geben.

Es 1st wahrscheinlich, dafd sich auch von vornherein an gewissen
Gliaelementen Riickbildungserscheinungen bemerkbar machen, viel-
leicht deshalb, weil die zartesten, uns noch nicht geniigend darstell-
baren Gliastiitzstrukturen um die Ganglienzellen und feinsten
nervisen Elemente zu Grunde gehen.

2. Der Hauptteil der neugewucherten Glia wird
dazu verwendet, die Oberflichenschichten zu ver-
stidrken; besonders auffillig ist die Verstirkung
der Gliascheiden der Gefdfle. In besonders vorge-
schrittenen Erkrankungszustinden der Hirnrinde
schen wir fast die ganze Glia der tiefen Rinde dazu
verwendet, die Gefille einzuscheiden.

fasern gewidhnlich an den Rindern der Zelle bilden (Taf. VIIL, Fig. 5 a, d).
Weiterhin entstehen auch Fasern im Innern der Zelle, und starke Fort-
sitze der Gliazellen, besonders diejenigen Fortsitze, welche sich gegen
die Gefille wenden, bestehen schliefllich aus einem Biindel, nicht einem
Ring von Fasern, zwischen welchen noch Protoplasma liegt, das sie zu-
sammenhilt. An der dem GefdaBe abgewendeten Seite der Gliazellen wer-
den auch einzeln liegende Fasern gebildet, anscheinend durch direkie
Umwandlung der protoplasmatischen Substanz. Die von einem Fortsatz
gebildeten Faserbiindel kinnen sich aufsplittern, wenn die Zelle abstirbt,
oder die Substanz, in welcher sie eingebettet sind, zerfillt.

Die Gliazellen treten, wie das von WricErT genugsam bewiesen
worden ist, nicht mit den Gefillen in direkte Beziehung, sondern nur
mit der Gliahiille der GefiBe. Diese bildet die Glia um die GefibBe,
welche fiir die Hirnsubstanz selbst ein fremdes Element darstellen, wie
an jeder Oberfliche. Die Gliafiifchen werden durch eine Verbreiterung
der gegen die Gliahiille der GefiBe zichenden protoplasmatischen Glia-
fortsitze gebildet. AuBer den faserigen Netzen bildet die Glia um die Ge-
fibe feine und gritbere protoplasmatische Geflechte (Tal. VIIL, Fig. 5, 9, 17).

Die Gliafiiffchen scheinen sich in diesen Netzen zu verlieren (Taf.
VIII, Fig. 5, bei bu. ¢). In der Regel kann man schen, wie die Gliafasern in
den Gliafilichen etwas auseinander treten und die dazwischen liegende proto-
plasmatische Grundsubstanz deutlicher erkennen lassen (Taf. X1, Fig. 3).




09

Diese Erscheinung wird wohl dadurch erklirt, dabl die Ver-
inderungen am GefiBapparat, die Neubildung von Gefilien, die
Erweiterung und Infiltration der Lymphscheiden die durch die Ge-
file gebildeten Oberflichen stindig vermehrt.

Die Ausbreitung der paralytischen Erkrankung
iiber das zentrale Nervensystem.

Nachdem wir bis jetzt bemiiht gewesen sind, darzulegen, welche
Gewebsverinderungen dem paralytischen Erkrankungsvorgang in der
Hirnrinde zu Grunde liegen, bleibt die weitere Aufgabe, festzustellen,
in welcher Ausbreitung das zenfrale Nervensystem an der Er-
krankung teilnimmt. Es wird beziiglich der Tiefenausbreitung der
Erkrankung an den GroBhirnhemisphiiren das Augenmerk daranf
zu richten sein, ob alle Schichten der Hirnrinde, dic Markleiste
und das tiefere Mark in gleicher Weise und zu gleicher Zeit er-
kranken, oder ob gewisse Teile davon erst spiter in Mitleidenschaft
gezogen, vielleicht sogar von der Krankheit verschont werden, und
hinsichtlich der Flichenausdehnung, ob die Erkrankung iiber alle
Windungen gleichmillig ausgebreitet ist, oder sich in einzelnen
Herden abspielt, ob gewisse Windungsgebiete frither oder spiter
oder auch gar nicht befallen werden.

SchlieBlich ist dann weiter zu untersuchen, inwiewelt die
tieferen Teile des zentralen Nervensystems, die Stammganglien, das
Kleinhirn, die Briicke, die Medulla und das Riickenmark an der
Erkrankung teilnehmen, und ob hier iiberall die Gewebsverinderun-
gen dieselben sind wie in der Hirnrinde.

Werten wir doch bei der klinischen Betrachtung der Paralyse
eine Reihe von Krankheitszeichen differentialdiagnostisch ungemein
hoch, die nach allen unseren Kenntnissen nur durch eine Frkrankung
von unter der Hirnrinde gelegenen Teilen des Zentralnervensystems
ithre Erklirung finden kinnen. Wernicke hat sogar darin die
(Geisteskrankheiten der Paralyse (und Meningitis) gegeniibergestellt,
dall er annahm, bei den Geisteskrankheiten sei der Sitz der Ir-
krankung lediglich in den Assoziationsbahnen zu suchen, welche
die Projektionsfelder untereinander verbinden, withrend bei der Para-
lyse die Projektionsfelder und das Projektionssystem selbst in Mit-
leidenschaft gezogen seien. Wihrend man frither die Psychosen
in funktionelle und organische einteilte, erscheint es heute gerecht-
fertigter, zwischen Geisteskrankheiten zu unterscheiden, bei welchen
nur Storungen von seiten der Hirnrinde hervortreten und solchen,
bei welchen auch Erscheinungen einer Erkrankung anderweitiger
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Hirnteile zum Krankheitsbilde gehoren. Unter den letzteren finden
sich wohl bei der Paralyse am regelmiBigsten und ausgeprigtesten
auch Zeichen einer subkortikalen Erkrankung. Alles das weist uns
auf die grobe Bedeutung der Verinderungen hin, welche bei der
Paralyse in den tiefer gelegenen Hirnteilen zu erwarten sind, und
erdffnet uns die Miglichkeit, hier noch Besonderheiten aufzufinden,
welche als abweichend von anderen Erkrankungsvorgingen und als
ausschlieblich der Paralyse eigentiimlich angesehen werden kinnen.

Bei diesen Untersuchungen wird uns bald die Beobachtung
Schwierigkeiten bereiten, dafl in einer nicht ganz unerheblichen
Anzahl von Fillen die Ausbreitung des Krankheitsprozesses von
der gewdhnlichen Anordnung abweicht. Wir werden deswegen ge-
wohnliche und ungewashnliche Lokalisationsformen auseinanderhalten
und miissen dabei noch die weitere, eine strenge Scheidung er-
schwerende Tatsache in Kauf nehmen, dafl sich auch eine be-
trichtliche Anzahl von Ubergangsformen findet, bei welchen
im allgemeinen die im gewissen Sinne als typisch zu beZeichnende
Ausbreitung vorherrscht, aber doch leichte Abweichungen nach der
Richtung der atypischen Formen unverkennbar sind. Da wir aber
eine Krankheit nur dann vollstindig verstehen und bei der
Differentialdiagnose iiber ihr Infragekommen richtig fiir und wider
abschitzen konnen, wenn wir neben ihren gewdhnlichen Eigen-
schaften auch die dullersten Moglichkeiten ihrer Abweichung von
der Regel gegenwiirtigz haben, hat die Betrachtung der atypischen
Formen besondere Wichtigkeit.

1. Die typische Paralyse.

Wer sich etwas eingehender mit der Ausbreitung der para-
Iytischen Erkrankung iiber das zentrale Nervensystem beschiiftigt,
wird finden, dafl ein jeder Fall, im strengsten Sinne genommen,
abweichend von dem andern ist. Zum Teil mag das darauf zuriick-
zufithren sein, daf wir Fille in den allerverschiedensten Verlaufs-
zustinden zur Untersuchung bekommen; zum griéfieren Teil liegt
es aber unzweifelhaft daran, dall die Krankheit in sehr wechselnder
Ausbreitung das Gehirn befillt und in wechselnder Weise fort-
schreitet. Das hindert aber nicht, dafy sich fiir eine grofie Mehrzahl
der Paralysen eine einigermalien iibereinstimmende Anordnung der
Erkrankung ergibt. Diese Fille sollen nun weiter als die gewdhn-
lichen Fille von Paralyse bezeichnet werden.

Die Ausbreitung der paralytischen Erkrankung in der Tiefen-
richtung der Hemisphire ist bis jetzt hauptsichlich an Mark-
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faserpriiparaten studiert worden. Tuczeg glaubte, feststellen zu
konnen, dafl sich der Faserschwund zuerst in der Tangentialfaser-
schicht bemerkbar mache und dort immer am stirksten sei; darnach
sollte erst die zweite Schicht und erst zuletzt, wenn die Fasern
in den oberen Schichten fast véllig zu Grunde gegangen sind, die
tieferen Schichten erkranken. Er nahm also an, dafl die Erkrankung
an der Oberfliiche beginne und nach der Tiefe fortschreite. Auljer-
dem beschrieb Tuvczex noch bei sechs Fiillen auf weite Strecken
ausgedehnte Sklerosen des subkortikalen Lagers der tangential ver-
laufenden Nervenfasern.

Nach Zacuer schreitet der Faserschwund nicht in allen Fillen
von der Oberfliche der Rinde nach der Tiefe weiter, sondern die
gweite und dritte Schicht zeigt oft einen stiirkeren Awusfall als
die Deckschicht.

Bivswancer fand bald die Deckschicht, bald das supraradiire
Flechtwerk frither betroffen.

Kags, der sich neuerdings besonders eingehend mit dem Studium
des Markfasergehaltes der Grolhirnrinde unter gesunden und
kranken Verhiltnissen beschiiftigt hat, kommt auch zu dem Schlusse,
daB nicht die zonale, sondern die zweite und dritte Schicht MeEyNERT’S
den stirksten Schwund aufweisen und die zonale Schicht erst an
zweiter Stelle folge. Weiter pflege der BaiLparcer’sche Streifen
wenigstens in seinen Resten eine gewisse Widerstandsfihigkeit dar-
zubieten. Auch die tieferen Faserschichten wiirden vom Faserschwund
betroffen, immerhin seien es gerade die Projektionsfasern, die relativ
am wenigsten dem allgemeinen Zerstérungswerk anheimfielen.

Auch mir ist an Markscheidenpriparaten, die von Friihstadien
der Paralyse herstammen, aufgefallen, dall die Fasern der Tangential-
schicht oft noch besser erhalten sind, als die zarten Fasern der
zweiten und dritten Meynert'schen Schicht, und daB vom Bainpar-
aER’schen Streifen oft bis in die Zustinde schwersten Rinden-
schwundes eine Andeutung ibrig bleibt. Auch in den Projektions-
strahlen und den Assoziationsfasern findet oft, wenn auch ge-
wohnlich erst in den spiteren Zustinden, ein starker Ausfall statt,
und in selteneren Fillen konnen auf griBlere Strecken der Rinde
nahezu alle Fasern zu Grunde gegangen sein. Meist sind aber
auch bei dem stirksten Rindenschwund die Radii und Projektions-
fasern nur stark gelichtet, oft in dem Sinne, dall die Markscheiden
verschmilert, die Achsenzylinder nahezu nackt geworden sind, wie
Kars als Regel angibt, manchmal aber auch so, dafi die an Zahl
verminderten Markfasern noch normale Breite zeigen.




Die Markscheidenpriparate ergeben also, daf
der Faserausfall zunichst an den feinen Geflech-
ten in der zweiten und dritten MeEy~ErT’schen
Schicht hervortritt, bald aber in der ganzen Tiefe
der Hirnrinde nachweisbar wird. Am lingsten er-
halten sich im allgemeinen die Projektions- und
subkortikalen Assoziationsfasern. Der Ausgangs-
zustand, der aber nur in selteneren Fidllen an ein-
zelnen Stellen erreicht wird, ist ein Untergang
aller Fasern der Hirnrinde.

Za einem nicht wesentlich abweichenden Ergebnis gelangt man,
wenn man die Verdinderungen an den Ganglienzellen, an der Glia,
an den Gefilien mit heranzieht, um die Ausbreitung der paralytischen
Erkrankung in der Tiefenrichtung der Rinde festzustellen. Jeden-
falls findet man in den besonders stiirmisch wverlaufenen Fillen
von Paralyse dieselben Verinderungen der Ganglienzellen, dieselben
‘Wucherungserscheinungen der Glia, dieselbe Infiltration der Lymph-
scheiden gleichmiiflig iiber die ganze Rinde verbreitet, und auch
in den mehr chronisch verlaufenen Fillen lilit sich hiufig kein
Unterschied in dem Grade der Verinderungen der einzelnen
Schichten nachweisen. Dagegen gibt es zweifellos auch Iille, bei
welchen wenigstens in einzelnen Regionen in den oberflichlichen
Rindenschichten Veridung der Gefilie, nur noch vereinzelte Plasma-
zellen, faseriges Gliagewebe, schwere chronische und sklerotische
Verinderung der Ganglienzellen und ein zweifelloser Zellaustall
vorliegt, wiithrend in der tieferen Rinde noch massige Infilirate,
Gefibneubildung, Gliakernteilungen, Gliazellen mit riesigen Proto-
plasmaleibern und anscheinend frischere Verinderungen an den noch
nicht wesentlich an Zahl verminderten Ganglienzellen wahrzunehmen
sind. IIs scheint also doch, daB in einzelnen Fillen
und an manchen Stellen eher die oberen als die
tieferen Rindenschichten schwerer Veridung ver-
fallen, dafB die paralytische Erkrankung in den
oberen Schichten schon zu einem gewissen Ab-
schlull gekommen sein kann, wihrend sie in den
tieferen Schichten mnoch im Fortschreiten be-
griffen ist.

Sicher ist weiter, dal3 manchmal die unmittelbar unter der
Rinde gelegene Marksechichte (U-Faserschicht) dieselben schweren
Gliawucherungen, Gefilbvermehrungen und Markscheidenaunsfille
anfweist, wie die Rinde selbst, so daB hier die zuerst von Tuvczex,
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spiter von Lissaver beschriebenen streifenformigen Degenerationen
bemerkbar werden, wiihrend im inneren Teil der Markleiste und
dem Hemisphirenmark im allgemeinen eine weniger stiirmische Glia-
vermehrung, namentlich auch eine weniger erhebliche Infiltration
der Lymphscheiden zu bemerken ist. Immerhin ist auch im tieferen
Mark oft die Gliawucherung noch sehr bedeutend. In vorge-
schrittenen Fillen von Paralyse kann das Hemisphiirenmark, der
Balken, der Fornix, nicht selten auf die Hilfte, zuweilen um weit
mehr ihrer urspriinglichen Breite verschmilert sein, trotzdem die
Markfasern viel weniger dicht liegen als im gesunden Gehirn, weil
sie durch breitere Gliafasergeflechte getrennt sind.

Hinsichtlich der Flidchenausdehnung der paralytischen
Erkrankung iiber die Groflhirnhemisphiren sind bisher hauptsichlich
drei Anschauungen hervorgetreten:

Erstens die von Tuvezex, welcher aul Grund von Markscheiden-
untersuchung gewonnen worden ist, und dahin geht, dali der Orbital-
teil des Stirnlappens, die Insel und die drei Stirnwindungen der
Konvexitit am stirksten erkrankt seien, dald der Gyrus fornicatus,
wie die erste Schliifenwindung regelmilie stirkere Grade des Mark-
scheidenzerfalls zeigten, wiihrend der Faserschwund in den Scheitel-
Lippchen und den Zentralwindungen geringere Grade aufweise und
im Oeccipitallappen zu fehlen scheine. Von den Ergebnissen Tuczex’s
sind die Zacuer’s in einigen Punkten abweichend. Er gibt an,
dafl dic vorderen Partien des Gehirns zwar im allgemeinen und
zuerst am stirksten erkrankt seien, aber auch das Scheitelhirn sei
oft ebenso bald ergriffen und der Occipitallappen nicht regelmibig
frei. Im wesentlichen hat sich dem auch Binswawcer auf Grund
von Untersuchungen, die nach verschiedenen Methoden ausgefiihrt
wurden, angeschlossen.

Eine zweite Auffassung von der kortikalen Topographie der
Paralyse hat Scuarrer gegeben, indem er auf Grund von Hemisphiiren-
schnitten, die nach Weicert-Par. behandelt worden sind, zu dem
Ergebnis gelangte, dall von der paralytischen Erkrankung die
Frecnsia’schen Sinneszentren verschont blicben, wiithrend die As-
soziationszentren degenerierten. Die der Degeneration unter-
worfenen Rindengebiete seien also Pol und Basis des Stirn-
lappens, der Parietallappen auf der Konvexitit der Hemisphiire,
die zweite und dritte Windung des Stirnlappens, von der ersten
Windung nur der dem Pole des Schlifelappens niher liegende An-
teil und der frontale Teil des Gyrus fornicatus. Von der Degene-
ration verschont blieben die Zentralwindungen (nur die hintere er-
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kranke zuweilen etwas), die Konvexitit des Stirnlappens um so mehr,
je niher der betroffene Teil der vorderen Zentralwindung liege,
der Occipitallappen, die tiefliegende und die erste Windung des
Schlifelappens und endlich das Ammonshorn und der Gyrus lingualis.
Die atypischen Fille von Paralyse zeigten ein umgekehrtes Ver-
halten, indem hier gerade die sensorischen Felder degenerierten.
Wie man sieht, weicht die Auffassung Sciarrer's in ihren End-
ergebnissen nicht sehr von den Tuvczek’schen Resultaten ab, bringt
aber etwas wesentlich Neues, indem sie dadurch die auffillige An-
ordnung der Erkrankung zu erkliren sucht, dal} sie dieselbe in
die Reihe der Systemerkrankungen stellt.

Zu einem von diesen ganz abweichenden Ergebnis ist schlieflich
Kars gekommen, wieder auf Grund von Beobachtungen, die durch
das Studium des Markscheidenausfalles gewonnen sind: er hilt
die paralytische Erkrankung fiir einen ausgesprochen diffusen
Prozel, der nahezu gleichmiBig iiber die ganze Rinde verbreitet sei.

Man sollte glauben, dali es nicht sehr schwer sein miiBte, in
diesem Widerstreit der Meinungen nachzuweisen, welche die richtige
ist. Und doch ist das nicht leicht, hauptsichlich deswegen nicht,
weil auch bei den sogenannten typischen Paralysefillen dle Ver-
hiiltnisse nicht ganz iibereinstimmend liegen.

Unter Abwigung aller Tatsachen mufl man wohl zu dem Schlusse
kommen, dall das wirkliche Verhiiltnis zwischen den angefiihrten
Meinungen in der Mitte liegt. IMe Beobachtungen, welche dabei
hauptsiichlich in die Wage gelegt werden miissen, sind folgende:

Wenn man zahlreiche Schnitte aus allen Teilen des Hirnmantels
durchsieht (fiir das Studium der Ausbreitung der paralytischen Er-
krankung scheint mir die Heranziehung von Zell- und Gliapriparaten
unerliifflich, weil sie uns viel mehr die positive Seite des Krankheits-
vorganges und viel leichter feinere Verdnderungen erkennen lassen
als die Markfaserpriiparate), so finden wir kaum einen Schnitt, in
welchem paralytische Verdnderungen fehlen. Auflerdem gibt es
Fille, und hierher gehéren besonders .die sehr akut verlaufenen
Paralysen, wo sogar nahezu jeder Schnitt der ganzen Rinde gleich-
miiBig schwere Verinderungen aufweist.

Das wiirde also fiir die Auffassung von Kars und fiir eine diffuse
Art der paralytischen Erkrankung sprechen und spricht gegen die
Auffassung Tvczeg’s und noch mehr gegen die Meinung SCHAFFER'S,
weleher in der Paralyse eine Systemerkrankung sehen will.

Dabei ist es aber unbestreitbar, dafl die wenigen anndhernd
normalen Priiparate, welche die Paralytikerrinde noch liefert,
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meistens dem Hinterhauptslappen, besonders der Gegend der Fissura
calcarina entstammen und dall auch das Stirnhirn in der Regel
erheblichere, gewihnlich sogar ganz auflerordentlich schwerere Ver-
anderungen aufweist, als die vordere Zentralwindung, besonders
der lobulus paracentralis, In Fillen, in welchen das Léhmungs-
stadium der Paralyse besonders lange bestand, scheinen auch die
Zentralwindungen in der Regel stirker betroffen.

Man hat iibrigens gar nicht notig, sich allein auf mikroskopische
Priiparate zu verlassen, so bestimmt auch ihre Ergebnisse in dieser
Richtung sind, schon die makroskopische Betrachtung des Gehirns,
wie die zahlreichen immer wieder veriffentlichten Wiigungen ein-
zelner Hirnteile, kinnen einen Zweifel dariiber nicht bestehen
lassen, dal} in den allermeisten Fillen von Paralyse das Stirnhirn
vorzugsweise von der Erkrankung betroffen wird. Das weist nun
wieder darauf hin, daf} die paralytische Erkrankung nicht in dem
Grade diffus ist, wie es Kars annimmt, sondern dall Tvoozek, Zacuenr
und Scoarrer insofern recht haben, als sie eine Vorliebe derselben
fiir gewisse Windungsgebiete annehmen.

Wenn wir nun weiter suchen, ob wir hier auch die feineren
Unterschiede bestitigen kinnen, die von Tuvczek und Scuarver fir
die Erkrankungsgrade einzelner Windungen angegeben worden sind,
so kommen wir zu keinen ganz iibereinstimmenden Resultaten.

So findet sich oft der gyrus rectus wie iiberhaupt der Orbital-
teil des Stirnhirns nicht stirker erkrankt wie der IPol und auch
das vordere Drittel des konvexen Stirnlappens; so zeigt sich nament-
lich der Schlifelappen manchmal weniger, manchmal stédrker, manch-
mal vielleicht am stirksten beteiligt ; selbst die einzelnen Windungen
des Schlifelappens sind oft sehr verschieden stark und nicht immer
die gleichen im selben Grade erkrankt; so ist der Scheitellappen in der
Regel mehr, manchmal aber auch nicht stirker betroffen wie die
Zientralwindungen und die ihnen zuniichst anliegenden Teile des
Stirnhirns. Die Insel zeigt bald tiefgreifende, bald weniger aus-
gesprochene Veriinderungen. Dabei finden wir auch immer cinmal
wieder als Ausnahme einen Fall, bei dem die Erkrankung im Hinter-
hauptslappen betriichtliche Grade erreicht, ja nicht weniger schwer
sein kann, als in den Scheitellippchen.

Ja, wir finden Fiille, besonders solche, welche nach einem langen,
chronischen Verlauf unter plétzlich einsetzenden stiirmischen Er-
regungszustinden zu Grunde gegangen waren, wo neben einem
hochgradigsten Schwund des Stirnhirns mit den schwersten Aus-
fallen von Ganglienzellen und Markscheiden, den Anzeichen

)
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schwerer Gefillverodungen und einem welt geringeren Ausfall in
der hintern Mantelhilfie frische Verdinderungen (Infiltration mit
jungen Plasmazellen, SproBbildung, zahlreiche Kernteilungen in der
Glia) iiber die ganze Hemisphire verbreitet sind. Wir sehen anch
Fille mit vorzugsweise halbseitiger Erkrankung, Fille mit vorzugs-
weiser Erkrankung einzelner Windungsgebiete und zwar nicht immer
in den sensorischen Feldern Frrecmsic’s lokalisiert. Als ich einmal
beim Studium der Ammonshornsverinderungen Epileptischer Ver-
gleichsmaterial sammeln wollte, fand sich das ohne besondere Auswahl
untersuchte Ammonshorn der Paralytiker einigemal nahezu normal,
manchmal aber auch auf das allerschwerste veriindert, formlich
sklerosiert. Das beweist aufs deutlichste, dald sich der paralytische
Erkrankungsprozeld hinsichtlich seiner Flichenausbreitung iiber die
Hirnrinde nicht an eine ins einzelne festgelegte Regel hilt, sondern
dafl} er, wenn er stiirmisch losbricht, die ganzen Hemisphiiren mit
einem Male ziemlich gleichmibBig befallen kann, wenn er langsam
fortschreitet, gewihnlich im Stirnhirn zuerst die erheblichsten Aus-
fillle veranlaBt und dann, vielleicht bei geringer Beteiligung der
Zentralwindungen, auf das Scheitelhirn iibergreift, dafl er sich aber
auch bald hier, bald dort in einem umschriecbenen Rindengebiet fest-
setzen oder wieder einmal plotzlich iiber die ganze Rinde neue
Schiidigungen verursachen kann.

Wenn diese Ergebnisse fiir eine verwaschencre Ausbreitung
der Verinderungen sprechen, als das Tuvczek angenommen hat,
so mag das darin liegen, dal die Glia- und Methylenblaupriiparate
die Verinderungen an dem Stiitzgewebe und den Gefilben viel
besser hervortreten lassen, wihrend Markfaserpriiparate erst er-
hebliche Ausfiille zeigen kinnen. Wenn Tuvezek auf der anderen
Seite glaubte, noch feinere Unterscheidungen in dem Grade der
Erkrankung der einzelnen Windungen aufstellen zu konnen, so
migen die Unterschiede im normalen Faserreichtum der Hirnrinde,
welche erst spiter genauer bekannt geworden sind, seine Frgebnisse
etwas beeinflufit haben.

Wieso die Untersuchungen von Kags, der sich eine besondere
Beherrschung der Technik der Markscheidenfirbung angeeignet hat,
und die den Stempel sorgsamster Arbeit aufeedriickt tragen, zu
wesentlich abweichenden Schliissen gefiihrt haben, scheint mir nicht
canz klar. Ich konnte aueh an Markscheidenpriiparaten sie nicht be-
stiitigt finden. Maoglicherweise ist die Anzahl seiner untersuchten
Ille  zu klein, um Zuflilligkeiten auszuschlieflen. Nicht ganz
oliicklich scheint sein Versuch, Messungen der Breite der Rinden-
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schichten mit heranzuziehen. Bei Erkrankungen, in welchen schwere
Ausfille von Nervengewebe mit miichtigen Wucherungen an Ge-
fiflen, massigen Lymphscheideninfiltraten und Wucherungs- und
Zerfallserscheinungen an der Glia einhergehen und bald der Ausfall
und die Wucherung sich ausgleichen, bald das eine, bald das andere
iiberwiegen oder zuriicktreten diirfte, kann uns eine Angabe iiber
die Breite einzelner Rindenschichten, die nach meinen Erfahrungen
auch bei schweren Rindenerkrankungen nicht immer sicher abzu-
grenzen sind, nicht viel niitzen. So michte ich nur darauf hinweisen,

AW

Fig. 4. Schematische Darstellung der Krankhellsausbreitung in den gewihnlichen Fillen
der Faralyse. Die dunkelsten Geblete sind die am stirksien erkrankten,

dafl manchmal bei der Paralyse die erste Rindenschicht stark ver-
schmilert sein kann und ein andermal wesentlich verbreitert ist,
indem sich ganz neue Gliafasermassen, eine ungeheuer verbreiterte
Gliadeckschicht, auf dieselben auflegen.

Die ganz vorzugsweise Erkrankung des Stirnhirns, die oft auf-
fallend geringe Beteiligung des Hinterhauptslappens, der Umstand,
daf die Zentralwindungen (manchmal auch die Wurzeln der Frontal-
windungen) recht oft wie eine weniger betroffene Insel aus stirker
erkrankten Gebieten herausragen (Fig. 4), sprechen gewif3 dafiir,
dal} die paralytische Erkrankung nicht wahllos die sanze Hirnrinde
befdllt. Immerhin scheinen die Ursachen, welche diese Auswahl
bedingen, keine so zwingend bestimmenden zu sein, daB sie nicht
recht hiufig die Erkrankung auch andere Wege gehen lassen.

b¥
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Die Bemerkung Voar’s, daff er in einem Falle mit dem Auf-
treten der Sehrinde die Plasmazellen verschwinden sah, hat mich
veranlaBt, an grofieren Ubersichisbildern nachzusehen, ob mit dem
Auftreten eines anderen Rindenbaues, besonders an den beiden
Zientralwindungen und in der Sehrinde, die Rindenerkrankung eine
wesentliche Verdnderung erfihrt. In cinzelnen Fillen schien die
paralytische Erkrankung mit dem Auftreten der Brrrz’schen Pyra-
miden weniger ausgepriigt, in anderen Fillen war sie nicht geringer
als in den frontalwiirts gelegenen Partien. Im Oeceipitallappen, wo
die Verinderungen in den untersuchten Fillen diberhaupt geringer
waren, liel sich ein durchgreifender Unterschied noch schwerer
feststellen.

Auller der Erklirung, die Scuarrer fiir die eigentiimliche Aus-
breitung der paralytischen Erkrankung iiber die Hirnrinde gefunden
zu haben glaubt, hat Morr versucht, sie zu begriinden. Er glaubt,
dald die Stirn- und Zentralwindungen, deren Venen sich in den sinus
longitudinalis ergissen, deswegen am ehesten erkrankten, weil hier
durch die anatomischen Verhidltnisse am leichtesten Blutstauungen
entstehen kinnten. Diese Zirkulationsstirungen wiirden wieder durch
dic infolge geistiger Uberanstrengung eintretende Hyperimie be-
fordert und dem durch das syphilitische Gift geschwiichten Nerven-
system gefihrlich.

Diese Erklirung enthilt zu viele hypothetische Annahmen, sie
scheint weder hinsichtlich ibhrer hauptsichlichen Grundlage, der an-
oeblich durch die anatomische Anordnung begiinstigten Blutstauungen
out begriindet, da ja gerade die Zentralwindungen oft weniger be-
teiligt sind, noch hinsichtlich der Bedeutung, welcher der geistigen
Uberansirengung neben der Syphilis als Ursache eingeriumt wird,
cinwandfrei. Auch vermag sie den vielfachen Abweichungen der
Ausbreitung der paralytischen Erkrankung nicht gerecht zu werden.
[m Grunde genommen, wissen wir diese Frscheinung nicht zu er-
kliren. Wir sehen aber auch sonst im Nervensystem, dall Schidi-
gungen, welche durch Gifte veranlafit werden, nicht wahllos das
Nervensystem befallen, sondern bestimmte Angriffspunkte zu haben
pflegen. '

Jedenfalls dirfte nach den angefihrten Be-
obachtungen feststehen, daB die paralytische Er-
krankung in dem Sinne, wie diese Bezeichnung fiir
gewisse Erkrankungendes Riickenmarks gebraucht
wird, nicht als Systemerkrankung angesehen
werden kann: sie befidllt besonders in akuten,
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stiirmisech verlauféenden IFillen vonm vornherein
ziemlich gleichmiafbig die ganze Hirnrinde. In der
ocrioBeren Mehrzahl fihrt sie aber zu einem stiarke-
ren Schwund des Orbitalteiles, des Poles und der
vorderen Hilfte der Konvexitiat des Stirnlappens,
sowie des Scheitellappens als der Zentralwindun-
gen und namentlich des Hinterhauptslappens, der
gewdhnlich, aber nicht immer, dieschwichsten Er-
krankungsgrade aufweist. Der Grad der Beteili-
ocung des Schlifelappens scheint dem Wechsel am
meisten zu unterliegen. In ganz alten Fillen von
Paralyse, die jahrelang in tiefster Verblidung
und mit schwersten Lihmungenam Leben geblieben
waren, haben sich auch die Unterschiede in der
Stiarke der Erkrankung der einzelnen Windungen
oft sehr verwischt. Erheblichere Abweichungen in der
Anordnung des Krankheitsprozesses findet man bei den Paralysen,
welche einen umschriebenen, besonders starken Rindenschwund
zeigen.1)

2. Die Paralyse mit Herderscheinungen. Atyvpische Paralyse Lis-
sAUER's. Forme sensorielle de la paralysie générale von SEriEUx.
Schon in der iilteren Literatur ist eine griflere Anzahl von
Paralysefiallen mitgeteilt worden, bei welchen im Leben Herd-
erscheinungen auf motorischem oder sensorischem Gebiete be-
obachtet worden waren, ohne dafB sich bei der Leichenuntersuchung
eigentliche Herde fanden. An den Stellen aber, an welchen nach
den klinischen Erscheinungen ein Herd zu erwarten war, machte
sich ofter ein besonders starker Schwund der Rinde bemerkbar.

Bamnraraer hat schon 18567 darauf aufmerksam gemacht, daf,
wenn bei einem Paralytiker die Lihmungen einseitig stirker ent-
wickelt sind, auch die eine Hemisphiire einen stirkeren Gewichis-
verlust aufweist.

Die ilteste eingehende Schilderung eines Falles mit cinseitiger
Liahmung finde ich bei Serpvicii. Es handelt sich um einen Para-
Iytiker, bei dem sich friihzeitig neben dem paralyvtischen Bladsinn
eine rechtsseitige Liahmung entwickelt hatte, die sich mit neuen

1) In seiner neuesten Arbeit, die als Antwort auf Nissr's Kritik
seiner fritheren Arbeiten erfolgt ist, kommt Scuarrer zu Ergebnissen, die
kaum wesentlich von den obigen abweichen. Leider konnte ich sie im Text
nicht mehr beriicksichtigen.
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Anfallen steigerte. Bei der Leichenaffnung ergab sich eine besonders
hochgradige Atrophic in beiden Zentralwindungen, besonders 1., ein
hochgradiger Schwund beider Thalami und eine Verschmilerung
des r. nervus facialis. Die Atrophie der Pyramidenbahn war L
durch die innere Kapsel und die Briicke bis ins Riickenmark zu
verfolgen, wo eine Degeneration des r. Pyramidenseitenstrangs, des
r. Vorderstrangs und r. Vorderhorns hervortrat.

Die Ifille, welche Wertneimer als Paralyse mit Herderschei-
nungen beschrichen hat, besonders der erste, diirften zur arterio-
sklerotischen Hirnatrophie zu rechnen sein.

Weiter fand Stanke bei einer 36 jihrigcen Paralytischen, die
nach Anfillen monatelang an lebhaften klonischen Zuckungen
im 1. Facialis gelitten hatte, neben einer wallnubgroBien Pialcyste
iiber dem mittleren Teil des r. Suleus praecentralis, eine hoch-
aradige Afrophic des unteren Teiles der r. vorderen Zentralwindung.

Brie berichtet diber cinen Kranken, bei welchem die Anfille
von Konvulsionen der r. Warperseite, besonders des r. Armes ge-
folgt waren. Die Zuckungen hielten Wochen und Monate an. Die
Leicheniffnung zeigte etwas oberhalb der Mitte der 1. hinteren
Zentralwindung  eine  markstiickgrofie Cyste, unter welcher die
Windung als ein schmaler, hochgradig atrophischer Streifen lag.
Der Faserschwund und der Ganglienzellausfall war in ihr erheb-
licher als in der ibrigen Rinde. .

Dann beschrieb Srarvizcer einen Paralytiker, bei dem sich
nach hiufigen paralytischen Anfiillen eine dauernde rechtsseitige
Lahmung entwickelt hatte. Die mikroskopische Untersuchung
deckte einen massenhalten Markscheidenzerfall in den 1. Zentral-
windungen und in der ersten Temporalwindung auf. Die iibrigen
Hemisphirenteile waren frei von Schollen. IMe zerfallenden Fasern
konnten bis in den Thalamus und in den gekreuzten Pyramiden-
strang verfolgt werden. Auch Boepscker und JurivserrcEr Konnten
in dhnlichen Fillen der absteigenden Degeneration bis ins Riicken-
mark nachgehen. Weiter gehoren hierher noch die Fille von
Mugrarow und ein Fall von Revricn., Srarvizcer veridffentlichte
spiter noch weitere solehe Iille mit halbseitiger oder halbseitig
iiberwicgender Degencration der ganzen Pyramidenbahn.

Ascuer teilte Fille von Aphasie bel Paralyse mit. Serievx
und Micxor beschrieben eine Paralyse, bei der sich sensorische
Sprachausfille neben einem besonders starken Schwund des Temporal-
lappens fanden. Bavier zeigte eine Paralyse mit motorischer Aphasie
und hochgradiger Atrophie der Broca’schen Windung.
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Fine Paralyse mit lokalisierten Lihmungserscheinungen hat
auch MoxgemcLLEr geschildert. Neuerdings beschrieb noch Baper
einen Fall mit einseitiger GroBhirnatrophie und Herderscheinungen.

Besonders eingehendes Studium aber fanden die Herdsymptome
der Paralyse durch WernickE und seine Schiiler. Wenrnicke selbst
hat betont, dall alle Herderscheinungen, die das Grofhirn hervor-
rufen kann, teils cinzeln, teils gruppenweise, dauernd oder voriiber-
gehend im Verlauf der Paralyse zur Beobachtung kommen konnen.

In einer aus dem Nachlasse Lissaver’s von Srorciu heraus
gegebenen Arbeit iber einige Fille atypischer progressiver Para-
lyse finden wir den Herdsymptomen der Paralyse und den ana-
tomischen Bedingungen ihres Zustandekommens ecine sorgfiltige Be-
trachtung gewidmet. Lissaver vertritt dabei die Meinung, daf} es
gegeniiber der gewdhnlichen Paralyse, bei welcher die Krankheit
vornehmlich das Stirnhirn befalle, Formen gebe, bei denen die
Erkrankung die Frontallappen verhiltnismilbig frei lasse und sich
hauptsichlich in der hinteren Mantelhilfte einniste. Die Krankheit
verlaufe dann auch nicht in der schleppenden Art wie die gewihnliche
Paralyse, sondern schreite mechr in pldtzlichen Schiiben vorwirts,
welche sich hiufig an von Herdsvmptomen gefolgte paralytische
Anfille anschléssen. Die Fiille zeigten sich auch insofern von der
gewihnlichen Paralyse abweichend, als sich nicht von vornherein eine
ausgesprochen paralytische Demenz bemerkbar mache. So nihere
sich das Krankheitsbild der Jacksox’schen Epilepsie. Den klini-
schen Erscheinungen entsprechend ergebe die Sektion ecine besonders
starke Atrophie, beschrinkt aul diejenigen Rindenfelder, deren
Leistung sich im Leben gestort gezeigt hatte.

Lissaver hilt die Fille atypischer Paralyse fiir besonders ge-
eignet, um zu einem Verstindnis der Gewebsverinderungen, welche
der Paralyse zu Grunde liegen, den Schliissel zu geben. Da hier die
Erkrankung nicht die ganze Rinde betreffe, sondern auf um-
schriebene Windungsgebiete beschrinkt bleibe, kinne der Schwund
viel hihere Grade erreichen, che die Krankheit zum Tode fiihre.
Auch die klinischen Erscheinungen wiesen darauf hin, dal bei
diesen atypischen Paralyseformen die Schiidigung des nervisen Ge-
webes an gewissen Stellen der Hirnrinde eine besonders tiefgreifende
sein miisse. So lieBen sie wolhl am ersten erkennen, auf was die
paralytische Erkrankung hinausgehe.

Bei der mikroskopischen Untersuchung fand nun Lissavkr an
diesen Stellen einen Ausfall gewisser Zellschichten der Hirnrinde,
besonders der zweiten und dritten Schicht und, wie er annimmt,
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davon abliingige Faserdegenerationen (Tvezer’sche Streifen, Faser-
schwund im gemischten Mark und im sagittalen Marklager). So
kommt er zun dem Schlusse, dall das Wesen der paralytischen Er-
krankung eine primiire Schiidigung einzelner Ganglienzellschichten
sei, welcher® dann sekundiire Ausfille in den Markscheiden und
Wucherungserscheinungen an der Gha folgten. Die Erkrankung
sel demnach eine systemafische.

Schon vor dem Erscheinen der Lissaver-Storcn’schen Arbeit
hatten mich die diagnostischen Schwierigkeiten, welche die Paralyse
mit Herderscheinungen aufgeben kann, veranlalit, sie zum Gegen-
stand eingehender Untersnchung zu machen; die Frgebnisse habe
ich nach der Veriffentlichung jener Arbeit bereits kurz mitgeteilt.
Da aber die Kasuistik dieser Formen auch heute noch nicht so
umfangreich ist, dall sie ein einigermallen erschopfendes Bild von
der Mannigfaltigkeit der miglichen Krankheitsanordnungen geben

kann, ist es wohl nicht iiberfliissig, noch cinige Falle eingehender
zu schildern. Sie geben uns auch weitere Aufschliisse iber die
Beteiligung des Stammhirns und des Riickenmarks an der para-
Iytischen Erkrankung, die wir nachdem besprechen miissen. Zudem
werden wir bel einem Eingehen auf die klinische Differentialdiagnose
der Paralyse uns auch auf die abweichende klinische Erscheinungs-
form dieser atypischen Paralysen mehrfach zu beziehen haben.

Der erste IFall zeigt uns eine ausgesprochen halbseitige An-
ordnung der Rindenerkrankung.

I.

Sch. F., Wirt, 41 Jahre alt, wird am 18. IX. 97 in die Irren-
anstalt aufgenommen, Vater am Schlaganfall gestorben, Bruder starker
Trinker. Uber Lues nichts Bestimmtes bekannt. Solange die Frau
Patient kennt, hatte er immer starken Foetor aus der Nase.

21 Jahre vor der Aufnahme fiel Patient auf der
StrafBe um; der Arzt sagte, es sei ein Gehirnsechlag.
Folgen blieben nicht zuriick, nur trank Patient jetzt stirker
als frither.

Vor ca. 1' Jahr zweiter apoplektiformer Anfall,
die ganze 1 Seite war darauf gelihmt, nach einigen
Wochen erst verloren sich die Lihmungserscheinungen. Geistige
Verinderungenerstseitzwei Monaten : wurde auffillig teil-
nahmslos, gab den Gisten entweder zu wenig oder zu viel Geld heraus,
sprach fast nichts mehr. Grifenideen hat er nie geiulert, zeitweilig
redete er irr, lachte ohne Grund, zuletzt liefl er sich fiittern wie ein Kind,

Vor 4 Tagen dritter apoplectiformer Anfall, ge-
folgt von 1. Parese, konnte nicht mehr stehen und gehen, wurde
unruhig, wollte durch die Wand hindurch, umarmte den Ofen, zeigte
bestindig Brechneigung.
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18. IX. 97. Aufnahme in die Anstalt. Sehr hinfillig, kann schwer
stehen, schleift das . Bein nach, die Bewegungen der
L Hand sind ataktischer, diel. Hand zeigt fast stindig,
wenn sie nicht aufliegt, einen starken grobschligigen
Tremor, der manchmal in Bewegungen dihnlich der
Athetose dibergeht, nur sind die Bewegungen viel schneller als
bei der Athetose, bis 100 Schlige in der Minute. Auch das 1. Bein
zeigt denselben groben Tremor. Die Zunge zittert sehr stark. Die
Pupillen sind weit, gleich, viollig lichtstarr. Die Sprache ist schwer
gestirt, ataktisch, keine aphasischen Erscheinungen. Sensibilitits-
pritfungen geben bei der benommenen Unrube und der Unmiglichkeit,
den Kranken zu fixieren, keine unzweidentigen Resultate. Wiihlt 1
seinem Bett herum, wobei auffillig ist, dal er immer mit der 1. Hand
arbeitet, auch bewegt er wviel mehr das 1 als das r. Bein.

19. IX. Andauernd unruhig, schwer im Bett zu halten, bewegt
immer die 1. Hand und das 1. Bein, wiihrend die Bewegungen auf
die r. Hand und das r. Bein nur gelegentlich ibergreifen. Die DBe-
wegungen der 1. Hand zeigen dabei starke Ataxie; oft choreaartige
Schlenderbewegungen. Spricht nicht, gibt auf Fragen keine Antwort.
Eine Sensibilititspriiffung erweist =ich als unmaglich.

21. IX. Am Abend ein fiinf Minuten andauvernder Anfall mit
Zuckungen der Bulbi, der 1. Gesichtsmuskeln, des 1. Armes und 1. Beines.

22. IX. Den ganzen Tag iiber leichte Zuckungen in dem 1. Arm
und dem 1. Bein bei erhaltenem BewuBtsein, sitzt im Bett auf, zieht
die Bettdecke hin und her; man sieht, dafl die jetzt anscheinend von
Vorstellungen beeinflullten Bewegungen der 1. Hand gelegentlich von
krampfartigen Zuckungen durchbrochen werden. Am Abend wieder zwel
Anfille von BewuBtlosigkeit mit Zuckungen der 1. Korperhalfte.

23. 1X. Liegt benommen, bewuBtlos da, reagiert nicht auf An-
ruf und Nadelstiche, dabei macht die 1. Hand andauernd athetotische
Bewegungen. Zwei Anfille von je drei Minuten Dauer mit 1. Zuckungen.

24. IX. Zeitweilig benommen, zeitweiliz unruhig, gibt keine sprach-
lichen AuBlerungen von sich, drei Anfille von je zwei Minuten.

26, IX. Benommen, Urinverhaltung.

27. IX. Andauvernd benommen, hat tiglich einige Anfalle wmit
l. Zuckungen.

2. X. In tiefer Benommenheit, tiglich mehrere Anfille mit
Znckungen der 1. Korperhilfte, fast andauvernd Zuckungen der 1. Hand.

5. X. Die Anfille kehren in immer kiirzeren Zwischenriumen
wieder, heute wurden 14 geziihlt, die Zuckungen sind andauernd auf
die 1. Kirperhiilfte beschriinkt. Keine Temperatursteigerung.

10. X. Heute starb Patient im Anfall, nachdem die Krampfanfille
seit. dem G. X. fast ununterbrochen angedauert hatten. Die Zuckungen
blieben auf die 1. Korperhilfte beschrinkt.

Sektion 8 Std. p. m.
Pia spinalis iiber den Hinterstringen deutlich getriibt und ver-
dickt. An dem Querschnitt des Riickenmarks makroskopisch keine patho-
logische Verinderung wahrnehmbar.
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Schitdeldach dick und blutreich, Dura fest mit dem Schideldach
verwachsen. IMia diber der 1. Hemisphire kaum verdickt, iiber der r.
deutlicher. L. Hemisphire erscheint viel volumindser
als die r., so daB sie deutlich iber die Mittellinie
heribergetreten ist, r. erscheint die Gegend der Zentral-
windungen und des Scheitellappens besonders atrophisch, die Windungen
sind sehr stark verschmilert, erscheinen tief eingesunken, die Furchen
klalfen michtig. Auch das Stirnhirn r. ist stirker atrophisch, ebenso
der Hinterhaupts- und Schlifelappen. Die Windungen der 1. Hemi-

Fig. 3. Schematische Darstellung der Krankheitsansbreitung im Falle I.

sphire schlieBen dagegen fest aneinander und sind allenthalben breit,
auch 1m Stirnhirn nicht deutlich verschmilert.

Gesamthirngewicht 1410

I.. Hem. 605 R. Hem. 450
k1. Hirn 160 Stammhirn 140
L. Stammhillte 20 R. Stammbhiilfte 60

Seitenventrikel r. mehr erweitert, auch das Hinterhorn. Ependym
im 4. Ventrikel deutlich granuliert.

Aul dem Querschnitt ist die Rinde r. erheblich atrophiert, besonders
an den Zentralwindungen und im Scheitellappen. Links ist eine
Atrophie nicht wahrnehmbar. Thalamus r. stark atrophisch, eingesunken,
von Furchen durchzogen, von derberer Konsistenz und von grauer Farbe.
Thalamus 1. veluminds, gewilbt, von weiBlicher Farbe. Kleinhirn er-
scheint nicht atrophisch. Herz von normaler Grofle, Innenfliche der
Aorta rauh. Pneumonische Herde in der Lunge. Fettleber, leichte
Atrophie der Nierenrinde.
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Wir sehen also hier dem Ausbruch einer ausgesprochen para-
lytischen Geistesstorung schon 214 Jahre Krampfanfille voraus-
gehen. Von dem ersten Anfall scheinen der Umgebung bemerkbare
Herdsymptome nicht zuriickgeblichen zu sein, der zweite brachte
eine linksseitige Parese, die erst nach cinigen Wochen wieder ver-
schwand. Erst acht Monate nach dem zweiten Anfall wurden Ir-
scheinungen paralytischer Demenz bemerkbar.

Auch dem dritten Anfall folgte wieder eine linksseitige Parese
und nun kam rasch ein Anfall nach dem andern. Stets blieben
die Zuckungen auf die 1. Seite beschrinkt, und auch auBerhalb
der Anfille bestanden fast andauvernd Bewegungen der 1. Hand,
die zwischen Tremor, Hemichorea und Hemiathetose die Mitte
hielten.

Die durch die hiufigen Anfille verursachte andavernde und
schwere Bewultseinsstbrung machte eine genauere Untersuchung
der verschiedenen Empfindungsqualititen der 1. Seite unmiglich.
Nur zweierlet war festzustellen. Die Bewegungen der 1. Hand
waren ataktischer und der Kranke filhrte zeitweilig in seiner be-
nommenen Unruhe allein mit der 1. Hand und dem 1. Full zu-
sammengesetzte Bewegungen aus, die nicht Willenshandlungen dar-
zustellen schienen, wiihrend die rechten Extremititen sich ruhig
verhielten.

Man wird diese Bewegungen, ohne irr zu gehen, auf direkte
Reizwirkung in den motorischen Zentren zuriickfiithren kionnen.

Als der Kranke in unsere Dehandlung kam, war die Krankheit
schon sehr vorgeschritten. An der Diagnose Paralyse konnte bei der
Lichtstarre der Pupillen und schweren ataktischen Sprachstiorung
nicht wohl gezweifelt werden.

Die Sektion zeigte nun einen ganz enormen Gewichtsunterschied
von 155 g zwischen der r. und der 1. Hemisphiire (1/4). Das Gehirn
war wohl urspriinglich besonders schwer, worauf das Gewicht der
I. Hemisphiire, des Kleinhirng, sowie der 1. Stammhilfte hindeutete.
Der Umstand, dall auch das Gewicht des Kleinhirns und 1. Hirn-
stamms ein sehr hohes war, diirfte dagegen sprechen, dall die
Schwere der 1. Hemisphiire durch eine Schwellung im Sinne der
franzosischen Autoren verursacht war. Die Atrophie war an der
ganzen 1. Hemisphire erheblicher, besonders stark aber an den
Zentralwindungen, wo die Verinderungen wohl anch zuerst erheh-
liche Grade erreicht hatten, da die Anfillle mit Lihmungserschei-
nungen lange den nachweisbaren psychischen Stérungen voraus-
gingen.
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Wie stets in den Fillen starker Erkrankung der ecinen Hemi-
sphiire war hier die entsprechende Stammbiilfte erheblich leichter
(20 g). Im Thalamus war nach der makroskopischen DBetrachtung
besonders das Pulvinar erkrankt.

Mikroskopischer Defund :

Hirnrinde : Markschendenpraparate ergeben r. ungemein schwere
Ausfille ; besonders in den Zentralwindungen ist ein enormer, stellen-
weise fast villiger Untergang der Markfasern und eine aulierordent-
liche Lichtung der radii bemerkbar. Obschon die Atrophie auch in
den Stirnwindungen und den ganzen Scheitellappen recht erheblich
ist, erscheint sie doch in den Zentralwindungen und den anstoflenden
Teilen des Scheitellappens soviel hochgradiger, dall sich, wie die
beigegebene Abbildung 6 zeigt,

ecine  scharfe Grenze fir die :
stirkere Erkrankung ziehen LBt & i rﬁ—h\
Dieses Gebiet fillt nicht mit dem \ /‘ g e

des motorischen Rindentypus zu-
sammen, sondern geht nach hinten
erheblich dariiber hinaus. L. Laft ;
sich ein deutlicher Faserschwund pig, 6. Scharfe Abgrenzung der schwerst er-

. . krankten Teile ¥ den weniger erkrankten.
nicht nachweisen. Man konnte da- (" er mittleren der drei Windungen st die

nach versucht sein, anzunehmen, ®ephische rechie Hulfio garn schart You der
dal die paralytische Erkrankung Wielgartsohes Ll BISRERSS

nur die r. Hirnhiilfte betroffen

habe. Dagegen zeigen Nissi-Priparate, daff auch 1. fast iiberall
eine miBige Infiltration der Lymphscheiden mit Plasmazellen, hin
und wieder leichte Wucherungserscheinungen in der Intima der
Kapillaren, eine deutliche Vergrifierung der Zelleiber der Glia-
zellen und Veriinderungen in den Ganglienzellen zu sehen sind.
Die Gliamethode zeigt auch 1. in den meisten Schnitten eine leichte
Verdickung der Gliaoberflichenschichte und vereinzelte Spinnen-
zellen.

Fs ist ganz besonders lehrreich, Schnitte aus gleichen Stellen
der r. und 1. Hemisphire nebeneinander zu halten. Die Windungen
sind 1. in der Gegend der Zentralwindungen reichlich doppelt so
breit, als r.: Im Stirnhirn und Scheitel-, Schlifen- und Hinterhaupts-
lappen um 1/, breiter. L. ist iiberall die Zellanordnung der Rinde
gut erhalten, r. ist sie besonders im Bereich der Zentralwindungen
villig zerstort. Die zweite und dritte Mey~err'sche Schicht fehlen
hier auf groBe Strecken, stellenweise ist die ganze Rinde verddet.
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Das Pulvinar des 1. Thalamus zeigt cin normales Verhalten,
r. zeigt sich eine starke Gliawucherung von zum Teil grofien Zellen,
die nach vorn zu allmihlich abnimmt (Fig. 7).

An Markfaserpriparaten zeigt sich die Pyramidenbahn in der
Briicke r. deutlich verschmiilert, ebenso in der medulla. Der 1. Pyra-
midenseitenstrang, wie der r. Pyramindenvorderstrang sind stark
degeneriert, auch der r. Pyramidenseitenstrang zeigt Ausfille. In
den Hinterstringen findet sich eine beiderseits gleichmibige radi-
kuliire Degeneration.

Wir sehen also hier eine iiber die beiden Hemi-
sphiren ausgebreitete Erkrankung. In der linken
Hemisphire ist sie gering, anscheinend wohl aueh
von jiingerer Herkunft. Die rechte Hemisphiire ist
imallgemeinensehr

viel sehwerer er- guid o=k c
krankt Eine woll / i ot
abgrenzbare Regi- - %‘%*-if“;" o
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rer Erkrankung — N
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und ein e1m Meil {i‘ €5 Fig. 7. Glinwacherang im Pulvinar des rechien
r. Scheitella ppens Thalamus., Fall I. Weigertschies Gliapriparat.

nachweisen.

Nicht so deutlich ist die halbseitige Krankheitsanordnung in
dem zweiten Falle ausgeprigt.

IT.

P.. Barbier, 37 Jahre alt, hereditire Verhiltnisse unbekannt, viel
wegen Gewalttitigkeitsdelikte bestraft, vor 4 Jahren wegen riickfilliger
Syphilis im Krankenhaus. April 1895 wiederholte Schlaganfille mit
Paresen r. Juni 95 Aufnahme im Krankenhaus wegen ,,Koordinations
stirungen der Extremititen, besonders r.** August 95 zweite Aufnahme,
erscheint dement, euphorisch, hat Sprachstirung, dubert Grifenideen.

9. VIII. 95. Aunfnahme in die Anstalt. Pupillen gleich, sehr weit,
reagicren. Starkes Zittern und Beben der Gesichtsmuskeln, grober Tremor
der Zunge, auBerordentlich schwere paralytische Sprachstérung.

Wenn Patient beide Hinde gespreizt hiilt, zeigen nur die Finger
der r. Hand einen sehr groben Tremor, ebenso zittert das r. Bein.
Motorische Kraft r. erheblich geringer, das r. Bein zeigt beim Gehen
ausgesprochen spastische Bewegungen. R. enorme Steigerung der
Patellarreflexe mit dbergreifenden Zuckungen auf die ganze r. Korper-
hilfte, sehr starker FubBklonus. L. leichte Steigerung der Patellar-
reflexe, lfullklonus nur angedeutet.  Beim Schreiben entsteht ein zu-
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nehmender Tremor, die Feder zittert iiberall herum und fihrt immer
ganz wo anders hin, als beabsichtigt war; kommt Patient schlieBlich
dazu, einen Strich zu machen, so wird sie plotzlich wieder weggeschnellt.
Keine deutliche Herabsetzung der Schmerzempfindlichkeit r.

fall mit vorzugsweise r. Zuckungen, darnach Parese des r. Armes und
Beines, anhaltender Tremor der r. Extremititen. Fordert man den
Patienten auf, mit der r. Hand nach einem Gegenstand zu greifen, so
kann er ihn schwer fassen, weil seine Hand unsicher in der Luft
herumfihrt, wihrend er mit der 1. Hand viel sicherer zufassen kann.
Mit dem Tastsinn der r. Hand ist es 1hm unméglich, Gegenstinde,
wie eine Uhr, Schliissel, Federhalter, Portemonnaie zu erkennen, mit
der 1. Hand erkennt er sie leicht. Schmerz- und Temperaturempfindung
sind nicht, die Beriihrungsempfindung jedenfalls nicht merklich herab-
wesetzt. Keine aphasischen Erscheinungen. Stumpf, gleichgiiltig, eupho-
risch, dulbert aul Befragen unsinnige Gribenideen.

157, XII. Hiufige Zuckungen im rubenden r. Arm und Bein ohne
merkliche Stiorung des Bewulitseins. Patient hilt mit der linken Hand
die r., um die Zuckungen anzuhalten, klagt spontan dariber. Bei Be-
wegungen der r. Hand treten mablos schleudernde Impulse dazwischen.
Am r. Arm werden jetzt Beriihrungen auffillizg schlechter lokalisiert.
Andavernde r. Tastlihmung. Pupillen reagieren prompt. R. enorme
Steigerung der Reflexe.

9, 1. 96, Starke Schwellung des r. Vorderarmes, die durch das
vielfache Widerschlagen bei den plitzlichen, unkoordinierten, schleudernden
Bewegungen entstanden ist.

28, I1I. Seit mehreren Tagen in einem benommenen, halbbewuft-
logsen Zustande, reagiert nur sehr langsam und schwerfillig auf Anruf
und Aufforderungen. Andauernde athetoseihnliche Bewegungen in der
r. Hand, etwa 100 Ausschliige in der Minute. Trotz seiner Benommenheit
hilt Patient meist mit der 1. Hand die r. fest. Am r. Arm und Bein
entwickelt sich eine leichte spastische Kontraktur.

9. IV. Die Athetosebewegungen dauern an, werden hidufig durch
stundenlang anhaltende klonische Zuckungen des r. Armes unterbrochen,
zuweilen zuckt auch die r. Gesichtshiilfte; wihrend der Dauer der
klonischen  Zuckungen erscheint die andauvernde Benommenheit noch
tiefer und die Athetosebewegungen sistieren.

13. TV. Fortdauer der Athetosebewegungen, hiufig wiederkehrende
Anfille mit klonisechen Zuckungen im r. Arm und in der r. Gesichis-
hiilfte.

5. IV. Liegt seit 6 Stunden in ununterbrochenem paralytischen
Anfall. Die Athetosebewegungen sistieren, die klonischen Zuckungen
betreffen jetzt auch die 1. Hand und die 1. Gesichishilfte.

18. IV. Stirbt, nachdem die Anfille ununterbrochen angehalten
und die Zuckungen schlieBlich beide Gesichtshidlften und die r. und
l. Extremititen gleichmibig befallen hatten.

Sektion b Std. p. m.

Der Duralsack liegt iiber der Hemisphire des Gehirns stark ge-

faltet, beim Einschneiden entleert sich reichlich klare Fliissigkeit.
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Gesamthirngewicht 1220
L. Hem. 390 R. Hem. 475
Stammhirn 1556
L. Stammbhilfte 55 R. Stammhilfte 64

Schideldach nicht wesentlich verdickt, Diploé erhalten. Dura nur
leicht mit dem Schideldache verwachsen, auf der Aullen- und Innen-
fliche glatt. Pia leicht verdickt und getribt, libt sich nur sehr schwer
abziehen, die Windungen der 1. Hemisphire mit Ausnahme des Occipital-
lappens erheblich mehr verschmilert als r., die Furchen weiter klaffend.
Doch besteht auch r. im Stirn- und Scheitellappen deutliche Atrophie.
Besonders auffallend ist diese Verschiedenheit des Schwundes im Ge-
biete der Stirn- und Zentralwindungen, die Oberfliche der Windungen
erscheinl an diesen Stellen 1. sehr uneben mit zahlreichen kleinen Ein-
senkungen versehen. Beim Abziehen der Pia bleiben 1. zahlreiche kleinere
Partien der Rinde an dieser haften. Uber der r. Hemisphire liBt sich
die Pia leicht in grifleren Ziigen abzichen.

Bei Betrachtung der Stammganglien zeigt sich der Thalamus der
l. Seite nicht unerheblich verkleinert. Er zeigt nicht mehr die runde
und gewilbte Form des r. Thalamus, sondern scheint stellenweise ganz
erheblich atrophisch, eingesunken, von einem mehr grauen Farbenton
und derberer Konsistenz. An einzelnen Stellen treten unregelmibBige,
kleine, hiickerige Erhabenheiten an ihm hervor. Ebenso erscheint der
Streifenhiigel 1. flacher und verkiirzt.

Ventrikel milBig dilatiert, im 4. sehr erhebliche Ependymgranu-
lationen. Im Rickenmark eine grauve Verfirbung des r. Seitenstranges.

Herz von normaler Grifie und Beschaffenheit, Klappen, wie An-
fangsteil der Aorta ohne arteriosklerotische Verinderungen. Lobulire
Herde in den Lungen. Fettleber. Milz und Niere ohne pathologischen
Befund.

Auch hier sehen wir wieder einen erheblichen Gewichtsunterschied
zwischen der r. und 1. Hemisphire (80 g) und der r. und 1. Stamm-
hiilfte (9 g); doch ist der Unterschied nicht so betrichtlich wie im
ersten Falle.

In der weniger atrophischen r. Hemisphire finden wir die normale
Ausbreitung der Atrophie, den stirksten Schwund im Stirnlappen und
Scheitellappen.

In der atrophischeren 1. Hemisphire tritt zu der iiberhaupt
stirkere Grade zeigenden typischen Lokalisation noch eine besonders
erhebliche Atrophie der Zentralwindungen. Der Occipitallappen ist in
beiden Hemisphiren wenig verindert. Diese makroskopisch wahr-
nehmbaren Unterschiede werden durch die mikreskopische Untersuchung
bestitigt: beide Hinterhauptslappen wenig, r. Zentral-
windung gering, l. sehr stark erkrankt, 1. Stirnhirn,
l. Behlifelappen, l Scheitellappen mehr als der r. ver-
dndert. Indenl Zentralwindungen ausgedehnte Aus-
fille, in der 2. und 3. Rindenschicht nur noch wenige
stark verinderte BEgrz'schePyramidennachzuweisen,
Eine so scharfe Abgrenzung der schwer erkrankten
Partien wie im vorigen Falle war nicht nachweisbar.
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Im Thalamus finden sich ganz entsprechende Verinderungen wie
in Fall T im wesentlichen auf das 1. Pulvinar beschrinkt. Die Degene-
ration der Pyramidenbahn ist 1. in der Briicke und Medulla oblongata
dentlich ausgeprigt. Im Rickenmark ist der r. Seitenstrang und der
l. Pyramidenvorderstrang stark degeneriert. Der 1. Pyramidenseiten-
strang wenig. Das r. Vorderhorn ist gliareicher. In den Hinterstringen
cine symmetrische radikulire Degeneration.

Auch hier sehen wir wieder dem Auftreten einer paralytischen
Demenz eine Reihe von Anfillen von gleichem Typus mit rechis-
seitigen Paresen vorausgehen. Es war hier mbglich, die Art der
Ausfille efwas genauer zu bestimmen. Schon wiihrend der Be-
obachtung im Krankenhause fiel die Koordinationsstirung r. auf.
In der Anstalt wurden dancben wieder andauernde halbseitige
Tremor- und Athetosebewegungen bemerkt, aullerdem bestand eine
rechtsseitige Tastlihmung und cine rechisseitige Storung der
Empfindungslokalisation.

Die Art der Ausfiille weist auf eine Rindenstirung hin.

Hier wie in dem ersten Falle ist die Hiufung der Anfille
bemerkenswert, die schliellich in einem status paralyticns zum
Tode fiithren.

Dem klinischen Bilde entsprechend fand sich eine besonders
schwere Irkrankung der Zentralwindungen I

Im iibrigen aber zeigte sich hier schon friihzeitiger ecine unver-
kennbare paralytische Geistesschwiiche und dem entsprechend kamen
auch die Verinderungen in der Hirnrinde schon viel mehr der
cewihnlichen Anordnung nahe. Die Erkrankung war beiderseifs
betriichtlich, nur links noch wesentlich stirker.

Noch mehr nihert sich die kliniseche Erscheinung und der ana-
tomische Befund den gewihnlichen Fillen in der folgenden Be-
obachiung. 111

P. Z., Giirtner, 43 Jahre alt, wird am 22. Nov. 98 in die Irren-
anstalt aufgenommen. Tber Lues nichts bekannt. Die stark rhachitische
Frau hatte sechsmal geboren: dreimal MiBfille, 2 Kinder starben
withrend der schweren Geburt, 1 Kind ist angeblich, einen Tag alt,
erstickt. Patient war frither gesund, ist kein Trinker.

3 Jahre vor der Aufnahme fiel der Frau zuerst auf, dall Patient
unsicher ging. Ein Anfall ist nicht bemerkt worden.

1 Jahr vor der Aufnahme verlor der Patient plotzlich die Sprache,
er fand siec nach einer halben Stunde wieder, doch fehlten ihm Lingere
Zeit manche Worte.

2 Monate vor der Aufnahme Fand die Frau, als sie nach Hause
kam, den Mann auf der linken Seite villig gelihmt auf dem
Stuhl sitzen, nach einigen Stunden traten mehrere Tage dauvernde
Zuckungen im 1. Arm und Bein auf. In der folgenden Zeit begann
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Patient besonders nachts irr zu reden, sah den bisen Geist, behauptete,
seine 1. Hand sei vom bisen Geist verwandelt.

Einige Tage spiter neuer apoplektiformer Anfall. Vollstindige
Liahmung des 1. Armes und Beines. Darauf zehn Tage lang anhaltende
Zuckungen in denselben. Schwere artikulatorische Sprachstorung. Die
aktive Beweglichkeit des Armes war ectwa 14 Tage aufgehoben, das
Bein konnte Patient noch viel linger micht gebrauchen, auch blieb hier
eine dauernde Parese zurick.

Oktober 98. Aufnahme ins Krankenhaus. Beantwortet von den an
ihn gerichteten Fragen nur wenige, gibt seinen Namen und Stand
richtig an, wiederholt aber dann bei jeder Frage: ,Gott Vater, Sohn
und Heiliger Geist!” Bewegungen mit dem r. Arm und r. Bein werden
richtig ausgefiihrt. Die Bewegungen des 1. Armes sind sehr ataktisch.
Die Hand fihrt in weitem Bogen auf Umwegen unsicher ans Ziel.
Das 1. Bein kann aktiv wenig gebeugt und gestreckt werden. Die
grobe Kraft ist im 1. Arm miBig, im l. Bein stark herabgesetzt. Reflexe
sind lebhaft. Tasterkennen 1. deutlich erschwert. Starke artikulatorische
Sprachstirung. Verkennt die Personen seiner Umgebung. Hilt den
Wiirter fir einen bisen Geist, den Arzt fiir den Kronprinzen, erzihlt
von Heldentaten, die er im franzisischen Krieg veriibt habe, er habe
sich ganz allein durch zwei franzisische Regimenter durchgeschlagen.

22, XI. 98. Aufnahme in die Irrenanstalt. L. Pupille weiter als
die r., von triger Reaktion anf Lichi. I. Hand in leichter Kontraktur-
stellung, Bewegungsfihigkeit behindert. Auf Aufforderung, die 1. Hand
zu geben, erfafit sie Patient mit der r. und hebt sie empor. Das
1. Bein ist in stirkerer Kontraktur, Bewegungen sind nur in sehr
engen Grenzen miglich. Patellarreflexe 1. sehr lebhaft. Libt Kot und
Urin unter sich. Sprache zeigt eine schwere paralytische Stirung,
Aphasische Erscheinungen treten mnicht hervor. Patient zeigt ein be-
schrinktes Krankheitsgefiihl. So dubBert er manchmal: JIch bin krank,
helfen Sie mir” und deutet dabei weinend auf seinen Arm. Auch bei
der Prifung des Gedichtnisses weint er und meint, er vergesse alles.
Zu anderen Zeiten herrscht eine euphorische Stimmung vor, er be-
zeichnet den Arzt als Kronprinz oder als Pfarrer und wiederholt immer :
»ich war im Krieg und habe 7 Kugeln, aber sie haben mir nichta
getan, Gott Vater, Schn und Heiliger Geist!™

12. I. 99. Krampfanfall mit klonischen Zuckungen der Gesichis-
und Augenmuskeln, des 1. Beines und 1. Armes. Tiefe Benommenheit.

13. I. Die Anfille dauvern den ganzen Tag weiter, am Abend
Trachealrasseln.

14. I. Tod im Anfall.

Sektion 12 Std. p. m.

Sehr starke Verdickung des Schiideldaches. Diploé villig ge-
schwunden. Pia besonders dber der r. Hemisphire stark verdickt. Uber
dem r. Schlifelappen ist die Pia dunkelschwarzrot gefiirbt, infolge eines
frischen Blutergusses in dieselbe. Stirn- und Scheitellappen ist beider-
seits hochgradig atrophisch, die Schlifelappen erscheinen makroskopisch
wenig, die Hinterhauptslappen kaum verindert. An der r. Hemisphire

i}
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erscheint besonders die Gegend der Zentralwindungen eingesunken, ver-
schmilert. Wihrend sich die Pia iiber den Stirnlappen und Scheitellappen
atich r. abzieht, bleibt itber den Zentralwindungen r. die ganze Rinden-
substanz an der Pia hingen, so daB die Markleisten vielfach frei liegen.
Die Zentralfurche r. ist ganz in die Tiefe gesunken,
diec beiden Zentralwindunngen stellen schmale, ein-
gesunkene Binder dar. Die linken Zentralwindungen
zelgen eine weit geringere Atrophie. Am Riickenmark eine
graue Verfarbung nicht sichtbar. e mikroskopische Untersuchung gab
hier nur eine Bestitigung der schon makroskopisch zu Tage getretenen
Krankheitsausbreitung, die Zentralwindungen r. waren enorm
atrophiert. Die 2. und 3. Schicht, besonders die letzte, fehlte auf
groffe Strecken. Im Riickenmark zeigten sich beide Pyramidenseiten-
stringe erkrankt, besonders intensiv der 1. Seitenstrang, sowie aunch
der r. Vorderstrang, mibizer der r. Seitenstrang, kaum der L. Vorder-
strang. Die Degeneration der Pyramidenbahn war r. bis in die Briicke
und den Hirnschenkel deutlich zu verfolgen.

In den Hinterstriingen waren die Goul'schen Striinge leicht erkrankt.

Auch hier begann wieder die Krankheit mit Anfillen, die sich
spiiter hiiufig wiederholten und den Typus apoplektiformer, von links-
seitigen Paresen gefolgter Anfille annahmen. DBald entwickelte sich
eine ausgesprochen paralytische Demenz. Die Intensitit der para-
Iytischen Verinderungen war im allgemeinen hier r. und 1. die
gleiche und zeigte die gewihnliche Ausbreitung, nur fand sich noch
eine besonders schwere Erkrankung der rechten Zentralwindungen.

Hier wiiren nun noch weitere Beobachtungen anzufiithren, bei
welchen gich die paralytische Demenz langsam, in gewihnlicher Weise
entwickelt hatte und dann erst spiter nach voll entwickelter Para-
lyse, im Amnschlufl an Anfille oder auch ohne solche, halbseitige
kortikale Lidhmungen sich ausbildeten. Diese noch hiufigeren Fille
sind ein Beweis, dafd nicht immer die umschriebene Erkrankung einer
allgemeinen Frkrankung vorausgehen mull, und bilden die letzten
Stufen des, schon durch die ansfithrlicher angefithrten Beobachtungen
veranschaulichten, allmihlichen Ubergangs von den reinen Fillen
der atypischen zu den Fillen normaler Lokalisation.

Neben den Lihmungserscheinungen auf motorischem und sen-
siblem Gebiet werden besonders oft aphasische Erscheinungen durch
atypische Anordnung der paralytischen Erkrankung veranlafit. Einen
hesonders eigenartigen Fall stellt die folgende Beobachtung dar.

Y.

I. D., 46 Jahre alt, Metzgermeister, erbliche Belastung und luetische
Infektion werden bestritten. 1 Kind, 21 Jahre alt, gesund. Patient
immer hitzig, leicht erregbar und etwas dem Trunk ergeben; seit vielen
Jahren hiufig Klagen iiber Kopfschmerzen. Vier Tage vor der Auf-
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nahme erhiclt Patient, als er im Schlachthaus ein Kalb aufhingen wollte,
von einem schweren eisernen Haken einen heftigen Schlag gegen die
r. Schlife. Er wurde nicht bewubBtlos, doch entwickelte sich an der ge-
troffenen Stelle eine starke Schwellung der Kopfhaut, gegen die er
den ganzen Tag Umschlige machte. Bis vor zwei Tagen soll Patient
sein umfangreiches Geschiift selbst besorgt haben. Dabei sei in kei-
ner Weise eine Herabsetzung seiner Leistungsfihigkeit bemerkbar ge-
wesen. Vor 2 Tagen (am zweiten Tage nach dem Unfall), noch morgens
im Geschift titiz und in keiner Weise auffillig. Plotzlich sah er
sonderbar nach oben und war nicht mehr fihig zu sprechen, er konnle
nur noch unverstindliche Silben herausbringen. Er erkannte niemand
mehr, auch seine Frau nicht, auch schien er das Fleisch und die Ge-
wichte, iiberhaupt die Gegenstinde nicht mehr zu erkennen. Bewulit-
seinsverlust, Zuckungen und Lihmungen traten nicht auf. Man brachte
ithn zu Bett, wo er zunichst zwel Tage rohig liegen blieb, villig un-
verstindlich sprach, niemand zu erkennen schien, mit den Fingern ali,
obwohl Messer und Gabel neben ihm lagen. Seine Bediirfnisse befriedigte
er in ordentlicher Weise. Seit heute unruhig, dngstlich, dringt mit
aller Gewalt zur Tiire hinaus; deshalb Uberfilhrung nach der Anstalt.

21. VIII. 01. Sehr erregt, ingstlich, dringt fort, schwitzt stark,
zeigt groben Tremor der Hinde, sucht an verkehrten Stellen nach der
Tire und dhnelt in seinem Verhalten einem Deliranten. Bei niheree
Beobachtung stellt sich heraus, dald er sensorisch und motorisch
aphasisch ist. Er zeigt keinerlei Verstindnis fir die an ihn ge-
richteten Fragen und scheint nur iiber einige Worte zu verfiigen, die
er immer wiederholt. ,.Ja, was ist denn, was ist denn, die Schiitzen,
die Schiitzen.” Dabei macht er eine Gebirde, als wenn er mehr und
etwas anderes sagen wollte, gerit in zunehmende dingstliche Ratlosigkeit.
e vorgehaltenen Gegenstinde nimmt er in die Hand, kann sie aber
nicht bezeichnen, scheint jedoch nach Bewegungen, die er mit ihnen
macht, den Gebrauch der meisten zu verstehen. Als man ihm einen
Bleigtift und Papier gibt, schreibt er sofort: . JIch wollte, ich will mich,
wollte nur, wollte ich, wollte, wiltete, wollte, wollte.*

Liahmungen der Gesichtsmuskeln, der Extremititen bestehen nicht,
eine genauere kirperliche Untersuchung ist nicht miglich, da Patient
nicht festzuhalten ist und unsinnig fortdringt.

22, VIII. Ruhiger, bleibt meist im Bett liegen. Verfiigt iiber clwas
mehr Worte, die er in sinnlose Sitze mit vielen Wiederholungen zu-
sammenfigt.

Das Verstindmnis der SBprache ist noch vidllig
fehlend.

Einzelne Gegenstinde, die ihm vorgehalten werden, bezeichnet er
richtig.

10 Pfennigstiick ?  Zehner.

20 Plennigstiick ? Zwanziger.

Markstiick ¥ Das ist eine Mark, gelt.

Bleistift 7 Bleistift.

Sicherheitsnadel 7 (Betrachtet sie, manipuliert damit) das ist ein
Ziwickel, gelt.

G*
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Bridchen? Bridehen.

Wie heillen Sie? Hm, ja.

Wo sind Sie? Ja.

Wie alt sind Sie? Ja.

Zeigen Sie die Zunge? Ja, ja.

Geben Sie die Hand? Ja, ja, den ersten Ball, BafBball.

Wie geht es Thnen? Hm, ja, ich sage ja.”

Die Radialarterien sind geschlingelt, fithlen sich als starre Striinge
mit deutlichen Kalkeinlagerungen an.

Das 1. Oberlid hiingt ein wenig tiefer als das r., kann aber
gut bewegt werden.

Pupillen ungleich, r. enger, beide lichtstarr, Patel-
larreflexe sind nicht zuerzielen. Allgemeine Hypalgesie. An
der Haargrenze der r. Schlife ist die Haut in der Ausdehnung einer
Handfliche griinlich-gelb verfirbt und enthiilt einzelne blaunschwarze
Suggilationen (Trauma).

23. VIII. Weinerlich, ratlos, iingstlich, widerstrebend, will nicht
zu Bett bleiben, leistet gegen alles, was mit ithm gemacht werden soll,
sinnlosen Widerstand.

Aufforderungen befolgt er nicht, weil er sie offenbar nicht wver-
steht. Sagt zu allem: ,Jawohl, ja, ja."” Ist enorm schwer zu fixieren,
stiert meist in die Ferne, nestelt am Bettzeug und der Leibwiische,
kniipft das Hemd auf und zu, ist in stindiger Unruhe, zuweilen ent-
schieden angstvoll, hilfesuchend.

Er spricht viel vor sich hin, doch ist offenbar sein Wort-
schatz gering und er ergeht sich immer in denselben
Wiederholungen Auf Anrvede: . Jawohl, ja, ich, ich geh gleich
fort, gleich fort, gleich fort, fort, ich fort, ich hinaus, geh hinaus,
geh weiter.™

Guten Abend!? Ja, ja, ich geh gleich fort, ich mufl fort, in
Front fort, gleich geh fort, mai mai fort.”

Guten Abend!? (Dabei wird ithm die Hand gereicht.) Patient nimmt
dic Hand mit seiner rechten, lichelt dabei und sagt: ..Ja, jawohl, ich
geh fort, in Front, ich bin also fort, gleich in Front, ich bin gleich i . . .

Zeigen Sie die Zunge? ,Ja, es ist recht, ich geh schon fort,
ich geh gleich in Front, sein Haus ist weiter, geh mein, mein, mein.”

Wie heiflen Sie? ,.Ja, ich kann nichts davor, ich mull fort, hier
(Patient zeigt nach seiner Verletzung) ich kann aber fort, ich kann
nicht davor, dic Wunde, ja diec Wunde, kann ich selbst naus, die Wunde
kann ich fort. (Patient sucht durch Gebdrden verstindlich zu machen,
dald er an der Schlife eine Verletzung erlitten habe.) Hier die Wunde,
meine Frauw kann ich fort, ich hab die Wunde gekriegt und ich bin
fort, die ist fort, meine Frau, meine Tochter.”

Geben Sie mir die linke Hand? ,Ja, ja, hier die Wunde, die
ist fort.™

Wo sind Sie hier? ,Ja, da mufl ich zwei, mub ich der, muf}
ich fort."

vegenstinde gebraucht er richtig. Eine Einschrinkung des Ge-
sichtsfeldes ist nicht wvorhanden. Durech Gesten kann man ihn ver-
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anlassen, die Augen zu schliefien, den Mund zu 6ffnen, die Zunge zu
zeigen, die Hand zu reichen. FEs werden ihm Gegenstinde vorgelegi
und er durch Zeichen aufgefordert, sie zu benennen.

Bine Mark? . Ha, ich werde doch noch eine Mark kennen.”

Portemonnaie ? (Legt es, ohne Bezeichnung zu sagen, beiseite.)

10-Pfennigstiick ? 10, das kenne ich doch selbst, ich mufl [fort
bis zum ersten, hier mein Auge.”

5-Markstiick ? ,,Ach Herjeses, das ist ein Taler.”

2-Pfennig? ,Ach, das ist ein 2, 2, 2, 2, ... 2, 2, 2, Pfennig-
stiick. (Patient wird argerlich.) Jetzt habe ich grad genug, meinen Sie,
ich wiire zu gescheit, jetzt geh iech fort.™

Fine Summe von Geldstiicken rechnete er nicht zusammen, sagt
immer nur .ist genug 5, 5, ist genug.” Fingt schlieBlich an zu weinen,
wich mag nicht mehr, mein 50 Pfg. nein b, b0 Pfeg”

Bleistift 7 ,,Ich mag nicht mehr, Bleistift, ich geh nicht fort, ich
geh, ich bin ein fiinfziger.”

Feder? ,Ich geh nicht fort, meine Mutter, die wird fort.

Ich hab die Schwiche.*

TintenfaB? ,.Ich kann nicht mehr, ich komm fort am ersten, warten
Sie nur, am ersten.”

Es wird ihm eine Zeitung in die Hand gegeben, Patient wendet
sich erst gereizt ab, sagt dann den Titel richtig ,,Generalanzeiger”,
liest dann richtig groBen Zeitungsdruck. ,No. I87. Frankfurt a. M.,
Sonntag, 12. Aug. 1900." Auch kleineren Druck liest er flieBend und
ohne deutliche artikulatorische Stiérung, dann beginnt er wieder: ,Ich
kann nicht lesen, B4 kann ich, ich habe fort, ich bin im 50. Lebensjahr,
ich bin vorne eine Wunde, ich kann ja lesen, ich will jetzt nicht mehr.”

Schreiben Sie Thren Namen? Nachdem ihm ein Bleigtift in die
Hand gegeben und Papier vorgelegt worden ist, schreibt ,,Verwun-
dungen*.

Schreiben Sie Frankfurt a. M.? Patient spricht stindig, schreibt
wieder ,,Verwundungen®.

Fs wird ihm Frankfurt a. M. vorgeschrieben und er aufgefordert
zu kopieren, schreibt wieder ,Verwundungen®.

Aufgefordert die wvorgeschriebene Ziffer 4 nachzuschreiben, malt
er einen Punkt und einen Strich und spricht wie vorher. SchlieBlich
kopiert er richtig ,Stidtische Irrenanstalt, Frankfurt a. M., drztliche
Akten*. Als ihm ein B vorgeschrieben wird, liest er ein B, ein W
liest er W., als ihm dann eine 3 vorgeschriecben wird, wird er sehr
ungeduldig. ,JIch kann nicht, nicht vorwiirts, ach, Gott, da kinnen
o1e sehen. Da konnt man einen Narren — jetzt mull ich erst recht
naus, 26 (fingt zu weinen an).

Bei weitern Versuchen: ,Ich will nicht, ich hab genug, ich geh
fort, meine Frau fort ist.”

Es erscheint auch heute noch fraglich, ob er Worte versteht.
Wenigstens kommt er Aufforderungen nicht nach, wenn man sie nicht
mit gemeinverstindlichen Gesten begleitet, wihrend er auf Zeichen rasch
reagiert. Eine Aufforderung zum Nachsprechen beantwortet er nur mit:
Jetzt mul ich, jetzt mull ich, ich kann nicht, ach Gott, jetzt mubB ich.”
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Gang breitspurig, unsicher, schleppend, Kopf und Rumpf hingend,
Schultern gleich hoch.  Romeerc'sches Symptom.  Zittern der Hiinde.
Armbewegungen ataktisch., Tremor und Ataxie der Zunge. Pupillen wie
oben. Sprache etwas verwaschen, Silben verschleifend und verdoppelnd.
Schrift zittrig, unregelmiBig, ataktisch, Buchstabenauslassungen.

Am Mittag spricht Patient fortwihrend: ,Ich sag so 15, so schwarz,
so schwarz, ja wirklich, ihr werdet schin gucken, ich kann siebenhundert,
ihr werdet schin lachen, ich kann iiberhaupt, sichenhundert. Sind die
Dinge verstanden, das Dings das kiénnt, da kommt die Frau 1),
0 Jesus, o wJesus, ach er ist fort, ach hiren Sie doch auf, die Frau 1.,
das i1st zum Lachen, sichenhundert, o Jesus, 26, ei das ist die 7. Frech-
heit, nun hiren Sie doch auf, was glauben Sie denn, warte einmal, das
ist zum Lachen, ach du lieher Gott, gehen Sie heran, 26, ei der Schlag-
flul, schick es fort, o Jesus, o Jesus, das ist zum Lachen, wart
einmal, das mufd ich auch heimfahren, verstanden, das ist zum Lachen,
wie ach horen sie 26, ja, ja, 2 Uhr herunter, Apotheke, ging in die
Apotheke, da kommt die Frau D., so Frechheit, Frechheit, in die Apo-
theke, ja die Apotheke, ach du lieber Gott.”

Man kann sich nicht recht iiberzeugen. ob Patient Personen sieht
und Stimmen hirt, worauf seine Reden und begleitende Gesten  hin-
zuweisen scheinen. -

24. VIII. Kommt jetzt den meisten Aufforderungen nach, scheint
aber noch nicht alles zu verstehen. Sein Wortschatz ist wesentlich grofier.

26, VIII. Keine Anzeichen gestirten Sprachverstindnisses mehr,
noch deutliche Wortarmut. AuBert spontan, er sei krank im Kopf,
miisse aber mach Hause, da er im Geschift nitig sel.

1. IX. Klagt in den letzten Tagen ifter und spontan iiber heftige
rechtsseitige Kopfschmerzen und Schwindel, fabt sich sehr viel an seine
Schlife, gibt aber dann bald darauf wieder an, es fehle ihm gar nichts,
er sei gesund und wolle fort. Ist bald euphorisch, bald weinerlich. Noch
immer grofier Wortmangel. Sucht mithsam nach Worten, verspricht sich
oft, verbessert sich wieder, bringt keinen richtigen Satz zusammen.
e Sprache ist jetzt stark haesitierend und stolpernd.

10. IX. Klagt immer noch iiber Schmerzen in der rechten Schlife,
verwelgert zuweilen die Nahrung, bald dngstlich, ratlos, bald gereizt.
Ohne Krankheitseinsicht, dringt fort. Wenn er vor einigen Stunden
iiber Kopfschmerzen geklagt hat, bestreitet er dann wieder, Kopfschmerzen
oehabt zu haben. Keine aphasischen Erscheinungen mehr.

23. IX. Klagt noch immer spontan viel iiber Kopfschmerzen, nimmt
aber einen Eisbeutel, der ihm aufgelegt werden soll, immer wieder weg.
Verlangt nach seinen Angehorigen, er miisse jetzt sterben, er rieche
schon faul, bestellt sich einen Sarg. Scheint zeitweilig benommen, miid,
schlafrig, meint: ,Ich schlafe jetzt fiir immer em.”

23, TX. Angstlich, ratlos, bleibt nicht im Bett, lauft unruhig hin
und her: ,JIch muB sterben und meine Frau kommt ins Zuchthaus.™

209, IX. Weint viel, ist dngstlich, unruhig, fiirchtet sich anscheinend
vor seiner Umgebung und jedem Geriusch. Hat Erbrechen.

1. XI. Zunehmende Erregung mit Angst und hypochondrischen
Wahnideen.
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.Es ist aus, ich kann nicht hier bleiben. Schaffen Sie mich fort!
Der Gestank ist nicht auszuhalten, ich stecke alle an, ich habe die
Seuch, mein Kirper stinkt, ich kann nichts essen, die darum sind tot,
fort, fort, alles ist verloren.”

Jammert und weint viel, it unregelmibig.

4, XI. Verlangt einen Revolver, um sich totzuschieflen, sagt, er
sei faul, das Fleisch hinge ihm vom Kérper. Verweigert jede Nahrung.

11. XI. Zieht das Hemd aus, wirft die Decke von sich, betrachtet
immer seinen Kdirper, behauptet er seil tot.

19. XI. Sehr abweisend, auch gegen seine Angehdrigen, die er
erkennt, sagl seiner Frau, sie solle ins Geschift gehen, ihn in Ruhe
lassen, ihm sei nicht zu helfen, sie solle seinen Sarg bestellen, er
schneide sich den Hals ab.

22, XI. Ohne vorausgegangenen Anfall wird beob-
achtet, dafl Patient Aufforderungen nicht versteht,
Gegenstinde nicht bezeichnen kann, wiederholt immer ,ich
will die Deiser, laB mich «die Deiser”. Hilt man ihm einen Gegenstand
vor, so sagt er immer wieder: ,.Das ist die Deiser, die Deiser, nein die
Deiser.*

Er faft sich dann an den Kopf, .ich kann nicht, ich kann nicht,
ich die Deiser.” Das ist das einzige Substantivum, das er herausbringt.
Auch auf Aufforderung, die Hand zu geben, die Zunge zu zeigen,
wiederholt er immer wieder ,nein die Deiser".

23. XI. Versteht wieder einzelne Aufforderungen, gibt die Hand,
zeigt dic Zunge auf Gehei, versteht aber nicht, als er aufgefordert
wird, an die Nase zu greifen, sein Ohr zu zeigen. Wiederholt noch
immer das Wort . Deiser”, bringt aber auch noch einige andere Worte
ohne Zusammenhang in hiufiger Wiederholung vor. ,,0, Herr Jesus,
das kann ich doch, ich habe doch den Sechser, ich habe doch den Sechser,
o Herr Jesus. Herr Deiser ich kann doch, ich hab doch Herr Jesus.™

Eine Gesichtsfeldeinschrinkung scheint nicht vorhanden. FEine
genauere Untersuchung ist bel seinem abweisenden Verhalten unmiglich.

25. XI. Unruhig, dubert wieder, daf} er faul sei, scheint alles zu
verstehen, gebraucht noch einzelne paraphasische Wendungen,

27. XI. Sehr erregt, schligt sich oft an den Kopf, dubert, er sei
ganz dumm, verrickt und er habe den Schlagflull gehabt. Man solle
ihn tot machen. Heult ,jich bin ein Simpel, ein Simpel, ein ganz dummer
Simpel.*

1. XII. Zunchmend widerstrebend, unruhig, nicht im Bett zu halten,
noch éfters AubBerungen, die eine Krankheitseinsicht verraten. . Ich kann
ja micht mehr sagen, was ich will, ich bin ganz dumm.”

12. XII. Aubert wieder mehr hypochondrische Klagen, ist sehr
ingsthich, firehtet sich vor jedem. der in seine Nihe kommt, schreckt
hei Geriuschen zusammen, schaut oft hinter sich, als wenn ihn jemand
von hinten bedrohe, spricht hdufig vor sich hin, als wenn er Zwiegespriche
fithre. Wischt sich oft den Kopf ab, als ob Schmutz darauf gefallen
sei, schaut dabei iingstlich nach der Decke. i

13. XII. Zeigt in den letzten Tagen wieder, ohne daB ein Anfall
vorausgegangen ist, eine auffillige Verarmung des Wort-
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schatzes, Kleben aneinzelnen Worten, mangelhaftes Wort-
verstindnis. Ist ungemein erregt, widerstrebend, verweigert hartnickig
die Nahrung.

20h. XII. Mub andavernd mit der Sonde gefiittert werden, ist sehr
unruhig, widerstrebend, schwer im Bad zu halten, spricht immer wieder
davon, dal er faul und tot seil.

30, XII. Verfillt rasch, dubBert hypochondrische und nihilistische
Wahnideen. Mull andauernd gefittert werden.

16. 1. Exitus, nachdem er in den letzten Wochen einen rapiden
Verfall der Kriifte gezeigt, dic Unrube bis zum letzten Tag angehalten
hatte und sich noch wiederholt sensorisch-motorisch-aphasische Zustinde
chne vorausgegangenen Anfall eingestellt hatten. In den letzten Tagen
unregelmifige Temperatursteigerungen (Pyelonephritis).

Sektion 11 Std. p. m.

Riickenmarksack prall gefiillt mit seriiser Fliissigkeit. Pia spinalis
iitber den Hinterstringen verdickt, im oberen Brustmark ziemlich um-
schriebene, etwa 3 em lange weillliche derbe Schwarte, in weleher Dura,
Pia und Riuckenmarksoberfliche verlotet sind. Substanz des Rilckenmarks
makroskopisch ohne Besonderheiten.

Schiddeldach stellenweise diinn und  durchscheinend, Diploé grofien-
teils geschwunden. Nirgends Zeichen einer dlteren Knochenfraktur. Aus
dem Duralsack entleert sich reichlich klare Flissigkeit. Dura auf der
Innenfliche glatt und glinzend, Pia mibig tdematiés, ganz leicht iiber
den Stirn- und Scheitellappen getribt, sehr wenig verdickt, am Stirn-
hirn leicht und in grofien Zigen, sonst nur mihsam in kleinen Stiicken
abziehbar. Die Gefille der Basis, die art. fossae Sylvii und auch sonst
alle sichtbaren Hirnarterien zart.

Die Gehirnwindungen schliellen diberall gut zusammen, ihre Ober-
[liche ist glatt, sie scheinen nirgends verschmiilert.

Die Rinde 1st auf dem Durchschnitt nicht verschmiilert, nirgends
makrozkopisch erkennbare Erkrankungsherde, das Hemisphirenmark
gleichmaBig weild, sinkt nicht ein, zeigt keine derberen Stellen.

Am Hirnstamm nichts Auffalliges.

Die Ventrikel sind leicht erweitert, das Ependym der Rautengrube
leicht granuliert.

Herz leicht vergrifiert. Atherom des Anfangsteils der Aoria.

Kleine granulierte Herde im Unterlappen der Lunge. Schrumpf-
fettleber miBigen Grades. Katarrh der Blase, des Nierenbeckens, zahl-
reiche kleine Eiterherde in beiden Nieren.

Der Fall war nach seinem klinischen Verlauf in mancher
Richlung bemerkenswert.

Gang plitzlich in engem Zusammenhang mit einem Trauma
schen wir ohne Anfall eine schwere psychische Stirung einsetzen,
welche durch ein mehrtigiges Stadium von Assymbolie hindurch-
geht, sich bald in eine sensorisch-motorische Sprachstirung einengt,
deren sensorische Komponente sich zuerst und deren motorische sich
spidter wieder vollig zuriickbildet.
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Die Annahme des Hausarztes, daB es sich hier um eine trauma-
tische Psychose infolge einer Blutung ins Gehirn cder Zerstorung der
Hirnsubstanz handle, war i Hinblick auf die Anamnese und bei einem
fliichtigen Blick auf den Krankheitszustand bei der Aufnahme zu-
nichst gar nicht auszuschlieBen. Aber schon die erste genaucre
Untersuchung ergab Befunde, welche die Diagnose Paralyse sicher
stellten und auf eine schon wverbreitetere paralytische Erkrankung
hinweisen: Fehlen der Patellarreflexe, Lichistarre der IPupillen,
dazu kam noch bald eine paralytische Schrift- und Sprachstirung.
Damit aber wurden iiberhaupt ursiichliche Beziechungen des Traumas
zur Entstehung des Krankheitsfalles unwahrscheinlich. Die Licht-
reaktion und die Patellarreflexe fehlten wohl schon vor dem Trauma,
es war nur nicht nach ihnen gesehen worden.

Jedenfalls zeigt uns.diese Beobachtung eine auffillige Figenart
der paralytischen Erkrankung darin, dafi sie mit einem Schlage, ohne
Anfall, ohne Allgemeinsymptome die Zeichen einer ausgedehnten,
schwersten Rindenschidigung in Erscheinung treten lassen kann.
Wie diesem momentanen Umschlag zwischen anscheinend ungestorter
Leistung und villiger Funktionsaufhebung groller Rindengebicte
die Gewebsverinderungen entsprechen, lilit sich schwer vor-
stellen.

Was die Art der Aphasie anbelangt, so sind jedenfalls ge-
mischt sensorisch-motorische Ausfille bei der Paralyse weltaus am
hiufigsten. Lisssaver hiilt sogar, nach meinen Beobachtungen mit
Unrecht, das Vorkommen rein motorisch paralytischer Aphasien fiir
unwahrscheinlich. Die Frage, ob den paralytischen Aphasien iiber-
haupt kennzeichnende Eigentiimlichkeiten zukommen, michte ich
noch offen lassen. s ist mir bis jetzt nicht miglich gewesen,
fiir alle Beobachtungen zutreffende Abweichungen zwischen der para-
lytischen Aphasie und manchen aphasischen Zustinden bei der arterio-
sklerotischen Atrophie des Hemisphirenmarkes herauszufinden.

Beachtenswert bleiben die hiufizen Riickfille gleichartiger Aus-
fallserscheinungen ohne ein Hinzutreten andersartiger Herd-
symptome. Wir sehen darin eine Ubereinstimmung mit den immer
wiederkehrenden Hemiparesen der gleichen Seite der drei ersten
Beobachtungen. Weiter verdient es eine Hervorhebung, dall hier
das plotzliche Hervortreten der Ausfiille nicht mit allgemeiner Be-
wubitlosigkeit und Krimpfen einherging. Die verschiedenen Felder
der Hirnrinde scheinen sich nicht gleichartig zu verhalten hinsicht-
lich der Auslésung von Allgemeinerscheinungen nach einer primiren
Schidigung.
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VerhiltnismiaBig frihzeitig lielen sich auch hier unverkennbare
Ziige der paralytischen Demenz herausfinden: Gedachtnisschwiiche,
Jaher Wechsel zwischen cuphorischer und weinerlicher Stimmung,
schwichlich motivierte Wahnideen. Das anfangs noch deutliche
Krankheitsgefiihl verlor sich rasch und schlieBlich entwickelte sich
eine ganz in das paralyvtische Bild passende, keinerlei Begriindung
suchende, hypoehondrisch-nihilistische Wahunbildung.

Nach der klinischen Erscheinungsart des Falles hiitte man wohl
bei D. einen besonders starken Rindenschwund der Sprachregion
erwarten diirfen.

Fig. 8. Schematische Darstellung der Krankbeitsausbreitung im Falle IV.

Makroskopisch zeigfe sich nun eine solche Afrophie nicht. Die
Leichenoffnung ergab am Gehirn iiberhaupt keinen ausgesprochen
paralytischen Befund. Dagegen fanden sich bei der mikroskopischen
Untersuchung allenthalben im Gehirn paralytische Verdnderungen.
Sie waren aber im Stirnhirn, den Zentralwindungen und den Hinter-
hauptslappen ganz gering, dagegen in beiden Schlifenlappen sehr
schwer, und auch Scheitellappen und Insel zeigten r. wie 1. er-
hebliche Erkrankung, 1. allerdings in noch ausgesprochenerem Grade.

Die Rindenverinderungen erschienen dabei nicht unwesentlich
abweichend von den Bildern in den bisher beschriebenen Fillen
ungewohnlicher Lokalisation. Ausfille in den Ganglienzellen traten
nicht deutlich hervor, vielleicht nur deswegen, weil die Rinden-
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architektonik durch eine auBerordentlich massige Gliawucherung,
enorme Gefilineubildung, Einlagerung ungeheuerer Mengen von
Stibchenzellen villig verwischt war (Taf. III, Fig. 9). Die Zell-
leiber der Gliazellen waren so grofl und stark gefirbt (Taf. IX,
Fig. 12¢, d), die Ganglienzellen vielfach so geschwellt und blaf}
(Taf. VII, Fig. 1), daB sie an Ubersichtspriiparaten unter schwacher
Vergrillerung schwer auseinanderzuhalten waren.

Bei gréberen Schnitten lieB sich deutlich wahrnehmen, daf’
die Veriinderungen herdartig angeordnet waren. Bald lagen einzelne
kleine Herde igoliert in der Rinde, meist in der dritten und vierten
Rindenschicht (Taf. XTII, Fig. 1), zuweilen nahmen sie auch die
canze Rindenbreite ein. An anderen Stellen waren die IHerde schon
so zusammengeflossen, dall man nur mit einiger Mihe sie noch
abgrenzen konnte, an andern war auch dies nicht mehr moglich, so
daB die Rinde auf einer ganzen Kuppe oder ein ganzes Windungs-
tal hindurch ziemlich gleichmifig betroffen schien. Dann fanden
sich wieder relativ freie Stellen, neue Herde, andere schwer er-
krankte Strecken, bis gegen den Hinterhauptslappen und die Zentral-
windungen hin nur noch gleichmilig geringe Verinderungen auf-
zufinden waren.

Auch im Mark des Temporal- und Scheitellappens fanden sich
erhebliche Gliawucherungen.

Leider hat mich bei der weiteren Bearbeitung des Falles einiges
MiBgeschick betroffen, die WeiceErr’'sche Gliamethode ergab keine
out verwertbaren DBilder und die zahlreichen Marcin-Priparate,
welche ich angefertizt hatte, wurden eher unbrauchbar, als ich
Zeit fand, sie genauer zu beschreiben und zu photographieren. So
sind davon nur einige fliichtige Zeichnungen gereitet worden, die
gleich nach der Fertigstellung der Priparate angefertigt worden
waren.

Es geht daraus hervor, dalb an einzelnen Stellen der Hirnrinde
der Markscheidenzerfall ein herdartig beschrinkter ist (Taf. VI,
Fig. 3). An anderen Stellen scheint er diffuser (Taf. VI, Fig. 1, 2).
Im linken Schlidfelappen ist das ganze Mark mit Schollen angefiillt
(Taf. VI, Fig. 4). Eine besondere Anhdufung von Schollen zeigt
sich im fasciculus longitudinalis inferior. Auch im hinteren Teil
des Balkens lagen zahlreiche Schollen. Dagegen war das Stirnhirn
vollig frei; hier hatten auch die anderen Methoden, die verhiltnis-
miabig geringste Veriinderung erkennen lassen. Wenn nun auch die
Schollenanhiufung in einzelnen Fasersystemen besonders stark her-
vortrat, so machten doch die ganzen Bilder nicht gerade den Ein-
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druck eines systematisch angeordneten Markscheidenzerfalls. Uber-
all in der Rinde der schwer betroffenen Windungen lield sich bald
ein mehr herdfirmiger, bald ein mehr diffuser Zerfall nachweisen
und auch im Mark lagen iiberall zerfallene Fasern.

Uber das Verhalten des Thalamus kann ich nur angeben, dal
sich Schollenanhdiufungen auch im Pulvinar und in den hinteren
Sechhiigelstielen fanden. In beiden Pyramidenseitenstringen lagen
zahlreiche Schollen, r. nicht weniger als 1. In den Hinterstringen
lag im Geblete der Lendenwurzeln eine besondere Schollenan-
hivufung, hier war auch bereits ein Ausfall zu konstatieren.

Dieser Fall zeigt uns offenbar noech Entwicklungszustiinde
emner Frkrankung, die wir in den vorher besprochenen Fillen in
abgeschlossenerer Ausbildung vor uns gehabt hatten. Wir sehen
hier die dort schon ausgebreiteten Rindenausfille allmihlich sich
vorbereiten durch die Bildung zahlloser kleiner Rindenherdchen,
die allmihlich miteinander verschmelzen.

Hinsichtlichder Lokalisationderparalytischen
Erkrankung haben wir hier einen Fall von schwer-
ster Krkrankung beider Schlifen- und Scheitel-
lappen, bel geringer Betfeciligung des Stirnhirns,
der Zentralwindungen und des Occipitalhirns vor
1ns.

N

G., Beamter, 39 Jahre alt, nicht belastet, luetisch infiziert, hat
aus seiner Ehe einen MiBfall und ein krinkliches Kind. Geistizg normal
bis Ilerbslt 98, Klagte von da ab viel iiber Kopfschmerzen, wurde reizbar,
schlief schlecht. Weihnachten 98 fielen in seinen Briefen paraphasische
Worte auf. Sein Gedichtnis liell nach. 1899 in verschiedenen Bidern.
Redete weder irr, noch machte er verkehrie Handlungen, wurde aber
zunchmend stumpfer. Auffilliz war, dal er sich oft versprach, Worte
gebrauchte, die zwar lautliche Ahnlichkeiten mit dem Wort, welches
er beniitzen wollte, hatten, aber falsche Buchstaben, Umsetzungen der
Buchstaben oder Silben enthielten, ebenso zeigten seine schriftlichen
AuBerungen vielfach verunstaltete Worte.

Hin und wieder Schwindelanfille, sowie leichte apoplektiforme
Attacken.

Wegen zunchmender Hilflosigkeit 30. VI, 00 Aufnahme in die
Anstalt.

Pupillen gleich weit, zeigen gute Reaktion. Sprache sehr erschwert,
deutliches Silbenstolpern neben schwer verstindlichen Silbenzusammen-
stellungen.

Bezeichnet manche Gegenstinde richtig, andere mit ganz unver-
stindlichen Ausdriicken. Grobe Kraft beiderseits herabgesetzt. Patellar-
reflexe beiderseits gesteigert, r. kaum mehr als 1. Bewegungen der
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r. Extremititen etwas unsicherer, schleudernder. Keine Stérung der
Schmerzempfindung rechts. Tasterkennen beiderseits gleich.

Merkfihigkeit schwer gestort, hat deutliche Empfindung dafiir,
klagt auch iiber Erschwerung seiner Bewegungsfihigkeit, will behandelt
sein. Keine Wahnideen, stumpf, kindlich, freut sich iiber allerlei Kleinig-
keiten, hiilt sehr auf Ordnung in seinen Dingen.

7. VII. Ruhig, lenksam, ist sich seiner Schrift- und Sprachstorung
bewuBt. Schreibt sehr viel. Da es ihm schwer fillt, die einzelnen Buch-
staben zu finden, versucht er mit Hilfe eines Alphabets, aus dem er
dieselben heraussucht, richtig zu schreiben; er findet sich aber dabei
nicht zurecht, gerdit in Aufregung und Unruhe, und bringt schlieBlich
nur schwer verstindliche Siitze zu Papier.

13. IX. In seinem psychischen Verhalten unverindert, die para-
phasischen Wortbildungen haben zugenommen. Schrift ist kaum mehr
verstindlich: . Es ist hier ein schiner Kork, wo man Jungemann ge-
hemmen kann: Ich werde, hier an jegem Tag im schrimmere Manns
1o Tungem 28 R. gebaten geheult,” ,dann ist mir auf und neus doch
wicder in Wette und Uhr und dann ich eine Brangalegang. Herzilichem
GruBl auf heuwer Alle dein treuer . . ."

(,,Es ist hier ein schoner Park, wo man herumgehen kann.” ,Ich
werde hier jedem Tag in einer schonen Wanne 15 Stunde bei 280 R,
gebadet und geheilt (. . . unverstindlich). Herzlichen Grull an Euch
alle.™)

6. X. In seinem Benehmen noch immer geordnet, hiilt noch sehr auf
gesellschaftliche Formen. Mehr gehobene Stimmung, zuweilen Grilen-
ideen (hat GOO 000 Mark Gehalt). Sprache und Schrift in zunehmendem
MabBe durch Wortverbildungen unverstindlich. Ist jetzt der Meinung,
dall er sehr gut schreiben kann.

22, X1I. Manchmal, besonders wenn er aufstehen will, vollig un-
fihig, das r. Bein zu gebrauchen. Es wird dann von heftigen, zuckenden,
gschleudernden Bewegungen, welche auf die ganze Seite, teilweise auch
auf die 1. Kirperhiilfte tibergreifen, befallen. Manchmal erfafit auch
beim Gehen oder Stehen plotzlich ein ungemein heftiges Zucken und
Schleudern das r. Bein, wiihrend die Hand nur zittert. Die Sprach-
und Schriftstérungen haben weiter zugenommen. Pupillen gleich. Licht-
reaktionen noch erhalten, aber trige.

15. ITI. 01. Plitzlich deprimierte iingstliche Stimmung, glaubt sich
sehr krank, mufl sterben, verweigert die Nahrung.

22, TIT. Andauernd dngstlich, unruhig, geht aus dem Bett, diuBert
Eifersuchtsideen gegen seine Frau.

2. V. 01. Andauernd in heftigster motorischer Unruhe, Sprache
kaum noch verstindlich; dngstlich, will aus dem Bett, droht dabei immer
zu fallen. Dauerbad.

VIII. Oft sinnloses, unartikuliertes Schreien, groBe motorische
Unruhe.

13. IX. Im Bade wird platzlich eine Parese der r. Seite bemerkt.
Tastlihmung r.

14. IX. Hat fortwiithrend rechrsseitige Zuckungen ohne BewuBtseins-
verlust. Fortbestehende Tastlihmung.
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18. TX. Noch immer hin und wieder rechtsseitige Zuckungen.

2h. X. Hiufige kurze paralytische Anfille mit vorzngsweiser Be-
teiligung der r. Korperhialfte, an der sich zunehmende Kontrakturen
entwickeln. Kolossale Abmagerung.

26. X. Tod unter den Erscheinungen zunchmender Benommenheit.

Sektion b Std. p. m.

Riickenmark ohne besonderen makroskopischen Befund.

Schideldach blutreich, Diploé iiberall vorhanden. Aus dem Dural
sack Thebt reichlich serdse Flissigkeit. Dura mit dem Schiideldache
verwachsen, aul der Innenfliche glatt und glinzend. Pia stark verdickt,
odematis getriibt, liBt sich ‘leicht in grofien Ziigen abzichen. Awuch
an der Basis erscheint die Pia verdickt. Die Afrophie der 1. Windungen

IMig. 9. Sechematiselhe Darstellung der Krankheiteausbreituog im Falle V.

ist sehr viel erheblicher als r.; besonders atrophisch erscheinen der
. Schlifelappen, hauptsichlich an seiner Spitze, der 1. Scheitellappen
und die Insel. Auch das l. Stirnhirn ist viel erheblicher atrophisch
wie das r. Von den Zentralwindungen ist nur die hintere stirker
atrophisch, die vordere weniger. Die Grenze des stirksten Schwundes
ist sehr deutlich und tritt schon durch die mehr graue und rauhe Ober-
fliche der Windung scharf hervor. Sie umfaBt also den ganzen Scheitel-
lappen, die hintere Zentralwindung, die Insel und die Spitze des Temporal-
lappens 1.

Die Ventrikel sind erheblich erweitert, das Ependym des 4. Ventrikels
eranuliert. Die Stammganglien erscheinen makroskopisch nicht atrophisch.
Hirngefibe ohne Anzeichen von Arteriosklerose.

Herz ohne besonderen Befund. Keine Arteriosklerose an der Aorta.
Odem der Lungen. Milz, Leber und Nieren makroskopisch normal.
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Gesamthirngewicht 1265
L. Hem. 370 R. Hem. 440
Kl. Hirn 160 Stammhirn 125

An der Beobachtung war das friihzeitige Auftreten einer
literalen paraphasischen und paragraphischen Storung auffillig, wie
wir sie sonst nicht ganz selten in den vorgeschrittenen Zustinden
der Paralyse, meist wohl in weniger starkem Grade, bemerken.
Besonders abweichend war dabei noch die Tatsache, dalh wir den
Kranken bemiiht sehen, sich, wenn auch mit wenig Erfolg, durch
Beniitzung von Hilfsmitteln iiber seine Schwiche wegzuhelfen. Die
paralytische Demenz war also von vornherein nicht so hochgradig,
daB sie nicht noch eine teilweise richtige Erkenntnis des Defektes
miglich gemacht hiitte. Spiter gesellten sich Symptome einer schwere-
ren Schidigung der 1. motorischen Region hinzu, die schon von Anfang
an in leichteren Andeutungen vorhanden waren. Die Kennzeichen
der paralytischen Demenz waren aber doch schon friithzeitig offenbar.

Ganz entsprechend der klinischen Eigenart des Falles zeigte
sich eine ungewihnlichere Anordnung der paralytischen Atrophie.
Der Schwund hatte vorzugsweise die 1. Hemisphire betroffen, die
um 70 g leichter wog als die r. und zu der gewihnlichen, doch
im allgemeinen 1. etwas stirker ausgeprigten Krankheitsaus-
breitung trat noch ein umschriebener, besonders hochgradiger
Schwund des 1. Scheitellappens, der L. Insel, der 1. hinteren Zentral-
windung und der Spitze des 1. Temporallappens hinzu.

Die mikroskopische Untersuchung ergab wieder im Bereich
dieser stirksten Aftrophie einen streckenweisen Ausfall ganzer Zell-
schichten, besonders der zweiten und dritten MevygErT schen Schicht
(Taf. XIII, Fig. 3). In der 1. Insel fehlten sogar nahezu alle
Ganglienzellen und Markfasern (Taf. XIII, Fig. 4). An anderen
Stellen war die ganze Rinde gleichmiiliig veridet, es fanden sich nur
noch nekrobiotische Zustinde von Ganglienzellen, doch war ein schicht-
weiser Ausfall nicht nachzuweisen (Taf. XIII, Fig. 2). In der vor-
deren Zentralwindung 1. waren frischere Veriinderungen festzustellen.

VL.

R., Kaufmann, 43 Jahre alt. Sohn einer Tante geisteskrank, Mutter
hysterisch. Soll friither wegen eines Geschlechtsleidens in drztlicher Be-
handlung gewesen sein. Narbe an der glans penis.

Immer ein exzentrischer, erregter, rechthaberischer, egoistischer
Mensch. Vor einem Jahre Ohnmachtsanfall im Kloset, seit dieser Zeit
erregter, schwatzhafter.

Im Frihjahr 1901 zwei apoplektiforme Anfille, jedesmal von
r. Paresen begleitet, die sich in der Folge nur teilweise wieder zuriick-
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bildeten.  Abnahme des Gediichinisses, gewisse Krankheitseinsicht:
~Mein Kopl geht zuriick, ich kann nicht mehr schreiben, ich hab’s noch
im Kopl, aber ich bring’s nicht mehr in die Feder.” Seit einigen Wochen
zunehmende Errregung, viele paraphasische Wendungen, fand Worle
nicht, klebte beim Sprechen.

23. VI 1901. Aufnahme in die Anstalt. Kleiner, schwiichlicher
Mann, zieht beim Gehen das r. Bein nach, gebraucht die r. Hand
unsicherer als die linke. Deutliche Stirungen des Tasterkennens r.
R. grober Tremor in der Hand und im Fub, sobald dieser nicht auf-
steht. Grobe Kraft r. betriichtlich herabgesetzt. Schmerzempfindung an
den Beinen beiderseits stark beeintrichtigt, an den Hinden keine deutliche
Sensibilititsstorung.

Strabismus divergens (angeboren), Mundast des r. Facialis schwiicher
innerviert, Zunge weicht nach r. ab. Pupillen eng, von unregelmiBiger
Form, ungleich weit. Konvergenzreaktion gering. Lichtreaktion fehlt.
Hochgradige Gedichtnisschwiiche, villige zeitliche und irtliche Un-
orientiertheit. Konfabulation.

Erzihlt, daB er hier aus Versehen in ein Huremhaus geraten sei,
dall man ihn beraubt habe, hilt andere Kranke fiir Huren.

12. VII. Es wechseln in einer hichst auffilligen Weise Zeiten, in
welchen Patient rubig, verstindig, lenksam, nicht ohne Krankheitsgefihl,
wenn auch ohne Krankheitseinsicht ist, sich leidlich értlich und zeitlich
orientiert zeigt, die Umgebung und den Arzt kennt, iiber Mitpatienten
ganz treffende Bemerkungen macht, mit Zeiten volliger Verwirrtheit
unid Unorientiertheit, in  welchen er zu halluzinieren scheint, Angst
duflert, in e¢in Bordell geraten zu sein glaubt, jammert, dall man ihn
bestohlen habe, vergiften und umbringen wolle. In Zeiten der Erregung
sind seine sprachlichen Defekte viel deutlicher ausgeprigt, die motorischen
Ausfille scheinen immer gleich.

8. VIII. Zunehmende paraphasische Erscheinungen, redet zuweilen
villlig unverstindlich, indem er nur ganz verbildete Worte nebeneinander
setzt. Gewdihnliche Gebrauchsgegenstinde kann er nach einigem Be-
miihen, nachdem er ofters falsche Bezeichnungen gebraucht, sich aber
damit nicht zufrieden gegeben hat, richtig benennen.

12. IX. Vermag nicht mehr zu stehen, es entwickelt sich eine
Kontraktur des r. Armes und r. Beines. Versteht anscheinend Auf-
forderungen nicht. Schaut sich mit einem Ausdrucke der Ratlosigkeit
um, wenn man Aufforderungen an ihn richtet, macht aber vorgemachte
Bewegungen nach. Hiort Geriusche.

16. X. Schreit zuweilen sehr, wiederholt sinnlose Silbenzusammen-
stellungen. Scheint andauernd sprachliche Aullerungen nicht zu ver-
stehen, zeigl auch keine Reaktion auf Gerdusche mehr, spricht oft vor
sich hin. Die rechten Extremititen in starker Kontrakturstellung.

G, XII. Zeitweilige Zustinde von Benommenheit ohne Zuckungen.

80. VI. Liegt bewegungslos im Bett. Rasch zunehmender Marasmus.
Pupillen eng, ungleich, verzogen, vollig reaktionslos. Beide Nasolabial-
falten wverstrichen. R. Arm und r. Bein villig kontrakt.

Schmerzempfindung an beiden Beinen und dem r. Arm aufgehoben.
Links nicht eine Spur von Kontraktur. Patellarreflexe fehlen beiderseits.
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10. VII. Starb, nachdem er seit gestern bewuBtlos gewesen und
einzelne Zuckungen auch der 1 Extremititen gezeigt hatte.
Sektion 6 Std. p. m.
Gesamthirngewicht 1270
L. Hem. 430 R. Hem. b1b
Kl. Hirn 120 Stammhirn 130 (72/58)

Schiideldach miiBig verdickt, Dura fest mit dem Schiideldach ver-
wachsen. Pia ist 1. iiber der ganzen Hemisphiire, mit Ausnahme des
Hinterhauptlappens sehr erheblich verdickt und getriibf. Besonders stark
ist die Tribung und Verdickung im Bereich der Zentralwindungen und
iiber der fossa Sylvii 1, wo sich mehrere grofle eystiose Fliissigkeits-
ansammlungen finden. Entlang der fossa Sylvii erhebliche Rindenschilung.

R. isl die Pia im allgemeinen weniger getriibt, am stirksten
noch am Stirnhirn. Nach Wegnahme der Pia zeigt sich 1. ein hoch-
eradiger Schwund des Stirnhirns, eine noch stirkere Atrophie der Zentral-
windungen, der Insel, des Scheitellappens und der ersten Schlifen-
windung, eine kaum merkliche der Hinterhauptswindungen, r. eine leichte
Atrophie des Stirnhirns und eine sehr geringe der Zentralwindungen und
des Scheitellappens, eine stirkere des Schlifelappens. Der 1. Thalamus
ist. hochgradig atrophisch. Im Thalamus fanden sich Herde von Glia-
wucherung, auf das Pulvinar beschrinkt. Das corpus geniculatum internum
war besonders atrophisch. Die Pyramidenbahn war . im Bereich der
Briicke und medulla oblongata verschmilert. Das Riickenmark konnte
nicht untersucht werden.

Von der gewihnlichen Verlaufsform der Paralyse war dieser
IFall abweichend durch das friihe Auftreten einer rechisseitigen
Parese mit Storung des Tasterkennens, verbunden mit parapha-
sischen Erscheinungen, und die schliebliche langsame Entwicklung
einer Rindentaubheit.

Hinsichtlich der Entwicklung der paralytischen Demenz war
bemerkerswert, daB sich ziemlich lange eine Krankheitseinsicht er-
hielt und dali spiter in auffilliger Weise Tage wellgehender Ein-
sicht und ziemlicher Orientiertheit mit Zustinden volliger Ver-
wirrtheit, Einsichtslosigkeit, Sinnestiuschungen und Konfabulation
abwechselten,

Die Bezirke der stirkeren Atrophie waren hier in verwickelterer
Weige angeordnet. Die 1. Hemisphire war im allgemeinen viel
atrophischer (80 g). Zentralwindungen, Insel, Scheitellappen und
erste Schlifewindung bildeten 1. das Ausbreitungsgebiet eines be-
sonders schweren Schwundes, aber auch r. war der Schlifelappen
hochgradiger atrophisch als der Rest der Hemisphiire.

Einen weiteren eigentiimlichen Fall stellt der nachfolgende dar:

VIIL.

H., Kaufmann, 41 Jahre alt. GroBmutter m. starb an Dementia

senilis.  Schwester des Vaters, Schwester, Cousine m. geisteskrank.
1
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Luetische Infektion wird bestritten. Strebsam und unternehmend, griindete
sich Patient in den Tropen ein bedeutendes Geschiaft, kam aber durch
verfehlte Spekulation und MiBernten schlieBlich in eine bedenkliche Lage.
i Jahre vor seiner Aufnahme in die Anstalt (1889) entwickelte sich wihrend
dieser miBlichen Verhiltnisse ein Zustand von Depression mit Beein-
tricchtigungs- und Verfolgungsideen. 1890 Reise mach Deutschland, ecr-
holte sich in Luftkurorten. Schon damals wurde wegen Differenz der
Pupillen und Unsicherheiten der Sprache, Mangel an entschiedenem und
bestimmtem Wollen und der Beeintrichtigungsideen eine Wahrsehein-
lichkeitsdiagnose auf Paralyse gestellt.

Im November 1890 trat Patient in England wieder in ein Geschift
ein, erwies sich anfangs als verwendbar, traf aber bald unklare An-
ordnungen und wurde sehr empfindlich gegen Richtigstellung,

Dezember 1890 heftiger Erregungszustand, in welchem er sich in
telegraphischer Verbindung mit Gott glaubte, Tag und Nacht sprach,
schrie und predigte. Er mullte in eine Irrenanstalt verbracht werden.
Die hervortretendsten Krankheitserscheinungen waren massenhafie Ge-
sichtsillusionen und -Halluzinationen und Gehidrstiuschungen, sowie
Gribenideen (er sei Kaiser und sein Bruder Konig).

200 IX. 91. Nach der Anstalt des Dr. von Ehrenwall in Ahrweiler
iiberfithrt. L. Pupille sehr eng, reagiert auf Lichteinfall schwach, r. er-
heblich weiter, lichtstarr. R. Parese der unteren Aste des facialis. Tremor
der Zunge. Bei stirkeren mimischen Bewegungen lebhaftes Beben in
der Gesichtsmuskulatur. Sprache zeigt nur bei schweren Worten leichte
Artikulationsstorung. Gang straff, DPatellarreflexe etwas gesteizert.

Unzugiinglich, verlangt, sobald man Fragen an ihn richtet, zu wissen.
im Auftrage welcher Macht man ihn aushorche, glaubt auf Befehl einer
Weltmacht nach A. gebracht worden zu sein. Gelegentlich heftige Zorn-
ausbriiche. Er halluziniert sehr viel, gribt im Garten Licher in die
Erde, angeblich, weil ihn aus der Erde Minner- und Frauenstimmen
rufen. Uber den Inhalt seiner Halluzinationen gibt er keine Auskunft:
o31e miissen selbst wissen, was hier im Hause vorgeht, wenn Sie der
Chef des Hauses sind.” Verlangt auf die Biirgermeisterei, die Polizei,
da man ihn unrechtmiBigerweise gefangen halte.

30. X. Hort andauernd viele Stimmen, nennt sie sein Orakel,
bringt dieselben mit London und Jericho in ]k-.fmhung, behauptet, thr_
Londoner Stimmen seien ihm nachgereist.

12. XI. Spricht von einer Stimme, die sich Dr. jur. et med. nennt,
die ihn auf seinen Spaziergingen auf unterirdischen, von der Anstalt
ausgehenden Wegen verfolge, klagt, dall die Stimmen unanstindiges
Zeug zu ihm reden.

26. XI. Verkennt offenbar eine ganze Reihe von [Personen, weil
er immer wieder gegen dieselben ausfillic wird. Seinen Pfleger nennt
er immer Ephraim.

27. XI. Macht viele ganz zusammenhanglose und unverstindliche
Auberungen, z. B. das Haus Rothschild sei der Grundstein von Jericho
oder von Miinchen oder von der Kreuzzeitung.

2. XII. Erklirt heute, er hire unten drei Stimmen, eine englische,
welche noch von London herstamme, eine. welche sich Dr. jur. et med.
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nenne und die Frau Dr. von E. sei und eine dritte. Die Stimmen
seien sein Orakel, auch Grab von Jericho. England habe ihn frei-
gegeben und er habe England freigegeben. AuBert Vergiftungsideen.

10. II. 92. Halluziniert andauernd sehr viel. Bricht heute plotzlich
im Gesprich ab und redet nach unten, angeblich mit seiner Gabelsberger-
stenographenverbindung.

29. II. 92. Fiihrt andavernd viele halblaute Gespriiche mit seinen
unterirdischen Verbindungen.

XIT. 94. Ist in den letzten Monaten langsam aber stetig zuriick-
gegangen, wird unrein, neigt zum Schmieren, rutscht gerne auf dem
Boden herum, wirft die Gegenstiinde in seinem Zimmer durcheinander
und zum Fenster hinaus, besudelt sich beim Essen, zerreifit seine Kleider.
Keine Zunahme der motorischen Sprachstirung.

9. 1I. 95. Paralytischer Anfall, gefolgt von eciner Parese der
r. Hand.

24, IX. 95. Mehrere paralyvtische Anfille, darnach r. Seite leicht
paretisch. 1

22. X1. 95. Starkes Zihneknirschen.

23. XI. 95. Aufnahme in die Frankfurter Anstalf.

Pupillen different, r. halb so weit als die L, beide lichtstarr.
Zunge wird nur stoBweise vorgestreckt. Starke Sprachstorung. R. Arm
paretisch; keine Kontrakturstellung der Hand und Finger. Beim Gehen
wird das r. Bein nachgezogen. Patellarreflexe erheblich gesteigert, 1.
mehr als 1 Sensibilititspriifung durch den Widerstand des Patienten
unmiglich.

Vorgeschrittene Demenz, meist heiter, euphorisch, spricht unver-
standlich mit sich, wie wenn er Zwiegespriche fihre, knirscht viel mit
den Zihnen, hat die Gewohnheit, seinen Kopf stets mit einem Taschentueh
zu bedecken und immer ein Tuch, eine Serviette, um seine Hand zu
wickeln.

VII. 96. R. entwickeln sich am Arm und Bein Kontrakturen. Zu-
nehmende Sprachstirung, villig hilflos und unrein. Spricht noch immer
viel mit sich.

20 IX. 97. Stirbt 1m status paralyticus.

Sektion b Sitd. p. m.

Riickenmarkshiute verdickt. Rickenmarksubstanz von derber Kon-
sistenz ohne deutliche Verfirbung.

Schideldach fleckweise durchscheinend, von miBigem Blutgehalt.
Dura nur wenig mit dem Schideldach verwachsen. Pia diffus getriibt,
werlilich grau, von sulziger Beschaffenheit, r. nur iber dem Stirn- und
Scheitelhirn stark verdickt, 1. auch iiber den Zentralwindungen und
der ersten und zweiten Temporalwindung. Die stirkste Atrophie
weisen die Zentralwindungen 1, das Scheitelhirn L
und die erste l. Temporalwindung auf. Am Stirnhirn beider-
seits, iiber den Zentralwindungen und am Scheitelhirn 1. tiefe Rinden-
schiilung. Rinde in beiden Stirnlappen iiberall erheblich verschmiilert,
die Windungen atrophisch, die Furchen klaffend, 1. ist anch die Rinde
beider Zentralwindungen, des Scheitelhirns und der Schlifelappen sehr

T
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Hulbschematiseh nach

Fig. 10. Gliawucherung im Thalomns oplicns des Falles VIL

Weigertschen Gliapriiparaten gezeichnet,
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stark geschwunden. Die erste Temporalwindung 1 ist
kammartig diinn, von auffillig grauer Farbe und un-
gewihnlich derber Konsistenz, die entsprechende r. ist drei-
mal so breit.

Der Thalamus ist 1. erheblich eingesunken, verschmilert, grau ver-
firbt. Dic Ventrikel sind erheblich erweitert, das Ependym stark
granuliert. '

Herz mit starken Fettauflagerungen, Muskel schlaff. Rand der
Mitralklappe miaBig verdickt. Innenfliche der Aorta mit runzligen Uneben-
heiten. Herzfleisch von normaler Farbe. Lunge, Milz und Niere ohne
wesentliche Veranderung. Fettleber.

Gesamthirngewicht 1180
L. Hem. mit Pia 370 R. Hem. mit Pia 465
Kl. Hirn 140 Stammhirn 135

Die mikroskopische Untersuchung ergab dieselben Verhiltnisse, wie
sie auch in den vorigen Fillen vorlagen, an den Stellen der stirksten
Degeneration. Besonders hochgradig war in diesem Falle
die erstel. Temporalwindung atrophiert; sie warinein
villig derbes, fascriges Gliagewebe verwandelt.
Ganglienzellen fanden sich nur noch in den tieferen
Rindenschichten Die Verinderungen im Thalamus, die hier ganz
besonders schwer waren, sind in Fig. X wiedergegeben, sie reichen in
diesem Falle auch weiter als gewihnlich nach vorn. Besonders stark ist
die Gliavermehrung im corpus geniculatum internum, in welchem das
Gewebe nahezu nur noch aus Glia besteht. Im Riickenmark fand sich
wiederum eine starke Atrophie des rechten Pyramidenseitenstranges und
linken Pyramidenvorderstranges, die Hinterstrangsverinderungen waren
beiderseits gleich.

In diesem Fall, in welchem zu der gewihnlichen Ausbreitung
der paralytischen Erkrankung wieder ungewdhnlich lokalisierte
Atrophien in verwickelter Anordnung hinzukamen, war besonders
auffilliz die eigenartige paralytische Demenz. 4 Jahre lang standen
unfer den klinischen Erscheinungen die Sinnestiuschungen so im
Vordergrund, dal das Krankheitsbild Ahnlichkeiten mit den hallu-
zinatorischen Demenzzustinden im Verlauf der Dementia pricox bot.

Die Diagnose der Paralyse wurde aber schon friihzeitig sicher-
gestellt durch die gleichzeitig nachweisbaren paralytischen Lahmungs-
erscheinungen.

Wir wollen nun die Betrachtung der Einzelfille ungewohnlicher
Lokalisation der paralytischen Rindenerkrankung abschlieBen mit der
Anfiihrung eines Falles, der uns, wie es scheint, einen Grund fiir
den eigenartigen Sitz der paralytischen Verinderungen erkennen laft.

VIII.

J. R., Ingenieur, 59 Jahre alt. Nicht belastet, mit 28 Jahren Lues,
bald darauf ein aploplektiformer Anfall mit 1. Parese, die sich erst
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nach einem halben .Jahr vollig zurickbildete. Dann 23 Jahre gesund.
Seit 6 Jahren kérperlich hinfillizer, Gang unsicherer, soll einmal eine
Zeitlang fast nichts geschen und schlecht gehiirt haben. Seit drei Jahren
Unsicherheiten in der Sprache. Seit einem Jahre Nachlaf der Geistes-
krifte, konnte nicht mehr richtig rechnen, liell Worte in den Briefen aus.
Ofters Anfille mit stirkerer Storung der Sprache. In letzter Zeit auf-
fallender Stimmungswechsel, zuweilen heftige Aufregungszustinde. Wollte
sich die Pulsadern aufschneiden, aus dem Fenster stiirzen, wurde gewalt-
titiz gegen die Frau, von der er behauptet, daB sie mit einem in
Rufiland lebenden Vetter ein Verhdltnis habe, er habe ihn hier gesehen.

27. X. 96, Aufnahme in die Anstalt. Ruhig, geordnet, gibt zu,
dall er in letzter Zeit aulgeregt sel. Seine Eifersucht fithrt er auf
~Imaginationen” zuriick. Er halte es fiir aunsgeschlossen, dal} seine Frau
Ehebruch treibe.  ,,Dal ich geistig zuriickgehe, bemerke ich, da ich
seit 2 bhis 3 Jahren die Buchstaben verloren habe. Auch das Rechnen
ist bei mir sehr zurickgegangen, auch das Schreiben. Vergleichen Sie
nur meine Briefe, die ich dieses Jahr geschricben, und die ich vor
2—3 Jahren schrieb. Sie werden einen ungeheuneren Unterschied sehen.™

A B=T2 T>xxb=42, 12>13=163; 125— 15= &8 gelf
schwer, alle diese Sachen gehen schwer.™

L12:8= ich kann augenblicklich wenigstens nicht multiplizieren.®

Zeitlich und ortlich orientiert. Hat offenbar Miihe, manche Sach-
bezeichnungen zu finden. ,Der Umstand, dall Sie mich examinieren,
macht mich etwas schiichtern.*

Sprache etwas langsam, skandierend. Pupillen selir eng, reagieren
nicht auf Licht. Patellarreflexe fehlen. Keine Verinderung des Augen-
hintergrundes.

21. II. Bisher ruhig, duBerte keine Eifersuchtsideen, bot aulier
einer Intelligenzschwiiche nichts Auffiilliges.

Am Mittag ein Schwindelanfall, danach verwirrt, konnte nicht mehr
verstindlich sprechen.

»lch wor dor eh, eh, fol eh dock, ich eh eh for auf Riicken
Riicken oh, orl, ¢ orl eh of.*

Sitzt im Bett und macht fortwihrend Schreibbewegungen in der
Luft und auf der Bettdecke, er Liflt sich dabei nicht stérem, nicht
ablenken. Keine motorischen Libhmungserscheinungen, dagegen rechts-
seitige Hemianopsie.

22. XI. Versteht keinerlei Aufforderungen, die man an ihn richtet,
spricht in ecinzelnen unverstindlichen Silben. Nimmt alles, was er hab-
hafi werden kann, Gegenstinde, die man ihm reicht, die Bettstiicke
und wirft sie von rechts nach links, ist fortwihrend mit diesem Herum-
kramen beschiftigt und LBt sich nicht ablenken.

23. XI. Ganz unverindert. Hort Gerdusche, versteht aber keine
Aufforderung, gebraucht Gegenstinde richtig, spricht in ganz unver-
stiandlichen Silben.

26. XI. Spricht einzelne Worte und Sitze, kann die meisten Gegen-
stinde nicht bezeichnen, versteht die einfachsten Aufforderungen noch
nicht.
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. I1. 97. Im wesentlichen unverindert. Spricht einzelne Siitze, be-
zeichnet die gewihnlichsten Gebrauchsgegenstinde: Messer, Liffel, Teller,
Brot, bleibt dfters stecken, findet ungewihnlichere Bezeichnungen nichi,
hat stereotype Entschuldigungen dafiir, gibt auf Aufforderungen die
Hand, greift an die Nase, versteht aber komplizierte Geheille nicht.
Andauernd rechisseitige Hemianopsie.

17. VI. Sensorisch motorische Sprachausfille ohne wesentliche
Anderung. Zunehmend gedichtnisschwach, hinfillig und blade.

10. I. 98. Stirbt in einem apoplektiformen Anfall. Die Sprach-
ausfille, die Hemianopsie bestanden andauernd weiter, in letzter Zeit
war eine genauere Priiffung bei der vorgeschrittenen Verbladung nicht mehr
miglich gewesen.

Todesursache: Hirnblutung aus einem Tumor.

Sektionsbefund : Pia iiber der Konvexitit leicht getriibt, besonders
iiber der 1. Bei der Betrachtung des Gehirns fillt auf, daB im unteren
l. Scheitellippchen eine etwa talergrofe Stelle leicht vorgewilbt ist. Die
Stelle ist braunrot verfirbt und fihlt sich fluktuierend an. Beim FEin-
schneiden gelangt man in eine hiihnereigrofie mit frischem Cruor und
Gewebsfetzen gefiillte Hohle. DDie Wandungen der Hohle und die in
der Blutmasse gelegenen, abgesprengten Teile stellen ein derbes, bald
mehr graues, bald mehr gelbliches, an BlutgefiBen reiches Geschwulst-
gewebe dar.

Im iibrigen zeigt sich ein auffilliger Unterschied zwischen den
Windungen r. und 1. R. ist nur das Stirnhirn leicht atrophisch. L. findet
sich eine allgemeine, viel schwerere Atrophie, die in der Nachbarschaft
der Geschwulst entschieden am erheblichsten ist.

Chronische Nephritis, Atherom der Aorta.

Die mikroskopische Untersuchung stellte fest, dad es sich bei der Ge-
schwulst um ein gefaBreiches Gliom handelte. Eine solche Gliomzelle ist
(Tafel XI, Fig. 5) abgebildet. Sonst fanden sich paralytische Ver-
anderungen im ganzen Gehirn, sie warenentschiedenamstirk-
sten in der Nachbarschaft der Geschwulst, im ]l Schei-
tellappen, Hinterhauptslappenund Schlifelappen und
hatten hier zu einer enormen Atrophie gefiihrt. In der
Nihe der rechten inneren Kapsel, im inneren Linsenkernglied, fand
sich eine alte Narbe. Im Riickenmark war eine gleichstarke Erkran-
kung beider Hinter- und Seitenstringe nachzuweisen.

Es handelt sich hier also um das wohl seltene Zusammentreffen
gzweler durchaus verschiedener Krankheiten, eines Glioms und einer
Paralyse und nicht, wie es wohl hidufiger vorkommt, um ein Zu-
sammentreffen zweier Krankheitszustinde gleicher Atiologie, eines
Gumma und einer Paralyse. Das Gliom bildete nun gleichsam das
Zentrum der schwersten paralytischen Erkrankung, die paralytischen
Verianderungen waren in seiner Nachbarschaft zweifellos am stiirksten
und wurden nach der Peripherie ganz augenscheinlich geringer.

Man darf deswegen wohl annehmen, dall die Geschwulst einen
bestimmenden Einflufll auf die Anordnung der paralytischen Degene-
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ration ausgeiibl hat, vielleicht dadurch, dali sie in der Umgebung
andere Zirkulationsbedingungen geschaffen oder das Gewebe wider-
standsunfihiger gemacht hat.

Dall es sich hier um wirkliche paralytische Verinderungen,
nicht etwa um entziindliche Fernwirkung eines Tumors gehandelt
hat, diirfte sicher sein. Das histologische Bild entsprach nach jeder
Richtung dem der Paralyse; fiir die Paralyse sprachen namentlich
auch die typisch paralytischen Riickenmarksverinderungen. Auch
das klinische Bild lifit sich wohl durch einen Tumor mit Paralyse,
schwer durch einen Tumor allein erkliren. In der kleinen Narbe
in der Niihe der inneren Kapsel r. diirfen wir wohl das Uberbleibsel
der alten luetischen Erweichung, die sich schon vor 30 Jahren ab-
eespielt hatte, erblicken. —

Wenn wir nun nach Detrachtung der Einzelfille nochmals die
alleemeinen Ergebnisse herausgreifen, welche die Untersuchung der
Paralysen mit ungewihnlicher Lokalisation der Erkrankung geliefert
hat, so verdient zuniichst hervergehoben zu werden, dall die histo-
logischen Verinderungen auch in diesen Fillen nicht von der ge-
wohnlichen Paralyse abweichen. IEs handelt sich auch hier aus-
schliefilich und allein um eine echte paralytische Erkrankung, nicht
um luetische, arteriosklerotische oder irgendwie andersartige Ge-
websverinderungen oder um ein Hinzutreten solcher zu den para-
lytizchen.

Wir fanden eine Wucherung der Gefiiflendothelien, eine Gefil-
vermehrung durch Sprossen und Gefafneubildung in der alten Ge-
faliwand, eine Infiltration der Lymphscheiden mit Plasmazellen und
Lymphoeyten, massenhalte Stiibchenzellen, paralytische Verddung der
Gefilie, schwere Erkrankungszustinde, Zelltod, Zerfall und aus
cedehnten Ausfall von Ganglienzellen, zellige und faserige Glia-
wucherung mit einer besonderen Neigung zur Verstirkung der
glitsen Gefialischeiden, alles wie bei der gewiéhnlichen Para-
lyse. Wenn sich oftmals in den schwerst erkrankten Rinden-
stellen nur spirliche Plasmazellen fanden, so stimmt auch das nur
mit den gewdhnlichen Fiillen iiberein, wo ebenso in den Gebieten fort-
geschrittenster Erkrankung die Plasmazellen abnehmen und degene-
rative Irscheinungen an den GefiBen die Uberhand iiber die pro-
liferierenden und entziindlichen gewinnen. .

Sicher ist es aber dann, dal bei dieser ungewdhnlichen Aus-
breitung die Verinderungen in den Gebieten der stirksten KEr-
krankung in der Regel hihere Grade erreichen, als wir das bei
der Paralyse gewihnlich zu sehen pflegen. Schon makroskopisch er-
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schienen dic Windungen meist in einem umschricbenen Gebiete
auberordentlich verschmiilert, eingesunken, derb, etwas mehr grau
durchscheinend, von zahlreichen Furchen, Einsenkungen, Griibchen
an der Oberfliche durchzogen. Beim Schneiden zeigen sie oft eine
besonders derbe, manchmal aber auch eine auffillig schwammig
weiche Konsistenz. Auf der Schnittfliche fillt nicht selten die
glasige Beschaffenheit der obersten Rindenschicht, die enorme Ver-
schmiilerung der ganzen Rinde auf. Oft zog sich ein breiter grauer
Streifen mitten durch die Rinde. Die mikroskopische Untersuchung
liei ausgedehnte Rindengebiete auffinden, in welchen die Rinde
auf ein Viertel ihrer urspriinglichen Breite verschmilert war und
die neugebildete Gliaschicht der Oberfliche noch die Hilfte dieser
Breite einnahm, vereinzelte Stellen, in welchen die Ganglienzellen
und Markscheiden ganz fehlten oder nur noch einzeln in den letzten
Stadien des Untergangs nachzuweisen waren, wo ein dichter Filz
kaum mehr mit Zellen in Zusammenhang stehender Gliafasern das
canze Rindengewebe bildete.

Wir sahen auch in einem solchen Falle in den massenhaften,
in Rinde und Mark aufgehiduften Marcui-Schollen einen Beweis
fiir einen gleichzeitigen, ungemein umfangreichen Untergang des
nervissen Gewebes,

Ein grundsitzlicher Unterschied zwischen typischer und aty-
pischer Paralyse besteht aber auch in der Erreichung so schwerer
Grade des Rindenschwundes, wie sie sicher vorzugsweise den Formen
mit umschriebener Atrophie eigen ist, nicht. Denn da und dort kann
man auch in Fillen gewohnlicher Paralyse, die besonders vorge-
schrittene Grade erreicht haben, im Stirnhirn ebenso weitgehende
Ausfille mit nahezu villiger Verddung der Rinde oder schichten-
weisen Ausfall der Zellen finden. Wahrscheinlich kommt es, wie
Lissaver ausgefithrt hat, bei den atypischen Formen nur deswegen
haufiger zu weitergehenden Atrophien, weil die auf einen kleineren
Bezirk beschriinkte Erkrankung nicht so friih das Leben gefihrdet,
wie die von vornherein ausgebreitete Schidigung.

Auch hinsichtlich der Lokalisation der Veriinderungen ist kein
durchgreifender Unterschied gegeniiber den gewihnlichen Formen
vorhanden. Sie verhalten sich in dieser Dezichung nicht wie ver-
schiedene Krankheitsarten, sondern wie durch alle Ubergiinge ver-
bundene Varietiten. Die Meinung Scuarrer’s, dall die typische
Paralyse die Frecusia’schen Assoziationszentren, die atyvpische die
sensorischen Felder befalle, dald sie also in gewisser Beziehung
Gegensitze darstellen, ist nur in sehr beschrinktem Mabe richtig.

e ————
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Fine grofiere Anzahl von Beobachtungen hat uns bewicsen, dab die
herdfirmige Erkrankung oft nur in die gewihnliche Lokalisation
der paralytischen Erkrankung eingefiigt ist, und es gibt zahlreiche
Fille, von im iibrigen ganz typischem Verlauf, bei welchen die
Erkrankung nur da oder dort noch an irgend einer Stelle auler-
halb des Stirnhirns eine umschricbene, stirkere Atrophie herbei-
gefithrt hat.

Ebenso haben wir Fille beschricben, bei welchen sich ganz
offenbar zu einer, zuerst aufl ein umschriebenes Windungsgebiet
der hinteren Mantelhilfte beschrinkten Erkrankung im weiteren
Verlauf der Krankheit die typische Lokalisation entwickelt hatte.
Ja, dies scheint sogar eine Regel darzustellen, wenn nicht die
Krankheit vorher durch tidliche Zwischenfille unterbrochen wird.

Nachdem so sicher ist, dall die Paralyse mit gewdhnlicher
Lokalisation und die atypischen Fille keine wesentlich verschiedenen
Krankheitszustinde sind, muld sich die Frage aufwerfen, ob nicht
dic Abweichung zwischen beiden vielleicht nur darin besteht, daf}
in dem einen Falle die Krankheit in der hinteren Mantelhilfte
beginnt und nach vorn fortschreitet, in dem andern aber im Stirnhirn
einsetzi, um erst spiter die motorischen und sensorischen Felder
zu befallen. Eine Paralyse mit dem gewdhnlichen Verlanf, die
durch keine Zufille gehindert wird, die hichsten, dem paralytischen
Degenerationsprozeld miglichen Grade zu entwickeln, weist schliel-
lich vielleicht dieselben motorischen und sensorischen Ausfille auf
wie die atypischen Formen, nur dafl uns hier die noch weniger all-
gemeine Verblodung eine genauere Zergliederung der Symptome er-
miglicht, withrend dort die schwere Demenz, die schlieBliche villige
Sprachunfiihigkeit ein Hinderniz wird, das Krankheitsbild in seine
Finzelglieder zu zerlegen.

So einfach liegen aber die Verhidltnisse sicher nicht. Lissavkr
hat wohl ganz mit Recht als eine der wesentlichsten Eigentiimlich-
keiten vieler Fiélle atypischer Lokalisation bezeichnet, dafl sie
mehr in Schiiben fortschreiten, die sich meist an Anfille an-
schlielien.

Trotz vieler daraul verwendeter Miihe und reichlicher Aus-
wahl geeignet scheinender Fille hat es mir nicht gelingen wollen,
bei der gewdhnlichen Paralyse, selbst wenn der Tod nach einem
besonders raschen Verlauf oder nach sehr hiufiger Wiederkehr
epileptiformer Anfille (ohne Herdsymptome) eingetreten war, einen
auch nur einigermafien so umfangreichen Markfaserzerfall nachzu-
weisen, wie er sich bei den Paralysen mit Herdsymptomen leicht
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feststellen liell und schon frither, besonders durch Srtaruincer, be-
schrieben worden ist.

Man muf} es danach wohl als eine Figenart dieser Paralysen mit
in der hinteren Mantelhiilfte eingenisteter Erkrankung bezeichnen,
daBy hier leichter ein gleichzeitiz massenhafter Untergang des
nervosen Gewebes ecintritt.

Diese histologische Beobachtung wird durch die klinische er-
oiinzt, dald die mit den Anfiillen eingetzenden Lihmungserscheinungen
sich in der Folge zum grofien Teile wieder zuriickbilden und daf
darauf oft, namentlich in den Anfangsstadien der Erkrankung,
lingere Zeit Erscheinungen, welche einen Fortschritt des Leidens
verraten, ausbleiben, bis, zuweilen erst nach Jahren, ein neuer Anfall
ein neues Vorwiirtsschreiten der Erkrankung bringt. So folgt auf
einen plotzlichen Krankheitsschub ein zeitweiser Stillstand, wihrend
die gewihnliche Paralyse zu einem langsameren, stetigeren Fort-
schreiten neigt.

Noch weitere Unterschiede sind beachtenswert. Hat bei der
atypischen Paralyse der erste Anfall eine sensorisch-motorische
Aphasie oder eine Hemianopsie oder eine Hemiparese gebracht,
s0 bringt in der weitaus iberwiegenden Mehrzahl der Fille auch
der zweite und dritte Schub die gleichen Ausfille, meist nur in
stirkerem Grade. Hat sich also die Krankheit einmal in irgend
einem beschriinkten Gebiete der hinteren Mantelhilfte eingenistet,
s0 bestehl weniger eine Neigung zu fliichenhafter Ausbreitung und
zum Uberspringen auf andere Windungsgruppen als zu einem immer
tieferen Einfressen in die einmal befallene Stelle.

Wilhrend weiter die gewihnliche Paralyse eine unverkennbare
Neigung zeigt, beide Hemisphiren in gleichmiiBiger Weise zur
Atrophie zu bringen, finden wir bei der atypischen Paralyse nur als
Ausnahme einen beiderseitig gleichmiaBig angeordneten Rinden-
schwund. In der Regel ist die stirkste Erkrankung nur auf cine
Windungsgruppe der einen Seite beschrinkt.

Warum aber nun die gewihnliche Stirnhirnparalyse — sit venia
verbo — langsam und gleichmiBig, die Paralyse der motorischen
und sensorischen Felder sprunghaft und in Schiiben weiterzu-
schreiten pflegt, warum die letztere sich in einem einmal befallenen
(rebiete hartnickig festsetzt und mehr zu einseitiger Erkrankung
neigt, entzieht sich noch aller Erklirung. Es ist schwer zu denken,
dali dies in verschiedenen anatomischen Anordnungen und Ban-
verhiltnissen der vorderen und hinteren Mantelhilfte begriindet
sein sollte.
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Eines aber beweisen uns die histologischen Befunde bei diesen
atypischen Paralyseformen. Wihrend man friither die paralytischen
Anfille vielfach mit Druckschwankungen in der Ventrikelflissigkeit,
mit der Reizwirkung meningitischer Schwarten, cystiser Fliissigkeits-
ansammlungen zwischen den Pialblittern oder auch mit Storungen in
der Blutversorgung in Zusammenhang bringen wollte, ist nunmehr
fiir einen Teil derselben durch den Nachweis eines gleichzeitigen
massenhafien Zerfalls der Markfasern in Marcui-Schollen fest-
gestellt, daf} sie mit einem plitzlichen, umfangreichen Untergang
von nervisem Gewebe einhergehen und also nichts anderes als einen
besonders stiirmischen Krankheitsschub darstellen (Lissaver, WERr-
~ickE). Auch bei einer Hiufung einfacher epileptiformer Anfille
zeight die mikroskopische Untersuchung wenn auch keinen umfang-
reichen Markfaserzerfall, so doch eine Hiufung akufer Nerven-
zellenverinderungen, stirkere Proliferationsvorgiinge an der Gefib-
intima und beschleunigte Wucherungsvorgiinge an den Gliazellen.

Die histologische Forschung erklirt so auch die klinische Er-
fahrung, dall jeder Anfall ecine Zunahme der Demenz bedeutet
(Wernickr). Die Erkenntnis, dal der paralytische Anfall einem
Anschwellen des Krankheitsprozesses gleichkommt, wirft aber wohl
auch ein Licht auf die Bedeutung anderer anfallsartiger Zustinde,
die wir beir anderen P’sychosen beobachten.

Sprechen nun unsere histologischen Befunde bei den Paralyse-
formen mit ungewihnlicher Krankheitsanordnung fiir eine syste-
matische Natur des paralytischen Erkrankungsvorgangs? Ich glaube
nicht mehr und nicht weniger als die Untersuchungsergebnisse an
den gewihnlichen Paralyseformen.

Unsere Kenntnisse von den ,,Systemen® des Hirnmantels sind
ja noch viel diirftiger als unser auch noch keineswegs zu einem
erschopfenden Abschlufy gelangtes Wissen von den Systemen des
Riickenmarks. Wie eine Systemerkrankung der Hirnrinde aussehen
wiirde, lilt sich iiberhaupt noch schwer wvorstellen. IEs handelt
sich ja hier sicher nicht um in sich abgeschlossene Bahnen wie im
Riickenmark, sondern um Anordnungen, die nach allen Seiten hin
Verbindungen und Verkniipfungen haben. Wir kennen diese noch
zu wenig, um auch nur ungefiihr abschiitzen zu kénnen, wie weit-
gehende sekundire Degenerationen ein primdrer Untergang einzelner
Gruppen und Schichten von Zellen und Fasern der Hirnrinde zur
Folge haben miilite.

Durch die Unfersuchungen Frecusic’s und seiner Schiiler sind
uns cine Menge Beobachtungen mitgeteilt worden, in welchen auf
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Grund der verschiedenzeitigen Markreife eine grofle Zahl ver-
schiedenartig sich verhaltender Fasersysteme und Rindenterritorien
in den Hemisphiren unterschieden wird; doch fehlt zu diesen Unter-
suchungen noch der ganz wesentliche Nachweis, dafl eine gleich-
zeitige oder zu verschiedenen Zeiten erfolgende Markentwicklung
immer eine anatomisch-physiologische Zusammengehorigkeit oder
Nichtzusammengehorigkeit bedeutet.

‘Wohl sicherlich diirften weiter die einzelnen Zellschichten der
Hirnrinde in einem gewissen Sinne Systeme darstellen. Wir wissen
dies z. B. bestimmt von der Schicht der Beerz’schen Riesenpyramiden,
und fiir andere Schichten, z. B. der zweiten Mgeyxerr’'schen Schicht
mit ihrem auBerordentlich gleichmiiBigen Bau muf} es als durchaus
wahrscheinlich gelten, dall ihr eine gleiche physiologische Bedeutung
zukommt, wenn wir auchi heute noch nicht das geringste dariiber
angeben kionnen.

Andere anatomisch-physiologische Systeme des Hirnmantels
kennen wir wenigstens in ihren groben Umrissen aus der Loka-
lisationslehre. Man darf wohl hoffen, dafd die neuerdings von Brob-
MaNN mit dem grifiten Eifer aufgenommenen Untersuchungen der
Zellarchitektonik der Hirnrind: bald dazu fihren wird, unsere
Kenntnisse hier weiter auszubauen.

Lissaver hat nun aus dem vorzugsweisen Ausfall einzelner
Rindenschichten in den Gebieten der schwersten Erkrankung bei
seinen atypischen Paralysefillen auf eine systematische Natur der
paralytischen Erkrankung geschlossen. Auch wir haben seine De-
funde insofern bestitigen konnen, als wir in einzelnen Windungs-
gebieten eine besondere Schidigung einzelner Zellschichten be-
obachten konnten.

An anderen Stellen aber haben wir gefunden, dafl nicht ein
streifenformiger Ausfall gewisser Schichten, sondern die Verddung
der ganzen Rinde das Endergebnis der paralytischen Erkrankung
darstellt. -

Lissaver wiirde nun trotz dieser Beobachtung zweifellos recht
haben, wenn der paralytische Erkrankungsprozef, was nicht un-
miglich erscheint, direkt nur einzelne Schichten der Hirnrinde zum
Untergang briichte, wilhrend die iibrige Rinde erst sekundiir und
spiter infolge ihrer Abhingigkeit von diesen Schichten atrophieren
wiirde. Bis heute wissen wir aber noch gar nichts Bestimmtes iiber
solche Abhingigkeitsverhiltnisse einzelner Rindenschichten von
anderen, und bis wir dariiber Aufklirung erhalten, scheint mir der
Umstand, daf sich echt paralytische Verinderungen iiber alle Rinden-
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schichten verbreitet finden, mehr fiir die Deutung zu sprechen, daf
die paralytische Erkrankung direkt an allen cinsetzt und keine zu
schonen pflegt.

Noch weniger kimnen zusammenliegende Ausfille im Mark, der
Tuvezek’sche Streifen, Degenerationen im tieferen Mark, im sagit-
talen Marklager als systematische Degenerationen angesehen werden.
Sie sind, wie das ja auch Lissaver schon betont hat, sekundiir bedingt
und veranlaBt durch den Ausfall der nebeneinanderlic genden, zu be-
nachbarten, der paralytischen Zerstorung verfallenen Rindenzellen
gehirigen Markscheiden.

Noch weniger diirften die Ergebnisse der histologischen Unter-
suchung atypischer Paralysefille in Bezug auf die uns durch die
Lokalisationslehre bekannt gewordenen Systeme des Hirnmantels
fiir eine systematische Degeneration sprechen. Denn wir fanden
nach dieser Richtung die manchmal sehr scharf ausgesprochenen
Grenzen weitgehender Atrophie keineswegs zusammenfallen mit den
CGirenzen der physiologischen Zentren. Sie griffen z. B. bei vorzugs-
weiser Beteiligung der motorischen Region weit iiber die Grenzen
der DBerrz’schen Pyramiden hinaus oder es schien auch nur ein
Teil der motorischen Sphiire neben Teilen sensorischer Felder be-
troffen. Und schlieBlich handelte es sich ja aveh in keinem Falle
um eine ganz isolierte Krkrankung umschriebener Rindenfelder,
sondern stets fanden sich anch diffusere Verinderungen iiber den
ganzen Mantel verbreitet, in alten Fillen oft in recht erheblichen
Crraden.

So kann also wohl von einer streng systematischen Anordnung
der Erkrankung auch bei den atypischen Paralyseformen nicht die
Rede sein.

Die Untersuchung der Paralysen mit Herderkrankung lehri
ung demnach :

DafB die paralytische Erkrankung in umschrie-
bener Ausdehnung in der hinteren Mantelhilfte
schwere Zerstorungen veranlassen kann, so dall
Herderscheinungen das klinische Krankheitsbild
beherrschen, ehe deutliche Erscheinungen einer
psychischen Allgemeinerkrankung bemerkbar wer-
den. Solche Fille neigen zu einem durch lange
Krankheitsnachlidsse unterbrochenen Fortschrei-
ten in Schiibhen, welche meist dureh von gleichen
Ausfiillen gefolgte Anfille eingeleitet werden
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Von vornherein aber diirften sich auch hier
schon leichtere Verdnderungen iiber den gribten
Teil des Hirnmantels ausgebreitet finden und im
weiteren Verlaufe entwickelt sich dann meist zu
der herdfirmigen Erkrankung die gewdhnlich loka-
lisierteparalytische Erkrankunghinzu Inanderen
Fillen kann sichnacheinemanfinglichen Verlaufe
des gewohnlichen Typus und zu der gewdhnlichen
Anordnung ein herdférmiger, stirkerer Schwund
in der hinteren Mantelhidlfte hinzugesellen So
finden sich zahlreiche Uberginge zwischen der ge-
wihnlichen Paralyse und der Paralyse mit Herd-
erscheinungen.

Die Fiélle von Paralyse mit Herdsymptomen
zeigen, dall die paralytische Erkrankung zu einem
plitzlichen massenhaften Untergang von nervisem
Gewebe fiithren kann. Ein solech umfangreicher
Zerfall wird oft durech Anfille eingeleitet, in
welchen wir demnach den Ausdruck eines beson-
ders stiirmischen Krankheitsfortsehrittes sechen
missen.

Die atypische Paralyse liefert den unzweideu-
tigen Bewels,dalbbeiderparalytischen Erkrankung
absteigende Degenerationen inden tieferen Faser-
systemen des Markes, im Thalamus und der Pyra-
midenbahn vorkommen.

Es ist schon mehrfach darauf hingewiesen worden, dall man in
der Hirnrinde von Paralytikern ofters in Gegenden, welche eine
verhiiltnismilig geringe Erkrankung zeigen, umgrenzten Stellen
besonders schwerer Verinderung begegnet. Auch im Mark stift
man dfters mitten in wenig beteiligten Gebieten auf umschriebene
Herdehen hochgradiger paralytischer Erkrankung.

SiEMERLING hat mittels der Markscheidenfirbung in paraly-
tischen Gehirnen grifiere Flecken eines volligen Markausfalles im
Hemisphirenmark nachgewiesen. Wir finden solche Bilder bei
Cramer wiedergegeben. Mir selbst sind leider solche Stellen, welche
man wohl nur bei der Durchmusterung ganzer Gehirne in Serien-
schnitten dfter zu treffen erwarten kann, nie begegnet, wes-
wegen ich iiber ihren feineren histologischen Bau nichts anzu-
geben vermag,

.
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Die Beteiligung des iibrigen zentralen Nerven-
systems.

Dali das Kleinhirn an der paralytischen Erkrankung teil-
nimmt, hat schon A, Mever nachgewiesen. Er fand in den meisten
Fillen einen deutlichen Markfaserschwund. Wrxicrrr hat dann eine
Vermehrung der Beremaxy’schen Fasern, Bildung einer Gliaober-
flichenschicht, Verdichtung der korbartigen Faseranordnungen um

FPig. 11, Lefchie fleckweise Vermebhrung der Bergmannachen Fasern in
der Rinde des paralytischen Eleinhirns, Photographie, Zeils DI
Weigertsches Gliapriparat.

die Punkmvar’schen Zellen, Auftreten reichlicher Gliafasern in der
Kirnerschicht des paralytischen Kleinhirns beschrieben.

Weicerr's Befunde sind durch Rarcke an einem grilleren
Material bestitigt worden. FEr kommt zu dem Ergebnis, dall bei
der Paralyse in erster Linie die Molekularschicht des Kleinhirns
erkranke, dann mehr fleckweise die Kornerzone und zulefzt und am
wenigsten das Marklager. Da die Purkinag’schen Zellen, wenn
auch geschiidigt, meist noch vorhanden seien, sei die Gliawucherung
in der Molekularschicht wohl auf den Ausfall von Protoplasmafort-
sitzen der Purkixar’schen Zellen zuriickzufiihren.
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Durch den Vergleich sehr zahlreicher Fille bin ich zu dem
Ergebnis gekommen, dafll die Beteiligung des Kleinhirns an der
paralytischen Erkrankung bei verschiedenen Fillen eine sehr ver-
schieden starke ist, selbst wenn man nur die in den dubersten End-
stadien einer langen Krankheit Verstorbenen in Vergleich zieht. In
einzelnen »dillen sieht man eine Gliavermehrung, die sich nur in
einer fleckweisen leichten Verdichtung der Brreaaxx’schen IFasern

Fig. 12. Hochgradige Wucherung der Glia in der Kleinhirnrinde. Bildung
einer miichtigen Oberflichenschicht. Photographie. #eils. Homogen.
Immers. 1,830, Welgertschea Gliapriparat.

kund gibt (FFig. 11), in anderen findet man die ganze Molekular
schicht durch derbes Gliagewebe ersetzt und eine michtige Ober-
flichenschicht gebildet (Fig., 12).

Die Purkinge’schen Zellen kinnen wenig veridndert, aber auch
aufs schwerste erkrankt, verkalkt und ausgefallen, die Kornerschicht
kann nur gelichtet oder in grofien Bezirken in ein dichtes Ghageflecht
umgewandelt sein. Dann ist in der Regel anch das Mark enorm
geschwunden und an Stelle der ausgefallenen Fasern findet sich
ein Gliafilz, von zahlreichen Spinnenzellen durchsetzt.

Idie Pia iiber dem Kleinhirn kann stark verdickt sein, wenn

8
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auch nicht so hochgradig wie iiber dem GroBhirn und man findet
in ihr dieselben Infiltrationszellen wie in der Pia iiber den Grol-
hirnhemisphiaren. Die Gefillscheiden des Kleinhirns sind ofters mit
Plasmazellen und Lymphoeyten infiltriert, manchmal in nicht ge-
ringerem Grade als im Grofbhirn.

Das Kleinhirn erkrankt also bei der Paralyse
wiedasGroBhirn, meistaberinschwicherem Grade.

Nur ganz selten diirfte es vorkommen, dafl das Kleinhirn in
stirkerem MaBe beteiligt zu sein scheint als das GroBhirn. Ich
kenne nur drei Fille. Dabel konnen sich Kleinhirnerscheinungen
bemerkbar machen, ehe, wie das wohl gewdhnlich der Fall ist, die
allgemeinen Lihmungserscheinungen so vorgeschritten sind, daf die
Ausfiille von seiten des Kleinhirns verdeckt werden.

IX.

H., 34 Jahre alt. Beamtenfrau. Seit 15 Jahren verheiratet, frither
stets gesund, ein gesundes Kind, iiber Lues nichts bekannt. Vor 4 Jah-
ren Ohnmachtsanfall, verlor dabei voriibergehend die Sprache und hatte
Zuckungen in der rechten Hand. Seitdem Klagen ilber Kopfweh. Vor
einem Jahr neuer, schwerer Anfall mit allgemeinen Konvulsionen und
5 Tage dauerndem BewubBtseinsverlust, von da ab geistiger Zerfall, wird
stumpf, interesselos, zeitweise gesteigertes Selbstgefiihl. Einigemal soll
sie iiber Doppelsehen geklagt haben. Seit einem halben Jahre
fiel auf, daB sie wie eine Betrunkene ging, seit 5 Mo-
naten kann sie nicht mehr stehen und gehen, ,da sie
das Gleichgewicht nicht mehr hat™

Bei der Aufnahme schwere Sprachstorung, Mithewegungen der Ge-
sichtsmuskulatur beim Sprechen, Lichtreaktion der Pupillen erhalten,
Patellarreflexe miBig gesteigert, Sensibilititsstérung nicht nachweisbar.

Kann nicht auf den Fiillen stehen, sondern gerdtinsSchwan-
ken,wieeine Betrunkene, wennmansieaufstellt. In lie-
gender Stellung kann sie die Beine bewegen, die grobe Kraft ist erheblich
herabgesetzt, die Bewegungen schieBen iiber das Ziel hin-
aus. Die Armbewegungen sind beiderseits aullerordentlich zitternd, das
Zittern verstirkt sich bei Bewegungen. Auch hier ist die Mallosig-
keit der Bewegungen auffiillig.

Doppelsehen besteht nicht. Augenhintergrund ohne Verinderung.

Im iibrigen bald euphorisch, bald reizbar wie ein unartiges Kind,
wenn etwas mit ihr gemacht werden soll, zerreillt, wirft das Essen
auf den Boden. Hochgradige Gedichtnis- und Urteilsschwiiche. Nach
5 Monaten exitus, nachdem sich eine typisch paralytische Verblodung ent-
wickelt hatte.

Neben einer hochgradigen Atrophie der GroBhirnhemisphiren fand
sich eine auBerordentliche Verkleinerung des Kleinhirns (Gewicht 90 g).
Die einzelnen Windungen traten als schmale, derb anzufiihlende Wiilst-
chen hervor, die durch breite Furchen getrennt waren. Die Konsistenz
des Kleinhirns zeigte sich beim Durchschneiden sehr vermehrt.
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Die in diesem Falle wohl als cerebellare Ataxie zu dentenden
Bewegungsstorungen hatten im Anfange der Krankheit die IFrage
nahegelegt, ob es sich nicht um einen Tumor des Kleinhirns han-
deln konnte, bis die typische paralytische Verblodung die Diagnose
unzweifelhaft machte.

Die weitgehendste Atrophie des Kleinhirns habe ich aber in
einem Falle von jugendlicher Paralyse gesehen. Hier traten aller-
dings im Leben irgendwelche Erscheinungen, die auf eine besondere
Beteiligung des Kleinhirns hinweisen konnten, nicht hervor. Es

Fig. 15. Tihersichi=ghild fiber ein normales Kleinhirnlippehen. Photographie,
doils AA. Filirbong nach Nissl, Man sieht die zellarme Kleinhirnrinde, die
ainzeln liegenden, grolzen Purkinjeschen Zellen und die dichte Karnerachieht.

war klinisch die demente Form, wie sie bei der jugendlichen Paralyse
am gewdOhnlichsten ist. Zuerst bestanden Symptome einer Seiten-,
spiter auch einer Hinterstrangerkrankung des Riickenmarks, beider-
seits ziemlich gleichmiiBig ausgebildet. Epileptiforme Anfille ohne
nachfolgende Ausfallserscheinungen waren afters beobachtet worden.
Bei der Sektion fand sich die typische Ausbreitung der paralytischen
Erkrankung an den Hemisphiren mit sehr erheblicher Atrophie.
Aullerdem zeigte das Ammonshorn einen hochgradigen Schwund und
eine knorpelharte Beschaffenheit. Besonders aber fiel die Atrophie

ik
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des Kleinhirns in die Augen. Es wog nur 80 g, wihrend das Gewicht
des Hirnstammes 95, des Gesamthirnes 950 g betrug. In seiner
Konfiguration war es wohl erhalten, die einzelnen Windungen er-
schienen auffallend schmal, von grauer Farbe, es fiihlte sich un-
gemein derb an und knirschte beimn Durchschneiden. Auf dem
(Querschnitt erschien die Rinde grau, glasig.

Die mikroskopische Untersuchung zeigte die ganze Kleinhirn-
rinde in einen dichten, derben Gliafaserfilz verwandelt. Es hatte sich

Fig. 14. {Tbersichishild fiber ein paralytisch atrophisches Eleinhirnlippelhen. Photo-

graphie. Feils AA. Firbung nach Nissl. Man sleht die stark verdickte, infiltrierie

Pia, die verschmilerte, mit Gliakernen durchietzie Hinde und einen epormen Schwund

der Kiroerschicht, Die Puarkinjeschen Zellen fehlen wiillig, an ibrer Stelle liegt eine
ganze Schichte grolzer (liazellen, welche Bergmannsche Fasern bilden.

eine michtige Oberflichensehicht gebildet, aus der dichte Biirsten von
Gliafasern weit in die verdickte und infiltrierte Pia hineinragten
(Fig. 3). An einzelnen Stellen zogen in der ganzen Rindenbreite
zwischen den dicht gestellten, senkrechten Brremanw’schen Fasern
der Oberfliche parallele, neugebildete Horizontalfasern. Die Pug-
kKiNJE'schen Zellen waren auf grolie Strecken hin villig verschwunden.
Ihre Stelle nahm eine breite Zellreihe ein, die sich aus grofen, neu-
gebildeten Gliazellen, Mutterzellen der neugebildeten Brrearans-
schen Fasern, gebildet erwies (Fig. 14). Die Kornerschicht war
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aulierordentlich gelichtet, am meisten in ihrem fubBeren Teile; an
ihrer Stelle lag ein dichtes, feinfaseriges Gliageflecht. Die Mark-
fasern waren in hohem Grade geschwunden, die Markleisten verschmi-
lert, die Glia darin so vermehrt, dafl die Grundfarbe auch an wohl-
gelungenen Worrers'schen Priparaten nur eine ganz lichtblaue blieb.

Im Vergleich zu dem sonst am stirksten verdinderten Teil der
Grofhirnhemisphire, dem Dol des Stirnhirns, muliten in diesem
Fall die Verinderungen im Kleinhirn (und im Ammonshorn) als
die schwersten bezeichnet werden.

Weniger geklirt ist die Beteiligung der Stammganglien
an der paralytischen Erkrankung.

Der Streifenhiigel erkrankt nach meinen Erfahrungen
ebenso wie die Hirnrinde, doch soweit ich sehe, meist in geringerer
Stiarke. Man findet im- Streifenhiigel Infiltration der Lymphriume
mit Plasmazellen und Lymphocyten, Gliawucherungen mit der
Neigung, die Gefilischeiden zu verstirken und degenerative Vor-
ginge an den Ganglienzellen.

Auf Verinderungen in den Sehhiigeln die Aufmerksamkeit
eerichtet zu haben, ist vornehmlich das Verdienst Lissaver’s. Er
fand in manchen Hirnen Paralytischer den Sehhiigel, besonders das
Pulvinar deutlich eingesunken. Nach Hirtung in Chromsalzen
zeigten sich dann gewisse Stellen auffillig heller gefirbt, von
mehr weicher, schwammiger Beschaffenheit als die Umgebung, ein Ver-
halten, wie es auch den degenerierten Partien des Riickenmarks
eigen ist. Mikroskopisch fand sich in diesen Herden ein balkiges,
wie zersprengt aussehendes Gewebe, in den markreichen Regionen
zahlreiche Kirnchenzellen, die Ganglienzellen fehlten oder traten
nicht mehr deutlich hervor, die noch vorhandenen Markfaserbiindek
waren nur blaB gefirbt; im Zwischengewebe zeigte sich der Kern-
reichtum vermehrt. Immer waren die hintersten Teile des Thala-
mus am stirksten ergriffen, und zeigte sich auch der frontale Ab-
schnitt beteiligt, so war doch die Erkrankung im hinteren Teile
deutlicher ausgepriigt. Bald war mehr der den Vierhiigeln zuge-
kehrte Zipfel, bald mehr der der inneren Kapsel anliegende Teil
des Pulvinar stirker erkrankt, manchmal lag mitten in ihm ein
ziemlich scharf begrenzter Degenerationsfleck. Von den corpora
geniculata war das internum bald ergriffen, bald gesund, das ex-
ternum hat Lissaver stets gesund gefunden.

Die Gehirne, bet welchen Lissaver solche Thalamusdegene-
rationen fand, gehorten zu den Paralysen mit Herdsymptomen auf
sensiblem und sensorischem Gebiete. Die Herdsymptome hatten meist
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akut unter den Erscheinungen eines paralytischen Anfalls einge-
setzt. Iir betrachtete diese Herde als Folge einer absteigenden
sekundiiren Degeneration und glaubte, die primiren Herde in der
Rinde oder im Verlauf der Projektionstasern zwischen Rinde und
Thalamus aufgefunden zu haben. Wenn aber die kortikalen Ausfille
das motorische Gebiet betroffen hatten, konnte er die im vorderen
und mittleren Thalamusabschnitt vermuteten Herde nicht auffinden.

Zacart und Scnvrze haben die Resultate Lissaver’s einer Nach-
prifung unterzogen. Zacart untersuchte die Sehhiigel von fiinf
Paralytikern, er fand in vier Fillen zwei bis sechs grofie, un-
regelmiliig gestaltete, nicht scharf begrenzte Herde und beschreibt
ithr Verhalten etwas abweichend von Lissaver; sie lagen mehr in
den vorderen Teilen des Thalamus und es erschien mehr das Grund-
gewebe als das Parenchym erkrankt. Auch sah er die Herde da,
wo keine Anfille beobachtet worden waren, so dall er die Be-
rechtigung bestreitet, sie mit den Anfillen in Beziehung zu bringen.

Scuvrnze hat ber Paralyvtikern, welche nur Anfille auf moto-
rischem Gebiete gehabt hatten, keine Thalamusherde gefunden.

Zuniichst ist sicher, dafl man in sehr vielen Fillen von Para-
lyse mit lingerer Krankheitsdauer schon makroskopisch eine er-
hebliche Atrophie des Thalamus wahrnehmen kann. Derselbe ist
geschrumpft, hickerig, an der Oberfliche von Furchen und Fin-
zichungen durchzogen. Seine Farbe ist nicht mehr weill, sondern
leichter oder stiarker ins Graue spielend.

Am deutlichsten sieht man ein  derartiges Verhalten des
Thalamus unzweifelhaft bei jenen Paralysen, welche dauernde Aus-
falle aul sensiblem oder sensorischem Gebicte gezeigt hatten, doch
wolil auch bei allen jenen Iillen, wenigstens andeutungsweise, die
lange Zeit noch in den vorgeschrittensten Zustinden der Lihmung
und Verblidung am Leben geblieben waren.

Die mikroskopische Untersuchung, namentlich die genauere Be-
stimmung der Lage dieser Herde zu den einzelnen Thalamuskernen
bictet nicht unerhebliche Schwierigkeiten. Am schinsten und deut-
lichsten lassen sie sich mit der Gliamethode darstellen.’ Die DBe-
arbeitung nach der Weicerr'schen Gliafirbung erfordert aber auch
eine Teilung des Materials in kleine Stiicke. Hierdurch wird wieder
die allgemeine Orientierung schr erschwert.

Jedenfalls ergibt eine genaue Untersuchung des Sehhiigels der Pa-
ralytiker, dafl sich zunichst im Thalamus Verinderungen abspielen
kinnen, die mit den in der Rinde nachweisbaren iibereinstimmen. Man
findet bald weniger, bald stirker ausgeprigt, zuweilen schon in den
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Friihstadien der Paralyse die fiir die Rinde beschriebenen Wucherungs-
erscheinungen an den Gefilien, eine Infiltration der Lymphscheiden
mit Plasmazellen und Lymphocyten, erhebliche Verdnderungen der
Ganglienzellen und eine zuweilen betrichtliche Gliawucherung,
welche die besondere Neigung zeigt, eine faserige Gliahiille um die
Gefille zu bilden oder eine schon vorhandene zu verstirken.

Gewihnlich sind diese Veriinderungen weniger intensiv als in
der Hirnrinde. Es gibt aber auch zweifellos Fille, in welchen schon
friihzeitig eine erhebliche Erkrankung dieser Art im Thalamus fest-
zustellen ist. Ich habe schon friiher einmal auf solche Beobachtungen
hingewiesen,

Gegeniiber dieser primiir paralytischen Erkrankung des Thalamus
ist ein anderer Teil der Sehhiigelverinderungen offenbar aul eine
sekundire Degeneration zuriickzufithren. Das hat schon Lissaver
wahrscheinlich gemacht und das hat Sraruincer nachgewiesen, in-
dem er den scholligen Zerfall der Markscheiden durch das Hemi-
sphiirenmark in den Thalamus verfolgen konnte, einen Befund, den
auch wir oben bestiitigt haben. Fiir die sckundire Natur dieser
Thalamusherde sprechen weiter die Fille, bei welchen sich neben
einer stiirkeren Degeneration der einen Hemisphire ein stirkerer
Schwund des entsprechenden Thalamus findet. SchlieBlich scheint
auch eine Erkrankung des Thalamus in der Form der eigenartigen,
von Lissavuer beschriebenen Degenerationsherde immer erst nach
lingerer Dauer der Krankheit einzutreten.

Die Gliawucherung zeigt sich in diesen Degenerationsherden
auch mehr in der Art, wie wir sie bei sekundirer Degeneration ge-
wihnlich sehen: es bildet sich ein meist dichtes, faseriges Glia-
gewebe, hervorgegangen aus kleinen Gliaelementen, mit oft noch
zahlreichen kleinen Astrocyten. Diese Herde treten im Thalamus
meist. in der Form einzelner fleckiger Verdichtungen der schon
normalerweise vorhandenen Gliageflechte auf. Die Markfasern
waren in diesen Herden stark geschwunden, die erhaltenen auf-
fallend diinn. Die Markscheiden firbten sich daher weniger intensiv.
Die Ganglienzellen erschienen vielfach verkleinert, sklerotisch,
auch verkalkt und inkrustiert. Die Wand der Gefilie war meist
etwas verdickt, das Endothel nicht erheblich gewuchert. Eine Lymph-
scheideninfiltration fehlte véllig oder war sehr wenig ausgesprochen.

Nur eine Beobachtung muf} auffillig erscheinen. Wir wissen,
namentlich durch die Untersuchungen v. Mo~xakow’s, dafBl gleichsam
die ganze Rinde in den Thalamus projiziert ist, daB jeder Thalamus-
kern Beziehungen zu bestimmten Gebieten der Hirnrinde hat und
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von ilmen abhingig ist. Nach der Art dieses Zusammenhanges und
unseren Ausfithrungen iber die Ausbreitung der paralytischen ISr-
krankung in der Rinde miiliten wir nun vor allem Verinderungen
im medialen und vorderen Teil des ventralen Thalamuskernes er-
warten. In allen Fillen aber, die ich untersuchen konnte, selbst
in den Fillen mit vorzugsweiser Deteiligung der Zentralwindungen,
war, wie auch in den Fillen Lissaver’s, das Pulvinar am stirksten
ergriffen. Hier lagen die Herde am dichtesten, hier war die Glia-
wucherung immer am hochgradigsten, wihrend frontalwiris die Ver-
ianderungen zerstreuter lagen und geringer wurden. Gerade aber
iiber das Pulvinar sagt v. Moxakow ., Frontallappen, Operculum,
Zentralwindung stehen jedenfalls mit dem Pulvinar in keiner Be-
zichung. Es ist ja moglich, dafl noch zahlreichere Untersuchungen
auch Fille auffinden lassen, bei welchen die vorderen Thalamuskerne
vorzugsweise erkrankt sind.

Einstweilen kann man sich nur mit der Erklirung iiber diese
Schwierigkeit hinweghelfen, dafl die Beziehungen der einzelnen
Rindenabschnitte zu den einzelnen Thalamuskernen nicht ganz gleich-
artige sind, sondern dafl manche Kerne leichter, manche schwerer se-
kundiirer Atrophie verfallen. Noch eine weitere Miglichkeit mul
man offen lassen: es kinnten bel der Atrophie des Thalamus primire
Degenerationen mitspielen, wie wir sie spiter im Riickenmark, nament-
lich in der Pyramidenbahn kennen lernen werden. Beweisen 1ilt sich
das einstweilen nicht, und wir wollen uns deswegen mit dem Nachweis
zufrieden geben, dalb jedenfalls zwei verschiedene Erkrankungsarten
des Thalamus auseinanderzuhalten sind: primire Verinderungen, die
denen i der Rinde entsprechen und sekundire Degenerationen.

Wenn die Thalamusherde als sekundir bedingt anzusehen sind,
wird man sich nicht wundern diirfen, dafs bei anscheinend gleichem
Schwund der gleichen Rindengebiete in verschiedenen Fillen nichf
immer die gleiche Atrophie der entsprechenden Thalamuskerne nach-
weisbar ist. Nach v. Moxakow riickt die sekundire Degeneration im
Thalamus besonders langsam vor und wird erst nach vielen Monaten
dentlich. So fand sich in unserem Falle VII mit besonders langem
Verlauf und schwerster Degeneration des Schlifelappens eine nahezu
vollige Atrophie des corpus geniculatum internum (Fig. 10), wihrend
diese in anderen Fillen fehlte oder wenig ausgesprochen war, trotz
sehr erheblicher Atrophie des Schlifelappens.

Wir kinnen also aus unseren Beobachtungen schlieBen, daf:

1. Der Thalamus bei der Paralyse erkranken
kann wie die Hirnrinde. Diese Art der Erkrankung
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dubert sich in einerWucherung der Intima der Ge-
fibe, SproBbildung, Infiltration der Lymphschei-
den mit Plasmazellen und Lymphoeyten, Gliaver-
mehrung mit besonderer Neigung, die Gefilischei-
den zu verstirken. Nur selten scheint diese Er-
krankung sobedeutende Grade wieinder Hirnrinde
Zzuerreichen.

2. Erkrankt der Thalamus durch sekundéire De-
generation infolge seiner Abhingigkeit von der
Rinde. Diese sekundire Degeneration liabtsich da-
durch nachweisen, dall man den Markfaserzerfall
durch das Hemisphidrenmark bis in den Thalamus
verfolgenkann Wirfindendabeikeineerheblichen
Gefibveridnderungen, keine stiarkere Infiltration,
ein meist dichtfaseriges Gliageflecht mit kleinen
Astrocyten. Auffillig bleibt dabei, dall stets das
Pulvinar am stirksten erkrankt ist.

So haben wir nur im paralytischen Gehirn einen zweiten -
krankungsvorgang gefunden, der von dem bisher beschriebenen, ent-
giindlich degenerativen der Hirnrinde abweicht. Dafl auch in der
Rinde selbst solche sekundiire Degenerationen vorkommen, ist durch-
aus wahrscheinlich. Zuniichst haben wir noch keine Moglichkeit,
sie dort von den entziindlich-degenerativen zu trennen. Vielleicht
werden wir sie mit cinem besseren Verstindnis der Ganglienzell-
verinderungen auseinanderhalten lernen.

Interessant wire noch die Frage zu lisen, unter welchen Um-
stinden solche Atrophien eintreten, wie schwer die Schidigung der
primiiren Zentren sein mufll, um sekundire Degenerationen herbei-
zufithren.  Soweit unsere Priparate diese Frage zu entscheiden er-
lauben, scheint ein umfangreicher Zellausfall in der dritten und vierten
Meyxerr’schen Schicht die Vorbedingung fiir ihre Entstehung zu sein.

Ob die Herde im Thalamus klinische Erscheinungen veranlassen
kinnen, ist noch nicht aufgeklirt. Mit den paralytischen Anfillen
stehen sie wohl nur insofern in Beziehung, als sie sich besonders
nach solchen Anfiillen entwickeln, welche mit umfinglicheren Zer-
stirungen in der Rinde einhergehen. Vielleicht sind die eigentiimlichen
halbseitigen, oft monobrachialen Bewegungen, die wir nach solchen
Anfillen zuweilen sich entwickeln schen (Fall T und II), durch
Thalamusherde bedingt. Sie halten die Mitte zwischen dem, was man
als halbseitiges Zittern der Hemiplegiker, als Hemichorea und
Hemiathetose beschrieben hat, indem die Bewegungen stirker als
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beim Tremor, weniger ausgiebig als bei der Chorea, rascher als
bei der Atethose sind. Da man diese halbseitigen Bewegungs-
storungen, abgeschen von der Paralyse, besonders bei Herden im
Thalamus eder in der Nachbarschaft der Pyramidenbahn beobachtet
hat, ist auch bei der Paralyse die Maglichkeit ihres Zusammenhanges
mit den Thalamusverinderungen nicht auszuschlieBen.

Atrophien im zentralen Hiohlengrau hat zuerst Scuvorz
beschrieben. Cramer legt ihnen neuerdings eine besondere Bedeutung
bei. Neben dem Faserschwund beobachtet man auch hier fast stets
paralytische GefiBverinderungen, eine Infiltration der Lymph-
scheiden, Gliawucherung, Erkrankung und Untergang von Ganglien-
zellen, ofters auch frische und alte Himorrhagien.

Die Frage, ob und welche klinische Erscheinungen der Paralyse
auf eine Erkrankung des zentralen Hohlengraus zuriickzufiihren
sind, -ist noch offen. Seit den Arbeiten von Worrr und Baca gilt
es bei vielen als ausgemacht, dafl die Lichtstarre der TPupillen
bei der Paralyse ein tabisches Symptom ist und durch Schidigung
dler Hinterstringe im Cervikalmark verursacht wird. Ich bin zwar
nicht in der Lage, gegen diese Annahme den von Wovrr verlangten
I"all von Paralyse ins Treffen zu fiihren, bei welchem sich Lichfstarre
bei absolut intakten Hinterstringen gefunden hat. Doch kenne ich
einige Fille mit minimalen Hinterstrangverinderungen neben Licht-
starre, und mehrere Fille mit viel schwereren, aber die gleichen
Systeme betreffenden Hinterstrangverinderungen bei erhaltener
Lichtreaktion. Das lilbt diesen Zusammenhang schon weniger
gwingend erscheinen. Schliefllich aber zeigen ein genauer unter-
suchter Fall von Arteriosklerose und ein weiterer von vaskuldrer
IMirnlues mit Lichtstarre bei ungeschidigtem Opticus, Oculomotorius
und normalem Cervikalmark, aber Erkrankungsherden im Pulvinar
und zentralen Hoéhlengrau, dall die Kette des Beweises iiber den
regelmifigen Zusammenhang der Erkrankung des Cervikalmmarks
und der Lichtstarre noch nicht geschlossen ist. Die Experimente
Bacw’s, wie die Fille Worrr’s kinnen diesen Beobachtungen gegen-
iiber nicht beweisen, dafl nicht auch eine Stirung des Reflexbogens
zwischen primirem Opticuszentrum und Oculomotoriuskern, z. B.
eine Iirkrankung des zentralen Hohlengraus, Ursache der paraly-
fischen Lichtstarre sein kann.

Auch in der Briicke und der medulla oblongata be-
gegnet man dfters mit Plasmazellen angefiillten Lymphscheiden, nicht
selten schwer verdnderten Ganglienzellen, sowie einzelnen, oft
riesigen Spinnenzellen. In den Briickenkernen habe ich, wie RAECKE,




zuweilen eine ganz enorme Gliawucherung beobachtet. Daber fanden
gich die grifiten Spinnenzellen, die ich beim Menschen gesehen
habe (Fig. 15). Auch hier mull die Frage offen bleiben, ob es
sich um primiire oder sekundire Degeneration, oder um ein Zu-
sammentreffen beider handelt.

Die anatomischen Verinderungen bei den Augenmuskel-
lihmungen, die bei der progressiven Paralyse beobachiet werden,
sind besonders von WEsTPHAL, SIEMERLING, DBOEDECKER, DBUZZARD,
Borriger untersucht worden.

Fig. 15, Riesipe Gliazelle ans den Brilckenkernen eines Falles von pro-
gressiver Paralyse. Photographie. #eils DD. Welgertsche Gliafirbung.

SieMERLING kommt zu der Auffassung, dall in der Mehrzahl
der Fille die Erkrankung als ein primiirer degenerativer P'rozelb
an den Ganglienzellen angesehen werden kann. Dorricer riumt
den GefaBveranderungen wenigstens eine Mitwirkung ein. Buzzanp
hillt eine ausgedehnte diffuse Erkrankung der Blutgefiille fiir die
Ursache. Ich habe nur einen Fall von einseitiger Oculomotorius-
lahmung bei Paralyse untersuchen kinnen, die Oculomotoriuszellen
waren klein, skleresiert, zum Teil wohl ausgefallen, die Glia ver-
mehrt, die Gliafasern nahezu alle frei, die Gefalwinde waren
verdickt, die Endothelzellen gewuchert und degeneriert, eine In-
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filiration der GefiBscheiden war nicht mehr vorhanden. Offenbar
handelte es sich hier um einen bereits zum Stillstand gekommenen
Erkrankungsvorgang. Die Verinderungen waren auf das Kerngebiet
beschrinkt und ganz idhnlich denjenigen, wie wir sie in den para-
Iytisch verddeten Rindenstellen finden. So scheint die Vermutung
gerechtfertigt, dall es bei den Augenmuskelerkrankungen wohl von
dem Stadium abhingen wird, in welchem sie zur Untersuchung
kommen, ob erhebliche entziindliche Erscheinungen noch nachweisbar
sind oder nicht.

Die Ependymgranulationen bei der Paralyse sind in
zahlreichen Arbeiten ausfiihrlich beschrieben und namentlich durch
Weickrr in treffendster Weise geschildert worden. Nirgends finden
wir eine Andeutung, daly sie in ihrem histologischen Verhalten von
den Ependymwucherungen bei anderen Hirnkrankheiten abweichen.
Wie WeiceErT und Bropmaxy betonen, gehiren leichte Wucherungen
des Ependyms in die Grenze des Normalen.

Die subendymiire Gliawucherung erreicht am vierten Ventrikel
ber der Paralyse zuweilen ganz enorme Grade. In alten Ifdllen
mit katzenzungenartigem Ependym finden wir oft alle Kerne am
Boden der Rautengrube in einen dichten Gliafaserfilz eingebettet.
An den Nervenkernen selbst sind vielfach Verinderungen von
Wesrenan, Lusimvorr, Mierzeorwsky, Lavresaver, MexpeL, Toro-
scuixow, Awrowknratow, CUramer beschrieben worden. In einem
Falle einseitiger Hypoglossuslihmung mit Zungenatrophie fand sich
neben einer hochgradigeren Erkrankung der Ganglienzellen eine
stirkere Infiltration der Lymphscheiden mit Plasmazellen auf der
Seite der Erkrankung, so daB also auch hier wieder die stirkeren
degenerativen Verinderungen am nervisen Gewebe mit stirkeren
Entziindungserscheinungen an den Gefilben einhergingen.

Wie schwierig die pathologischen Veriinderungen am Rilcken-
mark bei der Paralyse zu beurteilen sind, beweist am deutlichsten
der Umstand, daB trotzdem seit Wesrenan zahlreiche Forscher den
Riickenmarkserkrankungen der Paralytiker ihr besonderes Inmteresse
zugewandt haben und eine kaum mehr iibersehbare Literatur dariiber
angewachgen ist, der strittigen Punkte hier nicht weniger geblieben
sind, wic iiber die paralytischen Verinderungen anderer Teile des
Zentralorgans.

Es kann nicht Aufgabe dieser Untersuchungen sein, den gegen-
wiirtigen Stand unserer Kenntnisse von der Beteiligung des Riicken-
markes bei der progressiven Paralyse erschipfend darzulegen und
auf Grund eigener Beobachtungen zu allen, weiterer Klirung be-
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diirftigen Fragen Stellung zu nehmen. Es wiirde dies auch nur in
einer sehr umfangreichen Arbeit geschehen kénnen. Zudem hat
uns Forsrxer durch wiederholte Mitteilungen iiber den Stand der
Kenntnisse im Laufenden erhalten. Hier aber, wo wir versuchen
miissen, die Eigentiimlichkeiten des paralytischen Iirkrankungs-
prozesses klarzulegen und seine Differentialdiagnose festzustellen,
konnen wir die Riickenmarksverinderungen bei der Paralyse nicht
ganz vernachlissigen. Denn die Verdnderungen am
Rilckenmark stellen eine wesentliche Eigentiim-
lichkeit der paralytischen Erkrankung dar.

Die Zahl der Riickenmarke Paralytischer, die normal befunden
werden, vermindert sich anscheinend noch mehr, wenn man mit
empfindlicheren Methoden, als es Karmin- und Markscheidenfiarbung
sind, an ihre Untersuchung herangeht. Nicht ganz selten wenigstens
zeigen Fille, in welchen die Markscheidenfirbung negative oder
nicht entscheidende Resultate gibt, bei Anwendung der Marcni-
Behandlung, der Weicert’'schen Gliafirbung und der Nissi'schen
Methode Zerfall von Markscheiden, wuchernde Gliazellen in den
Hinter- und Seitenstringen oder Plasmazellen- und Lymphocyten-
anhiinfungen in der Pia oder in den Lymphscheiden der Gefille des
Riickenmarks selbst.

Jedenfalls ist Forsryer darin beizupflichten, dall bei der Para-
lyse ein ungeschidigtes Riickenmark nur in ganz vereinzelten Fillen
vorhanden igt und wohl nur dann, wenn dazwischentretende Krank-
heiten. friilh den Tod herbeigefiihrt haben. Auch Duere sagt, das
Riickenmark ist bei der Paralyse niemals unbeteiligt.

Daraus ergibt sich die grofie Bedeutung der Riickenmarksver-
inderungen fiir die histologische Differentialdiagnose der Paralyse.

Zellveriinderungen sind hiufig im Riiekenmark bei der Paralyse
(BercEr, Wyrvrow). In manchen akuten Fillen fanden sich die
Vorderhornzellen ebenso wie die Ganglienzellen der Hirnrvinde in
einer Form verindert, welche der von Nissu als akute Erkrankung
beschriebenen nahesteht. Es ist eine Figentiimlichkeit dieser Zell-
verinderung, daB sie meist sehr verbreitet im Zentralorgan vor-
kommt und damit den Ausdruck einer sehr allgemeinen Schidigung
darstellt. In anderen Fillen von Paralyse, selbst in vorgeschrittenen,
sieht man aber auch zahlreiche, weniger verinderte, oder nur etwas
itherpigmentierte Zellen, oder Zellen, bei denen nur die Chromatin-
schollen in kleinere Kirner zerfallen sind. Erheblichere Verinderun-
gen zeigen sich ofters in den Ganglienzellen der Crarke’schen Siulen,
besonders bei stiirkeren Ausfillen in der Kleinhirnseitenstranghahn.
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Bei einseitig stirker erkranktem Pyramidenseitenstrang ist
manchmal auch die Glia in dem gleichseitigen Vorderhorn wesentlich
stirker verdichtet. In alten Fillen findet man oft die Stiitzsubstanz
in den grauen Hornern und um den Zentralkanal deutlich vermehrt.

Gefiliverdnderungen und Lymphscheideninfiltrate fehlen in der
grauen Riickenmarkssubstanz nicht ganz, sind aber gewdhnlich sehr
unerheblich.

Beziiglich der Hinterstrangverdnderungen bei der
Paralyse scheint der Streit noch nicht entschieden, ob sie der Tabes
zuzurechuen sind, oder ob sich echte Tabes nur selten mit Paralyse
vergesellschaftet und die Verinderungen der Hinterstringe der Para-
lytiker in der Mehrzahl eine paralytische, nicht tabische Erkrankung
darstellen.

Die erstere Meinung wird ebenso entschieden von Ravaonp
und Nagrorre, ReEpLicn, ScHAPFER, SIBELIUS vertreten, wie die zweite
von JorrrRoy, Rapavp, Forsrner, Lobperitz, Marie, BaLLET,
C. Maver, BiNswaNGER.

Sowelt ich sehen kann, scheinen von den Kennzeichen, welche
von verschiedenen Forschern als Unfterscheidungsmerkmale zwischen
der paralytischen und tabischen Hinterstrangserkrankung angefiihrt
worden sind, einige wenig Bedentung zu haben. So ist die vorzugs-
weise Erkrankung des Lumbosakralmarkes (Bixswancer) auch den
meisten Fillen jiingerer Tabes eigen. Ebenso liflt sich ein Mangel
an Zusammenhang zwischen den einzelnen sklerosierten Stellen, wenn
man ihre Ausdehnung in verschiedenen Schnitten verfolgt, und eine
regellose Abgrenzung der Degencrationsstellen in derselben Schnitt-
fliiche (Rapaup) auch in vielen Fillen paralytischer Hinterstrangs-
erkrankung nicht nachweisen. Andere Merkmale sind schon ge-
wichtiger, wie die geringere und unregelmilligere Beteiligung der
hinteren Wurzeln und der Whurzeleintrittszonen bel der Paralyse.
SchlieBlich aber mull die hiufige und friihzeitige Erkrankung der
endogenen Systeme bei der paralytischen Hinterstrangsverinderung,
der kommaformigen Felder Scuvize’s, des Dorsomedialbiindels oder
der medianen Zone Frucusic’s, des ventralen Hinterstrangsfeldes
oder der cornucomissuralen Zone (Mamrie, C. MAYER, SCHAFFER),
welche die Tabes zu verschonen oder erst spit mitzuergreifen pflegt,
als ein wesentlicher Unterschied angesehen werden, den man be-
sonders noch dann in Betracht ziehen mul}, wenn man die Abweichun-
pen zwischen tabischer und paralytischer Hinterstrangserkran-
kung damit erkliren will, daB die paralytische ~Hinterstrangs-
erkrankung nur eine junge Tabes darstelle.

o A
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Dagegen spricht nun auch schon wieder der Umstand, dafi man
selbst bei Paralysen, bei denen viele Jahre lang, aber erst seit
Auftreten paralytischer Geistesstorung Pupillenstarre und erloschene
Patellarreflexe nachzuweisen waren, doch nicht oder nur hochst aus-
nahmsweise das anatomische Bild einer schweren Tabes sich ent-
wickeln sieht.

Es ist nun naheliegend, weiter zu suchen, ob sich etwa feinere
histologische Unterschiede zwischen der tabischen und paralytischen
Hinterstrangserkrankung auffinden lassen. Nissu hat ja schon, und
wohl mit Recht, darauf hingewiesen, dall mit dem Nachweis der ent-
ziindlichen Natur der paralytischen Erkrankung die Tabes als eine
von der Paralyse wesentlich verschiedene Krankheit angesehen
werden miisse, sobald festgestellt sei, dall sich bei ihr keine ent-
ziindlichen Vorginge finden.

Sucht man nun nach solchen Unterschieden zwischen der
tabischen und paralytischen Hinterstrangserkrankung, so ergeben
sich keine recht greifbaren Gegensiitze. Sowohl bei der Tabes (es
handelte sich in meinen Fillen um Tabesparalysen, bei welchen die
Tabes lange Zeit der Paralyse vorausgegangen war und deren Zu-
gehirigkeit zur Tabes bis jetzt niemand bestritten hat und um
Tabes mit nicht paralytischen Psychosen), wie bei der paralytischen
Hinterstrangserkrankung fanden sich Verdnderungen in den Spinal-
ganglien. Sie bestanden in einer auffilligen Verkleinerung und
Dunklerfirbung des Zelleibes und Kernes, Uberpigmentierung und
Vacuolisierung des Zelleibes, Verflissigung oder Rarefizierung der
Chromatinschollen, sowie auch in einer manchmal sehr erheblichen
Whucherung der Kapselzellen.

Die Verdnderungen waren nicht regelmiiBlig erheblich und
fanden sich auch, wennschon weniger ausgepriigt, in Fillen von
Paralyse ohne wesentliche Hinterstrangerkrankung und am ausge-
sprochensten in Fillen sehr fortgeschrittener Tabes oder Paralyse.

Weiter war schon bei der Sektion, sowohl in Fiillen von
tabischer, als von paralytischer Hinterstrangserkrankung oft eine
Verdickung der Pia tiber den Hinterstringen aufgefallen. Bei der
mikroskopischen Untersuchung zeigte sich bei beiden eine Verdickung
und meist eine nur mifige Infiltration mit Plasmazellen und Lympho-
eyten, Riickbildungsvorgiinge waren an den Infiltrationszellen viel-
fach sehr ausgesprochen, das Bindegewebe war in der Pia stark
vermehrt. Bei den Piaverdickungen der Tabes war die Infiltration
vielleicht durchschnittlich etwas geringer, die Bindegewebswucherung
noch erheblicher. In einzelnen frischen Fiillen von paralytischer
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Hinterstrangserkrankung zeigte sich die Pia nur ganz unbedentend
verdndert.

SchlieBlich fanden sich in den Hinterstringen selbst bei der
paralytischen, wie bei der tabischen Erkrankung nach Anwendung
der Weieerr'schen Gliamethode eine Vermehrung an feinfaseriger
(ilia, manchmal auch deutliche Spinnenzellen. Bei der paralytischen
Hinterstrangserkrankung waren auch ofter vereinzelte Plasmazellen
und Lymphoeyten in den Gefilischeiden nachzuweisen, bei andern
Filllen fehlten sie, in den Fillen von Tabes habe ich sie nicht
geschen.

Die Plasmazellen und Lymphocyten waren auch dann kaum
zahlreicher, wenn die iibrigen Verinderungen, wie ein Vorherrschen
von jungen Spinnenzellen, das Vorhandensein reichlicher Mark-
schollen nach Anwendung der Marcui-Methode, auf einen stiirmisch
fortschreitenden Krankheitsvorgang hinwies. Einigemal sah ich
auch gewucherte Iindothelzellen an den Gefilben im Hinterstrang
bei paralytischer und tabischer Hinterstrangserkrankung, sonst
fanden sich bei beiden nur Gefille mit verdickten Wiinden,
wie wir sie auch sonst wohl in sklerotischen Hirnpartien
schen. Ubrigens hat Scuarrer als Endophlebitis obliterans eine
Vene aus einer hinteren Wurzel bei Tabes abgebildet, die ganz
die Verinderungen zeigt, welche wir an der Infima der Hirn-
rindengefiilic der Paralyse beschrieben haben. Die gleichen Gefils-
verinderungen beschreibt auch Hocur neben Rundzellenanhiiufungen
an paralytischen Riickenmarkswurzeln.

Also wesentliche histologische Unterschiede
Zwischen der paralytischen und tabischen Hinter-
strangserkrankung fanden sich nieht, und die geringen
Abweichungen sind zwanglos darauf zuriickzufiihren, dafll wir in
dem paralytischen Rickenmarke meist frischere, noch in rascherer
Fortentwicklung begriffene, in den tabischen chronischere, weiter
vorgeschrittenere Krankheitszustinde vor uns hatten.

Kommen wir also nochmals auf Nissiu’s Forderung zuriick, so
miissen wir sagen, dal} bei der paralytischen Hinterstrangserkrankung
die entziindlichen Verinderungen oft sehr wenig ausgesprochen sind,
und dal} auch bei der Tabes entziindliche Begleiterscheinungen nicht
gang fehlen.

Es ist wohl angebracht, hier auch darauf hinzuweisen, dald die
Lumbalpunktion bei Tabes, wie bei Paralyse eine Vermehrung der
Lymphoeyten der Cerebrospinalfliisssigkeit ergibt, in beiden Fillen
also auf ein Vorhandensein entziindlicher Prozesse schliellen Lift.
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Der Unterschied zwischen paralytischerundta-
bischer Erkrankung diirfte demnach nicht in einer
wesentlichen Verschiedenheit der histologischen
Verdnderungen, sondern in einer verschiedenen
Beteiligung der Fasersysteme der Hinterstringe
und anderer nerviser Gebiete zu suchen sein.

So diirften unsere Betrachtungen zu dem Schlusse fiihren, dalfi
Tabes und Paralyse, welche offenbar in der Lues
die gleiche Ursache und auch, um mit einiger Vor-
sicht das Wort zu gebrauchen, die gleiche In-
kubationszeit haben, welche in ganz édhnlicher
Weise als Frihform bei hereditidr-luetischen zur
Beobachtung kommen, keine wesensverschiedenen
Krankheiten, sondern offenbar nur verschiedene
Lokalisationsformen eines gleichen Krankheits-
vorganges darstellen. Es ist also wohl keine Ur-
sachevorhanden, dagegen Verwahrung einzulegen,
dall man die Paralyse als eine Tabes des Gehirns,
die Tabes als eine Paralyse des Riickenmarks be-
zeichnet (Mogivs),

Man wird aber dabei gut tun, sich vor Augen zu halten, dali
Paralyse und Tabes beziiglich der Anordnung und Ausbreitung der
Erkrankung und auch der jeder eigenen Variationsmielichkeit als
ziemlich festgefiigte Krankheitsvarietiiten angeschen werden miissen.

An einem grollen Material lassen sich zwar zwischen beiden,
wie zwischen allen Varietiten, die allerverschiedensten Uh{?]'gzlngs-
und Kombinationsformen finden. Sonst aber behilt eine jede wesent-
liche Eigentiimlichkeiten. Schon die Hinterstrangsaffektion bei der
Tabes und bei der Paralyse miissen als abweichend betrachtet werden.
Die paralytische befiillt in unregelmiibigerer Weise die hinteren
Whurzeln und Wurzeleintrittszonen und mit einer griBeren Vorliebe
die endogenen Systeme, sie ist hiufig mit einer Seitenstrang- und
regelmilbig mit einer Rindenerkrankung verbunden. Sie zeigt nur
geringere Neigung zum Fortschreiten. Nur seltener erkranken bei
der Paralyse die peripheren Nerven und der opticus.

Die Tabes erfalit in ausgedehnterer Weise die hinteren Wurzeln
und Whurzeleintrittszonen und fiihrt erst spiter zur Degeneration
der endogenen Systeme. Seitenstrangverinderungen sind der Tabes
nahezu fremd, viel seltener gesellt sich zu ihr eine paralytische
Rindenerkrankung, meist, wenn auch nicht immer, erst nach lingerem
Bestehen der Hinterstrangserkrankung.
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Untersuchungen von Jexprissik, ScHarrer, Eresreiy und
Kravs iiber Faserschwund in der Hirnrinde Tabischer haben hin
und wieder diec Meinung aufkommen lassen, dall sich auch in der
Hirnrinde Tabischer ihnliche, vielleicht nur mildere und anders
ausgebreitete Krankheitsvorgiinge abspielten wie beil der Paralyse,
und dab also die Tabes wenigstens in vielen Fillen mit eciner
schleichenden Paralyse einhergehe. Zunichst scheinen diese Be-
funde wohl noch weiterer Bestitigung bediirftig. Jetzt aber schon
muli hervorgehoben werden, dall Faserschwund in der Hirnrinde
nicht alz ein fiir die Paralyse bezeichnender Befund angesehen
werden darf. Er lalbt sich wohl bei allen zu Demenz fiithrenden Psycho-
sen nachweisen, wihrend wir, nach den obigen Darlegungen, andere
Merkzeichen als eigentiimlich fiir die Paralyse betrachten miissen.

Wenn nun auch zuzugeben ist, dali manche Fille von soge-
nannter Tabes mit Demenz sich bel der Rindenuntersuchung als
Paralysen erweisen, so gibt es doch sicher auch Gehirne Tabischer,
in welchen keine Spur einer paralytischen Erkrankung zu finden
ist. Ja die Tabes neigt nur in einem so geringen Grade dazu, zu
einer paralytischen Rindenerkrankung zu fithren, dafl dem Gehirn
des Tabischen die Maglichkeit bleibt, an wohl allen anderen Seelen-
stérungen zu erkranken.

Diese Betrachtungen aber weisen uns nachdriicklich darauf hin,
dall es im Interesse der weiteren Forschung wichtig erscheint, den
abweichenden Merkzeichen beider Lokalisationsvarietiten an-
dauvernde Aufmerksamkeit zuzuwenden. —

Vergleichen wir nun die histologischen Veriinderungen der
Hinterstriinge bei der Paralyse und Tabes mit den Veriinderungen,
welche wir in der Hirnrinde kennen gelernt haben, so ergibt sich,
dall zwar auch im Rickenmark entziindliche Verianderungen nicht
ganz fehlen, dal} sie aber doch viel weniger hervortreten als in der
Hirnrinde. Ja, wir konnen Fille finden, wo sie so unerheblich
ausgeprigt sind, dafl es nicht wohl angingig erscheint, die irritativen
Vorgiinge am Gefilapparat als Ausgangspunkt der nerviisen Degene-
ration anzusehen.

Man kann ja wohl dagegen einwenden, dal es sich bei den
Riickenmarkserkrankungen um eine Erkrankung langer Faserbahnen
handelt, die irgendwo in ihrem ausgedehnten Verlauf geschidigt
sein kinnen und dafl die entziindlichen Verinderungen viel be-
trichtlicher erscheinen wiirden, wenn man sie aus der ganzen Linge
einer Faser auf einen Querschnitt zusammenschieben kimnte. Wenn
die entziindlichen Erscheinungen aber Ursache des Unterganges der
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nervisen Substanz wiiren, miilite man wenigstens erwarten, dall sie
dort stiirker hervortreten, wo zahlreiche Marcur-Schollen und eine
frische Gliawucherung auf einen stiirmischer fortschreitenden Zer-
fall des Nervengewebes hinweisen. Sie sind aber auch hier ge-
withnlich unerheblich. Schliefilich zwingt auch die auffillige An-
ordnung der Degenerationsfelder dazu, eine ursiichliche Bedeutung
der Gefiliverinderungen fiir die nervise Degeneration auszu-
schlieffen. Wie will man sich z. B. den beiderseits symmetrischen
Ausfall so beschriinkter und eng umschriebener Systeme, wie
die Atrophie des Scmunzi'schen Kommas (1. Fall von C. Maver)
durch eine primire GefiBerkrankung erkliren? Man miilite
dann doch sicher unregelmiibigere und mehr unsymmetrische De-
generationsherde erwarten.

Die Betrachtung der histologischen Verdnde-
rungen in den Hinterstringen zeigt uns also, dal
es bei der Paralyse einen Untergang von nervisem
Gewebe gibt, der nicht durch primire Verdnderun-
gen an den Gefilien und davon abhingige Degene-
ration des nerviisen Gewebes erkldrbar ist.

Scumavs hat newerdings in kritischer Weise die verschiedenen
Ansichten durchgesprochen, die, so zahlreich wie die denkbaren
Miglichkeiten, iiber das Wesen der Tabes aufgestellt worden sind.
Die oben angefiihrten Befunde sprechen ebenso, wie das Scumavs
fiir die Tabes im einzelnen darlegie, dafiir, dafl auch bei der para-
lytischen Hinterstrangerkrankung die einzelnen Systeme primir er-
kranken.

Noch klarer zeigen das Vorkommnis einer nicht durch ent-
ziindliche Vorgiinge bedingten Atrophie bei der Paralyse die Ver-
inderungen an den Seitenstringen. Es ist nicht schwierig,
rasch verlaufene Fille von Paralyse zu finden, bei welchen sich
im Riickenmark ein Markscheidenzerfall, im wesentlichen beschrinkt
auf die Pyramidenseitenstrangbahnen (auch plus Kleinhirnseiten-
strangbahnen) findet. Verfolgt man die Pyramidenbahn aufwiirts,
g0 sieht man oft schon im Halsmark die Schollen weniger reichlich
werden und findet keine Schollen mehr, oder nur ganz vereinzelte
in der Medulla und Briicke. Das diirfte beweisen, dall die Pyra-
midenbahn nicht in ihrem ganzen Verlaufe, sondern hiiufig nur in
ihrem unteren Ende erkrankt (Westenar, Forseyer, Just, SipeLivs),

Untersuchen wir nun solche Fille nach der Nissi’schen Methode,
so finden wir auch hier wieder zerstreut und wenig hervortretend
einzelne Gefiliverinderungen, einzelne Infiltrationszellen, aber keine

*
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so erheblichen entziindlichen Vorginge, dall durch sie der Zerfall
der Markfasern erklirbar wiirde.

Weiter aber kann es keinem Zweifel mehr unterliegen, dal
die Pyramidenbahn sckundir von der Rinde ab in ihrem ganzen
Verlaufe degenerieren kann. Dafiir sprechen die Befunde von
SELVILLI, STARLINGER, Borprcker und Jurivseurerr, wie auch die
oben angefiithrten Fille.

Dabei Lildt sich dann meist eine stirkere Beteiligung des einen
Pyramidenseitenstranges und entgegengesetzten Pyramidenvorder-
stranges nachweisen, oft ohne wesentliche Atrophie der Kleinhirn-
seitenstrangbhahn, aber fast immer auch mit geringer Erkrankung
der entgegengesetzten Pyramidengeitenstrangbahn. Diese sekundire
Degeneratior entwickelt sich meist nach apoplektiformen Anfiillen
mit zuriickbleibenden hemiparetischen Erscheinungen und im An-
schlufl an hochgradige Atrophie der Zentralwindungen mit Untergang
der Beerz’'schen Pyramiden.

Eine verschieden starke Lrkrankung der beiden Pyramiden-
seitenstriinge kommt dibrigens auch bei Seitenstrangerkrankungen
vor, die sich nicht als eine sekundire Degeneration der Pyramiden-
bahn deuten lassen (Forsryer, Jusr). Alle Degenerationen der
Pyramidenbahn auf sekundire Atrophie zurickzufiihren, geht aber
auch deswegen nicht an, well es Fille von Paralyse gibt, bei welchen
langsam sich entwickelnde, doppelseitige, schwere spastische Er-
scheinungen lange den ersten Anzeichen einer paralytischen Rinden-
erkrankung vorausgehen.

Wirmiissen alsobeider Erkrankung der Seiten-
stringe zwischen sekundiren Degenerationen der
ganzen Pyramidenbahn und primiren Degeneratio-
nen ihres distalen Abschnittes unterscheiden.

Auller den Hinterstringen und der Pyramidenbahn kinnen noch
andere Bahnen des Rickenmarks erkranken, oder auch diffusere De-
gencrationsprozesse, Randsklerosen, zentrale Sklerosen, herdférmige
Verdnderungen zur Beobachtung kommen. In der Literatur findet
sich emne grolie Anzahl von Einzelbeobachtungen iiber solch seltenere
Frkrankungsfille. Da sie uns iiber das Wesen der paralytischen
Erkrankung nichts Weiteres als die Mdoglichkeit einer auberordent-
lichen Verschiedenheit der Krankheitsanordnung zeigen, geniigh es
wohl hier, auf sie hingewiesen zu haben.

Die Untersuchung der unter der Hirnrinde gelegenen Teile des
paralytischen Zentralnervensystems zeigt also, dal
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1. Wohl kein Teil des Gehirnes und Ricken-
markes von der paralytischen Erkrankung ver-
schont wird. Dall aber

2. die Beteiligung der einzelnen Gebiete eine
wesentlich verschiedene ist. In der Regel pflegt
wohl die Hirnrinde stirker als die iibrigen Teile
des Zentralorganes betroffen zu werden.

In einer ungewdhnlicheren Anordnung der Er-
krankung kinnen aber auch das Kleinhirn, der Tha-
lamus, das zentrale Hihlengrau, einzelne Nerven-
kerneund RiickenmarkssystemeinstirkeremGrade
und in derselben Art wie die Hirnrinde sich ver-
indert zeigen.

3. Neben der eigentlich paralytischen Erkran-
kungfindensichsekundire Degenerationen, haupt-
siachlichindenvonder Rindeabhingigen Gebieten,
besonders im Thalamus und der Pyramidenbahn.

4. Neben wechselnder und seltenerer Beteili-
cung anderer Riickenmarksgebiete beobachtet man
canz gewihnlich bei der Paralyse eine Erkrankung
der Seiten- und Hinterstringe, die insofern von
anderen paralytischen Verdinderungen Abweichun-
gen zeigt, als hier entziindliche Erscheinungener-
heblichen Grades nicht immer nachweisbar sind.

Die Verdnderungen in den iibrigen Korperorganen.

Unter den pathologischen Befunden, welche man noch sonst an
den Organen Paralytischer erheben kann, verdienen eine besondere
Beachtung diec Verinderungen an der Aorta und den groben Ge-
falden der Schidelhihle. Es finden sich unter unseren Fillen zwar
einige, in denen ausdriicklich erwidhnt wird, dafy alle Gefille zart
waren und jede Verdickung fehlte, sie bilden aber die Ausnahme
und als besonders beachtenswert mull hervorgehoben werden, dali
auch in Fillen von jugendlicher Paralyse, die in einem Alter starben,
wo Arteriosklerose sonst nicht beobachtet zu werden pflegt, Gefili-
verdickungen, Rauhigkeiten und beetartige Erhabenheiten der Intima
beobachtet wurden. Die Syphilis als Ursache der Paralyse und bis
heute als allgemein anerkannter, wichtiger itiologischer Faktor der
Arteriosklerose schien das Vorkommen von Arteriosklerose auch
bei jugendlichen Paralytikern zu erkliren. Srtrave hat nun ver
einigen Jahren behauptet, dald sich die Verinderungen an den groben
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Gefilien bei der Paralyse von der gewidhnlichen Arteriosklerose
unterscheiden, indem sie runzlige, hockerige Verdickungen dar-
stellen, die bisweilen konfluierten, Giirtel bildeten, aber keine
regressive  Verdnderungen, namentlich keine Verkalkung zeigten.
Sie néitherten sich so der Endarteriitis luetica.

Dafli es auch bei Paralytikern Gefiberkrankungen gibt, die
mit starken regressiven Verdnderungen einhergehen, habe ich an
zahlreichen Priparaten gesehen. Cramer hat eine solche Arterie mit
Verkalkungen abgebildet. Dort, wo noch keine Zerfallserscheinungen
deutlich waren, schienen mir Friithstadien der Erkrankung vorzuliegen.

Neuerdings aber findet die Srravs’sche Auffassung von mehr-
fachen Seiten Verteidiger und es erscheint nicht mehr unwahr-
scheinlich, dald c¢s gelingen wird, von der destruierenden Arterio-
sklerose andersartige Gefiiberkrankungen mit geringerer Neigung
zu regressiven Veriinderungen abzutrennen, die mit der Lues in
engerer Beziechung stehen. Daly aber auch die deformierende, durch
Neigung zur Gewebsentartung ausgezeichnete Arteriosklerose bei
der Paralyse vorkommt, scheint unzweifelhatt.

Die Frage zu einer endgiiltigen Losung zu fiihren, ob die
Verinderungen an den grollen Gefiillen der Paralyse wenigstens
zum Teil eine besondere Form der Arteriosklerose bedeuten, die
mit Lues in ausschlieBlicheren Zusammenhang zu bringen ist, ist
eine wichiige Sache, weil damit die bisher nur durch die Anamnese
nachweisbare Beziehung zwischen Lues und Paralyse durch die
Histologie eine Bestitigung erhalten wiirde. —

Ob sich in Milz, Niere und Leber fiir die Paralyse typische
Verinderungen finden, steht noch dahin. Kureren hat an diesen
Organen der Paralytiker viererlei Arten von Verdnderungen be-
schrieben. Die Verinderungen, welche schon dem Ausbruch der
Paralyse vorausgingen (alkoholische Lebercirrhose), die, welche auf
den Marasmus zuriickzufiithren sind und die, welche durch ecine
sckundiire Infektion (Pyelonephritis, Pyimie usw.) bedingt werden,
haben fiir unsere Betrachtung nur ein nebensiichlicheres Interesse. Als
Gewebsverinderungen, welche unmittelbar mit der paralytischen ILir-
krankung in Beziehung zu bringen sind, beschreibt er dann in fast
allen Organen Gefillerweiterungen mit kapillaren Blutungen und
Pigmenfresten und davon abhiingigen atrophischen Herdchen im
spezifischen Gewebe. Sie sollen dhnlich sein den Verinderungen, die
man in Stauungsorganen findet und sich von diesen durch eine
weniger allgemeine und unregelmiifigere Verteilung des Krankheits-
vorgangs unterscheiden. Tatséichlich kann man solche Herde nicht
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selten besonders in der Leber und Niere der Paralytiker finden. Ob
sie aber fiir die Paralyse bezeichnend sind, kann erst cin umfang-
reiches Vergleichsmaterial beweisen, das ich nicht untersucht habe.
Ich will auch noch erwiihnen, dafl man in der Milz, in der Niere
und Leber Paralytischer bald vereinzelt, bald in groBer Haufigkeit
Plasmazellen und Lymphocyten in der Nachbarschaft der Kapillaren
finden kann. Auch hier kann nur ein grofies Untersuchungs- und
Vergleichsmaterial, das mir nicht zu Gebote stand, erweisen, ob
und inwieweit dieser Befund weitere Schliisse zulifit. Sicher ist
jetzt schon, dald er nicht nur bei der Paralyse zu erheben ist,
Es mub also der Zukunft noch vorbehalten bleiben, nachzuweisen,
ob die bisher beobachteten pathologischen Befunde an den inneren
Organen der Paralytiker irgend etwas Eigenartiges haben und ob
es spezifisch paralytische Veriinderungen auch aullerhalb des Nerven-
systems gibt.

Das Wesen der paralytischen Erkrankung.

Nachdem wir uns eingehend mit den Gewebsverinderungen be-
schiftigt haben, welche als die Grundlage der Paralyse anzusehen
sind, liegt es mnahe, die DBeantwortung der Frage zu versuchen,
worin das Wesen der paralytischen Erkrankung besteht.

Auch hier haben alle erdenklichen Moglichkeiten schon ihre
Verfechter gefunden.

Die ilteste Ansicht war wohl die, dali die Verinderungen
an den weichen Hiuten den Ausgangspunkt der paralytischen Er-
krankung bilden, dall die Paralyse also eine chronische Meningitis
darstelle. Sie findet wohl heute keine Anhinger mehr. Die Ver-
inderungen der Pia konnen in frischen Fillen von DParalyse so
unerheblich sein, die Rinde aber so tiefgreifende Zerstérungen auf-
weisen, dald eine kausale Abhiingigkeit der Rindenerkrankung von
der Erkrankung der Pia nicht angenommen werden darf. Die Fr-
krankung der weichen Hiute geht offenbar neben der des Gehirns
einher, kann bei erheblicher Gehirnerkrankung gering sein, ist aber
immer betrichtlich bei schwerer Atrophie.

Da aber die Piaverdickung nicht nur hyperplastisch ist, man
vielmehr in ihr Wucherungserscheinungen an den Gefillen und
massige Anhiiufungen von Infiltrationszellen findet, ist die Frage
nicht ohne weiteres zu entscheiden, ob nicht doch vielleicht die
Piaverinderungen auf die Rindenerkrankung und aunf die Er-
scheinungsweise der Krankheit Einflul} gewinnen kionnen. Bixs-
WANGEE wenigstens nimmt das nach den Ausfihrungen in der sicben-
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ten Schlulifolgerung seiner Monographie an und hat dieser Auf-
fassung auch spiter noch in der Aufstellung einer ,,meningitisch-
hydrocephalischen® Form der Paralyse Ausdruck gegeben. Mit
Lissaver michte ich die Bedeutung der Plaverinderungen nach
dieser Richtung nicht sehr hoch einschitzen. Selbst unter den
eroliten Flissigkeitzansammlungen in der Pia, unter den derbsten
Piaschwarten findet man nichts, was auf eine Hirndruckwirkung
hindeutet, sondern sogar olt die oben beschriebene retikulire An-
ordnung in der atrophischen Rinde, mit im Priiparate leeren, im
Leben wohl mit Flissigkeit gefiillten Spalten. Unter einer sehr
stark verdickten Pia liegt immer eine sehr stark atrophische Rinde.
e Windungen erscheinen aber dabei nicht komprimiert und nieder-
gedriickt, sondern in die infiltrierte Pia eingebettet. So mull man
annchmen, dali die Piawucherung trotz ihres infiltrativen Charakters
angeregt wird durch die Rindenatrophie, vielleicht so, dali eben
dort die stirksten Infiltrationen statifinden, wo die stirkste Ersatz-
wucherung nitig ist.

Andere Beobachter wieder haben, wie wir gesehen haben, den
Ausgangspunkt der paralytischen Erkrankung in einer primiren
Wucherung des Stitzgewebes gesucht. Diese Auffassung ist von
Wewerr mit guten Griinden widerlegt worden. Die Gliawucherung
bildet sich sckundir, mit oder nach dem Untergang des nervisen
Gewebes.

Die iibrigen Forscher, welche sich mit der Anatomie der Para-
lyse beschiftigt haben, teilen sich in Anhinger der weiteren Miglich-
keiten, dali zuerst die nervise Substanz untergeht, oder dali die
Paralyse eine Entziindung darstellt, also die paralytische Erkrankung
vom GefiaBapparat ithren Ausgang nimmt, wihrend die nervise Sub-
stanz erst durch die entziindlichen Gefilverinderungen Schaden
erleidet.

Der erste Standpunkt ist von den meisten deutschen Forschern,
der letziere haupisiichlich in Frankreich und in Deutschland won
Mexprn verfreten worden. Neuerdings hat auch Nissn and Decex-
KoLk den entziindlichen Charakter der paralytischen Erkrankung
betont.

Nun mull gewill nach unsern obigen Befunden ohne weiteres
zugegeben werden, dald die Paralyse eine Entziindung ist, wenn
man Wucherungserscheinungen an den GefiBhiuten, Neubildung
von Gefillen, ein massenhaltes Auftreten von Infiltrationszellen,
die aus Blutelementen abzuleiten sind, als beweigend fiir das Vor-
handensein einer Entzindung ansieht.
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Jedenfalls stellen aber die Gewebsverinderungen, welche wir
bei der Paralyse finden, einen eigenartigen Entzindungs-
vorgang dar, der sich ganz wesentlich von andern
Entzindungen der Hirnrinde unterscheidet. Als
den Typus einer solchen wollen wir die nichteitrige Incephalitis
heranzichen, Bei der Encephalitis sehen wir Herde auftreten, welche
sich an einzelne GefiBgebicete halten. In diesen Herden wird das
nerviise Gewebe samt der Glia mehr oder minder vernichiet, es
treten mit massenhafter Gefilneubildung massenhafte Gitterzellen,
stets beschriinkt auf das umgrenzte Entziindungsgebiet, auf, und als
Ausgang des ganzen Krankheitsvorgangs bleibt je nach der Gribe
des Herdes eine Narbe, cine Cyste, ein porencephalischer Defekt
librig.

Bei der Paralyse aber sehen wir ein ganz anders geartetes Bild.
In der erkrankten Rinde fiillen sich in diffuser Ausbreitung die
Lymphseheiden der Gefille mit Plasmazellen, aber diese ver-
schwinden allmihlich wieder, wenn dasg nervise Gewebe mehr oder
minder zu Grunde gegangen ist, wie wir das in den Endzustinden
schwersten paralytischen Rindenschwundes aufs deutlichste fest-
stellen konnten. Sie bleiben jedenfalls bis auf seltene Ausnahmen
in den Gefilscheiden. Das Stitzgewebe verfillt nicht dem Unter-
cang. KEs ersetzt, soweit es miglich ist, das Untergegangene. Der
grobe Aufbau des Gehirns wird nirgends gestort, die Grenze von
Rinde und Mark sogar bleibt nachweisbar, selbst da, wo alle
Ganglienzellen zu Grunde gegangen sind.

Welter befillt die Erkrankung nicht wahllos, auch nicht nach Ge-
fillbezirken verteilt das Gehirn. Fiir die Ausbreitung des
paralytischen Erkrankungsprozessessind zweifel-
losnervose Anordnungenvon Bedeutung. Die Annahme,
daf} die Paralyse eine Systemerkrankung im strengen Wortsinne ist,
hat sich nicht halten lassen, aber doch schen wir die Krankheit
Wege gehen, die durch Eigenartigkeiten des nervisen Gewebes ge-
geben scheinen. In der Rinde z. B. sind die Verinderungen auch
an den GefiBen durchschnittlich erheblich stirker als im Mark,
aus der stirker verinderten Umgebung ragen die Zentralwindungen
oft als wesentlich weniger in Mitleidenschaft gezogene Insel heraus.
Die Hinterhauptslappen werden noch viel weniger in die Erkrankung
hineingezogen. Wir haben auch die Miglichkeit zugeben miissen,
dalli an manchen Priparaten gewisse Schichten zuerst und am
stirksten verindert scheinen. Tm Riickenmark sehen wir die Fr-
krankung oft auf ganz bestimmte Fasersysteme beschrinkt.
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Was aber schlieilich als das Ausschlaggebende zu betrachten
ist, ist der Nachweis, daB bei der Paralyse auch da
cin Untergang des nervisen Gewebes stattfindet,
wo man vergeblich nach so erheblichen entziind-
lichen Verdinderungen an den Gefdllen sucht, dab
sic als eine hinreichende Ursache der Schidigung
des Nervengewebesangesehenwerden kivnnen. Dieser
Nachweis liBt sich an den Erkrankungen der Faserbahnen im
Riickenmark fihren, wie wir oben dargelegt haben. Nur in dem
cigentlichen Grau scheinen die Plasmazellenanhiufungen und iiber-
haupt die als entziindlich zu deutenden Vorginge hohere Grade
zu erreichen.

Man hat gehofft, die Frage, ob die Gefiliveriinderungen oder
die Verinderungen der nervisen Substanz das Primére seien, dadureh
zu entscheiden, dall man die friithesten Stadien der Erkrankung zur
Untersuchung heranzog. In den frischesten Fiillen der Paralyse,
die ich untersuchen konnte, fanden sich schon Gefilbiverinderungen
und Plasmazelleninfiltrationen, Ganglienzellerkrankung und Glia-
wicherung nebeneinander. s scheint fraglich, ob man noch akutere
Zustinde finden kann und ob dann noch eine sichere klinische und
histologische Diagnose miglich sein wiirde. Auf diesem Weg also
diirfte man wahrscheinlich nicht weiter kommen.

Aber auch schon die vorher angefiihrten Betrachtungen be-
weisen, dald die Veriinderungen an der nervisen Substanz das
Wesentlichste des paralytischen Krankheitsvorganges sind und dafl
die Verinderungen an den Gefiflen wohl nur gleichzeitig und durch
dieselbe Ursache veranlaBt werden.

Da wir eine ihnliche Ausbreitung der Riickenmarksdegeneration
bei den offenbar toxischen Erkrankungen der Pellagra und des
Iirgotismus sehen, erscheint die Annahme einer toxischen Ursache
fiir die Degeneration des Nervengewebes bei der Paralyse durchaus
begriindet. Wenn sich die Angabe Manamw’s, der das Vorkommen
von Plasmazellen in dem Zentralnervensystem bei einer Intoxikation
mit Filix mas beschrieben hat, bestitigen sollte, wiirde sich ergeben,
dal auch bei anderen Intoxikationen Infiltrationszellen wie bel der
Paralyse vorkommen.

Zuriickgewiesen mufy jedenfalls die Auffassung Krirrer’s
werden, dall die Paralyse eine Entziindung sei, wie jede durch
Bakterien verursachte Entziindung.

Die bakteriellen Entziindungen, soweit wir sie bis heute kennen,
breiten sich nach den Blutgefifien und Lymphbahnen aus, in welche
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die Bakterien verschleppt werden und machen isolierte Erkrankungs-
herde; sic verbreiten sich nicht nach nervisen Anordnungen.

Noch weniger begriindet scheint die Auffassung von Kags, der
aus seinen Markscheidenpriiparaten den Schluld zieht, dafd die Para-
lyse nichts anderes als ein friihes Altern, eine frithe Riickbildung
sei. Den Altersverinderungen liegen im Gegensatz zu der Paralyse
im wesentlichen regressive Prozesse zu Grunde, wihrend bei der
Paralyse mit dem Untergang der nerviisen Substanz entziindliche
Verdnderungen am Gefibapparat einhergehen.

Nach unseren Befunden lassen sich die ana-
tomischen Verdnderungen bei der progressiven
Paralyse aberauch nicht allein durch eine vom Ge-
fallsystem ausgehende Entziindung zwanglos er-
kliren. Es mull vielmehr angenommen werden, dab
das nervise Gewebe unabhingig von der Gefali-
erkrankung zu Grunde geht.

Das wesentlichste der paralytischen Erkran-
kung ist die Schidigung und der Untergang des
Parenchyms; mit dieser Parenchymerkrankung
gehen entziindliche Erscheinungen am GefiBappa-
rat einher, die in der Hirnrinde am stirksten aus-
geprigt sind.

Dali die Vergiftung, welche die Paralyse veranlalbt, mit der
Syphilis in direkte oder indirekte Bezichung zu bringen ist, diirfie
feststehen. Dal} die histologischen Veriinderungen der Paralyse, ab-
weichend von den Gewebserkrankungen sind, die den gummdsen und
luetisch-meningitischen und -endarteriitischen Prozessen zu Grunde
liegen, werden wir noch unten darzulegen, Gelegenheit haben. Da-
gegen erscheint es auch nicht bewiesen, dall nach irgendweleher
anderen Ursache als nach der Lues beim Menschen Gehirnverinde-
rungen zur Beobachtung kommen, welche denen bei der Paralyse
entsprechen. Damit bleibt aber auch die Miglichkeit offen, dald
die paralytischen Verinderungen nur eine besondere Form luetischer
Gewebserkrankungen darstellen.

Bis diese Wahrscheinlichkeit durch zwingende Beweise zur
Gewilheit erhoben wird, haben wir natiirlich keine Berechtigung,
die paralytischen Gewebsverinderungen als luetische zu bezeichnen.
Und selbst wenn dies der Fall sein wird, werden wir die paralytische
Erkrankung wegen ihrer andern Entwicklung, ihrer abweichenden Art
und ihres verschiedenen Ausgangs als ctwas ganz wesentlich anderes
als die iibrigen syphilitischen Hirnerkrankungen anschen miissen.
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Lassen sich nach den histologischen Befunden
Unterarten der Paralyse abgrenzen?

Es stellt sich nun zuniichst die weitere Frage, ob etwa die
anatomischen Befunde bei der Paralyse dazu beniitzt werden kinnen,
Unierformen abzutrennen, und ob den bekannten klinischen Varie-
tiitten des Krankheitsbildes histologisch abweichende Befunde ent-
sprechen.

Man hat ja von jeher versucht, die Paralyse nach den klinischen
Erscheinungen in verschiedene Gruppen zu trennen. So hat man
die klassische Paralyse, die demente, die hypochondrische, die zirkuliire
Form auseinandergehalten. In allen Lehrbiichern findet man be-
tont, dall alle diese Formen gelegentlich nur Zustandsbilder im
Verlaufe eines einzigen Krankheitsfalles bilden. Ein durchgreifender
histologischer Unterschied hat sich selbst zwischen den typischsten
Fillen der klassischen und dementen Paralyse bis jetzt nicht finden
lassen.

Schon seit langer Zeit hat man dann zwischen Paralysen mit
Hinterstrangs- und Seitenstrangserkrankung unterschieden und nach
Abweichungen des Verlaufs, der Dauer, der klinischen Erscheinungen
gesucht; auch hier haben sich histologische Abweichungen nicht
finden lassen.

Binswancer hat dann weiter einige histologisch abweichende
Formen beschrieben, eine himorrhagische und eine meningitisch-
hydrocephalische Form. Kleine Héimorrhagien findet man hiufig,
wie nenerdings wieder Cramer betont hat, im zentralen Héhlengrau.
In der Hirnrinde der Paralytiker habe ich aber unter allen meinen
Fillen nur zwei mit einigen kleinen Blutungen gefunden. Die Fille
hatten sonst weder klinisch noch histelogisch etwas von anderen
Fillen Abweichendes. Im Vergleich zu der grofien Zahl der unter-
suchten Paralysen scheint also die hidmorrhagische Form zwar ein
interessantes, aber doch seltenes Vorkommnis zu sein.

Uber die meningitisch-hydrocephalische Form habe ich, was
den meningitischen Teil anbelangt, schon oben einige Bedenken ge-
dubert. Seit wir durch die Einfiihrung der Lumbalpunktion bei
der Paralyse dariiber belehrt worden sind, dald die Ventrikelfliissig-
keit nicht nur quantitativ, sondern auch qualitativ hinsichtlich ihres
Reichtums an zelligen Elementen und hinsichtlich ihrer chemischen
Zusammensetzung veriindert ist, kann man wohl einige Bedenken
dagegen erheben, daBl, wie Weryickr meint, der Hydrocephalus nur
bestimmt ist, den durch den Hirnschwund freigewordenen Raum
auszufilllen. Unter meinem DBeobachtungsmaterial befinden sich
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wenige Fille mit michtigem Hydrocephalus, ungewdhnlich starker
Ependymwucherung und auffillig plattgedriickten Streifenhiigeln,
welche den Gedanken nahelegen mubten, dall hier eine iber die
gewohnliche Spannung hinausgehende Fliissigkeitsansammlung vor-
lag. Doch das waren ganz seltene Fille und immer Endzustinde
einer ungewdhnlich langen Krankheit. Klinische Besonderheiten
vermochte ich an ihnen nicht festzustellen. Viel gewdhnlicher jeden-
falls sieht man den Hydrocephalus genan mit dem Hirnschwund
parallel gehen und keine erkennbaren Druckerscheinungen veran-
lassen., So mull auch die meningitisch-hydrocephalische Form Dixs-
WANGER'S, wenn ihr iiberhaupt eine Berechtigung zuerkannt werden
kann, als ein seltenes Vorkommnis angesehen werden, withrend fiir
die grolie Mehrzahl der Paralysen eine Einteilung in durch histo-
logische Eigentiimlichkeiten gekennzeichnete Gruppen noch nicht
miglich erscheint.

Als eine durch etwas eigenartige Gewebsverinderungen ge-
kennzeichnete Form sind weiter mehrfach die Fille mit besonders
raschem und stiirmischem Verlauf (die foudroyante, galoppierende
Paralyse) beschrieben worden. Auf ihre Eigentiimlichkeit ist schon
oben mehrfach hingewiesen. Das Wesentliche scheint eine ziemlich
eleichmibige Erkrankung der ganzen Hirnrinde, die Zellerkrankung
oft ganz gleichartig in einer der akuten Verdnderung Nissy's dhn-
lichen Form, aber mit Anhiufung dunkler Kiérnchen in den Zellen,
Zerfall der feinen nervisen Strukturen in cocceniihnliche Kirner,
zahlreiche Karyokinesen in der Glia neben als Riickbildungserschei-
nungen zu deutenden Verinderungen an manchen Trabantzellen, noch
wenig Gliafaserbildung, Anhdufung von jungen Plasmazellen in den
Kapillaren, wenig oder kein Ausfall von Markfasern, oft Marcu-
Schollen in der Rinde, Rindenarchitcktonik nicht gestort (Taf XTI,
Fig. 2).

Wir sehen aber dhnliche Verdnderungen gelegentlich auch auf-
gepfropft auf ein bereits chronisch veriindertes, paralytisch atro-
phisches Gehirn, wenn sich nach langem Verlauf plitzliche, heftige
Erregungszustiinde eingestellt hatten; dazu scheinen diese Fille,
wie auch Gaver meint, viel seltener geworden zu sein. Seit Ab-
schaffung des Isolierregimes und seit Einfilhrung der Dauerbiider
haben wir ofters diese stiirmischen Zustinde mit der wilden Er-
regung, dem gribllichen Grimassieren, ungestiimen choreiformen Be-
wegungen in Remission oder in chronische Formen iibergehen schen,
withrend sie friher rasch an Erschipfung, Phlegmonen oder
Decubitus zu Grunde gingen. So stellen wahrscheinlich solche Be-
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obachtungen mehr besonders akut einsetzende Zustandsbilder als
eine durch innere Bedingungen zu raschem Verlauf und kurzer Dauer
bestimmte Varietit der Paralyse dar.

Als eine weitere klinisch abweichende Form hat man schlieBlich
die Tabesparalysen abgetrennt. Das wesentlichste klinische Merkmal
besteht nach Bmwswancer in dem langen, gelegentlich iiber acht
bis zehn und mehr Jahre sich erstreckenden Verlauf, welcher durch
langjihrige Stillstinde des Leidens bedingt ist. Jahrelang kinnen
die intellektuellen Schiidigungen nur auf den Verlust der feineren
ethischen und ésthetischen (altruistischen) Vorstellungen und Empfin-
dungen beschrinkt sein, ohne dal irgend welche Gedichtnis- oder
Urteilsschwiiche bemerkbar geworden ist.

In anderen Fillen kionnen Remissionen fehlen, wihrend im
iibrigen der klinische Verlauf mit seiner eigenarticen geistigen
Schwiiche derselbe bleibt.

Auch Forstyer betont die eigenartige Demenz und den prota-
hierten Verlauf mancher Tabesparalysen.

Bei einer anderen Gelegenheit beschreibt DBixswancer noch
andere Formen der Tabesparalyse. Die Paralyse kann sich an die
Tabes unter den stiirmischsten Erscheinungen anschliellen und nach
kurzer Zeit todlich enden, oder sie kann nach plitzlichem Beginn
unter gehiiuften paralytischen Anfillen zum Tode oder zu rapidem
Verfall fiithren. Auch Mevxerr und WerNicke schreiben den Tabes-
psychosen einen besonders schnellen Verlauf zu.

Unter den 170 Fillen unserer Betrachtung befinden sich 15,
bei welchen eine Tabes lange Jahre der Paralyse vorausgegangen war,

Drei davon entsprachen der Schilderung der chronisch wver-
laufenden Tabesparalyse, wie sie Binswanarr gibt, nur einer davon
hatte eine Remission. Vier weitere Fille glichen den Beobachtungen
BinswanaEr’s mit dem ungemein raschen, stiirmischen Verlauf.

Zwei Fille zeigten erst gegen das Ende ihres Lebens, als
schon ein schwerer Blasenkatarrh und nephritische Erscheinungen
vorhanden waren, Zustinde von Verwirrtheit. Auch sie erwiesen
sich histologisch als Paralysen. Die anderen vier Fille verteilen
sich nach ihren psychischen Erscheinungen unter die klassischen
Paralysen (zwei) und unter die hypochondrische Paralyse (zwei).

Dazu kommen noch zwel Fiille mit sehr langem Verlauf, bei
welchen im Leben die Diagnose ,,Tabes mit Demenz* gestellt worden
war, weil zn den Tabessymptomen keine deutlich paralytischen,
namentlich keine paralytische Sprachstérung, getreten waren und die
psychische Schwiiche nur in einer einfachen Demenz, geringen Ge-
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dichtnisausfillen und Stumpfheit sich duberte. Die mikroskopische
Untersuchung zeigte, dafl es sich auch hier wm Paralysen handelte.
Wir miissen demnach auch diese Fille der ersten Binswaxaer’schen
Gruppe zurechnen.

Diese Zusammenstellung spricht nun dafiir, dafd sich zur Tabes
Paralysen jeder Firbung hinzugesellen kinnen, spricht aber auch
nicht dagegen, dall hauptsichlich zwei Formen unter den Tabes-
paralysen einer Hervorhebung wiirdig sind: Formen mit einem sehr
protahiertenn Verlauf und einer lange gering bleibenden Gedichtnis-
storung, wiithrend die ethischen Defekte mehr in den Vordergrund
treten und weiter Fille, bei welchen im Verlauf einer Tabes plitz-
lich stiirmische Erregungszustiinde, oft mit lebhaften Sinnestiuschun-
oen, auftreten, und die Krankheit rasch, zuweilen unter gehiufien
Anfillen zum Tode fithrt. Gerade fiir diese letzte Gruppe habe
ich geglaubt, eine besondere Anordnung der paralytischen Ir-
krankung gefunden 2zu haben, indem in zwei Fillen die Ver-
inderungen mehr auf die tiefe Rinde beschrinkt schienen. — Iech
habe mich belehren lassen miissen, dall dies eine zu friihe Verall-
gemeinerung gewesen ist. Der Unterschied erscheint nicht dureh-
greifend. Bis heute konnte ich weder fiir diese, noch fiir die
anderen Formen der Tabesparalysen eine eigenartige und von der
cewohnlichen Paralyse abweichende Krankheitsausbreitung nach-
weisen. Alle Tabesparalysen zeigten Verinderungen wie die ge-
wohnliche Paralyse, die meisten in einer anscheinend gleichen An-
ordnung ; namentlich ist es nach meinen Beobachtungen auch nicht
zutreffend, daB bei der Tabesparalyse durchschnittlich die hintere
Mantelhiilfte und das Kleinhirn stiirker erkrankt ist.

So scheint es bis heute noch nicht miglich, den klinischen
Varietiiten der Paralyse entsprechende Abarten des paralytischen
Degenerationsprozesses und seciner Ausbreitung nachzuweisen.

ITI. Die histologische Differentialdiagnose der Paralyse.

Nachdem wir, die Bigenschaften der paralytischen Erkrankung
an den Fillen unzweifelhafter Paralyse festzustellen, uns bemiiht
haben, erwiichst uns nach dem Plane der Untersuchung die Auf-
gabe, nachzuweisen, ob und in welcher Art und Weise sich die
paralytische Erkrankung von jenen Erkrankungsformen des Gehirns
unterscheidet, die klinisch zu einer Verwechslung mit der Paralyse
Veranlassung geben kinnen. Die Krankheiten, welche hier zuniichst
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in Betracht kommen, gehoren zu jener Gruppe, welche man wegen
ihrer vielfachen Ahnlichkeiten mit der Paralyse als Pseudoparalysen
bezeichnet, in Frankreich auch als | les paralysies générales®
(Krieeer) zusammengefabt hat. Unter ihnen verdient die Hirnlues
eine ganz besondere Beachtung.

Hier ist eine friithzeitige richtige Erkennung auch von der
grifiten praktischen Bedeutung, weil sich die Hirnlues prognostisch
wesentlich anders verhilt als die Paralyse, da eine Besserung, ja
Heilung miglich, oder wenigstens ein weit protahierterer Verlauf
nicht selten ist und eine spezifische Therapie weniger machtlos
bleibt.

Dieluetischen Erkrankungen des Gehirns.

Wenn wir unsere IFille durchsehen, bei welehen im Leben
und bei der Leichentffnung die Diagnose auf Hirnlues gesiellt
worden war, so ergibt sich, dal sie sich untereinander, zum Teil
schon makroskopisch, sehr wesentlich unterscheiden.

Die erste Gruppe umfabit diejenigen Fille von gumimbser
Lues, bel welchen die Bildung von isolierten Gummai-
oeschwiilsten an den Hiuten des Gehirng oder in der Hirn-
substanz selbst das anatomische Bild beherrschte, wihrend Er-
weichungen oder meningitische Infiltrationen fehlten, oder sehr wenig
ausgepragt waren.

In einem Falle fand sich ein einzelliegendes wallnuligrofies
Gumma im Hemisphiirenmark des Schlifelappens, wiihrend nur eine
sanz leichte Verdickung der basalen Pia mit geringer lymphoeytirer
Infiltration hinzukam.

Schon eher kann das Bild der Paralyse vorgetinscht werden
bei der zweiten, zahlreichere Fille umfassenden Gruppe, wo sich
eine ausgedehnte meningitische Infiltration mit
oder ohne Gummiknoten findet.

Hier lassen sich wieder zwei Gruppen unterscheiden, a) Fille,
bei welchen die Meningitis auf die Basis beschriinkt bleibt, und
by Fille, bei denen die Konvexitit den Sitz der Erkrankung
bildet. Seltener ist Basis und Konvexitit gleichzeitig ergriffen.

[st der Sitz der gummisen Meningitis aufl die Basis beschriinkt,
so findet man fast in allen Fillen mehrere der Hirnnerven in die
meningitischen Infiltrationen eingebettet, oder selbst infiltriert. Da
die Meningitis zwischen dem vorderen Briickenrand und dem Chiasma
in der Regel am stiirksten entwickelt ist, zeiglt sich am hiufigsten
der Schuerv und Oculomotorius beteiligt und durchwachsen.

[

-
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Die Infiltrationen kimnen aber nach vorn oder hinten weiter-
greifen und den Olfactorius, Abducens und Trochlearis, seltener
auch den Facialis, Trigeminus und Acusticus und die ibrigen Hirn-
nerven schiidigen.

In einem Fall, den ich untersuchen konnte, zog sich die menin-
gitische Verdickung beiderseits von dem interpedunculiren Raum
gegen die Fossa Sylvii hin und breitete sich iiber den Orbitalteil
des Stirnhirns und zwischen den beiden Frontallappen aus.

Es ist nun besonders wichtig fiir das Verstindnis der psychischen
Storungen bei der gummisen meningitischen Hirnlues, dall eine
ausgesprochene Neigung der meningitischen Infiltrationen zu be-
obachten ist, an den Gefillen, welche die Blutversorgung des Gehirns
vermitteln, in die Gehirnsubstanz selbst vorzudringen.

Jedenfalls mull aber hier betont werden, dald nicht jede Ver-
dickung der Pia der Hirnbasis, namentlich in dem Gebiet zwischen
Briickenrand und den Wurzeln des Olfactorius, als luetisch-menin-
gitisch angesehen werden darf. Man findet nicht ganz selten bei
der Paralyse selbst nicht unerhebliche Verdickungen der Pia im
interpedunculiiren Raum, sogar mit einer scheinbaren Einschniirung
des Oculomotorius und Einbettung des Opticus, die histologisch
keinerlei andere Merkmale zeigen, als die oben ausfihrlich be-
schriebenen Veriinderungen der Pia der Konvexitit der Paralytiker.
Die luetische Meningitis, anch wenn, was nicht ganz selten vor-
zukommen scheint, Gummabildung fehlt, zeigt wesentlich ab-
weichende histologische Merkmale.

Die wesentlichste Verinderung an der PPia bei der Paralyse
besteht, wie wir gesehen haben, in einer ausgesprochen chronischen,
schleichend fortschreitenden Infiltration. Man begegnet demnach
in ihr Infiltrationszellen sehr verschiedener Art und offenbar sehr
verschiedenen Alters. Neben Hiufchen frischer Lymphocyten und
Plasmazellen wiegen in Riickbildung begriffene Zellen vor. Ein
grofier Teil der v:&r[li{:kteu Stellen der Pia besteht aus gewuchertem,
auch wieder zuriickgebildetem Bindegewebe mit allerlei zerstreuten
Kriimeln, Detritushiufchen und einzelnen degenerierten Infiltrations-
zellen. Nur am visceralen Blatt unmittelbar iiber der Rinde be-
gegnen wir meist noch einer Lage frischer Plasmazellen.

Die frische luetische Meningitis zeigt dagegen eine massige,
- nahezu gleichartige Infiltration mit Lymphoeyten. Die Infiltration
macht auch nicht Halt an den Gefillwiinden und den durch-
tretenden Nerven, wie bei der Paralyse, sondern sie erfillt auch
die Wandungen der Gefiille und das interstitielle Gewebe der Nerven.

10
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So tritt in Schnitten durch eine frische, Inetische Meningitis eine
alles erfilllende Lymphocyteninfiltration zu Tage, unter der alle
anderen Gewebsteile zuriickireten.

In den stirksten Anhiufungen der Infiltrationszellen kommt es
im weiteren Verlaufe nicht selten zu herdféormigem Zerfall, wihrend
an anderen Stellen eine zellig-fibrise Wucherung, von dem urspriing-
lichen Bindegewebe ausgehend, zur Bildung derber Schwarten Ver-
anlassung gibt.

Wihrend dann weiterhin die paralytische Meningitis neben der
Erkrankung der Hirnrinde einhergeht, ohne dafd ein Abhingigkeits-
verhidltnis zwischen meningealen und Hirnrindenverinderungen zu
bestehen scheint, da die Hirnrinde unfer einer wenig veranderten Pia
schwer erkrankt sein kann, ist bei der Meningitis luetica die Ab-
hiingigkeit der Rindenverinderungen von den Piaverindernngen nicht
Ziu verkennen.

Zuniichst ist sicher, dald gerade bei der basalen Meningitis
das Hirngewebe selbst beil starker Piaverdickung verhiltnismialbig
wenig verindert sein kann, fiir die frischen Fille aber trifft jeden-
falls zu, dall Verinderungen im Hirngewebe geringer sind als die
in der Pia.

Der ganze Gewebsbefund spricht zudem dafiir, dall in der
Regel die Erkrankung der Pia das erste, die Beteiligung des Hirn-
oewebes das spitere ist. So kommt es auch, dali in der Hirnrinde
die der Pia zuniichst gelegenen Schichten weitaus am stirksten er-
griffen sind und die Verinderungen nach der Tiefe zu rasch ab-
nehmen. Wenn, wie recht hiufig, die Meningitis eine herdférmig
nmschriebene ist, so finden sich anch im Hirngewebe in der Regel
nur unter den erkrankten Piastellen erhebliche Verinderungen.

Sobald nun die Erkrankung auf das Nervengewebe selbst
iibergegriffen hat, begegnet man auch hier einer Infiltration der
Lymphscheiden mit Lymphocyten, die an Massigkeit gewdhnlich
die paralytischen Infiltrate iibertrifft; man vergleiche nur die Ab-
bildung einer solchen meningosyphilitischen Erkrankung Taf. XIV,
Fig. 1 mit einer wohl schon die stirksten Grade darstellenden para-
Ilytischen Infiltration Taf. XIV, IMig. 2.

Typische Plasmazellen sicht man dabei nur seltener. Die bei der
Paralyse gewihnlichen grofien Formen mit hellem Hof um den Kern
und den grolien, lappigen Zelleibsfortsitzen findet man kaum. Meist
handelt es sich um Formen, die einen Zweifel zulassen, ob es sich
um Plasmazellen oder Lymphocevten handelt. Mastzellen sind ebenso
hiiufig wie bei der Paralyse. Auch in den Gefillen findet man die
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Intima erheblich gewuchert, die Adventitialzellen vermehrt. Sicher
geht auch eine umfangreiche Neubildung von Gefillen vor sich,
die sofort wieder infiltriert werden kénnen. In der michtig ge-
wucherten Intima griferer Gefifie sieht man oft neue Lumina
gebildet. Man findet auf Taf. IV, Fig. 1—6 paralytische, Fig. 7T—=8
Inetisch-meningitische Gefifie dargestellt und wird daran leicht die
wesentlichsten Unterschiede zwischen den Gefiliverinderungen
beider Erkrankungszustinde erkennen kionnen.

Schliefilich liegen die massigen Infiltrate so nahe beicinander,
dal3 fast kein Raum mehr dazwischen bleibt. Hat die Infiltration
solche Grade erreicht, so sehen wir auch in dem zwischenliegenden
Gewebe auBerhalb der Liymphscheiden nach und nach Infiltrations-
zellen auftreten (in der Randzone von Fig. 1, Taf. XIV).

Inzwischen ist aber auch schon, wie Markscheidenpriparate
und Zellbilder zeigen, das Nervengewebe in den Gegenden der
stirksten Infiltration zu Grunde gegangen. Die Glia wuchert
méichtig und bildet riesige Elemente, kann aber nicht gegeniiber der
enormen Vermehrung des mesodermalen Gewebes ihren Platz be-
haupten.

So endet der Krankheitsvorgang damit, dali die der Pia be-
nachbarten Teile des Hirngewebes in einer gleichmiBigen Infiltration
aufgehen und die urspriinglichen Grenzen zwischen Pia und Hirn-
gewebe sich vollstindig verwischen. Durch den teilweisen Zerfall
der Infiltrationszellen in Detritus und krimlige Massen, durch
méchtige Wucherungen des Bindegewebes an anderen Stellen zu
fibrigen Schwielen, durch hinzutretende Erweichungen wird dann
bewirkt, dafd beim Abzichen der Pia grofie Teile der Hirnrinde mit
hinweggerissen werden. Meist nimmt, wie schon erwiihnt, die In-
filtration der Lymphscheiden gegen die Tiefe der Rinde rasch ab,
zuweilen findet man aber auch noch in die Markleiste hinein eine
stellenweise lymphocytire Infiltration.

Diese Merkmale diirften wohl hinreichen, eine luetische Meningo-
myelitis auch dann von einer Paralyse zu unterscheiden, wenn keine
Gummibildung vorhanden ist.

Dieluetische Meningoencephalitiszeigt dieer-
heblichsten Verdinderungeninder Pia. Die Pia und
anch die Wandungen der Pialgefille, sowie die
durchtretenden Nerven sind von Lymphocyten in-
filtriert. Die Infiltrationen neigen zu raschem
Zerfall. Von der Pia greift die Erkrankung auf
das Hirngewebe selbst iiber und fiihrt hier zu einer

10*
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michtigen Infiltration der Lymphscheiden mit
Lymphoecyten., Nachdem die nervise Substanz zu
Grunde gegangenist, wirddie Oberflichenzone mit
in die allgemeine Infiltration hineingezogen und
dadurch die Grenzen zwischen Pia und Nervenge-
webe villig verwischt. Bleibt die Meningitis ab-
gegrenzt, so zeigen auch die Verinderungen der
Hirnrinde nur eine umschriebene Ausdehnung.

So einfach und iibersichtlich nach dieser Darstellung die histo-
logischen Verinderungen der luetischen Meningoencephalitis er-
scheinen, so hiufig liefert uns der Leichenfund viel verwickeltere
Bilder. Sie werden entweder dadurch bedingt, dal in der meningi-
tischen Pia grilere Gummiknoten auftreten, oder dald sie sich auch
sonst in dem Hirngewebe der Nachbarschaft, ja selbst weit davon an-
gesiedelt haben, oder dadurch, dafi infolge einer Erkrankung der Ge-
fille Thrombosen und Erweichungen entstehen. Letzteres kann ent-
weder dadurch geschehen, dalBl die Entziindung der Nachbarschaft auf
die Gefale tibergreift, oder dafd die meningitischen und gummosen In-
filtrate die Gefille komprimieren, oder dall sich ein Gumma in
der Gefilbwand selbst bildet oder schliefilich dadurch, dall das
Gefild in der Form der Hevexer’schen Endarteriitis erkrankt. Gerade
die Meningitis der Basis veranlaft bei der Nachbarschaft der grofien
Gelillstimme am hiiufigsten solche Komplikationen und durch die
groflen Irweichungsherde kiénnen dann wesentlich andere Krank-
heitsbilder veranlafit werden.

Einen solchen histologisch besonders bemerkenswerten Fall will
ich kurz anfiihren.

X.

St., 20 Jahre alt, Verkiiuferin; Vater geisteskrank, Patientin er-
warb mit 17 Jahren Lues, bekam darnach Ausschlag, Rachengeschwiire.
Von einem Quacksalber behandelt. Seit einem Jahre viel Klagen iiber
Miidigkeit, mangelhaften Appetit. Schwere Andmie. Vor sieben Monaten
apoplektiformer Anfall mit rechtsseitiger Parese, sensorischer und moto-
rischer Bprachstérung. Aufnahme ins Hospital. Zeigt eine hocheradige
geistige Schwiiche, macht den Eindruck ecines Kindes. Geringe Besserung
nach einer Schmierkur. — 3 Monate vor der Anstaltsaufnahme neuer
apoplektiformer Anfall, r. Lihmung mit vollstindiger Sprachlosigkeit
(kann nur das Wort ,ja* sprechen), versteht nicht mehr, was ihr ge-
sagt wird, lacht stupide.

Bei der Aufnahme Pupillenreaktion erhalten, keine Léihmungen der
Augen- und Gesichtsmuskeln, erhebliche Parese des r. Armes, geringere
des Beines, enorme Steigerung des r. Patellarreflexes, geringer des L
R. hochgradiger Fubklonus.
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Vollstindiger Verlust der Sprache, Sprachverstindnis schwer ge-
schadigt, nicht villiz aufgehoben; kann unter zahlreichen vorgelegten
Gegenstinden auf Aufforderung einzelne heraussuchen. Hochgradigste
Ermiidbarkeit. Hiufig blodes Lachen. Erkennt die Pflegerin, richtet
sich zurecht, wenn das Essen kommt, gibt aber sonst keine Aufierungen
psychischer Vorginge von sich. Einige epileptiforme Anfille; Tod nach
zwei Monaten unter zunehmendem kérperlichen Verfall.

Der Sektionshefund ergab eine Verdickung der Pia midBigen Grades
ifiber dem Stirnhirn, zahlreiche kleine Erweichungsherde in den Stirn-
windungen.

An der Basis meningitische Verdickung der Pia ausschlieBlich iiber
den Hirnschenkeln, von da auf den Schlifelappen ibergreifend. — Der
dubBere Rand des rechten Hirnschenkels gummis infiltriert. Die gummise
Entartung greift von da noch auf den rechten Schlifelappen itiber. In
der Wand der linken arteria cerebri posterior, vor ihrer Teilung in
die temporalis und oceipitalis, sitzt ein erbsengrofes Gumma. Die Arterie
ist an dieser Stelle thrombosiert. Links ist der ganze Hinterhauptslappen,
ein Teil des Schlifelappens und der grifite Teil des Temporallappens
mit Ausnahme der Spitze und der T. 1 so vollstindig erweicht, dab
von der ganzen hinteren Hemisphirenhdlfte nur ein mit dickfliissigen
Erweichungsmassen gefiillter Pialsack dbrig geblieben ist; r. ist nur
die arteria temporalis wiahrend ihres Durchtrittes durch die infiltrierte
Pia thrombosiert, und die 2. und 3. Temporalwindung in ihren hinteren
beiden Dritteln erweicht.

Hier hatte die meningitische Infiltration iiber den Hirn-
schenkeln, welche die Nerven frei liell, sowie die gummise In-
filtration des Hirnschenkels keinerlei hervortretende klinische Fr-
scheinungen gemacht, wihrend die durch die enormen Erweichungen
bedingten Ausfille das Bild beherrschten. Allerdings hatte die hoch-
gradige Verblodung eine genauere Untersuchung unmiglich gemacht.

Histologisch ist der Fall wohl deswegen besonders interessant,
weil sich hier drei Formen luetischer Gefiilerkrankung nebeneinander
fanden. Eine Gummabildung in der 1. Arteria cerebri posterior, ein
Ubergreifen der luetischen Infiltration der Umgebung auf das Gefif3
an der r. Arteria temporalis und die Heuveser’sche Endarteriitis
an den Pialgefiben des Stirnhirns. Alle drei hatten in gleicher
Weise Erweichungen verursacht.

Im allgemeinen wird ja in solchen Fillen eine klinische wie
histologische Differentialdiagnose gegeniiber der Paralyse keine
Schwierigkeit machen. Schwieriger aber kann sie dann werden,
wenn die luetische Meningitis nur die Konvexitit be-
fillt und hier eine weite Ausbreitung annimmt. Das Fehlen von
Erscheinungen, die auf eine Befeiligung der Hirnnerven hinweisen
(auch Stauungspapille kann fehlen), sowie ausgesprochenere psychi-
sche Reiz- und Ausfallserscheinungen, welche die ausgedehntere Be-
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teiligung der Hirnrinde veranlalt, konuen hier eine der Paralyse
viel dhnlichere Erscheinungsform bedingen. Fehlen dann grifiere
Grummiknoten in den Meningen, erreichen die sulzigen, schwartigen
Verdickungen keine héheren Grade als das bei der Paralyse vor-
kommen kann, so wird auch der Leichenbefund noch nicht immer
sichere Entscheidung bringen kiénnen.

Manchmal deutet die umschriecbene Anordnung der Meningitis,
oder ihre Beschriankung auf Gebiete, welche bei der Paralyse weniger
beteiligt zu sein pflegen, auf ihre luetische Bedeutung hin. Wie aber
zahlreiche Fiille in der Literatur beweigen, kann sie anch diffus
und dabei iiber dem Stirnhirn am ausgepriigtesten sein.

Oft, wie in dem Falle, welchen ich im Archiv f. Psych. beschrieben
habe, kaun eine gleichzeitige spinale Meningomyelitis den luetizchen
Charakter der Konvexititsmeningitis wahrscheinlich machen.

Immer aber wird auch hier die histologische Untersuchung
eine sichere Entscheidung bringen konnen, durch Beachtung der
oben dargelegten histologischen Merkmale.

Eine dritte Gruppe luetischer Hirnerkrankungen ist schlieBlich
auf einec Endarteriitis luetica zurickzufithren, die auch ohne
jede gummaose oder meningitische Komplikation vorkommen kann.
Die Endarteriitis luetica, die hauptsiichlich durch die Untersuchungen
Hevexer's bekannt geworden ist, fiilhrt dann zu Erweichungen und
Blutungen, die an sich woll nichts histologisch Iligenartiges haben.

Man hat bisher dem Verhalten der kleinen Hirngefille bei der
Hevsser'schen Endarteriitis weniger Beachtung geschenkt. Neuer-
dings aber ist uns bei der Hirnrindenuntersuchung noch eine andere
Form offenbar luetischer Erkrankung des Gehirnes begegnet, bei
welcher Verinderungen an den kleinen und kleinsten Gefillen das
histologische Bild beherrschen, wiihrend Anzeichen einer schweren
Erkrankung der griberen Gefille anscheinend nicht immer hervor-
treten miissen. Mit der Heveyer’schen Endarteriitis steht wohl diese
Form in enger Beziehung. Nissi, der zuerst auf diese eigenartige
Rindenerkrankung aufmerksam geworden ist, wird seine Beobach-
tungen ausfiihrlicher mitteilen, so dafl ich mich hier darauf be-
schriinken kann, dasjenige hervorzuheben, was fiir unsere differential-
diagnostischen Untersuchungen in Betracht kommt. Denn auch hier
kann klinisch die Unterscheidung gegeniiber der Paralyse Schwierig-
keiten machen und die Leichenbetrachtung wird in den meisten Fillen
bei dem Mangel erheblicher oder dem Fehlen von der Paralyse ab-
weichender Befunde die Schwierigkeiten nicht zu losen vermigen.
Die klinische Erscheinungsform dieser Erkrankung soll unten be-
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sprochen werden, hier nur der anatomische Befund. Es handelt sich
in allen drei Fillen wm Frauen. Im ersten Fall, bei welchem im
Leben die Diagnose auf Hirnlues gestellt worden war, schien durch
das Ergebnis der Sektion die Richtigkeit der Diagnose sogar in
Frage gestellt zu werden.
XI.

1. Fall. Pia iber der Konvexitit entlang den GefiBen leicht

gelribt und verdickt, schwer, aber ohne Rindenschilung ablésbar, an

der Basis zart. — Basale GefiBe ohne eine Spur von Einlagerungen
oder Verdickungen. — Hirngewicht 1150 g. Windungen nicht ge-

schwunden, eher etwas abgeplattet, besonders an der 1. Hemisphire.
Substanz der Rinde derb, blutreich, Rinde nicht verschmilert, stellenweise
eher gequollen. Keine Herde in Rinde oder Mark. Ventrikel etwas
erweitert, die Gegend des calamus scriptorius auffillic grau. Ependym
hier derb mit balkigen Verdickungen. An der Oberfliche des Kopfes
des 1. Streifenhiigels eine seichte, erbsengrofle, etwas ins Grau spielende
Einsenkung. Darunter nach Einschnitt keine makroskopisch sichtbare
Verfarbung.

Dura mater spinalis auf der Innenfliche mit einer zarten [ibrisen
Membran bedeckt. Pia spinalis iiber den hinteren Wurzeln am Hals-
mark leicht verdickt.

Da, wo das Sakralmark ins Lendenmark iibergeht, sitzt an der
hinteren Fliche eine etwa linsengrofie Vorwilbung von rundlicher Form.
Beim Einschneiden entleert sich Fliissigkeit, und es zeigt sich, dab
die Vorwilbung einer senfkerngroBen Cvste entspricht, deren grau-ver-
firbte Wiinde allmihlich in das normale Weill iibergehen. Nach oben
zu zieht ein grauer Degenerationsstreif, entsprechend dem 1. Hinter-
strang, etwa 1 cm hoch aufwirts verfolgbar. Der rechte Hinterstrang
ist weild.

Mitralklappe an ihren ganzen Riéndern mit derben, warzigen Er-
habenheiten dicht besetzt. Auf der einen Aortenklappe eine umschriebene
derbere Einlagerung. Anfangsteil der Aorta villig glatt. An den Nieren
nichts Auffallendes. Leberkapsel fleckig verdickt, im Parenchym wechseln
in fleckiger Anordnung auffillig gelblich und riotlich verfirbte Stellen. —

Der Leichenbefund war also kein typisch paralytischer, er sprach
weder fiir noch gegen Paralyse, wenn wir die Ergebnisse beriicksichtigen,
zu denen wir oben bei Besprechung der Sektionsbefunde bei der Paralyse
cekommen sind. Besonders auffallend war die gequollene Beschaffenheit
der Rinde.

Die mikroskopische Untersuchung der eigentiimlichen Cyste im conus
terminalis klirte die Sache nicht weiter; es handelte sich offenbar um
cine kleine Erweichung und es war kein Anhaltspunkt dafiir vorhanden,
ein zerfallenes Gumma anzunchmen. Sie hatte eine aufsteigende Degene-
ration im Hinterstrang verursacht. Unter der kleinen Einziehung am
Kopte des Streifenhiigels fand sich eine jedenfalls schon groflenteils
resorbierte Erweichung.

So war der Fallnurdurcheine histologische Unter-
suchung aufkliarbar.
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XII.

2 Fall Es fand sich die Pia diinn, zart, GefiBe der Basis zart;
Windungen aber etwas abgeplattet; Hirnrinde im ganzen etwas ver-
breitert, glasig, rosarot.

In der ersten Stirnwindung 1. eine wallnuligrole Blutung, welche
die Markleisten zweier Windungen mit der angrenzenden Rinde zerstirt
hatte und bis an die Pia vorgedrungen war. Das ausgetretene Blut war
dunkelrot und darin lagen noch Fetzchen weiBer Hirnsubstanz, Das
Mark der Umgebung schien gelblich verfirbt. Hirngewicht 1230 g.
Herzklappen sind zart. Nieren von normaler Grofie. L. in der Nieren-
rinde eine weilliche, abgegrenzte, bohnengroBe Stelle etwas iiber die
Obertliche vordringend, von nicht sehr derber Konsistenz. Nierenober-
fliche wvon zahlreichen, unregelmiabBigen Einzichungen durchsetzt, auch
rechis einige kleine weillliche Flecken.

Auch hier fiel also wieder die gequollene und glasige Be-
schaffenheit der Hirnrinde auf. Die mikroskopische Untersuchung
der kleinen Blutung in der Hemisphire ergab, dafl es sich um einen
offenbar frischen Erguld in eine alte Erweichung handelte.

e weiBlichen Flecken in der Niere erwiesen sich durch eine
herdformige, michtige Lymphocyteninfiltration bedingt. Daneben be-
standen narbige Linzichungen des Nierengewebes zum Teil auch
noch mit Lymphocytenanhiufungen. Gummabildung war nicht nach-
zuweisen. Der Fall erschien unklar, da die kleine Blutung nicht als
ausreichende Todesursache angeschen werden konnte, ebensowenig wie
die Veranderungen der Nieren, die noch recht viel normales Nieren-
sewebe dbrig gelassen hatten. Die Nierenerkrankung mulite nach
ihren histologischen Eigentiimlichkeiten als luetisch angesehen werden.

XIII.

3. Fall. Hirngewicht 1213 g. Pia verdickt, lost sich nur schwer
und nicht ohne Rindenschilung. Die Substanzverluste entsprechen kleinen
erweichten Rindenstellen.  Besonders im Stirnhirn beiderseits zeigt die
Rinde an vielen Stellen ecine cigenartige Beschaffenheit. Sie ist unregel-
mibig breiter und schmiiler, derber und weicher als normal, von zahl-
reichen kleinen Erweichungen durchsetzt. — Im Kopf des 1. Streifen-
hiigels eine haselnubbgrole Erweichung. Die ganzen Stammganglien atro-
phisch, eingesunken. Inneres Drittel des 1. Hirnschenkels grau.

Endocard getribt. Rinder der Mitralklappen fein gekérnt. Leber-
oberfliche kornig rauh, Schnittfliche grau-gelblich. Nieren etwas ver-
kleinert, eine haselnubgrofic Cyste mit derber Wandung in der Rinde.
Nierenkapsel nur mit Substanzverlusten abzichbar, Rinde etwas ver-
schmiilert.

Bei der Durchsuchung des Gehirns fanden sich noch zahlreiche,
grifiere und kleinere Erweichungsherde im Innern des Thalamaus,
Streifenhiigels und Linsenkerns, im Mark der Hemisphiren und eine
absteigende Degeneration der linken Pyramidenbahn.
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Dieser Fall, bei dem im Leben die zahlreichen Erweichungs-
herde das klinische Bild beherrscht hatten, war fiir eine
Paralyse gehalten worden. Immerhin waren schon die ungemein
zahlreichen Erweichungen auffallend, und noch mehr der Umstand,
dal in den zwischen den erweichten Stellen gelegenen Rindenpartien
die Rinde verbreitert, nicht verschmilert erschien.

Das Bemerkenswerte an diesen Fillen waren aber nun die
Verinderungen, welche sich in der Hirnrinde auch da fanden, wo
Herde fehlten. Betrachtet man Schnitte aus der Hirnrinde aller dre:
Fille mit schwachen Vergrifierungen, so zeigen sich die grilleren
Gefile, welche von der Pia in die Rinde eintreten, so vordringlich
und dunkel gefirbt, dall man ohne genaueres Zuschen glauben kinnte,
es handle sich auch hier um eine Infiltration der Lymphscheiden
mit Lymphoeyten und Plasmazellen wie in der paralytischen Rinde.
Sobald man aber mit stirkeren VergriBerungen die Gefille durch-
mustert, fillt sofort auf, dall das starke Hervortreten der Gelalie
bedingt wird durch die starke FFiarbung des Zelleibes und der grolien
runden Kerne der ungemein vergriferten und gewucherten Gefill-
endothelien, wihrend eine Infiltration nicht zu bemerken ist. Ver-
hiiltnismilig zahlreiche Kernteilungsfiguren (im Fall 2 finden sich
solche an einzelnen Stellen nahezu in jeder Kapillare) sprechen dafiir,
daf die Endothelwucherung eine sehr stiirmische ist (Taf. 11, Fig. 19,
20, 23). Muskelzellen sind in den meisten Gefillen nicht mehr
aufzufinden. Auch die Adventitia beteiligt sich lebhaft an der
Wucherung, und dabei erreichen ihre Zellen eine solche Griille des
Kerns und einen so grolien, lebhaft gefirbten Protoplasmaleib, dalb
schlieBlich zwischen den Elementen der Intima und Adventitia keine
Unterscheidung mehr moglich ist (Taf. IV, Fig. 9 und 10). Ein
Vergleich dieser Zeichnungen mit den Abbildungen der paralytischen
Gefilbverdinderungen (Taf. IV, Fig. 1—6) und den GefiBien bei
der luetischen Meningoencephalitis (Taf. IV, Fig. 7 und 8) zeigt
aufs anschaulichste die Eigenart dieser GefiBerkrankung. In der
gewucherten Gefilbwand bilden sich nun noch in viel ausge-
sprochenerer Weise als bei der DParalyse neue Gefilbe, so dab
schlieBlich ganze Biindel von Lumina nebeneinander liegen (Taf. IV,
Fig. 9 und 10, Taf. 11, Fig. 25). Einzelne scheinen aus dem élteren
Gefdll herauszuwachsen.

Die Anzahl der Kapillaren ist offenbar enorm vermehrt; stellen-
welse sind ithre Schlingen so enge, dall nicht einmal eine Ganglien-
zelle dazwischen Platz hiitte (Taf. 11, Fig. 22), die neugebildeten
Kapillaren sind meist viel weiter als die jungen Gefille bei der
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Paralyse (Taf. II, Fig. 25). Im Fall XI sind sie ganz besonders
weit, zuweilen ampullenartig erweitert. Auffallend hiunfig finden
sich polynucleire Leukocyten im Lumen.

Wie diese neuen Kapillaren entstehen, scheint noch nicht recht
klar. Jedenfalls ldf3t sich in den untersuchten Fillen cine Sprob-
bildung nicht so deutlich wie bei der Paralyse wahrnehmen.

Noch stirker als bei der Paralyse ist die Vermehrung der
Membrana elastica, die oft ganz besonders dicke Ringe und weite
derbe Maschen aufweist.

Was diese GefidBverinderungen am auffilligsten von der Para-
lyse unterscheidet, bei der wir ja auch eine Wucherung der Intima
finden, ist der Umstand, daB hier die Unterschiede zwischen allen
Ziellen der GefiaBwand villig verwischt werden konnen, dal das
Gefdld in gewissem Sinne wieder in einen embryonalen Zustand
zuriickkehrt.

Worin dann weiter diese luetischen Verinderungen von denen
der Paralyse aufs auffiilligste abweichen, ist das villige Fehlen der
Infiltrationszellen. Diese treten dort auf, wo Erweichungen, die
ja hiufig das Bild unrein machen, zu finden sind. Sie fehlen aber
villlig, wo solche Herde fehlen, so ganz in dem ersten Fall, in
welchem in der ganzen Rinde keine erweichte Stelle zn finden
war. Nur besonders grofie Mastzellen sieht man hin und wieder
den GefdBen anliegen (Taf. 1V, Fig. 9, Taf. V, Fig. 3d). Wie
bei der Heveser'schen Indarteriitis der groBleren Gefille scheint
auch hier die Neigung zur Riickbildung in den gewucherten Gefiald-
hiiuten sehr gering.

[m iibrigen begegnet man auch bei diesem Krankheitsvorgang
einzelnen Stibchenzellen, meist kiirzeren Formen als bei der
Paralyse.

Die Glia zeigt enorme Wucherungserscheinungen, die einzelnen
Gliaelemente erreichen eine besondere Grifie, die iippigsten Glia-
rasen finden sich in der Rinde verbreitet (Taf. 1X, Fig. 13a und b,
Taf. VII, Fig. 4).

Die Ganglienzellen zeigen vielfache Veriinderungen, meist finden
sie sich in einem eigenartigen Zustand von Schwellung (Taf. VII,
Fig. 4). Ein erheblicher Ausfall aber ist, abgesehen von den Herden,
in keinem Falle nachweisbar gewesen.

Markfaserpriparate zeigen im ersten und dritten Fall an Stellen,
wo sich keine Herde finden, teilweise eine Lichtung der Fasern.
So schwere Ausfiille wie bei der Paralyse haben sich nicht finden
lassen.
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Bei allen Fillen war die Stirke der Verinderungen an ver-
schiedenen untersuchten Stellen sehr verschieden; im zweiten Fall
fanden sich namentlich in den hinteren Partien des Gehirnes
Gegenden, in welchen keine Veridnderungen nachweisbar waren,

Im ersten Fall war im Riickenmark auller der schon be-
schriebenen Verinderung eine Schollenanhiufung in beiden Seiten-
stringen, die im Halsmark abnahm, festzustellen; im zweiten Falle
ergab sich kein als sicher kankhaft anzusprechender Befund; im
dritten Falle eine wohl absteigende Degeneration im r. Pyramiden-
seitenstrang und 1. Pyramidenvorderstrang, sowie eine Lichtung
des 1. Pyramidenseitensiranges; die Hinterstringe waren in allen
Fillen frei. Die Pia ist nur im ersten Fall genauer untersucht
worden, es fanden sich hier neben hyperplastischen Erscheinungen
vereinzelt liegende Lymphocyten, Mastzellen und auch einige Plasma-
zellen. In den Gefillen der Pia war eine starke Endothelwucherung
wahrnehmbar. FEine mikroskopische Untersuchung der groBien Ge-
fille der Hirnbasis wurde leider versiumt, makroskopisch schienen
sie 1m ersten und zweiten Fall nicht verindert, im ersten und
dritten Fall fanden sich eigenartige Verdnderungen der Mitral-
klappen, im ersten Fall auch an den Aortenklappen.

DaBl es sich bei diesen Fillen um luetische Erkrankungen
handelt, erscheint einesteils wahrscheinlich durch die nahen Be-
ziehungen der GefiBwandverinderungen zu der Heupner’schen End-
arteriitis. AulBerdem war im ersten und dritten Fall Lues sicher
durch die Anamnese nachgewiesen, im zweiten Falle durch die
Befunde an den Nieren wohl sichergestellt,

Also auch die hier nur kurz gekennzeichneten Verinderungen
einer eigenartigen Form der Hirnlues sind von den paralytischen
Gewebsverinderungen unterscheidbar. Die besonderen Unterschei-
dungsmerkmale sind:

1. Die viel hochgradigere Wucherung der Ge-
faillzellen,dieschlieblicheinevillige Verwischung
derGrenzendereinzelnen GefdaBhiute herbeifiihrt,
wie wir das nicht bei der Paralyse sehen;

2. Das Fehlen einer Infiltration der Lymph-
scheiden;

3. Diirfte sich diese luetische Form der Hirn-
erkrankung von der Paralyse noch dadurch unter-
scheiden, da sie weniger rasch zu einer Atro-
phie, zueinem Ausfall desnervésen Gewebesdurch
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Untergang der Zellen und Markscheiden fiihrt;
und dab

4. DieVerdnderungen,inungleichmibBiger Weise
iber den Hirnmantel verbreitet, an einzelnen
Stellen stirker, an anderen weniger stark und an
wieder anderen ganz unerheblich scheinen.

D. Besteht offenbar eine viel stiarkere Neigung
als beider Paralyse zu kleineren und groBeren Er-
weichungsherden im ganzen zentralen Nerven-
system,

Mit  diesen Darstellungen ist der Formenkreis der Ver-
dnderungen, welche die Lues im zentralen Nervensystem zu setzen
vermag, gewill noch nicht erschipft. Wahrscheinlich wird uns die
Zukunft noch andere Verinderungen kennen lehren. Auch finden
wir bereits jJetzt schon eine ganze Reihe von Erkrankungen be-
schriehen, welche sich in den geschilderten Gruppen nicht wohl
unterbringen lassen: so die sogenannte syphilitische Myelitis, die
infantilen luetischen Sklerosen, die wvon ChHarcor, BECHTEREW,
Gompavrr, Gowers, OnrseLiaxt beschriebenen syphilitischen disse-
minierten cerebrospinalen Sklerosen, die luetische spastische Spinal-
paralyse Erp's.

Zum Teil sind dies aber wohl seltene Erkrankungen, zum Teil
solche, die differentialdiagnostisch gegeniiber der Paralyse kaum
in Betracht kommen.

Eingehender missen wir aber auf Syphilis cérébrale diffuse
zu sprechen kommen, wie sie namentlich in der franzosischen Lite-
ratur noch manchmal aufgefafit wird.

Als die Erkenntnis sich Bahn zu brechen anfing, dali ur-
sichliche Deziehungen zwischen Lues und Paralyse nicht mehr von
der Hand zu weisen waren, begann man nach Unterschieden zu
suchen zwischen den Paralysen, bei welchen eine Syphilis in der
Vorgeschichte nachweisbar war, und solchen, bei welchen eine
luetische Ansteckung abgestritten wurde. Die Unterschiede konnten
wohl nicht erheblich sein, da das Abweichende zwischen beiden
Gruppen wohl nur darin bestand, dall zwar bei beiden die Infektion
stattgefunden hatte, bei der einen Gruppe nachweisbar war, bei
der andern Gruppe aber nicht. Die Fille der ersten Gruppe hat
man nun vielfach als diffuse Hirnsyphilis bezeichnet. Damit i1st
natiirlich nur Verwirrung geschaffen worden. Wenn sich auch ein
zwingender Beweis dafiir nicht erbringen lifit, dalb jeder Paralyse
eine Lues vorausgegangen ist, so spricht doch die grofite Wahr-

k4
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scheinlichkeit dafiir. Eine Zusammenstellung, die, nach Erp’s Vor-
gang bei der Tabes, in sorgfiltigster Weise iiber ein Material, das
eine genaue Nachforschung zuliBt, tiber Kranke besserer Stinde
angestellt wurde, ergab in Frankfurt, daB mehr als 90 Prozent
nachweisbar syphilitisch infiziert war. Es ist wohl kaum anzu-
nehmen, dafl eine so schwere, fortschreitende, in ihrer Erscheinungs-
form und nach ihren Gewebsverinderungen so scharf gekennzeichnete
Krankheit, wie die Paralyse, in 90 Prozent mit der Syphilis zu-
sammenhingt und in dem kleinen Rest allein auf Uberanstrengung,
Erkiiltung oder Trunk zuriickfiihrbar sein soll.

Wenn nun von denen, welche die Syphilis cérébrale diffuse
so auffassen, behauptet wird, zwischen ihr und der Paralyse be-
stiinden keine Unterschiede, so ist dem ohne weiteres zuzustimmen.
Es ist ja auch dieselbe Krankheit, dieselbe Paralyse. Die richtige
Hirnlues dagegen ist, wie wir oben ausgefiihrt haben, in ihren
Gewebsveriinderungen wohl von der Paralyse zu unterscheiden.

Auch bei uns in Deutschland hat sich der Name diffuse Hirn-
lues eingebiirgert. Er scheint nicht gliicklich gewiihlt, selbst wenn
er nur auf sicher luetische Verinderungen angewandt wird. Den
luetischen Hirnerkrankungen liegen in der grofiten Mehrzahl keine
diffusen Verinderungen zu Grunde. Es scheint daher eher an-
gebracht, von einer Hirnlues im allgemeinen zu sprechen, und wenn
man auf eine speziellere Einteilung eingehen will, eine rein gummise,
meningitische und vaskulire Form der Hirnlues zu unterscheiden,
alg die meist Falsches sagende und milbrauchte Dezeichnung der
diffusen Hirnlues weiter zu beniitzen.

Auch eine andere irreleitende Auffassung muf hier noch er-
wiihnt werden,

Wir finden ofters in der Literatur bemerkt, daB die Hirn-
lues allmiihlich in Paralyse iibergehe.

Die Fortschritte der klinischen Psychiatrie haben bereits dahin
gefithrt, dalh die friither viel verbreitetere Auffassung von der Um-
wandlung einer psychischen Krankheit in eine andere, jetzt nur noch
fiir solche Formen moglich gehalten wird, deren klinische Ab-
grenzung noch nicht scharf durchfiithrbar ist. Die Lues cerebri und
die Paralyse sind, wie wir gesehen haben, durchaus abweichende
Krankheitsvorgiinge. Es ist zwar durch zahlreiche Einzelbeobach-
tungen festgestellt, dafl Lues des Gehirns und Paralyse zusammen
ein Gehirn befallen konnen, es ist unzweifelhaft gemacht, dalB auf
eine abgelaufene Lues cerebri eine Paralyse folgen kann. Einwands-
freie Fille dieser Art sind aber nicht allzuhiiufig. Dal} aber schliel-
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lich die Lues des Gehirns sich in eine Paralyse ,,umwandelt”, hat
noch niemand nachweisen kinnen.

Diearteriosklerotische Hirnatrophie
ist. eine zweite Krankheitsform, die fiir die Differentialdiagnose der
Paralyse von grofier Wichtigkeit ist.

Von den Franzosen auf Grund besonderer, von unseren An-
sichten abweichenden medizinischen Auffassungen auch als arthri-
tische Pseudoparalyse bezeichnet, ist sie hauptsiichlich von Kuiprer,
Pacrer, BinswanceEr und mir als eigenartige Gehirnerkrankung be-
schrieben worden.

Als Ursache und Ausgang des Krankheitsvorganges mul} hier
die arteriosklerotische Irkrankung der Hirngefille angesehen
werden, die hiufig mit einer hyalinen Entartung der GefiBwand
einhergeht. Wir sehen an den grifleren Gefillen des Hirngewebes,
wie sich die elastische Membran in einzelne Blitter aufspaltet und
wie sich zwischen denselben eine eigenartig homogene Substanz an-
sammelt, in welcher schlieBlich auch die gespaltenen Blitter der
Elastica aufgehen (Taf. I, Fig. 4, 5 und 11).

Diese Substanz zeigt ein besonderes Verhalten gegen bestimmte
Farbstoffe: sie farbt sich nicht mit basischen Anilinfarben und
erscheint dann glinzend homogen oder in Lamellen angeordnet
(Taf. I, Fig. 3), wird aber leuchtend rot nach Anwendung des van
Giesox’schen Farbengemisches oder von Eosin. Die Fibrinfirbung
hilt sie nicht. Nach der Weiserr’'schen Resorcinfuchsinfirbung
zeigt sie einen ganz matten, bliulichen Farbenton, die Lamellen
der gespaltenen Intima treten oft noch etwas stirker gefirbt hervor
(Taf. I, Fig. 4). In den hyalinen Massen treten ifters Zellen auf,
die nach Form und Bau Kornchenzellen idhneln (Taf. I, Fig. 3).

Die Adventitia ist zuweilen gewuchert, oft verhilt sie sich
passiv. Die hyaline Degeneration kann zu einer hochgradigen Ver-
engung der Gefille fihren, dann zeigt auch meist die erhaltene
Endothellage Wucherungserscheinungen,

SchlieBlich lost sich der hyalin entartete Gefialiring in einzelne
Binder auf, die sich in Falten legen, wobei dann meist durch
Thrombosierung ein villiger Gefilverschlufl herbeigefiihrt wird.

Weiter sehen wir an solchen Gefiillen sehr hiufig aneurysma-
tische Erweiterungen auftreten und durch Bersten dieser oder auch
der nicht erweiterten Gefillwand Blutungen zustande kommen. Diese
hyaline Gefillerkrankung ist schon mehrfach beschrieben worden,
so besonders von Weser. Es scheint nicht unwahrscheinlich, daf
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es wenigstens zwei etwas abweichende Arten hyaliner Gefalierkran-
kungen gibt. Wir wollen aber hier nicht weiter darauf eingehen,

Bei einem Vergleich sehr zahlreicher Bilder von griofieren und
kleineren Hirngefillen, die aus Gehirnen von an schwerer allgemeiner
Arteriosklerose erkrankten Individuen stammen, ergibt sich, wie ich
glaube, mit Bestimmtheit, dafi Arteriosklerose und hyaline Gefils-
erkrankung in engem Zusammenhange stehen, insofern als die hyaline
Entartung sehr hiiufig die arteriosklerotisch veriinderten Gefilie
befillt und nur eine weitere Stufe der Degeneration derselben dar-
stellt. An den kleinen Gefifien liBt sich oft allein die hyaline
Erkrankung erkennen. Wir haben oben gesehen, dafl die hyaline
Entartung gelegentlich auch die durch den paralytischen KEr-
krankungsprozeld verideten Gefille befillt. Sie beschriinkt sich dann
meist auf die kleinen Gefille der ersten und zweiten Rindenschicht
und erreicht kaum so hohe Grade.

Die arteriosklerotisch-hyaline GefiBerkrankung kann nun in
mannigfacher Weise dem nervisen Gewebe Verhingnis bringen.
Sie kann zur Berstung der Gefille und zu groBen Blutungen fiihren,
die mit Vorliebe die Gegend der Stammganglien und inneren Kapsel,
einen Lieblingssitz der arteriosklerotischen GefiBentartung, treffen.
Sie kann aber auch iiberall in der Hemisphire Blutungen veranlassen,
oder durch Thrombenbildung Erweichungen verursachen. Alle diese
Schiadigungen pflegen dann zu einem herdformig abgegrenzten Unter-
gang der nervosen Substanz sami der Glia zu fithren.

Es scheint aber sicher, dafBh die Arteriosklerose
nicht allein solche alles vernichtende Stérungen
veranlaft, sondern manchmal durch die Behinde-
rung des Blutkreislaufes nur dazu fihrt, daB das
nervise Gewebe in herdformiger Ausbreitung zu
Grunde geht, wihrend die Glia lebhafte Wuche-
rungserscheinungen zeigt und auch eine oft um-
fangreiche Gefillneubildung stattfindet. Durech
solche Herde, welche sich hidufigmit Erweichungs-
herden und Blutungen vergesellschaften, wird die
arteriosklerotische Hirnatrophie verursacht.

Nun ist es eine Eigentiimlichkeit der arteriosklerotischen Ge-
fillerkrankung, dafl sie selten alle Gefille des Gehirns in gleicher
Weise ergreift, sondern bald in diesen, bald in jenen Gefiligebieten
besonders hohe Grade erreicht.

Manchmal erkranken mit Vorliebe die Gefile des Hirnstammes,
der Briicke und der Medulla (arteriosklerotische Bulbirparalyse),
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manchmal hauptsiichlich die langen Gefiile des Markes der Hemi-
sphiren (Bixswancer's Encephalitis subcorticalis chronica diffusa),
manchmal vorzugsweise die kleinen Rindengefille; letztere Form
findet sich am hiufigsten in hiherem Alter, ist meistens mit einer
senilen Demenz vergesellschaftet, weshalb ich sie friiher als senile
Rindenverddung bezeichnet habe.

Diese kurze Darstellung der Verdinderungen bei der arterio-
sklerotischen Hirnatrophie weist uns schon daranf hin, nach welcher
Richtung hin sich die Gewebsverinderungen von denen der Paralyse
unterscheiden miissen.

Dic arteriosklerotische Hirnerkrankung ist eine ausgesprochene
Herderkrankung, es kinnen sich zwar die diffusen Verinderungen
der senilen Demenz zu ihr gesellen. Aber auch diese werden sich,
wie wir unten zeigen werden, ohne Schwicrigkeiten von der Para-
lyse abtrennen lassen.

Sonst werden wir immer zwischen den erkrankten Herden mehr
oder minder ausgedehnte Gebiete finden, in denen das Gewebe
wenigstens grobere Verinderungen nicht aufweist. Ich habe mich
immer gewundert, dall sich bei Fillen, die schlieBlich im tiefsten
Blodsinn  gestorben waren, grifiere Bezirke, besonders im Stirn-
hirn fanden, welche auller einer erheblichen Uberpigmentation der
Ganglienzellen keine nennenswerten Veriinderungen, namentlich
keine Glhiawucherung zeigten. Auch die Markfazern der Rinde liellen
hier oft nur geringe Ausfiille erkennen.

Weiter finden wir bei der arteriosklerotischen Hirnatrophie-
niemals eine diffuse Infiliration der Lymphscheiden mit Plasma-
zellen oder Lymphocyten. Diese kénnen wohl im DBereich der nicht
seltenen Erweichungs- und Blutungsherde einzeln, zuweilen selbst
zahlreich auftreten und liegen dann oft abseits von den Gefilben.
Sie fehlen aber giinzlich im iibrigen Gewebe. Dagegen begegnen
wir hiiufig echten Kornchenzellen (Gitterzellen) (Taf. V, Fig. 1),
sowohl in den Herden, als auch sonst in stark erweiterten Lymph-
riumen der grilieren GefaBe (Taf. V, Fig. 9).

Die arteriosklerotischen Herde selbst, soweit es sich nicht um
Blutungen und Erweichungen handelt, verlaufen in der Richtung der
Gefiifbe. In diesen Herden findet ein mehr oder minder ausgedehnter
Untergang der Ganglienzellen statt. Die Erkrankungsformen der
Zellen haben an gich 'wohl nichts Eigenartiges. Die Glia kann michtig
wuchern. Wir sehen riesige Gliazellen zuweilen mit zahlreichen Ker-
nen (Taf. IX, Fig. 3) und eine ganz enorme Faserproduktion (Taf.
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; XI, Fig. 3 u. 4). In den Herden finden sich
auch Wucherungserscheinungen an den Endo-
thelien der Gefilie, Kernteilungsfiguren in
der Intima und Sprofibildung, doch sind
die Sprossen weniger zart wie bei der Para-
lyse, meist von mehreren grofien Kndothel-
zellen gebildet.

Auch die Pia kann bei der Arterioskle-
rose erheblich verdickt sein, doch wiegt da-
bei die Vermehrung des Bindegewebes vor,
g, 10 Mare e e oft findet man zahlreiche Kornchenzellen,
grieke, Arterlosklerose 895 celten vereinzelte Plasmazellen oder Lympho-

WAMSURNEAUS Y. cyten in derselben. Hin und wieder zeigen
sich Hiufchen kleiner Zellen mit einem oder zwei bis drei runden oder
ovalen Kernen und grillerem leichtgefiirbten Zelleib, oft mit ein-
gelagerten Pigmentkornern, deren Bedeutung nicht ganz klar scheint
(Taf. V, Fig. 10).

Auch bel der Arteriosklerose kommt es hiiufig zu sekundirer
Atrophie im Thalamus, in den tiefen Fasersystemen der Hemisphiire
und in der Pyramidenbahn. Letztere ist bei der zerstreuten und
unregelmiibigen Anordnung der primiiren Herde oft einseitig, oder
wenigstens einseitig stirker entwickelt. Hiufig nimmt sie, wie ich
an vielen Fillen verfolgen konnte, ihren Ursprung von kleinen Ir-
weichungsherden (Lympheysten mancher Autoren) oder kleinen
arteriosklerotischen Herden in der Briicke in der Region der Pyra-
midenbahn (Fig. 16 und 17).

e Wenn wir also die Pyramiden-
' ' seifen- und Vordersiringe sehr hin-
fir bel der Arteriosklerose betroffen
finden, so bleiben die Hinterstringe
nahezu regelmiilbig frei; ganz aus-
nahmsweise scheinen =ich auch an
der Peripherie des Riickenmarkes und
in den Hinterstringen um kleine ent-
artete Gefile sklerotische Plaques zu
bilden. Auch das Kleinhirn ist hiufig
der Sitz arteriosklerotischer Herde.
Fine ganz besondere Lieblingsstelle
bildet das Corpus dentatum.

fh!ﬂrﬂinﬂh;trl%‘eﬁmigu:.iﬁmkf:ﬁmd‘:ﬂr[;t';::gt Aus alledem ergibt sich, dalB die

&), sekundire Degenerationen. . E . . 5 s

p. H. primiive arterinsklerotische Herde. arteriosklerotische I'Ili'llﬂ“’ﬂ]]hl'_‘. wie
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die Paralyse in allen Teilen des zentralen Nervensystems direkt oder
indirekt Schidigungen setzen kann. s wird dadurch wohl be-
greiflich, dafd die groben Umrisse beider Krankheitsformen in kli-
nischer Beziehung sich dhnlich werden kinnen.

Histologisch wird eine Unterscheidung keine
Schwierigkeiten bereiten, denn die Arterioskle-
rose ist eine Herderkrankung, bei welcher sich
auch in fortgeschrittenen Krankheitszustinden
noch immer ausgedehnte, anndhernd normale Hirn-
gebiete finden lassen, wihrend, wie wir oben dar-
relegt haben, beil der Paralyse kaum ein Schnitt
aus der Hirnrinde zu finden ist, in welchem para-
Iytische Verdinderungen ganz fehlen. Bei der Ar-
teriosklerose findet sich dann keine ausgebreitete
Infiltration der Lymphscheiden mit Lymphoeyten
und Plasmazellen. Diese finden sich nur in den
Blutungs- und Erweichungsherden. Dagegen sind
die Kérnchenzellen (Gitterzellen), welche bei der
progressiven Paralyse in der Rinde, wenn nicht
Blutungs- oder Erweichungsherde vorhanden sind,
wenigstens in ithrer typischen Form fehlen, ein
regelmilbiger Befund bei der Arteriosklerose. Die
Piaverdinderungen bei der Arteriosklerose sind
wesentlich hyperplastischer Natur, eine Infil-
tration ist kaum nachweisbar. Die Verdnderungen
im Rilekenmark sind ganz vorzugsweise sekundéire
und betreffen hauptsichlich die Pyramydenbahn.
Nur ausnahmsweise kann auch, besonders in den
Hinterstringendes Riickenmarks, umentartete Ge-
fiBe ein herdférmiger Ausfall von Markscheiden
mit mnachfolgender Gliawucherung stattfinden.
Eine Systemerkrankung des Riickenmarkes fehlt
der Arteriosklerose.

Eine andere Krankheitsgruppe, deren Abtrennung von der Para-
lyse Schwierigkeiten bereiten kann, sind die alkoholischen Demenz-
zustinde. -

DieDemenzzustindebeichronischemAlkoholismus.

Wenn man die éltere Literatur iiber die alkoholische Pseudo-
paralyse durchsieht, ergibt sich zweifellos, dall als solche viele
Fille beschrieben sind, bei welchen der Alkoholismus nur dem De-
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ginn einer echten Paralyse ein alkoholisches Geprige gegeben hatte.
Es gibt Autoren, welche auch jetzt noch fir diese Fille die. Be-
zeichnung DPseudoparalyse anwenden. Da es sich aber dabei um
wirkliche, nicht um falsche Paralysen handelt, muB3 eine solche
Benennung Verwirrung stiften.

Aber auch ohne Hinzutreten einer paralytischen Erkrankung
kann sich im Verlauf des chronischen Alkoholismus, besonders im
Verlauf des chronischen Delirs (alkoholische Korssakow’sche Psy-
chose) ein Krankheitszustand entwickeln, bei welchem die Licht-
reaktion der Pupillen fehlt oder ungemein trige ist, die Sprache
stolperl, die Nasolabialfalte verstrichen ist, die Patellarreflexe ab-
geschwiicht, verschieden stark sind oder fehlen, das Gedichinis
schwer gestirt ist und eine geistige Stumpfheit aufs auffilligste
zu Tage tritt. DBoxuoorrrer, der sich wohl am eingehendsten mit
diesen Fillen beschiftigt hat, ist der Meinung, dafl manchmal nur
Anamnese und Verlauf die Entscheidung bringen kann, ob eine
Paralyse oder alkoholische Demenz vorliegt.

Lassen sich nun diese Fiille histologisch von der [Paralyse
trennen ?

Das Material, welches zur Aufklirung dieser Frage zu Gebote
stand, war nicht so reichhaltig, dall es nach allen Richtungen hin
erschipfende Aufschliisse geben konnte. Immerhin konnten neun
Fille von akutem Alkoholdelir, sechs Fiille von schwerem chronischen
Alkoholismus und zwei Fiille, welche der Korssakow’schen Psychose
zugehorten, untersucht werden. Von dem einen der letzteren standen
nur in Alkohol gehiirtete Teile zur Verfiigung, bei dem andern Fall
versagte die WeicErr’'sche Gliafiirbung, so dall gerade beziiglich
der Korssakow’schen Psychose am wenigsten eine vollstindige Ein-
sicht in alle histologischen Verinderungen zu gewinnen war. Unter
den Fillen von chronischem Alkoholismus befanden sich einige,
welche frither wiederholt Delirien iiberstanden hatten, bei denen
deutliche Erscheinungen einer Alkoholneuritis nachweisbar gewesen
waren und die zuletzt besonders schwere alkoholische Schwachsinn-
zustinde geboten hatten.

Zundichst ergab die Untersuchung, dall die Verdnderungen,
welche sich beim chronischen Alkoholismus finden, mehr oder minder
ausgeprigt, auch bei den [illen von Delirium tremens und den
Fillen der Korssakow’schen Psychose nachweisbar waren.

Wenn wir mit dem Leichenbefunde beim Trinkerdelir beginnen,
so zeigte sich bei sechs von den neun Fillen eine deutliche Triibung
und Verdickung der Pia, besonders entlang den Gefiillen, manchmal
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iiber der vorderen Mantelhiilfte stirker, manchmal mehr diffus iiber
der ganzen Konvexitit. In einem dieser Fille war sie so erheblich,
dafi die Vermutung aufstieg, es konnte sich um eine Paralyse
handeln. Auch ein Schwund der Rinde erschien in fiinf von den
neun Fillen deutlich, wohl etwas mehr diffus als bei der Paralyse.

Die mikroskopische Untersuchung ergab zuniichst in der Pia
eine mehr oder minder erhebliche Wucherung des Bindegewebes,
vereinzelte Lymphocyten, meist in Riickbildungsstadien und hin und
wieder Reste miliarer Blutungen. FEine ausgebreitete Infiltration
mit Lymphocyten und Plasmazellen, wie sie sich immer bei der
Paralyse findet, fehlte allgemein.

In der Hirnrinde selbst liellen sich dann in allen Fillen Ver-
dnderungen nachweisen, die nicht gut mit dem deliranten Zustande,
der nur wenige Tage gedauert hatte, in Beziehung gebracht werden
konnen : eine deutliche Verdickung des Gliafasergeflechtes der Mark-
leiste, eine manchmal sehr erhebliche, manchmal auch nur geringere
Verdichtung der Oberflichenschicht, wobei die neugebildeten Fasern
zchon keine Verbindung mit den Zellen mehr zeigten, eine Anhinfung
von faserbildenden Gliazellen, besonders in den tieferen Rinden-
schichten, meist am deutlichsten ausgeprigt in der Kuppe der
Windung. Ebenso erschien es nicht gut angiingig, die vielfachen
Zerfallsprodukte, Haufen von Pigment, Blutreste, Fettkirnchen, die
sich in den Lymphscheiden oder in degenerativ verinderten Adven-
titialzellen fanden, auf eine akute Erkrankung zuriickzufihren. In
einzelnen Fillen liell sich auch ein deutliches Zusammenriicken der
(Ganglienzellen, sowie, neben einem nicht immer nachweisbaren Zer-
fall, eine unverkennbare, wenn auch nicht sehr erhebliche Lichtung
der Markfasern nachweisen.

Soergibt auch die histologische Untersuchung,
dall das Delirium tremens auf dem Boden des chro-
nischen Alkoholismus zur Entwicklung kommt, und
dald sich die Fille von Alkoholdelir von den Fillen des chronischen
Alkoholismus nur dadurch unterscheiden, dafd beim Delirium tremens
noch akute Verdnderungen hinzukommen, dagegen bei den alten
Fillen des chronischen Alkoholismus die chronischen Verinderungen
oft hochgradiger sind.

Die dem Delirium tremens eigentiimlichen Veriinderungen haben
fiir die vorliegenden Untersuchungen weniger Bedeutung. Es geniigt
hier darauf hinzuweisen, dall man beim Delirium zwar hiuofig
kapillare Blutungen findet, in deren Nachbarschaft zuweilen auch
einzelne Lymphocyten zu sehen sind, dafl aber eine diffuse In-

E
¥
<
?
55
g
1.
%




165

filtration der Lymphscheiden mit Plasmazellen oder Lymphocyten
dem Delirium tremens nicht angehort. Damit ist ein leichtes und
sicheres Unterscheidungsmerkmal gegeniiber der Paralyse gegeben.

Auch die Differentialdiagnose des chronischen Alko-
holismus gegeniiber der Paralyse kann sich in erster Linie auf
den gleichen Unterschied stiitzen.

Ferner wiegen hier an den Gefillen entschieden die regressiven
Verdnderungen vor. Man findet zwar manchmal gewucherte Intima-
stellen, aber jedenfalls hidlt sich die Wucherung in engeren Grenzen,
wihrend ganz gewohnlich die Iindothelien Fett- und Pigment-
ansammlungen im Zelleib und Riickbildungserscheinungen am Kern
erkennen lassen. Auch die Muskelzellen sind vielfach entartet, ent-
halten Pigment, die Kerne sind bald aufgebliht, hell und chromatin-
arm, bald geschrumpft, dunkel, mit zusammengebackenen Chromatin-
massen. Ebenso finden sich in den Adventitialzellen vielfach Blut-
reste, Pigmentkornchen und mit Osmium sich schwirzende Iin-
lagerungen. Die Gefille scheinen nicht vermehrt, eine Sprob-
bildung hat sich nirgends nachweisen lassen; stibchenzellenartige
Gebilde sind in nennenswerter Anzahl nicht zu finden gewesen.

Die Gliavermehrung kann in schweren Fillen ganz betrichtlich
sein. Die Oberflichenschicht zeigt zuweilen eine erhebliche Dicke,
das Gliageflecht der Markleiste ist stark vermehrt. Dann liegen auch
in der Rinde vielfach faserbildende Gliazellen. Sie erreichen an-
scheinend niemals die Gribe der Gliazellen bei der Paralyse, ihre
Fasern liegen einzeln, die Fortsiitze, welche sie zu den GefiBen
schicken, sind kaum stirker als die iibrigen (Taf XI, Fig. 7). An
NissL-Priparaten zeigt sich die Anzahl der Gliakerne vermehrt.
Um viele Kerne LiB3t sich ein deutlicher Protoplasmaleib von Spinnen-
zellenform nachweisen. Ofters findet man einige Pigmentkornchen
in demselben, aber niemals ist der Pigmentreichtum so groB wie in
den Gliazellen des Seniums.

Auch die Ganglienzellen enthalten oft mehr Pigment als unter
normalen Verhiltnissen. Manchmal findet man es iiber die ganze
Zelle verteilt, nicht in solchen Haufen wie beim Altersblodsinn,
sondern in ein feines Netzwerk chromatischer Substanz eingeordnet.
Daneben siecht man vielerlei, zum Teil schwer zu deutende Er-
krankungszustinde. Jedenfalls 1iBt sich an ihnen aber nicht die
ausgesprochene Neigung zu Zerfall beobachten, jedenfalls sehen wir
auch in den schwersten Fillen keinen groberen Ausfall, keine Zer-
storung der Zellarchitektonik, dagegen zuweilen ein deutliches Zu-
sammenricken.
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Dali sich in manchen Gehirnen chronischer Alkoholisten auch
Zieichen von arteriosklerotisch-hyaliner Gefiillentartung finden, dall
bei vorgeschrittenerem Alter zuweilen senile Veriinderungen nach-
weisbar werden, 1st so natiirlich, dald wohl hier nicht niaher darauf
cingegangen werden mulfd.

Deoch mige betont werden, dali sich in anderen IFillen nirgends
Verinderune der elastischen Membranen, wenigstens keine hyaline
Entartung, hat nachweisen lassen, und daBl man in solchen, die

Fig. 18. Gliawnchernng in der Kleinhirnrinde dorch starke Ver-

ATkohonisms. Worgorisoios Glispriparat. Bhotographie: Tels DD.
jingeren Jahren angehoren, nie die feinfaserigen Gliaplagques, nie
die schwere und allgemeine Pigmentdegeneration der senilen Demengz
findet. Die alkoholischen, senilen und arterioskle-
rotischen Verdinderungen stellen eigenartige Er-
krankungen dar, sie kommen nur zuweilen neben-
cinander vor.

In der Hirnrinde scheinen, soweit die geringe Zahl meiner
Beobachtungen einen Schlull rechtfertigt, die alkoholischen Ver-
anderungen diffus ausgebreitet zu sein.

Wenn wir nun weiter der Ausbreitung der Erkrankung im
iibrigen zentralen Nervensystem nachgehen, so zeigt sich das Klein-
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hirn sehr stark beteiligt. Die Gliavermehrung kann besonders in
der Rinde des Wurms ganz erhebliche Grade erreichen, und ist
auch oft in der Kérnerschicht noch deutlich (Fig. 18). Die Pur-
kivJE'schen Zellen lassen oft besonders schwere Degenerations-
erscheinungen erkennen.

Sekundiire Atrophien erheblichen Grades liessen sich im Tha-
lamus nicht nachweisen. Was sich hier an pathologischen Befunden
ergab, entsprach den Verinderungen in der Hirnrinde. Tm zentralen
Hihlengrau war in einem Falle, der daraufhin untersucht wurde, eine
deutliche Gliavermehrung vorhanden, auch zahlreiche Reste alter
kleiner Blutungen, obwohl im Leben Erscheinungen einer Polioence-
phalitis nicht hervorgetreten waren.

In einem Falle von Delirium tremens, das sich mit mehreren
epileptiformen Anfillen eingeleitet hatte, und bei welchem ausge-
sprochene neuritische Erscheinungen bestanden hatten, fand sich
mit der Marcui-Methode ein diffuser, aber geringer Markscheiden-
zerfall dber dem ganzen Querschnitt des Riickenmarkes, wihrend
in den Hinterstringen eine starke Anhdufung von Schollen insofern
zu bemerken war, daB sie iiberhaupt viel zahlreicher waren und
nach ihrer Anordnung neben einem stirkeren zerstreuten Untergang
von Hinterstrangsfasern auf einen besonders starken Markzerfall
in einzelnen Wurzelgebietssystemen hinwiesen.

In den anderen Fillen von Delirium tremens war nur ein spir-
licher diffuser Markzerfall im Riickenmark zu erkennen.

In den Fillen von chronischem Alkoholismus lieB sich ein frischer
Markscheidenzerfall im Riickenmark nicht nachweisen. In einem Falle,
der noch nicht dem Senium angehirte, bestand eine deutliche Vermeh-
rung der Glia in der Randschicht mit Einlagerung zahlreicher Corpora
amylacea, und im ganzen Querschnitt war die Glia vermehrt; auch
in einiger anderen Fillen erschien in den Hinterstringen die Glia
gewuchert, besonders in den Gorv'schen Stringen im Cervikalmark,
aber ohne dall eine deutliche Degenerationsfigur hervortrat.

In den beiden Fillen von chronischem Delir fanden
sich in der Hirnrinde ganz dhnliche Verinderungen, wie sie eben
beschrichen wurden, doch waren die Ganglienzellen durchgehends
schwerer erkrankt und die Gliawucherung noch erheblicher.

In dem einen Falle erwiesen sich die Ganglienzellen, besonders
in den oberen Rindenschichten, in grofier Ausbreitung in Form einer
Sklerose verindert (Taf. VII, Fig. 5). Die Zellanordnung war dabei
nicht gestirt. Die Gliazellen in der Hirnrinde waren stark vermehrt,
zeigten aber keinen iber die Grofie der Gliazellen beim gewdhnlichen
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Alkoholismus hinausgehenden Umfang (Taf. IX, Fig. X). Dagegen
fand sich im Mark eine besonders starke Gliawucherung, die ge-
wucherten Gliazellen lagen vielfach in Reihen parallel den Projek-
tionsfasern geordnet. Einzelne erreichten eine ungewdhnliche Grilie,
hatten einen riesigen Kern und epithelartigen Protoplasmaleib ohne
deutliche Einbuchtungen am Rande und ohne Anzeichen einer Faser-
bildung (soweit man das an Alkoholpriparaten beurteilen kann
[Taf. IX, Fig. 9]). Der andere Fall entsprach diesem, nur fanden
sich nicht diese grossen Gliazellformen im Mark.

In beiden Fillen aber zeigten sich an den Gefillen im wesent-
lichen nur regressive Erscheinungen. FEine Gefilivermehrung und
Sprobibildung war nicht nachzuweisen, Stibchenzellen fehlten auch
hier. In der Nachbarschaft einer kleinen Blutung fanden sich einige
Infiltrationszellen, sonst fehlten Plasmazellen und Lymphoeyten in
den Lymphscheiden villig. Markschollen waren in dem Falle, der
darauf untersucht werden konnte, nicht mehr vorhanden weder in der
Hirnrinde noch im Riickenmark. Im supraradiiren Flechtwerk wie
in der Tagentialfaserschicht war im Stirnhirn und den Zentral-
windungen eine Lichtung deutlich. Sie erreichte aber nicht entfernt
die Grade wie bei der Paralyse. Im Riickenmark liefl sich eine nicht
sehr deutliche diffuse Lichtung der Hinterstringe, besonders der Gorv’-
schen Stringe, vielleicht auch der Seitenstringe feststellen.

Die Befunde stimmen wohl im allgemeinen mit denen iiberein,
wie sic von fritheren Untersuchern festgestellt worden sind. Schon
Ziacuer hat nachgewiesen, dall in alten Fillen von Alkoholismus
ein Markscheidenaunsfall in der Hirnrinde nachzuweisen ist. Den
Belunden Bosnorrer’s von einem besonders starken Markzerfall im
Kleinhirnwurm entsprechen unsere Beobachtungen von einer beson-
ders erheblichen Gliawucherung an der gleichen Stelle. Uber den
Markfaserausfall habe ich nur am Stirnhirn und den Zentralwin-
dungen Untersuchungen vorgenommen, ich kann deswegen zu den
Beobachtungen von Guppex, Siererr, HeiLpronser, von denen der
erstere besonders die dritte Stirnwindung, die letzteren besonders
die Zentralwindungen betroffen fanden, nichts aus eigener Beobach-
tung hinzufiigen.

Abweichend erscheinen die Befunde gegeniiber denen anderer
Beobachter nur insofern, als dort éfters von einer GefiBneubildung
gesprochen wird. In der Rinde habe ich nirgends bei meinen Fillen
eine GefiBvermehrung oder SproBbildung wahrgenommen. Dagegen
traten die Gefilie infolge ihres Blutreichtums vielfach sehr deutlich
hervor. Uber die encephalitischen Herde, wie sie von WERNICKE,
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ZmveERLE, Eisenvonr und anderen im zentralen Hohlengrau beschrie-
ben worden sind, kann ich aus eigener Erfahrung nichts mitteilen.
Hierbei handelte es sich anscheinend um vereinzelte oder in Haufen
beieinanderliegende Herde mit Gefilineubildung und Kornchenzellen-
anhiufungen. In meinen Fillen fand ich nichts derartiges. s scheint
mir nicht unwahrscheinlich, dall diese Herde mit den kleinen Ha-
morrhagien, welche man so hiiufig bei den deliriésen Zustinden findet,
in Zusammenhang zu bringen sind. Wahrscheinlich stellen sie nur
griffere Blutungen mit reparatorischen Vorgingen dar.

Bereits Boxnorrer macht darauf anfmerksam, dal} sich der
Markscheidenzerfall nicht bei allen deliranten Zustinden nachweisen
laft. Andererseits scheint das Vorhandensein eines mit der Marcwi-
Methode nachweisbaren Markscheidenzerfalles in der Hirnrinde der
Alkoholiker an die Anwesenheit deliranter Zustinde gebunden. Er
fand sich nie in Fillen, wo sie lingere Zeit zuricklagen.

Im Riickenmark auch solcher Alkoholisten, welche bei friiherer
Anstaltsbehandlung schwere neuritische Erscheinungen geboten
hatten, war kein umfangreicher Ausfall intramedullirer Wurzel-
fasern festzustellen. Wenn deshalb Heinsronser in Anbetracht der
Ahnlichkeit, welche seine Marcin-Priparate vom Riickenmark bei
den schwersten Formen der alkoholischen Neuritis mit Priparaten
von rasch verlaufender Tabes oder paralytischer Hinterstrangdegene-
ration zeigten, nach Auffithrung aller Griinde, welche fiir die Ver-
schiedenheit beider Krankheitsvorginge sprechen, die Frage noch
offen Lift, ob nicht die Neuritis alecoholica in eine Tabes iibergehen
kann, so mufl demgegeniiber hervorgehoben werden, daf} eine Ahnlich-
keit offenbar nur wiihrend eines aus dem Entwicklungsgange heraus-
genommenen Zustandsbildes vorhanden ist. Die Verinderungen des
Riickenmarks beim Alkoholismus erfolgen schubweise und remittieren
mit Beseitigung des AlkoholmiBBbrauchs oder Besserung der Alkohol-
cachexie, um vielleicht spiter nach Zuriickversetzung in die alten
Bedingungen wieder einmal einen neuen Schub zu erfahren, wihrend
Tabes und paralytische Hinterstrangsaffektion fortschreitende Pro-
zesse darstellen. Boxuorrer erwihnt, dafl er in zwei Fillen charak-
teristische schmetterlingsartige Degenerationsausbreitung in den Hin-
tersiringen gefunden habe. Es lilt sich aus der Darstellung nicht
ersehen, ob es sich dabei um Marcui-Bilder oder Markscheidenprii-
parate handelte. Jedenfalls diirften sich bei Markscheidenfirbungen
nur selten so scharf abgegrenzte Degenerationsfiguren ergeben. Im
allgemeinen sind die Riickenmarksverinderungen bei den schweren
Formen des Alkoholismus viel eher mit der Marcui-Methode als mit
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der Markscheidenfirbung nachzuweisen, was man als einen Beweis
dafiir ansehen kann, dall wohl ein einmaliger plitzlicher und nicht
unerheblicher Zerfall, wohl selten aber durch eine Hiufung solcher
Schiibe ein Ausfall ganzer Fasersysteme zustande kommt.

Als eine Eigentiimlichkeit der alkoholischen Degeneration gegen-
iiber der paralytischen Erkrankung mufi es bezeichnet werden, dab
man in Fillen reiner alkoholischer Erkrankung keinerlei auf einen
Krankheitsfortschritt hinweisende Gewebsveriinderungen mehr fin-
det, wenn der Kranke lingere Zeit unter Fernhaltung des Alkohols
in der Anstalt verpflegt worden war.

Alles in allem genommen wird sich noch niemand recht zufrieden
oeben konnen mit den Befunden, die bis jetzt beim Delirium tremens
und namentlich auch der Korssakow’schen Psychose erhoben worden
sind. Es ist wohl sicher anzunehmen, dall solch eigenartigen Krank-
heitshildern wie dem Delirium tremens, einer so wohlgekennzeich-
neten Demenzform, wie sie in den Ausgangszustinden des chroni-
schen Delirs zu Tage tritt, besondere oder wenigstens besonders
angeordnete Krankheitsvorgiinge zu Grunde liegen. Was wir bis
jetzt wissen, ist aber noch so wenig eigenartizg, dall uns sogar
die Abgrenzung der alkoholischen von anderen Intoxikationsver-
dnderungen mit  wesentlich abweichenden klinischen Erschei-
nungen noch nicht immer miglich ist. Die Unterscheidung aber
cegeniiber den Verdnderungen der Paralyse ist schon wohl durch-
fiihrbar, denn:

1. IstdiePiaverdickungbeim Alkoholismuseine
hyperplastische, keine infiltrative.

2. Fehlen in der Hirnrinde die ausgebreiteten
Lymphscheideninfiltrate, wie wir sie als typisch
fiir die Paralyse beschricben haben.

5. Zeigen die Gefdlfle vorzugsweise regressive
Verinderungen.

4. Ist der Ausfall an Ganglienzellen und Mark-
scheiden nicht so betridchtlich wie bei der Para-
lyse.

h. Ist auch die Neubildung von Gliafasern dem-
entsprechend viel weniger stark.

6. Findet man jedenfallsbeim Alkoholismus nur
sehr selten so0o ausgepridgte systematische Verin-
derungen im Rilckenmark wie bei der Paralyse,.
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7. Dagegen ist wohl nur selten eine periphere
Neuritis ganz zu vermissen, die bei der Paralyse in
der Regel, aber nicht immer, fehlt.

Das einfachste und sicherste Unterscheidungsmerkmal gegeniiber
der Paralyse scheint das Fehlen der Lymphscheideninfiltrate. Auch
andere Beobachter haben nichts von einer Lymphscheideninfiltration
erwihnt; Boxnorrer bemerkt bei der Zusammenfassung der bisher
verdffentlichten Untersuchungen, dafl von einer kleinzelligen In-
filtration nirgends die Rede sei, ,,Leukocyten finden sich nicht in
erisserer Anzahl“. Nur CramEr ist zu entgegengesetzten Ergebnissen
gekommen. Nach Cramer lassen sich sogar die Fille schwerer Alko-
holcachexic von der Paralyse dadurch unterscheiden, daf sich bei
der Paralyse nur selten eine so schwere Gefiliverinderung finden
werde. Er sah in einem Falle grofie Plaques von Leukoeyten in einer
Ausdehnung, wie er sie bei einem Paralytiker nie gesehen hat. Auch
sei die Glia anscheinend ausgezeichnet durch das Auftreten be-
sonders groler, sogenannter Monstregliazellen.

Es liegt mir natiirlich fern, die Richtigkeit dieser Befunde anzu-
zweifeln, auch die Richtigkeit der Diagnose kann ich nicht ohne
weiteres bestreiten. Aber bei der Wichtigkeit, die den Cramer’schen
Mitteilungen fiir unsere ganzen Untersuchungen zukommt, méchte
ich jetzt schon darauf hinweisen, dafl Cramer ausdriicklich anfiihrt,
dal beide Fille gegen das Ende der Krankheit einzelne Lihmungs-
erscheinungen zeigten, wie man sie bei der Paralyse findet, und der
eine Fall auch klinisch am Schlusse seiner Krankheit auBerordent-
lich an die progressive Paralyse erinnerte. Dieses wenige, was uns
Cramer bei der Art seiner Verdffentlichung von den klinischen
Figentiimlichkeiten seiner Fille sagen konnte, wird uns eine An-
kniipfung geben, spiter noch auf sie zuriickzukommen.

Sicher aber mull auch jetzt schon die Ansicht Cramer's als
irrtiimlich bezeichnet werden, dall eine besonders starke Lympho-
cyteninfiltration, die noch iiber die Grade, wie sie bei der Paralyse
vorkommen, hinausgeht, eine Unterscheidung zwischen Alkohol-
cachexic und der Paralyse ermoglicht. Denn in unseren Fillen,
gleichgiiltig ob es sich jetzt um schweren chronischen Alkoholismus
oder um IFille mit dem Korssakow’schen Bilde handelte, fehlte eine
Infiltration giinzlich, oder es fanden sich nur einige spirliche
Lymphocyten in den kleinen Blutungsherden, wo man sie auch
sonst immer findet. Und nach dieser Richtung scheinen unsere Be-
funde auch mit denen der iibrigen Untersucher in Ubereinstimmung
zu stehen.
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Fine vierte Gruppe, die nicht immer scharf von der Paralyse
Zu trennen ist, umfalbt

Diesenilen Geistesstérungen.

Die Hirnrinden-Untersuchung an Fillen von Geistesstirung,
welche im Greisenalter zum Ausbruch gekommen sind, zeigt, daB
thnen recht verschiedenerlei histopathologische Verinderungen zu
Grunde liegen kénnen. Sie bediirfen zum Teil noch einer eingehenden
Untersuchung an einem groBeren Material.

Dic griBite Zahl der eigentlich senilen Psychosen, namentlich
der Fille von Dementia senilis im engeren Sinne, liBt sich aber
in zwei Gruppen unterbringen:

Zur ersten Gruppe gehéren die Fille, bei welchen die senile
Involution, deren histologische Merkmale auch an den Gehirnen
nicht eigentlich geisteskranker Greise angedeutet sind, besonders
hohe Grade erreicht, die einfache senile Demenaz.

In einer zweiten kénnen die Fille vereinigt werden, bei welchen
neben den Anzeichen seniler Riickbildung Erkrankungsherde auf-
treten, die deutliche Beziehungen zu arteriosklerotischen und arterio-
sklerotisch-hyalin entarteten Gefillen erkennen lassen. Arterio-
sklerotische senile Demenuz.

Die Anzeichen der in den physiologischen Grenzen bleibenden
Altersriickbildung des Gehirns sind mehrfach beschrieben worden.
So scheint hinlinglich sicher nachgewicsen, dafi in hiéherem Alter
das Gehirn an Markfasern verarmt (Kags). Allgemein bekannt ist,
dafl im Zentralnervensystem der Greise die Ganglienzellen einen
erifieren Pigmentreichtum aufweisen, daB. sie ifter sklerotische
Formen zeigen, und bekannt wurde, besonders durch Weicgrr, dall
die Gliageflechte im Senium dichter werden als sie in riistigem
Alter sind, dall also die Glia Wucherungserscheinungen aufweist.
Auch das dentet nach Weicerr ja nur auf einen Ausfall nerviser
Bestandteile hin.

Die einfache Dementia senilis ist wohl nur ein hoherer und
hichster Grad dieser Altersverinderungen. Es kann dabei in der
Hirnrinde zu einem nicht unerheblichen Ausfall von Markfasern
kommen und ich habe einige seltene Fille gesehen, bei welchen
an umschriebenen Stellen der griifite Teil der Markfasern der Rinde
zu Grunde gegangen war. Wir beobachten dabei eine gleiche KEr-
scheinung, wie wir sie bei der Paralyse gefunden haben, dal} be-
sonders hohe Grade der Erkrankung herdférmig beschrinkt sind
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und sehen, ebenso wie bei der Paralyse, dafl dabei Herderscheinungen
auftreten kinnen, z. B. eigenartige Aphasien.

In der Regel ist der Faserausfall geringer als bei der Paralyse,
zerstreuter, so daB er oft nur durch Vergleichung mit normalen
Priparaten als eine Verarmung in allen Schichten, besonders an
den Tangentialfasern und den feineren Fasern der zweiten und
dritten Schicht deutlich wird.

Die Uberpigmentierung der Ganglienzellen erreicht ungewihn-
liche Grade. Das Pigment bleibt nicht mehr auf die Basis der Zelle
beschrinkt, es findet sich in allen Teilen des Zelleibes (Taf. VII,
Fig. 12). Es kann sich so anhidufen, dall férmliche Pigmentsicke
entstehen, die den Kern verdringen, seine Form bestimmen (Taf. VII,
Fig. 12). So kommen ganz wunderliche Zellbilder zustande. Das
Pigment wird zuweilen resorbiert, so dall grofie Vacuolen iibrig
bleiben (Taf. VII, Fig. 13). Oft sehen wir die Protoplasmafort-
sitze, die ilber solche Pigmentanhiufungen abgehen, geschrumpft,
manchmal liegt noch 1m Fortsatz seltst ein Pigmenthidufchen und
dann scheint nur das distale Ende sklerotisch (Nissp). Und was
besonders betont werden mufl, auch die kleinen und kleinsten Gang-
lienzellen, welche normalerweise kein Pigment enthalten, zeigen gelb-
liche Haufen, Flecken, einen gelblichkérnigen Grundton. (Zur Dar-
stellung des Pigments eignen sich Priparate weniger gut, die lange
im Alkohol gelegen haben, man erhiilt aber noch vorziigliche Bilder,
wenn man nur 24 Stunden im Alkohol hiirtet; besser noch ist
Hirtung in Fremmiwa’scher Losung oder Formol und Firbung mit
Fettfarbstoffen.) Manche Zellen sind schlieBlich villig in Pigment
verwandelt, einzelne Pigmenthaufen, manchmal noch mit dem Reste
eines Kerns, bezeichnen die Endausgiinge der Pigmentdegeneration
(Taf. VII, Fig. 14).

Auf diese Pigmentdegeneration kénnen sich nun die verschie-
densten Formen der Ganglienzellerkrankung aufgepfropft finden,
80 besonders die akute Verinderung Nissr’s, die ich ofters bei senilen
Delirien gesehen habe, der kirnige Zerfall, die Rarefizierung, die
chronische Verinderung, Sklerose, Inkrustation und Verkalkung.
VerhiiltnismdBig am hiufigsten sieht man, wie auch Cramer be-
tont, chronisch veriinderte und sklerotische Formen mit weithin
sichtbaren Fortsitzen, dunklen in die Linge gezogenen Kernen, zu-
sammengebackenen, intensiv gefirbten Chromatinmassen und villig
blasse Nervenzellen, in welchen das Chromatin aufeelist erscheint
und das kaum mehr gefirbte Protoplasma eine kirnige Struktur
und eine ins gelbliche spielende Farbe zeigt.
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Die Glia zeigt nicht nur Entartungserscheinungen, sie wuchert
auch. Neben vermehrten, dunkeln, kleinen, runden Gliakernen
(Taf. VII, Fig. 12¢) begegnen wir einzelnen Kernteilungsfiguren
und zahlreicheren grifieren Gliakernen mit deutlichen Kernkorper-
chen von einem zarten, oft feinkérnigen Zelleib in Spinnenzellen-
form umgeben (Taf. VII, Fig. 12b). Nicht selten liegen sie zu
mehreren  Meist findet man Pigmenthiufchen im Zelleib (Voar).
Gar nicht selten aber begegnen wir auch eingeschrumpften dunklen

Fig. 19. Feinfaserige Gliswucherung in einem Falle von Dementia senilis.
Hirnrinde., Weigertzche Gliafarbung. Photographie. Zeils DD,

Kernen, welche nur von Pigmentkiérpern und -hiaufchen umgeben
sind (Tai. VII, Fig. 13, 14; Taf. IX, Fig. 11). In manchen
Rinden ist die Anzahl der Gliazellen recht vermehrt, in anderen
181 die Vermehrung geringer. Die Ghamethode zeigt uns, dall die
Glia sehr zahlreiche, diinne, kurze Fasern bildet (Taf. XI, Fig. 1).
Da oft mehrere faserbildende Zellen zusammenliegen, entstehen so
hiufig zarte Rasen von Gliafasern. Die Zelle sendet wohl auch
einc (Gliafaser zur benachbarten Gliascheide eines Gefidlles, aber
selten ist dieser Zellfortsatz stirker als die iibrigen, selten bildet
er mehr Fasern. Die Gliafasern liegen also gewohnlich nicht in
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parallel laufenden Biindeln, wie regelmiiflig wenigstens an den zu
der Gefilischeide ziehenden Fortsitzen der Gliazellen der Paralyse.

Hiufig kommt es in der Rinde zur Bildung miliarer Plaques,
die einen Filz feinster, wirr durcheinander laufender Gliafiserchen
darstellen (miliare Sklerose Repricn’s). Sie liegen meist in den
oberen Rindenschichten, manchmal um Corpora amylacea oder andere
Einschliisse, iiber deren Natur ich mir nicht ganz klar geworden
bin. Auch in den Wewcerr-Priparaten treten die Pigmenthiufchen
an den Gliazellen zwischen den Fasern legend deuthich hervor. Die
Gliaoberflichenschicht kann ganz erheblich verdickt sein, in der
Regel ist sie nicht so breit wie bei der Paralyse und von wesentlich
zarteren Fasern gebildet.

Die GefilBe zeigen lediglich regressive Verdnderungen, sie ver-
laufen vielfach in Schlingelungen, als hitten sie sich in threr Lings-
achse zusammengezogen, die Konturen sind eckig. Der Zelleib der
Endothelzellen ist oft mit Pigment oder Fettkornchen angefiillt,
der Kern geschrumpft, dunkel, sein Chromatin zusammengeflossen,
diec elastische Membran, auch der Kapillaren, zeigt oft feinste
Spaltungen. Die Muskelzellen sind entartet, in den Adventitialzellen
ist Pigment, Gekrimel abgelagert. FEine zellige Infiltration der
Lymphscheiden mangelt in den unkomplizierten Fillen vollig, Stdb-
chenzellen finden sich beim Altersblédsinn nie in nennenswerter Zahl.

Bei der einfachen senilen Demenz handelt es sich um eine aus-
gesprochene diffuse Erkrankung der Rinde, nur kann, wie schon
erwiihnt, in umschriebenen Gebieten die Atrophie besonders hohe
Grade erreichen. Die Pia kann auberordentlich verdickt sein, wie
bei der Paralyse, Verwachsungen habe ich nie gesechen. An meinen
Priparaten, die allerdings wegen ihrer geringen Zahl nicht hin-
reichend beweiskriftig sind, bedingt die Hyperplasie des Binde-
gewebes die Verdickung (Fig. 2). Ich fand einzelne ihrer Zuge-
horigkeit nach nicht immer leicht zu deutende Infiltrationszellen, nie
groliere Infiltrate.

Auch die Dementia senilis ist keine ausschlieBliche Erkrankung
der Hirnrinde. Die Verinderungen, die wir in der Rinde sehen,
finden wir, gewthnlich weniger ausgepriigt, bis in die Cauda equina.
Namentlich kann das Mark der Hemigphiire eine hochgradige, diffuse
Aftrophie erleiden. Dann ist es auch von einer betrichtlichen Glia-
wucherung durchsetzt.

Ein sicherer Nachweis tiefer reichender sekundirer Degene-
ration ist mir bis jetzt nicht geglickt. Auch im Thalamus fand
sich einc Vermehrung der Glia, nicht aber von ausgesprochen herd-
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formigem Charakter. Im Riickenmark finden wir keine System-
erkrankung, aber manchmal sklerosierte Herde, besonders in den
Randpartien und in den Hinterstringen.

Eine scharfe Grenze zwischen der einfachen und der arteriogkle-
rotischen senilen Demenz lifit sich nicht ziehen. Die Arteriosklerose
ist eben eine fast regelmiillige Frkrankung des Alters und ergreift,
bald mehr, bald weniger auch die Hirngefifle. Nicht immer mufl
eine erhebliche Arteriosklerose der groflen Hirngefiille von arterio-
sklerotischen Veriinderungen in der Hirnrinde begleitet sein. Auf der
andern Seite mull festgehalten werden, dall es Fille von Alters-
blodsinn gibt, welche so wenig hervortretende Erscheinungen von
Arteriosklerose der kleineren Hirngefilie zeigen, dall es nicht an-
gingig erscheint, alle Rindenveriinderungen des Seniums auf Ar-
teriosklerose zuriickzufiithren. Dagegen bedeutet auch wieder die
Feststellung, dafl es arteriosklerotische Hirnerkrankungen gibt, die
nicht mit Altersverinderungen vergesellschaftet sind, einen Fort-
schritt unserer Erkenntnis.

Die zweite Gruppe seniler Geistesstirungen ist also gekenn-
zeichnet durch ein Aufireten arteriosklerotischer Herde neben den
schon erwithnten senilen Verinderungen. Die Arteriosklerose pflegt,
wie das oben dargelegt wurde, herdférmig abgegrenzte Ausfiille im
nervissen Gewebe, gefolgt von Wucherungserscheinungen an der
Glia zu veranlassen. Im hohen Alter finden wir besonders oft die
kleinen Hirngefialbe hyalin-arteriosklerotisch entartet und das nervise
Gewebe in Form eines Keiles, der mit der Basis der Rindenober-
fliche aufsitzt, ausgefallen. An seine Stelle ist ein Keil von Glia
getreten. Wenn zahlreiche solche Keile beisammen liegen, kann
die Rinde die hichsten Grade der Verddung zeigen und die Win-
dungen kénnen ganz aulerordentlich verschmilert sein. Die Mark-
fasern sind in Form der gleichen Keile oder auch in diffuser Aus-
breitung zu Grunde gegangen, wobei dann sekundire Degenerationen
mitspielen migen. Kleine Blutungen und Erweichungen liegen oft
zwischen den Herden. Diese Herde finden sich meist auf umgrenzte
Bezirke der Hirnrinde beschriinkt und kinnen auch wieder kortikale
Herdsymptome zur Folge haben. Das nicht von arteriosklerotischen
Erkrankungsherden betroffene Rindengebiet zeigt in geringerem oder
stirkerem Grade die beschriebenen Verdnderungen des einfachen
Altersblidsinns.

Auch die anderen, frither kurz beschriecbenen Lokalisations-
varietiiten der Arteriosklerose des Gehirns: die bulbire Arterio-
sklerose, die Arteriosklerose der Stammganglien, besonders der
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inneren Kapsel und die Binswancer’sche Encephalitis subceorticalis
chronica kinnen zusammen mit seniler Demenz vorkommen, doch ist
dieses Zusammentreffen nach meinen Erfahrungen viel seltener.

Diese Ausfiihrungen aber diirften schon geniigend zeigen, dald
sich dic Hirnverinderungen der Dementia senilis von denen der
Paralyse wohl unterscheiden lassen.

Auch fir die Dementia senilis ist keine Ganglienzellver-
dnderung charakteristisch. Denn einesteils haben wir hervor-
gehoben, dall wir nahezu alle Ganglienzellverinderungen, welche wir
bei der Paralyse beobachtet haben, auch bei der senilen Demenz
finden, andererseits begegnet man der Pigmententartung der
Ganglienzellen, auf welche aufgepfropft wir meist die anderen Ver-
inderungen fanden, auch bei der Paralyse.

Doch das Gesamtbild der Nervenzellenverinderungen erscheint
entschieden abweichend. Die Pigmententartung tritt bei der Paralyse
zuriick gegeniiber den anderen Erkrankungen, bei den senilen
Psychosen verbindet sie sich fast stets mit allen, sie befillt auch
die kleinen und kleinsten Zellen, alle Teile der Zelle und fiihrt
hiufig zum Zellzerfall. Daneben geben die eigentiimlich blassen Zell-
formen oft der Rinde ein eigenartiges Ansehen. Dabei finden wir
im Gegensaltz zur Paralyse trotz der schwersten Zellverinderungen
und oft erheblicher Zellausfille eine gut erhaltene Rindenarchi-
tektonik.

Doch ist wohl diesem Unterschied nicht die gribte Bedeutung
beizulegen. Schon wichtiger ist das abweichende Verhalten der Glia.
Die Gliawucherung kann eine recht erhebliche sein, sie ist aber
andersartig als bei der Paralyse. Wir sehen in den typischen Fiillen
der senilen Demenz niemals die riesigen Gliazellen der Paralyse,
nicht die michtige Faserbiindel bildenden Fortsitze zu den Gefill-
scheiden, sondern eine Neigung, kurze, feine Fiserchen in groBer
Menge, fast immer einzelliegend, abzuscheiden. Wir sehen eine
Neigung der Glia zur Bildung feinster, faseriger Plaques, wie sie
wohl niemals bei det Paralyse vorkommt. Die Oberflichenschicht
wird fast stets durch zartere, diinnere Fasern verstirkt.

Auch bei der Paralyse finden wir eine Pigmentanhiufung in den
Gliazellen, doch keineswegs regelmilig, meist nur in den grofien
Elementen, die auch sonst schon regressive Verinderungen zeigen,
bei der senilen Demenz aber ist eine Pigmentansammlung in den
Gliazellen die Regel und sie findet sich schon in Zellen, die im
iibrigen noch einen chromatinreichen Kern haben, der keinerlei Riick-
bildungserscheinungen aufweist.
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Wenn wir den Satz Weicerr’s gelten lassen, dall die Glia-
wucherung immer einem Untergange nerviser Elemente entspricht
und diesem parallel geht, dann miissen die nervisen Elemente bei
der senilen Demenz langsamer, in leichterem Grade, wenn auch in
grofer Ausdehnung, Schaden nehmen.

Was aber wohl das Wichtigste bleibt, bei der einfachen senilen
Demenz suchen wir vergebens nach Wuecherungserscheinungen an
den Gefillen. Die Verinderungen, die wir hier sehen, sind regressiver
Art. Eine Infiltration der Lymphscheiden mit Lymphocyten und
Plasmazellen fehlt vollig.

Die mit arteriosklerotischen Herden komplizierte senile Demenz
bedarf keiner weiteren Betrachtung, nachdem wir die arteriosklero-
tischen Verinderungen schon oben besprochen haben. Die einfache
senile Demenz unterscheidet sich von der Paralyse also

1. dadurch, dafl die Verinderungen an den Ge-
fillen regressiver Natur sind;

2. dadurch,daB Infiltrationender Lymphscheiden
viollig fehlen;

3. dafbdieGliawucherungeine weniger massigeist
und regelmifBig mit der Wucherung eine Pig-
mentansammlung im Zelleib und Pigmentent-
artung der Gliazellen einhergeht;

4 dal unter den Ganglienzellen die pigmentise
Entartung und eine eigentiimlich blasse De-
generationsform in den Vordergrund tritt, so-
wie dall die Zellanordnung gut erhalten bleibt;

H. die senile Demenz schafft im ganzen Nerven-
system Verdnderungen, die denen in der Rinde
entsprechen. Zudeutlichensekundiren Degene-
rationen pflegt es jedenfalls in der Mehrzahl
der Fille nicht zu kommen;

6. Systemerkrankungen des Rilekenmarks fehlen.
Gewill wiren nun noch weitere Krankheiten abzuhandeln, die

gelegentlich zu einer Verwechselung mit der Paralyse Veranlassung
geben kinnen. Wir wiirden, wenn wir sie alle beriicksichtigen
wollten, schlieBlich das ganze Gebiet der Psychosen heranzuziehen
genitigt sein. Das miillte uns aber {iber das Ziel hinausfithren,
das uns gesteckt ist. Wir wiirden uns dabei auch auf Gebiete be-
geben miissen, in denen kaum die ersten Vorarbeiten gemacht sind.
Fiir den Zweck unserer Aufgabe, den Nachweis zu fiihren, dal}
man manche klinisch nicht immer leicht trennbare Krankheiten histo-
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logisch besser auseinanderhalten und dadurch ein Hilfsmittel fiir
eine bessere Bewertung der einzelnen klinischen Erkennungszeichen
erhalten kann, erscheint es uns ausreichend, die Gruppen weiter zu
betrachten, die am hiufigsten und leichtesten mit der Paralyse
verwechselt werden kinnen.

Stellen wir nun nochmals die Gewebsverinderungen, welche
wir bei der Paralyse geschildert haben, den Befunden gegeniiber,
welche sich beil der Hirnlues, den alkoholischen, arteriosklerotischen
und senilen Demenzzustinden ergeben haben, so bleibt als eigen-
artig fir die Paralyse:

1. Die Art der Piaverinderung. Sie ist bel den alkoholischen,
arteriosklerotischen und senilen Demenzzustinden im wesentlichen
hyperplastisch, bei den syphilitisch-menigitischen Erkrankungen fin-
det sich eine enorme, gleichartige, oft herdartig beschrankte Lympho-
cyteninfiltration, wihrend bei der Paralyse eine diffuse Infiltration
mit Plasmazellen, Lymphoeyten und Mastzellen verschiedenen Alters
nachzuweisen ist.

2. Die Veriinderung an den Gefillen der Hirnrinde, die zuniichst
einen proliferierenden Charakter hat. Man findet Wucherungen der
Endothelien und Adventitialzellen, Gefilineubildung durch Sprossung
und Vaskularisierung der gewucherten Intima, Verdickung und Ver-
mehrung der elastischen Membranen. Nur in den Ausgangszustinden
der paralytischen Erkrankung beobachtet man regressive Gefill-
veriinderungen von eigenartigem Charakter.

In gleicher Art lilit sich eine Gefilivermehrung nur bei lueti-
schen Verinderungen nachweisen, bel der luetischen Meningomye-
litis findet dabei eine enorme Infiltration statt, wie sie bei der
Paralyse nur an cinzelnen Gefilen vorkommt, bei der luetischen
Endarteriitis der kleinen Hirngefiibe fehlt eine Infiltration. DBei
den alkoholischen, arteriosklerotischen und senilen Demenzzustinden
haben die GefiBverinderungen dagegen einen vorzugsweise re-
gressiven Charakter. ine GefilBneubildung scheint nur in kompli-
zierenden Blutungen nachweisbar. Bel der Arteriosklerose kommt
es nur in den Herden zu Gefillvermehrung.

3. Das zahlreiche Auftreten eigenartiger Zellen, die nach Nissv's
Vorgang als Stiibchenzellen beschrieben worden sind ; sie finden sich
vereinzelter auch bei den luetischen Psychosen, fehlen aber beim
Alkoholismus, der senilen Demenz und der Arteriosklerose, abge-
sehen von den Herden. Auch da findet man seltener die auffillig
langgestreckten Formen. Ganz selten, hiufig erst nach Durchsicht
zahlreicher Schnitte, findet man auch bei vielerlel nicht paralytischen

12*
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Rindenerkrankungen einmal eine einzelne Zelle, die einer Stib-
chenzelle gleich sieht. Tmmer aber sind solche Befunde so selten,
dali sie fiir das gesamte Gewebsbild kaum in Betracht kommen.

4. Die diffuse Infiltration der Lymphscheiden mit Lymphoeyten
und Plasmazellen. Bei der Iuetischen Meningoencephalitis findet
eine hochgradige Infiltration der Liymphscheiden mit Lymphocyten und
Plasmazellen statt, die noch hiohere Grade als bei der Paralyse
zu- erreichen pflegt. Sie zeigt aber direkte Beziehungen zu der
meningitischen Infiltration, die bei der Paralyse nicht nachzuweisen
ist. Bei der Arteriosklerose, der luetischen Endarteriitis kann sich
eine millige Infiltration der Gefille in der Nihe der Erweichungs-
herde finden, bei der senilen Demenz und dem Alkoholismus fehlt
sie oder findet sich nur in geringem Grade, wenn Blutungen das Bild
komplizieren, in diesen selbst oder in ihrer niichsten Nachbarschaft.

H. Der mit Ausnahme ganz akuter Hille nachweisbare Ausfall
von Markscheiden, der auch sonst wohl bel keiner zur Verblodung
fiihrenden Erkrankung der Hirnrinde vermilit wird, aber wohl nir-
gends eine so grolie Ausbreitung in so hohen Graden erreicht.

6. Die ausgebreitete schwere Erkrankung der Ganglienzellen,
die in grofler Ausdehnung zu einer Sklerose der Zellen, zu einem er-
heblichen Zellausfall, in besonderen Fillen zu einem Untergange
ganzer Schichten, ja in umschriebenen Stellen zum Verschwinden
aller Ganglienzellen fithrt. Oft zeigt sich die Zellanordnung der
Hirnrinde in so schwerer Weise gestort, wie wir dies bel keiner
anderen Erkrankung finden.

7. Die diffuse Gliawucherung, die zu starker Vermehrung und
zuar Ausbildung riesiger Formen der Gliazellen, zur Bildung von
(Gliarasen fithrt und eine besonders reichliche Bildung ven Glia-
fasern, die dazu meist besonders stark sind, veranlabt. Die Faser-
bildung zeigt eine besondere Neigung, die Oberflichenschichten und
besonders die glitsen Scheiden um die Gefille zu verstirken. Eine
tliawucherung in so hohen Graden und weiter Ausbreitung, wie sie
bei der Paralyse hiufig ist, findet sich sonst wohl nur bei der
luetischen Endarteriitis der kleinen Hirngefile.

8. Die weite Ausbreitung des Erkrankungsvorganges iiber das
canze zentrale Nervensystem und die Neigung, ohne villige Zer-
stirung der Rinde die den Rindenfeldern entsprechende Projekiions-
gebiete zur sekundiren Degeneration zu bringen.

9. Die hiufigen, schweren Systemerkrankungen im Riicken-
mark. Sie scheinen bei den senilen und arteriosklerotischen Er-
krankungen zu fehlen, sind anscheinend weniger hiiufig bei den
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rein luetischen Erkrankungen, und erreichen wohl auch beim Alko-
holismus selten so hohe Grade und eine so scharfe Umgrenzung. —

Gegeniiber den bisher geschilderten, nicht paralytischen Erkran-
kungen mufl als der am leichtesten nachweisbare und auffilligste
Unterschied die diffuse Infiltration der Lymphscheiden mit Plasma-
zellen angesehen werden. Dieser Unterschied gilt wohl auch gegen-
iiber den allermeisten der hier nicht niher besprochenen Rinden-
erkrankungen.

Wir werden heute schon eine Paralyse aus-
schliefien diirfen, wenn eine diffuse Plasmazellen-
infiltration in der Hirnrinde nicht nachweisbar
ist (NissL).

Der umgekehrte Schlull, dafl der Nachweis einer diffusen
Plasmazelleninfiltration die Diagnose Paralyse rechtfertigt, erscheint
noch verfriiht.

Wir kennen noch lange nicht alle Erkrankungsformen der Hirn-
rinde so genau, dall wir bei allen anderen das Vorkommen von
Plasmazellen ausschlieflen kénnen,

Bei einigen, von denen wir noch Bedenken tragen miissen, sie
ohne weiteres zur Paralyse zu rechnen, kommen sie sogar sicherlich
vor, wir werden davon noch unten sprechen miissen, bei anderen,
die noch nicht nach den neueren Methoden genau untersucht worden
sind, mufl ihr Vorkommen erst durch weitere Untersuchungen
ausgeschlossen werden.

So finden sich sicher Plasmazellen bei der nicht eitrigen Encepha-
litis. Auf die Abweichungen, die diese Erkrankung von der Paralyse
zeigt, ist schon oben hingewiesen.

Weiter bemerkt Quexser, dall sich bei der Bleivergiftung alle
Ubergiinge finden lieBen bis zu den typisch paralytischen Befunden.
Er spricht nicht von den Lymphscheideninfiltraten, soweit ich sehen
kann, auch nicht andere Autoren. Jedenfalls miilite das Bleihirn
noch nach dieser Richtung untersucht werden. Hiiten muBl man
sich dabei allerdings, Hirne heranzuziehen, bei denen eine echte
Paralyse bei ecinem Bleiarbeiter vorliegt, und nur noch Erschei-
nungen einer Bleivergiftung nebenher gingen. Solche Fille habe
ich mehrfach gesehen.

Auch die von Homex beschriebenen Fiille einer eigenartigen
familidren Erkrankung gehoren hierher. Er weist auf ausgedehnte
Gefibverinderungen und Rundzellenanhiufungen in den adventi-
tiellen Riumen hin. Uber die genauere Beschaffenheit derselben
erfahren wir nichts. Es wire hier noch genauer festzustellen, ob
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diec Verinderungen, die nach Homex’s Beschreibung in vielen Be-
zichungen an die Paralyse erinnern, mit den paralytischen hinsicht-
lich ihrer Art und Anordnung iibereinstimmen. Houmex ist geneigt,
die Erkrankung auf hereditire Lues zuriickzufiihren. Das macht
zwar nihere Bezichungen zur Paralyse wahrscheinlich ; aber anderer-
seits finden wir auch auf mancherlei klinische Eigentiimlichkeiten
hingewiesen, die von der Paralyse wesentlich abweichen.

Manche Ahnlichkeiten in dem Gewebsbilde miissen nach Morr's
Schilderung auch zwischen der Schlafkrankheit der Neger und der
Paralyse vorhanden sein. Wenigstens beschreibt er eine tiefgehende,
weitverbreitete Entziindung im Zentralnervensystem. Die ganzen
perivaskuliren Ridume waren von einkernigen Leukoeyten angefiillt,
die Pia in dhnlicher Weise infiltriert. Nach neueren Feststellungen
(Bruce, Nasarro, Greia) soll sich dabei regelmiiflig das Trypanosoma
gambiense einer Art Tsetsefliege in der Cerebrospinalfliissighkeit und
im Blute nachweisen lassen.

Auch bei der Hunringron’schen Chorea finden sich nach der
Darstellung verschiedener Untersucher an die Paralyse erinnernde
Verdickungen, Tritbungen und Adhiisionen der Pia, und im Nerven-
gewebe Erweiterung der adventitiellen Lymphriume mit Leuko-
cytenansammlung, Neubildung von Gefillen und Wucherungen an
der Adventitia.

Ebenso erwithnen bei der Beschreibung der Pellagra cinzelne
Autoren eine Gefiliinfiltration. Das Gleiche wird von der Lyssa
berichtet.

Bei den meisten dieser Formen finden wir aber auch schon
in der Beschreibung manches erwihnt, was von der Paralyse wesent-
lich abweicht, so z. B. eine ausgesprochen herdférmige Anordnung der
Erkrankung, zahlreiche Hiamorrhagien.

Es ist wohl nicht zu bezweifeln, daB eine genancre Erforschung
der Gewebsverinderungen bei den erwihnten Krankheiten Ab-
weichungen zeigen wird, die eine histologische Differentialdiagnose
gegeniiber der Paralyse ermiglichen, selbst wenn sie gleiche Lymph-
scheideninfiltrate zeigen sollten.

Zum Schlusse mufy auch noch anf die bemerkenswerten Befunde
an einem geisteskranken Hunde hingewiesen werden, von denen
Nissr. frither Mitteilung gemacht hat. An den Priparaten, die ich
durch die Freundlichkeit Nissi’s anschen konnte, waren aufler den
Verschiedenheiten in den einzelnen Gewebselementen, die in der
Verschiedenheit der Art bedingt sind, keine irgendwie wesentlichen
Unterschiede von den Verdinderungen bei der menschlichen Paralyse
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zu finden. Die Erkrankung ist diffus, die GefiBe sind vermehrt,
nahezu alle Lymphriume mit Plasmazellen angefiillt, zahlreiche
Stibchenzellen vorhanden, die Ganglienzellen schwer erkrankt, die
Glia miichtig gewuchert. Also es gibt der Paralyse ungemein ihnliche
Rindenerkrankungen auch dort, wo eine vorausgegangene Syphilis
nicht anzunehmen ist, wenigstens beim Hunde.

So sehen wir, dab es noch weiterer Untersuchungen bedarf,
um die Berechtigung des Satzes zu beweisen, dall eine diffuse
Plasmazelleninfiltration kennzeichnend fiir die Paralyse ist. Sie
bildet aber auch nicht die einzige Grundlage, auf die sich die histo-
logische Differentialdiagnose der Paralyse stiitzen soll, sondern nur
eines unter vielen fiir die Erkennung der Krankheit bedeufsamen
Merkmalen.

IV. Die Verwertung der histologischen Differentialdiagnose
fiir klinische Fragen.

Wenn wir jetzt die Ergebnisse unserer Gewebsuntersuchungen
fiir die klinische Psychiatrie nutzbar machen wollen, haben wir nur
nitig, nachzusehen, ob in einem nach seiner klinischen Gestaltung
unklar gebliebenen Falle die Verinderungen der Paralyse oder einem
oder keinem der iibrigen bekannten FErkrankungsvorginge ent-
sprechen. Dann werden wir ohne weiteres sagen kinnen, dafl die
Erscheinungsform der Paralyse nach dieser oder jener Richtung
Abweichungen zulifit, oder dafi gewisse KrankheitsiuBerungen, die
wir bisher filr paralytisch gehalten hatten, nicht allein der Paralyse
zugehiren, oder dall es noch unbekannte Krankheiten geben diirfte,
mit einer der Paralyse dhnlichen Firbung. Wenn jetzt alle Fille,
auch die, welche die dubersten Moglichkeiten der Abweichung vom
gewbhnlichen Bilde darstellen und vorher durch die Beobachtung
am Krankenbette allein nicht aufzukliren waren, durch das Mikro-
skop nach ihrer Bezichung zur Paralyse sicher erkannt werden
kionnen, miissen wir allmihlich auch zu einer viel genaueren Be-
wertung der Bedeutung unserer einzelnen Erkennungsmerkmale ge-
langen.

Wiihrend so also die Moglichkeit geboten ist, durch die nach-
trigliche histologische Untersuchung die Diagnose zu bestitigen
oder richtig zu stellen und damit auch die Zuverlissigkeit unserer
klinischen Erkennungszeichen zu priifen und zu verbessern, ergeben
sich vielleicht auch nach der anderen am Eingang unserer Arbeit
erwihnten Richtung, in welcher die pathologische Histologie der



154

klinischen Medizin Forderung gebracht hat, Anhaltspunkte, welchen
Erscheinungen im vielgestalticen Krankheitsbilde eine besondere
Bedeutung fiir die Unterscheidung der verschiedenen Erkrankungen
zukommen diirfte und welchen wir deshalb unsere besondere Aufmerk-
samkeit zuwenden miissen.

Ils ist ohne weiteres klar, dall, wenn wir imstande wiiren, alle
wesentlichen Abweichungen in der Art und Anordnungsweise der
(rewebsverinderungen bei den einzelnen Krankheiten zu erkennen
und wenn wir weiter wiiliten, welche klinische Erscheinungen die
einzelnen Veriinderungen zur Folge hiitten, eine einfache Subtraktion
ergeben miilite, welche Symptome allen Krankheiten gemeinsam und
welche einer jeden cigentiimlich sind, welchen also keine und welchen
eine wichtige Bedeutung fiir die Erkennung der Krankheit zukommt.

Tatsichlich ist aber heute weder die erste und noch weniger die
zweite Voraussetzung erfiillt. Tmmerhin gestatten unsere Kenntnisse
von der Art und Ausbreitung der Gewebsverinderungen der Hirn-
rinde und ihren klinischen Folgen schon jetzt einige allgemeinere
Schliisse auf die differentialdiagnostische Bedeutung einzelner Krank-
heitserscheinungen.

Unter den Beobachtungen, welehe in dieser Richtung in Befracht
kommen, verdienen zuniichst einige Erwilnung, welche iiberhaupt
gegen das Destehen cines villigen Parallelismus zwischen Gewebs-
verinderungen und KrankheitsiuBerungen zu sprechen scheinen.

Unter den untersuchten Gehirnen war auch das eines Selbst-
mirders, der bis wenige Stunden vor scinem Tode seinen Berufs-
geschiften nachgegangen und seiner Umgebung in keiner Weise
auffillig erschienen war. In der Rinde fanden sich fiir die Para-
lyse bezeichnende Veriinderungen in einer gar nicht unerheblichen
Ausbildung. Nach diesem Befunde wird man wohl nicht mehr daran
zweifeln, dal} der Selbstmord eine krankhafte Handlung war. Da
aber diese einzige beobachtete Krankheitsiauberung schon mit dem
Tode zusammenfiel, kinnte man den Fall auch als einen Beweis
dafiir ansehen, daB schon erhebliche paralytische Verinderungen in
der Rinde vorhanden sein kiimnen, ehe eine Geistesstéorung hervortritt.

Alnliches zeigt eine andere Beobachtung. Tn dem Gehirn eines
Paralytikers, der withrend einer reeht vollstindigen Remission einem
Herzleiden erlegen war, war eine ganz betriichtliche paralytische
Erkrankung, besonders eine Plasmazelleninfiltration und ausge-
breitete Gliawucherung, nachzuweisen.

Nicht der Paralyse entnommene Beobachtungen scheinen ebenso
zu beweisen, daB nicht jede Gewebsverinderung in der Hirnrinde
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sich in augenfiilligen Krankheitsiuberungen bemerkbar machen muf.
In der Rinde eines geheilten Falles einer schweren senilen Depression
lieen sich massenhafte, zarte Gliawucherungen feststellen und in
zwel Gehirnen, welche ich aus einem allgemeinen Krankenhause als
Gehirne Geistesgesunder erhalten hatte, fanden sich ausgesprochene
Gewebsverdinderungen, die durchaus alkoholischen glichen. Dei
niherer Erkundigung erhielt ich die Versicherung, dal} die Patienten
keinerlei geistige Stérungen gezeigt hitten und an korperlichen
Krankheiten gestorben seien, bei weiterer Nachforschung aber die
Bestiitigung, dal} es sich tatsichlich um Trinker gehandelt hatie.

Man wird die richtige Erklirung dieses anscheinenden Miliver-
hiltnisses wohl darin zu suchen haben, dafl sich feinere Veriin-
derungen der psychischen Persinlichkeit noch leichter unserer Er-
kenntnis entziechen als unter Umstinden krankhafte Gewebsveriin-
derungen der Hirnrinde. Damit sind dann diese Beobachtungen
anch nicht mehr widerspruchsvoll, sondern eher geeignet, uns auf-
fillige Erscheinungen im Verlauf und Ausgang mancher Krankheiten
zu erkliren.

Sie beweisen, dall eine Krankheit einer der Heilung dhnlichen
Riickbildung zuginglich sein kann, obwohl sie Rindenzerstirungen
gesetzt hat und zu setzen pflegt und sie zeigen im besonderen, dald
die weitgehendste Remission bei der Paralyse nicht eine Heilung im
histologischen Sinne bedeutet. So wird wohl auch die auffillige Tat-
sache verstindlicher, dafi die Paralyse, obwohl sie in ihren Re-
missionen einer anscheinend villigen Riickbildung fihig ist, hichst
selten, wahrscheinlich nie, zu eciner Heilung fithrt. Bei der para-
Iytischen Remission handelt es sich eben nur um einen Stillstand
der Erkrankung unter Nachlafi aller Reizsymptome. Der Heilung
dhnliche Besserungen beobachten wir darum fast nur nach stiir-
mischem Beginn und lebhafter Erregung, also nach Krankheits-
zustinden, die fast nur aus Reizerscheinungen zusammengesetzt
waren.

Ubereinstimmende Beobachtungen beweisen die Richtigkeit der
Auffassung, dab das Trinkerdelir nur eine Komplikation des chro-
nischen Alkoholismus ist, daff der epileptische Anfall nur ein einzelnes
Symptom einer allgemeinen Rindenerkrankung bedeutet. Teider
fehlen uns noch ecingehendere Untersuchungen iiber katatonische
Remissionen. —

Im Gegensatz zu diesen zunichst widerspruchsvollen Beobach-
tungen koénnen wir wohl ohne weiteres allgemeinere Beziehungen
zwischen den umfangreichen, ausgebreiteten oder wenigstens sehr
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vielfachen Schidigungen und Ausfillen im Gewebe der Hirnrinde,
die sich bei allen in den Kreis unserer Betrachtung gezogenen
Krankheiten nachweisen lieflen und der geistigen Schwiche an-
nehmen, zu welcher sie iibereinstimmend hinfiithren.

Doch schon in der Zeit und Folge, in welcher diese Rindenzer-
storungen zustande kommen, begegnen wir recht auffilligen Unter-
schieden.

Bei allen untersuchten Paralysen, so groB auch ihre Zahl war,
fanden wir Wucherungserscheinungen in den Endothelien der Ge-
file, teils iilterer, teils aber auch frischerer Herkunft, Plasmazellen-
anhiufungen, Verinderungen in der Glia, teils abgelaufenen, teils
auch noch im Fortschreiten begriffenen Proliferationsvorgingen zu-
gehorig. Manchmal stieflen wir anf einen ganz massenhaften Zer-
fall von Markfasern, auf lebhafte Teilungsvorginge im Stiitzgewebe,
auf ungemein zahlreiche Zerfallstadien von Ganglienzellen, auf eine
enorme Gefilineubildung und hiufige Endothelsprossen, bald wieder
fand sich kein Markscheidenzerfall, nur einzelne Wucherungs-
erscheinungen an den Gefillendothelien, nur wenig Merkmale frischer
(Gliavermehrung.

Also der Paralyse liegt ein Irkrankungsvorgang zu Grunde,
bei dem sich fast immer — wenigstens in den unserer Untersuchung
zuginglichen Gehirnen -—— ein Krankheitsfortschritt erkennen lil,
der bald in stiirmischer Weise fortschreitet, bald nur schleichend
weiterkriecht.

Dagegen haben wir alte Fille von meningitisch-gummaser Hirn-
lues untersuchen kémnen, in welchen eine vollstindige Heilung mit
Defekt erreicht war, indem in den Narben jede Entziindungserschei-
nung fehlte und frischere, in welchen neben jungen Infiltrationen
ausgedehnte Zerfallserscheinungen an anderen deutlich hervor-
traten. — Die meningitisch-gummése Hirnlues kann sich zuriick-
bilden und mit Defekt heilen.

In frischen Fillen von Alkoholismus war zuweilen noch ein
reichlicher Markscheidenzerfall nachweisbar, auch Wucherungs-
erscheinungen an der Glia fehlten nicht, zerfallene Ganglienzellen
lieBen sich auffinden. In Fillen aber, die sich schon lange in An-
staltshehandlung befanden, war iibereinstimmend nicht das geringste
mehr nachweisbar, was auf einen weitergehenden Zerfall hinwies,
wenn nicht etwa gleichzeitige senile oder arteriosklerotische Ver-
inderungen festzustellen waren. — Der alkoholische Degenerations-
prozell schreitet nicht mehr weiter, wenn die unmittelbaren Folgen
seiner Ursache iiberwunden sind.
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Bei der Arteriosklerose des Hemisphirenmarks fanden sich in
der Regel zahlreiche Herde von verschiedenem, aber oft nicht sehr
weit auseinanderliegendem Alter, meist im Mark, seltener in der
Rinde; bei der senilen Rindenverddung vielfache, nahezu gleich-
alterige Herdchen, meist in der Rinde einer Windungsgruppe am
zahlreichsten, in der ibrigen Rinde und in anderen Teilen des
Gehirns vereinzelter. —— Gewisse Formen der Hirnarteriosklerose
neigen zu raschem Fortschritt und zu einer vorzugsweisen Erkran-
kung umschriebener Hirnteile, die bestimmten Gefilbgebieten zu-
gehoren.

Bei einer eigentlichen Dementia senilis liefs sich nur selten
mit der Marcnr-Methode ein Markfaserzerfall nachweisen, nur selten
zahlreichere Kernteilungsfiguren in der Glia und ein umfangreicher
Zellzerfall. — Dem Altersbladsinn kommt im allgemeinen ein lang-
samerer Krankheitsfortschritt zn als der Paralyse.

Alsoder Krankheitsverlauf kann ein wichtiges
Erkennungszeichen fiir die einzelne Krankheit
werden.

Nicht weniger auffillig sind die Unterschiede in den Graden,
bis zu welchen die Rindenzerstérung gehen kann.

Wenn wir nur die stirksten Erkrankungszustinde, die uns be-
gegneten, beriicksichtigen, so sehen wir bei der Paralyse einen
schichtweisen Ausfall ganzer Zellreihen, ja einen volligen Unter-
gang aller Schichten, aller Rindenfasern an einzelnen Stellen neben
schweren, mehr oder minder iiber die ganze Rinde ausgebreiteten
Schidigungen.

Bei unseren Fillen meningitischer Hirnlues war es nur
zu umschriebenen Rindenausfillen gcekommen, es scheint aber
wahrscheinlich, dali sie auch zu viel ausgedehnteren Zerstirungen
fithren kann.

Bei der Arteriosklerose des Hemisphirenmarks war nur eine
auffillig geringe Atrophie der Rinde, aber eine schwere des Markes
nachweisbar; bei anderen Formen schien die Rinde nur herdformig
beteiligt.

Auch bei den schwersten Fillen des Alkoholismus fehlte cine
stirung der Rindenarchitektonik, ein schwerer Markscheidenzerfall,
und die Gliawucherung blieb in verhiiltnismiiflig bescheidenen Grenzen.

Ebenso fanden sich bei der senilen Demenz trotz erheblichster
(ranglienzellenverdnderungen meist nur ein geringerer Markscheiden-
ausfall, nur zartere Gliawucherungen und trotz zweifelloser Zell-
ausfille keine deutliche Stérung im Rindenbau.
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Weerr hat mit guten Griinden dargetan, dali wir die Glia-
vermehrung als ein deutlicher hervortretendes Negativ der schwerer
iibersichtlich darstellbaren nervisen Ausfiille betrachten diirfen. So
brancht man nur Gliapriparate von Paralyse, Hirnsyphilis, Arterio-
sklerose, Alkoholismus und seniler Demenz nebeneinander zu halten,
um aufs deutlichste zu erkennen, dalf bei jeder dieser Krankheiten
die Rinde in anderer Weise geschidigt ist.

Die wesensverschiedene Art der Ausfille, ihre verschiedenen
Schweregrade, ihre wechselnde Anordnungs- und Ausbreitungsweise
mufl nun auch eine verschiedenartige geistige Schwiiche zur
Folge haben. Neben der Verlaufsart miissen sich in
der abweichenden DBeschaffenheit der geistigen
Schwichezustinde wichtige Anhaltspunkte fir
die Erkennung der einzelnen Krankheiten finden
lassen,

Leider fehlen uns noch Kenntnisse iiber die Beziehungen grofBer
Rindengebiete und der meisten nervisen Anordnungen der Hirnrinde
zu den einzelnen Seclenleistungen. So erweist es sich auch noch
als unmiglich, aus Besonderheiten der Anordnung des Krankheits-
vorgangs die Ursache der verschiedengradigen Schiidigungen der
einzelnen Leistungen, die in ihrer Zusammensetzung die abweichenden
geistigen Schwiichezustiinde bedingen, abzuleiten. Ja, es scheint
angezeigt, hier auf eine Beobachtung hinzuweisen, welche besonders
deutlich die Schwierigkeiten zeigt, engere und ins einzelne gehende
Beziehungen zwischen Rindenansfillen und Demenz festzustellen.

Jedem Irrenarzte, der viele Paralysen gesehen hat, sind gewil)
Fille begegnet, bei welehen sich in einem besonders schleppenden
Verlauf ein geistiger Schwiichezustand entwickelt hatte, der einen
Vergleich zwischen dem Kranken und einem Kinde nahelegen mulbite.
Abgesehen von der geistigen Stumpfheit, die ja immer einen augen-
filligen Unterschied abgibt, zeigen die manchmal in ihrer Bewegungs-
fihigkeit noch wenig gehinderten Kranken der ersten Betrachtung
eine kindliche Ausdrucksweise, kindliche Neigungen und ein auf
einen kindlichen Gesichtskreis eingeengtes Wissen. Da solche Kranke
einer eingehenden Untersuchung schr gut zuginglich sind, war es
leicht moglich, in zahlreichen Priifungen allmihlich so ziemlich ihr
canzes Wissen auszuschépfen und annihernd die ganze Moglichkeit
ihrer Leistungen zu Papier zu bringen.

Dabei ergaben sich nun auch tatsichlich viel weniger umschrie-
bene Ausfiille als eine Einschriinkung der Kenntnisse und Ab-
schwiichung der Fihigkeiten auf einen engen, dem Ich am nichst-
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liegenden Gesichtskreis, ein Verblodungszustand, der allerdings nur
ganz entfernt mit dem Geisteszustande eines Kindes verglichen
werden kann.

Die genauere Untersuchung nun, welche an dem Gehirn einer
solchen, in noch verhiltnismiBiger Riistigkeit an einem einzigen
Anfall verstorbenen Kranken vorgenommen wurde, ergab neben
ausgebreiteten Veriinderungen zahlreiche umschriebene Ausfille, be-
sonders im Stirnhirn und auch in der Sprachregion.

Nach der Auffassung, dall bestimmte Erinnerungsbilder an
bestimmte Nervenzellen gekniipft, einzelne Assoziationen an einzelne
Nervenfasern gebunden seien, miisste sich das Wissen eines solchen
Kranken darstellen wie ein Sieb, dessen Boden von zahlreichen
Lichern durchbohrt ist, sein Wortverstiindnis, wie sein sprach-
liches Ausdrucksvermigen miilite in regellosem Durcheinander er-
haltene Leistungen und umschriebene Ausfille aufweisen. Wir
milfiten erwarten, dall er vollig zerfahren sei, kaum mehr nach ciner
Zielvorstellung denken und handeln kénne.

Dem ist aber nicht so, wir finden kaum isolierte Ausfille, viel-
- mehr eine sozusagen konzentrische Einschrinkung nach
jeder Richtung hin.

Dieses MibBverhiiltnis zwischen einem von zahllosen Liochern
durchsetzten Gehirn und seiner keineswegs begrenzte Liicken, aber
eine allgemeine Einschrumpfung aufweisenden Leistungsfihigkeit
tritt wohl bel den erwiihnten Fillen besonders deutlich zu Tage. Ein
ungewihnlich langsamer Verlauf scheint die Bedingung fiir ihre
Gestaltung. Weniger ausgeprigt, doch immer noch genugsam er-
kennbar, findet es sich schlieBlich bei jeder Paralyse, vielleicht
neben einigen mehr umschricbenen Ausfillen in den sensorischen
oder motorischen Leistungen.

Eine Erklirung erscheint heute auf zwei Wegen miglich. Ent-
weder haben wir uns den Zusammenhang zwischen nervisen Ele-
menten und psyehischen Leistungen nur so zu denken, dall geringere
Ansfille nervisen Gewebes keine Einzelausfille veranlassen, sondern
nur die Gesamtleistung des ganzen Feldes herabsetzen. Es ist klar,
dall uns dann ein ing einzelne gehender Nachweis der Zu-
sammenhinge zwischen anatomischer und psychischer Stirung un-
miglich wird.

Oder wir miissen die Erklirung aus der Betrachtung der Aphasie
gewinnen. Wie das Gehirn eines Aphasischen, wenn nicht die Zer-
storung zu ausgedehnt gewesen ist, sich wieder auf sprachliche
Leistungen einzurichten vermag, ohne dald es nene Nervenelemente
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hervorbringen kann, so iibernimmt auch im Gehirn des Paralytikers,
in welchem der Krankheitsfortschritt stets neue Ausfille bringt, der
iibriggebliebene Rest immer wieder die niichstliegenden Leistungen,
wiihrend nur verwickeltere Titigkeiten leiden und ferner liegendes
Wissen ausfillt. Diese stellvertretende Ubernahme kann noch leich-
ter, rascher und unmerklicher stattfinden als bei der gewdhnlichen,
durch Blutungen oder Frweichungen verursachten Aphasie, selange
es sich nur um kleine, langsam aufeinanderfolgende Ausfiille handelt.

Eingehende und fortgesetzte Beobachtungen geben eine griiflere
Wahrscheinlichkeit fiir die Richtigkeit der zweiten Annahme,
wenigstens sowelt es sich um die Schidigung der sensorischen und
motorischen Sprachfelder handelt. s lassen sich wiihrend eines
rascheren Fortschreitens der Krankheit ofters und voriibergehend
canz isolierte Ausfille nachweisen, die sich im fernerliegenden
Wissen immer mehr ausbreiten, im niherliegenden wieder aus-
gleichen. Was aber dann bei solchen kleineren Awusfillen dauernd
in Erscheinung tritt, sind weniger die unmittelbaren Folgen der
Ausfille als die verarmte Ersatzleistung.

Also auch hier sehen wir wieder eine Grenze, iiber die hinaus
ein ins Feinere gehender Nachweis der Zusammenhiinge zwischen
Rindenausfillen und Demenz unmoglich wird und die Betrachtungs-
weise versagen mull, welche sich an die namentlich durch das
Studium der Aphasie gewonnenen Anschauungen anlehnt.

Immerhin dirften uns solche Beobachtungen das Verstindnis
der Demenzzustinde etwas ndher bringen. Die geistige Schwiiche
kann nur bedingt sein durch zahlreiche Einzelausfille im nervisen
Rindengewebe. Die Verschiedenartigkeit der Ausfille bedingt ihre
verschiedene Firbung und Zusammensetzung. Doch diirfen wir bei
langsam fortschreitenden, viele kliine Ausfille setzenden Krank-
heitsvorgiingen nicht hoffen, umschriebene psychische Ausfille vor-
zufinden, wir werden vielmehr eine allgemeine Abschwichung der
Fihigkeiten, eine in gewissem Sinne konzentrische Finengung der
Leistungen erwarten miissen. —

Fin besonders rascher Verlauf, das plotzliche Zustandekommen
umfangreicher Ausfille, das Sichfestsetzen der Krankheit in um-
schriebenen Windungsgebieten, das zu besonders tiefgehenden Zer-
storungen fiihrt, kann aber wohl bei allen oben besprochenen Krank-
heiten Herderscheinungen veranlassen. Wir begegnen ihnen recht
hiiufig bei der Paralyse, am regelmiaBigsten bei der Arteriosklerose,
die ja ihrem ganzen Wesen nach eine Herderkrankung darstellt,’
sehr oft bei den verschiedenen Formen der Hirnlues, seltener bei
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der reinen senilen Demenz und wohl nur ganz vereinzelt beim
Alkoholismus. Wir sehen auch hier wieder, dall die Gewebsverin-
derungen, welche sie bedingen, sehr verschiedene sind. So werden
wir auch hoffen diirfen, in der Art des Auftretens
undinden Eigentiimlichkeiten dieser Herderschei-
nungen wichtige Unterscheidungsmerkmale der
einzelnen Krankheiten zu finden.

Weiter hat uns die mikroskopische Untersuchung gezeigt, dald
bei allen diesen Krankheiten nicht nur die Hirnrinde, sondern das
ganze zentrale Nervensystem mehr oder minder geschadigt wird.
Bald sind diese Schiidigungen sehr vielfach, hochgradig, so dal} sie
selbst das Leben gefihrden, bald nur vereinzelt und geringer. Auch
in ihrer Anordnung erweisen sie sich als nach mancher Richtung ab-
weichend. Man erinnere sich nur an die so verschieden bedingten
Riickenmarksverinderungen bei der Paralyse, der Arteriosklerose,
der Lues, dem Alkoholismus und der senilen Demenz. Deshalb
werdensichauchinden Abweichungendernerviésen
Libhmungserscheinungen Erkennungsmerkmale der
einzelnen Krankheiten finden lassen.

Viel schwieriger dirfte es dagegen sein, soweit hier
histologische DBilder Schliisse gestatten, unter den mannigfachen
Reizsymptomen, welche im Verlauf dieser Krankheiten in Er-
scheinung ftreten, fiir die einzelne Krankheit kennzeichnende
Eigentiimlichkeiten zu finden. Fast alle Zustandsbilder, welchen
wir bei den verschiedenen Seelenstirungen begegnen, treffen
wir z. B. auch wieder im Ablauf der Paralyse. WEgrNIcEE kommt
so zn dem Schlusse, dall die Paralyse nur eine itiologische Zu-
sammentassung untereinander sehr verschiedener Psychosen sei. Aber
ob es sich jetzt um eine expansive Autopsychose, eine Manie oder
Melancholie, um eine delirante, presbyophrenische, halluzinatorische
Allopsychose, um eine hypochondrische Angstpsychose, cine somato-
psychische Ratlosigkeit, um eine einfache intestinale Somatopsychose,
um eine hyperkinetische, akinetische, akinetisch-parakinetische Mo-
tilitdtspsychose paralytischer ﬁtiﬂlﬂgiu handelt, wir konnen bei
ihnen nur die gleichen eigenartigen Gewebsveriinderungen und noch
nicht einmal in einer verschiedenen Anordnung feststellen. Wenn
nun sicher auch die Verschiedenheit dieser Begleiterscheinungen in
abwelchenden, nur noch nicht nachweisbaren anatomischen Veriinde-
rungen ihre Ursache haben, so sind diese doch offenbar viel weniger
tiefgreifend und darum auch ihre Folgen unbestindiger und grofierem
Wechsel unterworfen; darum scheinen sie auch weniger fir die
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einzelnen Krankheitsprozesse kennzeichnend, die die anatomische
Grundlage der verschiedenen Seelenstirungen ausmachen.

In der franzosischen Psychiatrie begegnet uns die Auffassung,
dall diese ,,Syndrome” der Paralyse iiberhaupt weniger von der
Paralyse selbst, welche nur den fortschreitenden geistigen Zerfall
herbeifiihre, als von einer gleichzeitigen erblichen Beanlagung ab-
hiingig seien. Die Auffassung ist wohl sicher irrtiimlich, schon des-
halb, weil enge Beziehungen zwischen der Stirke, Vielfiltigkeit und
stiirmischen Art dieser Syndrome und einer besonders akut und rasch
fortschreitenden echt paralytischen Gewebserkrankung vielfach ganz
unverkennbar sind. Sie bringt aber die jedenfalls zutreffende Be-
obachtung zum Ausdruck, dab sie ein fur die Paralyse nur weniger
charakteristisches, buntes, wechselreiches Gewand darstellen, in
welches sich die Krankheit zuniichst oft einhiillt, bis es im weiteren
Verlaufe immer fadenscheiniger und durchsichtiger wird, um schliefl-
lich das eigentliche Wesen der Krankheit, die allgemeine Paralyse,
in deutlichster Nacktheit zu Tage treten zu lassen. Wir miissen
deswegen auch erwarten, im Verlauf der anderen in den Kreis unserer
Betrachtung gezogenen Geisteskrankheiten mannigfache, wechselnde
Erregungszustiinde, krankhafte Stimmungen und Wahnideen zu fin-
den, die nicht immer fiir sich allein, sondern oft nur in Verbindung
mit dem Krankheitsverlauf, einer eigenartigen Geistesschwiiche und
manchmal den nervisen Begleiterscheinungen die Erkennung der
Krankheit ermoglichen.

Wie sehr sich durch ganz verschiedene Krankheitszustinde
bedingte Reizsymptome in ihrer iufieren Erscheinung dhnlich werden
kimnen, zeigen besonders auch die mannigfachen deliriésen Zustinde
und am deutlichsten das ,,Delirium akutum®, dessen Zerlegung in
die verschiedenen, den einzelnen Wrankheiten zugehorigen Gruppen
auch heute noch weniger nach der klinischen Erscheinung als nach
ursichlichen Beziehungen und der Art der Gewebsverdnderungen
miglich scheint.

So zeigen uns diese Betrachtungen, dafl wir bei dem Suchen
nach klinischen Unterscheidungsmerkmalen zwischen den in Frage
kommenden Krankheiten vor allem dem Verlauf, der geistigen
Schwiiche, der Art der Herderscheinungen und den nervisen Be-
oleitsymptemen unsere Aufmerksamkeit zuwenden miissen.

Typische und atypische Paralyse.

Keine der verschiedenen Krankheiten, deren Gewebeverinde-
rungen wir betrachtet haben, fiihrt zu einem so raschen und ausge-
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breiteten Untergang des nervisen Gewebes wie die Paralyse. Schon
nach kurzem Verlauf der Krankheit lassen sich meist erhebliche Aus-
fille an Markscheiden, bald auch schwere, schon der Nekrobiose zu-
eehiirige Nervenzellenerkrankungen neben einem umfangreichen Zell-
ausfall nachweisen, nirgends findet sich eine so friihzeitige, massige
und ausgebreitete Gliawucherung als Ersatz des schnell fortschrei-
tenden, tiefgreifenden Untergangs der nervosen Rindenbestandteile.

So entwickelt sich denn anch bei der Paralyse besonders rasch
eine allgemeine, tiefe Verblodung, im Vergleich zu weleher man
die Demenzzustinde bel den anderen Krankheiten als leichter und
mehr teilweise bezeichnen kann. Der rasche Fortschritt der Er-
krankung und seine von vornherein weite Ausbreitung ziehen im
allgemeinen die Grenzen sehr enge, innerhalb welcher eine Ab-
weichung moglich ist. Die paralytische Demenz erscheint dadurch
besonders gleichartig, ja eintinig.

Bei allen Leistungen setzt die Schidigung an. Gedichtnis und
Urteil, Gefithl und Willen leiden von vornherein. Der Kranke wird
immer mehr losgelist von der Aubenwelt, weil er immer unfihiger
wird, die Eindriicke seiner Umgebung aufzufassen, und das wenige,
was er noch aufnimmt, mit seiner Personlichkeit in Beziehung
zu bringen. Auch iiber sein Ich verliert er bald jede Deobachtung,
jegliches Urteil. So geht ihm bald alles Verstiindnis seiner Lage
ab und er gerit entweder in eine blide uphorie, die den krassesten
Gegensatz zu seinen Verhiltnissen bildet oder er wird ein kritik-
loses Opfer jeder Beeinflussung und der wechselnden Einbildungen.
Seine Merkfihigkeit wird stumpf, seine alten Erinnerungen und
Erfahrungen klingen nicht mehr an und zerfallen, seine Interessen
schmelzen zusammen. Von seiner fritheren Personlichkeit ist nichts
mehr iibrig. Er dimmert schliellich dahin, aller geistigen Regungen
bar; vielleicht sieht man ihn noch bei der Nahrungsaufnahme einige
tierische Gier verraten. Zu dem geistigen Zerfall gesellen sich
allmihlich, bald rasch an Schwere und Vielfiltigkeit zunehmend,
Lilhmungserscheinungen, zum Teil durch die fortschreitende Zer-
storung der Rinde verursacht, teils durch Gewebsverinderungen
bedingt, die sich in den tieferen Gehirnteilen und im Rickenmark vell-
zogen haben,

LissavEr hat nun als atypische Paralyse Fiille beschrieben,
bei denen die Geisteskrifte lange verhiltnismibBig ungeschidigt
scheinen, wihrend Kriampfe, gefolgt von Rindenherderscheinungen,
im Vordergrund des klinischen Bildes stehen. So wiirde also hier mit
dem Fehlen der paralytischen Geistesschwiiche ein wichtiges Er-
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kennungsmerkmal in Wegfall kommen, wihrend die angenfiilligsten
Krankheitszeichen eine Verwechslung mit allerlei Rindenherd-
erkrankungen, arteriosklerotischen Blutungs- und Erweichungsher-
den, umschriebener, luetischer Convexititsmeningitis, Hirngeschwiil-
sten nahelegen miifiten.

Lissaver hat nun schon gezeigi, dall die Herderscheinungen bei
diesen Fillen veranlabt werden durch in der hinteren Mantelhiilfte
angeordnete, herdférmig umschriebene, besonders schwere paraly-
tische Verinderungen. Wir haben aber auch feststellen kimnen,
dafl es kaum einen solchen Fall gibt, bei welchem nicht schon von
vornherein eine, wenn auch leichte Gesamfrindenerkrankung vor-
handen i1st und dal sich iiberhaupt im weiteren Verlauf mehr
oder weniger die gewdhnliche Krankheitsanordnung zu der herd-
herdformigen hinzu entwickelt.

S0 ist es mehr das Millverhidltnis zwischen der
geringen Ausbildung der paralytischen Geistes-
schwiche und der Schwere der Lihmungserschei-
nungen als das villige Fehlen eigenartiger Ziige
paralytischer Verbléodung, was diese atypischen
von den gewohnlichen Fillen unterscheidet. Dem
Nachweis solcher Ziige wird also eine besondere
differentialdiagnostische Bedeutung zukommen.

Genauere Nachforschungen iiber den Beginn der Krankheit er-
geben nun tatsichlich, dald sich hinfig schon mit den ersten Anfillen,
ja zuweilen schon vor diesen der Charakter des Kranken geindert,
dald sich eine grillere Interesselosigkeit, Gedichtnisschwiche, De-
einflullbarkeit erkennen liel3.

Bei  genauerer Betrachtung wird eine gewisse Stumpf-
heit fast immer auffallen. Wir sehen dann zwar oft, dal
der Kranke seine Lihmungen unangenehm empfindet, dariiber
klagt, Behandlung verlangt, withrend bei der gewihnlichen Paralyse
die vorgeschrittenere Verblodung dem Kranken seine Schwiche kaum
noch zum Bewubtsein kommen Lilit. Aber diese Krankheitseinsicht
ist meist nur eine beschrinkte, auch nur voriibergehend angedeutet
und macht dazwischen wieder einer ganz euphorischen Sorglosigkeit
Platz. Auffillig ist, wie leicht sich die Kranken iiber ihre Lihmungen
trissten und allerlei einreden lassen. , Schon jede Unterschiitzung
der etwa vorhandenen Herdsymptome in ihrer Bedeutung ist fiir die
Paralyse verdichtig®, bemerkt Wernickr wohl sehr zutreffend. Fir
die oft schon deutlichen psychischen Storungen fehlt es an Einsicht.
Fin richtiges Lageverstindnis ist meist nicht vorhanden. Auch das
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Gediichtnis zeigt bei genauverer Priifung meist eine Schidigung. Die
Namen der neuen Umgebung haften schwer. Gegeniiber den krank-
haften AuBerungen der Mitpatienten macht sich oft eine auffillige
Kritiklosigkeit bemerkbar.

Uberleben die Kranken mit dieser ungewihnlichen Anordnungs-
weise des Krankheitsvorgangs, die recht oft in gehiunften Anfiillen
friihzeitie zn Grunde gehen, die ersten Schiibe mehrere Jahre, so ent-
wickelt sich schliefilich ein Blodsinn, der sich von dem der gewihn-
lichen Paralyse auch nicht mehr hinsichtlich des Grades unterscheidet.

So werden wir also meist auch hier die cigenartige Demenz
der Paralyse nachweisen kinnen. Doch gibt es seltene Fille, in
denen der erste Anfall lange Zeit dem Ausbruch einer eigentlichen
(reistesstorung vorausgeht. Einen solchen Fall stellt unser Fall XVI
dar. Nur haben wir hier den ersten Anfall nicht selbst beobachtet.
In einem andern FFall, den ich gelegentlich des ersten Anfalls sah,
liei sich die Diagnose mit griliter Wahrscheinlichkeit stellen aus
den Erscheinungen des Anfalls selbst und aus einer gleichzeitigen
Lichistarre der Pupillen. Ich sah den Kranken etwa ein halbes
Jahr danach angeblich vollig hergestellt und geschiftlich titig, aber
noch immer mit starren Pupillen und erst nach zwel Jahren brach
eine unverkennbare paralytische Geistesstorung aus. Der plotzlich
einsetzende, mit einer eintigigen Bewubtlosigkeit und vorzugsweise
halbseitigen Krimpfen einhergehende Anfall hatte eine Hemiparese
mit geringen motorischen Lihmungserscheinungen, schwerer Sto-
rung des Tasterkennens, leichter Schidigung der Beriihrungsempfin-
dung, ohne Beeintrichtigung des Schmerzgetiihls und des Temperatur-
sinns zuriickgelassen und die Lihmungserscheinungen hatten sich
bald wieder alle zuriickgebildet.

Dic Auslese, welche die Rindenschidigung unter den einzelnen
Empfindungsqualititen trifft, bei verhiltnismibBig geringer Ausgic-
bigkeit der motorischen Lihmung, scheint eine hiufige Eigentiim-
lichkeit dieser paralytischen Herderkrankungen und wird wohl be-
dingt durch die geringen Ausfille. Die Geringfiigigkeit derselben
ermiglicht wohl auch rasche Riickbildung ihrer Folgeerscheinungen,
Bei den ersten Anfillen mit besonderer Beteiligung der motorischen
FFelder diirfte die Elektivitit der Ausfille selten zu vermissen sein,
spiter kann ihre Feststellung durch die schon vorgeschrittene Ver-
blodung erschwert werden. Nach hiaufiger Wiederkehr der Anfille
findet man auch ofter alleemeinere Lihmungen.

Weiter erscheint von Wichtigkeit, dald der zweite Anfall fast
regelmiibiig die gleichen Ausfillle, nur in ctwas stirkerem Grade,
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zu veranlassen pflegt und dafl auch die folgenden meist wieder die-
selben motorisch-sensorischen Sprachaustille, dieselben motorischen
oder sensiblen Lihmungen, oder die gleichen Ausfille im Sehfeld
bringen (W ERNICKE).

Das lifit sie in vielen Fillen von den durch die gummios-menin-
gitische Lues verursachten Herdcrscheinungen mit ihrer viel wech-
selnderen DBeschaffenheit, grifleren Neigung zur Vielfiltigkeit und
fliichenhaften Ausbreitung unterscheiden. Zudem fehlen auch bei der
Paralyse alle Vorboten des Anfalls, alle Folgen einer Raumbeengung
im Schidel, der kennzeichnende Kopfschmerz, andauernder Schwindel
und Stauungspapille.

Von den viel hiufigeren Lihmungserscheinungen nach Blutungen
im Bereich der inneren Kapsel bel der Arteriosklerose unterscheiden
sich die Lahmungen bei den atypischen Paralyseformen durch die
Schidigung nur einzelner Qualititen. Die Arteriosklerose der Rinde
oder des Hemisphirenmarkes neigt wieder zu vielfdltigeren Aus-
fillen. Auch die halbseitigen oder monobrachialen athetoseihnlichen
Bewegungen, die wir ofters an die kortikalen Lidhmungen sich an-
schliefien sehen, diirften fiir Paralyse sprechen.

Von ganz besonderer Bedeutung fiir die richtige Deutung des
Zustandes aber wird der Nachweis von nervisen Lihmungserschei-
nungen, wie sie fiir die Paralyse mehr oder minder kennzeichnend
sind. Schon in dem vorhin erwihnten Falle gab die Pupillenstarre
einen wichtigen Anhalt fir die Erkennung. Besonders lehrreich war
nach dieser Richtung hin der oben angefithrte Fall IV. Zu einer Zeit,
in welcher die plstzlich in Erscheinung getretenen Sprachausfille
noch kaum eine richtige Deutung der Krankheit gestatteten, stellte
das IFehlen des Patellarreflexes und der Lichtreaktion der Pupillen,
sowie die bald deutliche paralytische Schrift- und Sprachstérung die
Paralyse iiber jeden Zweifel. Auch bei den Fillen Lissaver’s finden
wir diese Lihmungserscheinungen schon nachweisbar zu einer Zeit,
in der die paralytische Verblodung noeh nicht deutlich war.

Das beweist aber wieder, dald auch bei diesen Formen selbst in den
Anfingen der Krankheit die Gewebsschiidigung nicht auf die Rinde
beschrinkt ist.

Bei der Besprechung der einzelnen Fille sind uns noch andere
auffillige Ziige in der klinischen Gestaltung der atypischen Formen
begegnet. So besonders in dem FFall VII ein jahrelang dauernder
Zustand, in welchem Halluzinationen sehr im Vordergrunde der
Krankheitssymptome standen. Dabei fand sich - eine besondere
Atrophie des Schlifelappens. Dieses Zusammentreffen ist vielleicht
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kein ganz zufilliges, weil ich noch drei weitere Iille mit beson-
derer Erkrankung des Schlifelappens und ausgeprigten Geharshallu-
zinationen kenne und weil auch schon Serievx auf Grund seiner Be-
obachtungen zu der Folgerung gekommen ist, dall bci sciner sen-
sorischen Form der Paralyse mit vorzugsweiser Erkrankung der
hinteren Hirnpartien hiufiger Sinnestiuschungen vorkommen. Wei-
tere Beobachtungen werden aber erst die RegelmiBligkeit dieses
Zusammentreffens feststellen konnen. Im Falle VI fiel ein ganz
auffilliger Wechsel zwischen Tagen villiger Unorientiertheit und
Tagen mit weitgehender EFinsicht auf. Da uns bis jetzt jedes Ver-
standnis abgeht fiir die anatomische Grundlage solcher Erscheinungen,
bleibt es noch unmiglich, sie aus Eigentiimlichkeiten der Krankheits-
anordnung bei der atypischen Paralyse zu erkliren. Man wird aber gut
tun, sich gegenwiirtig zu halten, dafd hier der langsamere Fortschritt
der Frkrankung und die Moglichkeit einer grilicren Verschiedenheit
in dem Sitz der weitgehendsten Gewebsverinderungen im Vergleich
zu den gewohnlichen Fillen der Paralyse eine eigenartigere Firbung
der Verbladung zuliBBt, unter welcher die fiir die paralytische Demenz
kennzeichnenden Merkmale etwas verdeckt werden kénnen.

Jedenfalls erweitert die Kenntnis der Paralyse
mitatypischer Anordnung des Krankheitsvorgangs
unseren klinischen Begriff der Paralysedahin, dab
Rindenherderscheinungen lingere Zeit dem Offen-
barwerden einer schwereren Verbliodung voraus-
gehen kinnen. Meist werden aber auch hier bald
die eigenartigen Ziige der paralytischen Geistes-
schwiche erkennbar. SchliebBlich entwickelt sich
ein Blodsinn,dersichinnichtsvondemdergewihn-
lichen Paralyse unterscheidet. Die Art der An-
fidlle und der Rindenherdsymptome im Verein mit
den nervisen Lihmungserscheinungen erleichtert
cewdhnlich auch schon in den Frihstadien die Er-
kennung gegeniiber anderen Krankheitszustinden,
welche eine Jacksox’sche KEpilepsie zur Folge
haben kénnen.

Liues cerebri und Paralyse.
Aus der oben gegebenen Darstellung der verschiedenen Ver-
anderungen, welche die Syphilis im Gewebe der Hirnrinde ver-
. ursacht, ergibt sich ohne weiteres: dafl es ein einheitliches
Bild der luetischen Geistesstorungen nicht geben
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kann. Es liegt auf der Hand, dali ein einzelner Gummiknoten
andere Krankheitserscheinungen zur Folge haben wird, als eine
ausgebreitete meningitische oder meningitisch-gummise Infiltration,
wieder andere als einzelne oder vielfache Frweichungsherde im Ge-
folge einer primiaren Endarteriifis der griBeren Gefille und wieder
andere als eine ausgebreitete Kndarteriitis der kleinen Arterien und
Kapillaren.

Den Versuch, die verschiedenen Formen der Seelenstorungen
auseinanderzuhalten, welche den unterschiedlichen luetischen Gewebs-
verinderungen entsprechen, erschwert der Umstand, dal nicht selten
an demselben Gehirne abweichende syphilitische Prozesse neben-
einander gefunden werden. Trotzdem mufl eine Trennung ver-
sicht werden, wenn man etwas tiefer in das Verstindnis der lueti-
schen Psychosen eindringen will. Es sind ja auch reine Formen
keineswegs selten. Und erst die Erkenntnis dieser kann uns zu
einer Erklirung der verwickelteren fiithren.

Mit diesem Verstindnis aber ist es heute noch sehr mangelhafl
bestellt. So gut wir, dank zahlreicher Arbeiten, von denen ich nur
die SiEmMErLING's,” Unrhorr’s und besonders Oreexpmin’s erwihnen
will, iiber die nervosen Stiorungen DBescheid wissen, welche sich
als Folgen luetischer Hirnerkrankungen ergeben, und so sorgfiiltig
die Differentialdiagnose nach dieser Richtung hin bereits ausgebant
1st, so unsicher sind unsere Kenntnisse heute noch iiber die luetischen
Seelenstorungen. Wo jene nervisen Lihmungserscheinungen aus-
geprigt sind, weisen sie oft auf den richtigen Weg, wo sie aber
weniger hervortreten oder fehlen, stellen wir hiufig die Diagnose
erst. dann, wenn ein vermeintlicher Paralytiker gesund geworden
und geblieben, oder innerhalb der erwarteten Zeit nicht gestorben
ist, sondern, ohne dald sich ein weiteres Fortschreiten seiner Krank-
heit bemerkbar macht, in einem unverindert gebliebenen geistigen
Schwichezustande weiterlebt. Ja, es gibt zwischen der Paralyse und
der Hirnlues eine Gruppe von Fillen, iiber deren Zugehérigkeit zu
der einen oder andern noch villige Unklarheit herrscht und von
deren Aufklirung die endgiiltige Beantwortung der fiir das Verstind-
nis der Paralyse gewild wichtigen Frage abhiingt, ob die Paralyse
einen iiber Jahrzehnte sich hinziechenden Verlauf nehmen, stehen
bleiben, oder in Heilung iibergehen kann.

Bei dem Versuche, nun die Erscheinungsformen der einzelnen
Arten der Hirnlues zu schildern, ist es am wenilgsten notig, bel den
isolierten Gummigeschwiilsten zu verweilen. Sie werden
kanm Anlafl zu einer Verwechslung mit der Paralyse geben. Die

——bin




199

Erscheinungen des Hirntumors beherrschen das Bild und es kommi
allein die Unterscheidung zwischen luctischer und nicht luetischer
Geschwulst in Frage, die hier nicht zur Erirterung gestellt werden
soll. Jedenfalls wird auch schon dic Leichenioffnung cine Intschei-
dung bringen. Zudem treten sie auch seltener rein, viel hédufiger
zusammen mit der zweiten Form auf.

Viel schwieriger, aber auch wichtiger, ist es dann, klinische
Merkmale herauszufinden, welche cine sichere Scheidung zwischen
Paralyseundden meningitisch-gummosen Formender
Hirnlues ermiglichen.

Auch hier geben die Eigenschaften, die Anordnungs- und Aus-
breitungsweise der Gewebsverinderungen manche Hinweise fiir die
differentialdiagnostische Bedeutung einzelner Krankheitszeichen.

Zuniichst fehlt den gummis-meningitischen Infiltrationen die
Neigung zum stetigen Fortschreiten, wic sie dem paralytischen Er-
krankungsvorgang, im iiullersten Falle mit ganz seltenen Ausnahmen,
eigen ist. Sie kinnen wohl durch grofie Stirke und die Schidigung
besonders lebenswichtiger Teile des Nervengewebes den Tod herbei-
fiihren, aber sie sind auch einer villigen Riickbildung, hiufiger
einer Heilung mit Defekt unter Bildung fibriser Schwarten in
den Hirnhiuten und Narben im Hirngewebe zuginglich. Weiter sind
die luetisch-meningitischen Infiltrate als echt syphilitische Erzeug-
nisse durch eine geeignete Behandlung mehr oder minder beeinflull-
bar. So mufl also bei der nahezu ausnahmslosen Progressivitit der
Paralyse ein langes Stehenbleiben der Krankheit oder eine Heilung
mit: Defekt und bei der wohl kaum mehr anzweifelbaren Unbeein-
fluibarkeit derselben durch Quecksilber und Jod der ausgiebige
Erfolg einer solchen Behandlung an Lues denken lassen.

Fiir den einzelnen Fall Lifst sich allerdings mit diesen Unter-
schieden des Verlaufs allein nicht immer viel anfangen. Da ja auch bei
der Paralysc jahrelange Nachlisse eintreten kinnen, wiirde sich die
Moglichkeit einer Entscheidung ebensolange hinausschieben und auf
der andern Seite kann die oft sehr rasche Riickbildung der Herd-
symptome, besonders nach den erston Anfillen der atypischen Para-
lyse und der zuweilen sehr lange Zwischenraum bis zum Auftreten
neuer Anfille, wenn eine Schmierkur angewendet wurde, einen
Erfolg der Pehandlung vortiuschen. Solche Beobachtungen sind mir
aus eigener Erfahrung bekannt.

Aber trotzdem miissen wir in diesen Abweichungen des Ver-
laufes eine Wesensverschiedenheit beider Krankheiten erblicken.
Wer den weiteren Schicksalen seiner ungeheilt entlassenen Para-
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Iytiker nachgeht, wird die Erfahrung machen, daB eine kleine An-
zahl nicht gestorben, sondern mit grolieren oder geringeren, dauern-
den Schiden am Leben geblicben ist. Bel einer genaueren Priifung
wird sich eine Fehldiagnose gegeniiber einer Dementia pricox, cinem
Alkoholismus oder eciner der anderen bekannten Krankheitsformen
ausschlieffen lassen. Oft aber sind wihrend der Entwicklung der
Krankheit einige Krankheitszeichen hervorgetreten, welche anf eine
Hirnlues hindeuten. Bei der grofien Breite der Variationsmoglichkeit
in den klinischen Erscheinungen der Hirnlues, bei den vielfachen
Abnlichkeiten, die sich in der Gestaltung der Paralyse und Hirn-
lues ergeben kinnen, ist iiberhaupt die Moglichkeit noch nicht von
der Hand zu weisen, dall die seltenen Fille |, geheilter® Paralyse,
soweit es sich nicht dabei um lange paralytische Remissionen
handelte, Fille von Hirnlues waren. Kine sichere Entscheidung der
Frage, ob es Paralysen mit Heilung gibt, ob die Paralyse in ihrem Ver-
laule stehen bleiben kann, wie lange paralytische Remissionen dauern
kdnnen, wird nur mit Hilfe der histologischen Untersuchung mig-
lich werden. Fille, welche fiir cine solche Lisung geeignet sind,
werden ihr allerdings nur selten znginglich. Aber auch schon die
Mehrung von Deobachtungen, an welchen durch die Gewebsunter-
suchung der Nachweis erbracht ist, dald die Lues der Paralyse sehr
dhnliche Bilder werursachen kann, diirften die Miaglichkeit einer
Heilung der Paralyse immer unwahrscheinlicher machen.

Eine weitere, wenigstens manchmal fir die klinische Beurtei-
lung nicht ganz bedeutungslose Tatsache ergibt sich darin, dali die
meningitisch-gummise Lues dem Tertiéirstadium der Syphilis zu-
gehirt, wihrend die Paralyse als eine nachsyphilitische Erkrankung
bezeichnet werden kann.

Man wird deswegen bei einem Zweilel, ob Hirnsyphilis oder Para-
lyse vorliegt, cher an die erste denken diirfen, wenn die Infektion
nachweislich erst schr kurz vor Ausbruch der Krankheit stattgefunden
hat, wihrend allerdings ein viele Jahre langer Zwischenraum
zwischen Ansteckung und Ausbruch der Geistesstorung nichts gegen
thren tertiirsyphilitischen Charakter beweisen kann. Unter 400
Paralysen, bei welchen genauere Angaben iiber die Zeit zwischen
der Ansteckung und dem Ausbruch der Erkrankung zu erhalten
waren, waren nur 17 mit einer Inkubationsdauer von unter 4, und 2
unter 3 Jahren. Der eine der letzteren bekam eine Remission und
war nach weiteren 5 Jahren noch nicht wieder riickfillig, obwohl
er noch eine leichte Sprachstérung und trige Pupillenreaktion zeigte ;
spiiter war nichts mehr iiber ihn in Erfahrung zu bringen. Die Diag-
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nose diirfte angreifbar sein. Der Zweite starb, und die Unter-
snchung ergab eine Paralyse. Dageg-n ergeben Zusammensiellungen
(Navxyx, OppeExuemM), dall bei weitem in der grifiten Mehrzahl der
Fillle dic Hirnlues innerhalb der ersten zwei Jahre nach der An-
steckung zum Ausbruch kommt. Aus dem gleichen Grunde wird ein
gleichzeitiges Aufireten tertidirsyphilitischer Frkrankungen an an-
deren Kirperorganen eine Hirnlues wahrscheinlicher machen, wenn
es auch eine Paralyse keineswegs ausschlielit.

Weiter hat uns das Mikroskop gezeigt, dall dic meningitisch-
gummise Hirnlues zuniichst die Hirnhidute und erst in zweiter Linie
das Hirngewebe zu ergreifen pflegt, weiter, dafl dic Infiltrationen
oft aullerordentlich betridchtlich werden. Das gleichzeitige massige
Auftreten junger Lymphocyten und Plasmazellen an einzelnen Stellen
weist auf die Miglichkeit eines raschen Anschwellens, das Vor-
kommen von ausgedehnten Herden, in welchen die Infiltrations-
zellen schwere Riickbildungserscheinungen zeigen und in Gekriimel
zerfallen sind, anf die Schnellebigkeit des Infiltrationsgewebes und
die Moglichkeit seiner raschen Beseitigung hin. Der Nachweis seiner
villigen Einschmelzung neben einer geringen Rindenbeteiligung zeigt,
dafl eine annihernde Wiederherstellung des alten Zustandes miog-
lich ist.

In Ubereinstimmung mit diesen Lebenseigenschaften der Cre-
webe sehen wir zuniichst bei der meningitisch-gummisen Hirnlues
oftmals Folgen des Hirndruckes. Neben Stanungspapille tritt starker
Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen auf. Die Kranken zeigen eine
Verlangsamung aller Reaktionen, werden schwerbesinnlich, wie halb-
schlafen, benommen, sind wie in einem leichten paralytischen Rausch-
zustande oder geradezu schlafsiichtig, komatis.

Dann erkliren diese Figentiimlichkeiten der Gewebsveriinderun-
gen die fiir die luetisch-meningitischen Erkrankungen ungemein be-
zeichnende Erscheinung des starken Schwankens in der Schwere der
Krankheitszeichen.

Einer unserer Kranken erwachte innerhalb weniger Stunden
aus einem schon agonal scheinenden soporisen Xustande zu verhilt-
nismifiig freiem BewuBtsein, um spiiter noch ifter wieder fiir einige
Tage in komatisen Schlaf zu versinken. Seine Augenmuskellih-
mungen besserten sich regelmiiBig mit der Aufhellung seines Sen-
SOTIUMS.

In einem anderen Falle entwickelte sich unter langsam zuneh-
mender Benommenheit allmihlich eine Hemiparese, sie ging mit
eintretender Aufklirung zuriick, kehrte noch einmal mit einem sopo-
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risen Zustand wieder und verschwand schlieBlich villig und danernd
mit allen iibrigen Krankheitserscheinungen withrend einer Schmierkur.

Die Maglichkeit so villiger Heilungen wird iiberhaupt wohl nur
dadurch gegeben, dald ein grofier Teil der Krankheitserscheinungen
nicht durch die Zerstorung der Hirnrinde selbst, sondern durch den
Druck pialer Infiltrationen veramlafit wird.

Fine andere anatomische Eigenart der gummis-meningitischen
Hirnlues wird die Ursache fiir die aullerordentliche Verschiedenheit
ithrer klinischen Gestaltung und fiir die ungemein wechselnden Grade
der Demenz, zu welcher sie hinfiihrt.

Die meningitisch-gummose Hirnlues kann ndamlich, wie wir ge-
schen haben, nur eine oder mehrere umschriebene Stellen des Gehirns
und Riickenmarks befallen, sie kann auf die Basis beschriinkt bleiben,
oder die ganze Konvexitit iiberzichen, sie kann das Hirngewebe
sclbst nur wenig oder in stirkerem Grade schidigen. So wird ihre
Ausbreitungsweise in einzelnen Fillen der der Paralyse sehr un-
dhnlich werden, in anderen wird sie nicht schr von ihr abweichen ;
sie kann eine sehr teilweise, aber auch eine mehr oder minder diffuse
Rindenerkrankung darstellen.

So mubl auch die geistige Schwiiche, welche sich in ihrem Gefolge
entwickelt, in einer erheblichen Breite wechseln, manchmal sehr
leicht von der paralyvtischen zu unterscheiden sein, manchmal an
dieselbe herankommen. Zuniichst ist daran festzuhalten, dall die
Hirnlues ohne Hinterlassung geistiger Schwiichezustinde heilen kann.

DBixswanaer schildert dann Fille von luetischer Demenz, bel
welchen nur eine geringfiigige Urteilsschwiiche auffiel, die sich
allein bei der Ausfiihrung verwickelterer Denkoperationen, bel der
Fassung wichtiger EntschlieBungen und der Notwendigkeit raschen,
energischen Handelns bemerkbar machte und Fille, bel welchen neben
einer leichten Urteilsschwiche allein ein sittlicher Defekt scharf
hervorirat. Auch Kremw und Tuczex haben auf die ethischen Defekte
nach Hirnlues hingewiesen. Solche Schwiichezustinde habe ich gleich-
falls zuriickbleiben sehen.

Kremw schildert dann schon offenbar tiefergreifende Schwiiche-
zustiinde. Es entwickelte sich ein milliger, aber nicht weiter
progressiver Schwachsinn.  Die  geistige Persionlichkeit zeigte
sich zwar krankhaft veriindert, auffillig hiufig in paranol-
scher Richtung, aber es fehlte jener hochgradige geistige Zer-
fall, das Erlischen jeder Individualitit, die charakteristische Ur-
teilsschwiiche und Kritiklosigkeit der Paralytiker. Die Kranken
hatten noch Gedichtnis, gute Beobachfungsgabe und treffenden Witz,

RN -



203

sowie einen fiir die Paralyse ungcwihnlichen Grad von Krankheits-
eingicht. Zu dieser Gruppe diirfte wohl auch der FFall zu rechnen
sein, den ich im Archiv fiir Psychiatrie beschrieben habe.

Es gibt aber nun, wie die Literatur und eigene Beobachtungen
zeigen, noch viel schwerere Verblodungszustinde im Gefolge der
Hirnlues. Hinsichtlich der geistigen Einbuble unterscheiden sich
einzelne recht wenig von der Paralyse. Gedichtnis- und Urteils-
schwiiche sind sehr schwer, cine Krankhcitseinsicht fehlt. Die Kran-
ken werden nur meist nach Ablaul des akut:n Stadiums wieder etwas
regsamer als die Paralytiker. Ob es miglich wire, wenn nicht der
unverinderliche Zustand und die eigenartigen, im Verlauf der Krank-
heit aufgetretenen Herdsymptome einen Irrtum ausschlossen, aus
der Art der Verblidung die Krankheit zu erkennen, scheint mir
gzweifelhaft, jedenfalls ist es im einzeluen Falle nicht immer leicht.

So wird also hiufig die Ausbildung ciner mehr partiellen
Geistesschwiiche, eine geringere Schidigung des Gediachinisses, cine
grifiere Regsamkeit, ein Rest der alten Individualitiit, ein geordneteres
Benehmen, eine fortdauernde Pflege des dulieren Menschen, eine
mehr oder minder weitgehende Krankheitseinsicht eine Unterschei-
tung gegeniiber der ausgebreiteteren Demenz der Paralyse zulassen,
es wird aber auch Fiille geben, in denen bei der Tiefe und Allgemein-
heit der Verblidung ihre Bedeutung fiir die Krankheitserkennung
nur gering bewertet werden kann.

Ihe erwiihnten Abweichungen zwischen den paralytischen und
luetischen Gewebsverinderungen bedingen nun auch Unterschiede
in der klinischen Erscheinungsweise der ihnen zugchirigen Herd-
symptome.

Wir sehen sie bei Hirnlues hiufig r langsam unter Steigerungen
und Nachlissen, oft mit einer zunehmenden Benommenheit, zuweilen
bei volliger Klarheit, nur selten plitzlich mit Anfillen cinsetzen, wir
beobachien an ihnen oft eine grolic Fliichtigkeit, ein rasches Kommen
und Gehen und Wiederkommen, iiberhaupt einen schr ausge-
sprochenen Wechsel der Stirke. Die meningeale Beteiligung ver-
ursacht manchmal eine ausgesprochene ortliche Druckempfindlich-
keit des Schiidels, welche der Paralyse abgeht. Spastische Erschei-
nungen sind oft, zuweilen als Vorlinfer der paretischen, zu be-
obachten. Pardsthesien kommen nicht selten vor. Wenn dann zuniichst
vielfach ein monospastischer oder monoparetischer Charakter der
Lihmungen bemerkbar ist, so schen wir doch auch hiufig verschie-
denartige Ausfallserscheinungen nacheinander auftreten, weil immer
weitere Felder durch das flichenhafte Weiterkriechen der Erkran-
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kung in Mitleidenschaft gezogen werden. Das unterscheidet den
Krankheitsfortgang von dem der atypischen Paralyse, wo sich die
Krankheit, wie wir geschen haben, ohne Neigung zur Ausbreitung
immer tiefer in die einmal befallene Stelle einzunisten pflegt.

Fin zweifellos wichtiges Zeichen ist das Fchlen der Hypalgesie
(Krumin), eines recht kennzeichnenden Merkmals der paralytischen
Demenz.

Die Sprache zeigh ft Storungen, doeh haben sie wohl stets einen
artikulatorischen, nicht paralytisch kortikalen Charalter (Fournigr,
ZieneN, Oreexnein, Keeiw)., Ebenso ist auch die Schriftstiorung ge
wohnlich geringer.

Von der griBten Wichtigkeit sind die begleitenden nervisen
Lihmungserscheinungen. Fin Lieblingssitz der meningitisch-gum-
misen Hirnlues ist der interpedunkuliire Raum, iiberhanpt die Hirn
basis. Die meningitischen Infiltrationen betten die Nerven ein,
schiidigen sie durch Druck, dringen sogar in die Bindegewebssepten
der Nerven vor, durchsetzen schlieBlich den ganzen Nery., So machen
sich allerlei Storungen von seiten des Opticus (Stauungspapille, Neu-
ritis, cinfache Atrophie, Hemianopsic) und Lihmungen der iibrigen
Hirnnerven bemerkbar. Recht hiufig beobachtet man dabei, dafd im
allgemeinen die Nerven der einen Seite stirker beteiligt sind und von
der anderen Seite nur die, deren Austritt den ergriffenen der mehr er
krankten Seite sehr nahe liegt (OppeExngm). Die der Hirnlues eigene
Beteiligung der cinzelnen Nerven und die hiufigen Schwankungen
in der Schwere der Lihmungserscheinungen ermiglichen meist eine
Unterscheidung von den paralytischen Augenmuskellihmungen.

IDie eigenartige Schiidigung der Hirnnerven bildet eine so be
zeichnende Erscheinung der meningitisch-gummisen Hirnlues, dall
sie in sehr vielen Fiillen die Erkennung ermiglicht. Aber neben
der basalen Anordnung der Meningitis gibt es auch cine auf die
Konvexitil beschrinkte Ausbreitung, bei welcher dieses wichtige
Unterscheidungsmerkmal wegfillt, wihrend dic gleichzeitige aus
gedehntere Beteiligung der Rinde ein der Paralyse noch dhnlicheres
Bild hervorbringen kann.

In den meisten Fillen ist auch das Riickenmark an der Er
krankung beteiligt, entweder in der Form einer ausgedehnten Menin
gomyelitis oder durch vereinzelte umschriebene meningitische oder
meningitisch-gummise Infiltrationen der Hiute und des Riickenmarks.
So werder: auch die spinalen Zeichen manchmal von den paralytischen
abweichen. Aber auch das Riickenmark mufl nicht immer geschi
digt sein.
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SchlieBlich verdient noch hervorgehoben zu werden, dafl eine
Trigheit der Pupillenreaktion und Lichtstarre bei der Hirnlues
vorkommen kann (Orpexueini, MoELi, eigene Beobachtungen).

Ungemein mannigfache Reizsymptome kinnen im Verlaufe der
meningitisch-gummisen Hirnerkrankung in  Erscheinung treten.
Selbst bei der basalen Meningitis kann es zu schwerer Ver-
wirrtheit, delirienartigen Zustinden mit Geschmacks-, Geruchs-, be-
sonders auch Gehorstiiuschungen, lebhafter Errcgung mit plotzlichem
sinnlosen Fortdringen, tiefer Benommenheit mit triebartigen Hand-
lungen, fortwihrendem Suchen und Wiihlen in den Bettstiicken,
stéindigem Onanieren kommen. In einem solchen Falle fanden sich
neben den nicht sehr erheblichen Infiltrationen der Pia und Rinden-
gebiete der Dasis schwere Ganglienzellenveriinderungen der ganzen
Rinde, ohne dall auch dort eine Infiltration bemerkbar war. Das
villige Verschwinden solcher Erscheinungen in einem anderen Falle be-
weist, dab es sich dabei um riickbildungsfihige Verinderungen handelt.

Bei ausgedehnterer Beteiligung der Konvexitidt kann das
klinische Bild auch hinsichtlich dieser Erscheinungsreihe der Para-
lyse noch dhnlicher werden, namentlich sehen wir dabei auch Griflen-
ideen auftreten, die ganz den paralytischen gleichen. Wickzrl und
Kirix haben an einer griferen Beobachtungsreihe, die allerdings
nicht immer bis zur Leichenoffnung und mikroskopischen Unter-
suchung verfolgt werden konnte, aber der ganzen Gestaltung nach
meist dem meningitischen Formenkreise zugehoren diirfte, eine ge-
naue Schilderung dieser Symptome zu geben versuchi. Neben den
im Anfange von organischen Psychosen so hiiufigen neurasthenischen
Erscheinungen leitet, nach Kuewy, oft ein jihes Hereinbrechen
schwerer Incohiirenz bis zu traumbafter Bewultseinstribung und
soporisen Zustinden oder ein akut halluzinatorisches Verriicktheits-
stadium oder eine schwere melancholische Depression die Szene
ein. Im Verlauf der Erkrankung gingen melancholische, paranoische,
katatonische Zustandsbilder nebeneinander her oder listen sich ab
in ebenso launischer und sprunghafter Weise, wie es die kirper-
lichen Krankheitserscheinungen tun. In einem Falle war es sogar
zur Ausbildung eines Krankheitsbildes gekommen, das durch seine
systematischen Wahnindeen mit komplimentiren GriBenvorstellungen
an die Paranoia erinnerte. Eine besondere Bedeutung legt Kreiy dem
Auftreten der Gehirstiuschungen bei, welche sich bekanntlich bei
der Paralyse in stirkerer Ausbildung nur seltener finden.

Damit wiire es also eine FEigenschaft dieser Krankheitsform,
dal} sie eine aullerordentliche Vielgestaltigkeit der Zustandsbilder
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erzengen kann; das muBl natiirlich ihre Erkennung erschweren.
Eine Besonderheit aber, die auch ihre anderen Symptome kenn-
zeichnet, und die uns hier wieder begegnet, das Launische, Sprung-
hafte im Wechsel der Erscheinung, der rasche Hereinbruch schwerster
Storungen und das schnelle Schwinden der bedrohlichsten Krank-
heitsiuberungen wird uns oft ihre wahre Natur verraten.

So schen wir, dall die sehr verschiedene Ausdehnung und An-
ordnung, welche die meningitisch-gummise Erkrankung nehmen kann,

eine grofie Verschiedenheit ihrer klinischen Gestaltung ermiglicht.

Dadurch, dali die Ausbreitung und Anordnung oft sehr von der
paralytischen abweicht, ergeben sich cine Reihe wichtiger Anhalts-
punkte fiir die klinische Trennung. Wo die Ausbreitungsweise sich
ihnlich wird, erwachsen andere Erkennungszeichen aus wesensver-
schiedenen Eigenschaften der Gewebsverinderungen. Wenn dabei
auch keiner einzelnen Krankheitserscheinung die Bedeutung eines
sicheren rkennungsmerkmals zukommt, so ermoglicht uns doch schon
jetzt in den meisten Fillen die Zusammenstellung derselben, nament-
lich mit den nervisen Begleiterscheinungen, eine Trennung. Um
aber scharf die Grenze ziehen zu konnen, wie weit Paralyse und
Hirnlues zu gehen vermag, muld noch ein grilieres bis zur histo-
logischen Untersuchung durchforschies Material zusammengebracht
werden. Der noch histologisch am wenigsten erforschten diffusen
luetischen Meningitis wiire dabei besondere Aufmerksamkeit zuzu-
wenden, In den Pflegeanstalten und Siechenhiiusern, in welchen die
Itille luetischer Demenz meist ihr schlieSliches Ende finden, diirften
hierher gehirige Beobachtungen am leichtesten zu sammeln sein.

Verwickelter wird das Krankheitsbild der meningitisch-gumimi-
sen Hirnlues noch ifters durch das Hinzutreten von Erweichungen
(Fall X). Die Gefillanordnung bedingt, dall ausgedehntere KEr-
weichungsherde bei der basalen Meningitis hiufiger sind. Meist
treten sie erst im spiteren Krankheitsverlauf ein, nachdem schon
vorher dic nervosen Lihmungen, Hirndrucksymptome und Herd-
erscheinungen die Erkennung des Zustandes ermoglicht hatten. Oft
machen sich die Ausfallserscheinungen nicht mit einem Schlage
bemerkbar, sondern der langsam eintretende Gefiliverschlufy schickt
dem villigen Ausfall Vorboten voraus, macht sogar einen nochmaligen
voriibergehenden Ausgleich moglich oder bedingt wenigstens eine
langsame Zunahme, Die Bewubitseinsstirung kann manchmal gering
sein. Handelt es sich doch hier nicht wie bei den paralytischen
Anfillen um eine platzliche Uberschwemmung des Gehirng mit Gift-
stoffen, sondern um eine ganz lokale, mechanische Schidigung. Ist
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dann der Ausfall vollstindig geworden, so unterscheidet er sich
allerdings von den anderen, durch die pialen und kortikalen Infil-
trationen bedingten Ausfallserscheinungen der Hirnlues mit ihrer
wechselnderen Beschaffenheit, durch seine weitere Unverinder-
lichkeit.

Weniger Schwierigkeiten bietet wieder die Abgrenzung der
dritten Gruppe der luetischen Erkrankungen, welche auf eine pri-
mire, luetische Endarteriitis zuriickzufithren ist. Sie
kann ohne wesentliche psychische Storungen verlaufen. Die als Folge-
erscheinung der Endarteriitis auftretenden Thrombosen mit Erwei-
chungen und Blutungen kinnen Kapsellihmungen und kortikale Aus-
fallsymptome verursachen, ohne wesentliche psychotische Erschei-
nungen. s ist wichtig, das hervorzuheben, wegen des Gegensatzes
zu der letzten Gruppe, der endarteriitischen Erkrankung der kleinen
Rindengefille. Hier ist eben wieder die Rinde in erster Linie
erkrankt, wihrend sie dort nur sekundir oder in einzelnen Herden
geschiidigt ist. Auch bei der primiiren luetischen Endarteriitis der
groffen Gefille entwickeln sich die Lidhmungen oft langsam, mif
Vorboten, manchmal ohne schwerere BewubBtseinsstorung. Neuer-
dings hat Mincazzini eine grolle Anzahl von Fillen primérer End-
arteriitis der groflen Hirngefille als Lues cerebralis priicox et maligna
zusammengestellt. Auch in Frankfurt haben wir solche Fille ge-
sehen. Es fehlten hier gewihnlich ausgesprochene Erscheinungen
des Hirndrucks. Die starken Kopfschmerzen und Schwindelantiille,
welche oft den apoplektiformen Anfillen vorausgehen und manchmal
dauernd bestehen, wird man auf die durch Verengung der
Gefille bedingten Zirkulationsbehinderungen zuriickfiithren konnen,
ebenso wie die manchmal quilenden Kopfschmerzen der Arterio-
sklerotiker.

In einigen der Beobachtungen MinGazzint’s entwickelte sich ein
Krankheitsbild, das an die sogenannie postapoplektische Demenz
erinnert. , Auf psychischem Gebict tritt als Hauptsymptom der
Stillstand aller Auberungen eines psychischen Lebens hervor. Die
Aulmerksamkeit ist schr schwach, fehlt oft ganz. Die Verarbeitung
der Empfindungen ist langsam, aber richtig. Das Gedichtnis ist
milig erhalten auch fir neuere Lreignisse.* Auch solche Fiille
haben wir beobachtet. Ob Erregungs- und Verwirrtheitszustinde,
die manchmal bei diesen Formen beobachtet worden sind, nicht durch
eine Komplikation mit der letzten Form oder anderweitige syphi-
litische Gewebsverinderungen bedingt werden, miissen erst weitere
Untersuchungen ergeben.
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Dic 4. Gruppe luetischer FErkrankungen endlich, die End-
arterittisder kleinen Hirngefi b e scheint in ihrer reinen
Form wieder wesentlich abweichende Krankheitsbilder zu veran-
lassen.  Ieh will zuniichst zwel der Krankengeschichten, deren
Leichenbefund und Gewebsverinderungen schon oben beschrieben
worden sind, vorausschicken.

XI.

M., 41 Jahre alt, Taglihnersfrau, nicht belastet, seit 15 Jahren ver-
heiratet, soll zwer Totgeburten gehabt haben. Nach der Geburt ihres
jetzt gesunden sechsten Kindes vor G Jahren bekam sie einen Ausschlag
im Gesicht, wurde mit einer Schmierkur behandelt. Nach Aussage des
Arztes unzweifelhafte Lues.  Schon bald danach Schwindelanfille nur
hei Tag, oft 3—4 mal, mubBte dabei gehalten werden, da sie sonst
umfiel. Psychisch nicht wesentlich veriindert. Mann sehr beschrinkt,
der Paralyse verdichtig (differente, trig reagierende Pupillen, schmierende
Sprache). Trunksucht nicht nachweisbar. Seit 1), Jahr nichtliche Krampf-
anfiille, meist zweimal des Nachts, zuckt mit den Hinden, ballt die
Finste, ist darnach einige Zeit bewubBtlos. In letzter Zeit vergelBlich,
findet ihre Sachen nicht mehr, weil sie nicht weill, wo sie dieselben hin-
selegt hat, weill manchmal plotzlich nicht, wo sie sich befindet, klagt
iiber DBrauwsen im Kopf und in den Ohren. Kann sich manchmal auf
der Strabe nicht zurechtfinden. In letzter Zeit klagte sie iiber Schwiiche,
knickt beim Gehen ein. Sprache nicht verindert, besorgt noch den Haus-
halt gut.

15. XII. Kommt freiwillig zur Anstalt, scheint bei oberflichlicher
Untersuchung villig orientiert, besonnen, nicht gehemmt, will sich wegen
ithrer Anfille behandeln lassen. Gediichtnis ohne griberen Defekt.

19, XII. Nachts ein epileptiformer Anfall, fiir welchen sie keine
Frinnerung hat. Bei der Untersuchung am Morgen etwas schwerfillig,
langsam, leicht benommen, falBt schwer auf, versteht vielfach einfache
Auftrige falsch, spricht viel mit hiufigen Wiederholungen.

Was fiir Beschwerden? ,,Beschwerden habe ich soweit nicht, nur
dafl es mir oft so himmert und pocht im Kopf, sonst fiihle ich mich
canz wohl; ich glaube oft selbst nicht, daBl ich krank bin, Schmerzen
habe ich keine.**

Sie haben doch Anfille? | Seit Friihjahr habe ich Krimple, fast
jede Nacht, oft 23 mal, in der Periode sind sie schlimmer. Ich weill
nur den ersten Anfall, den habe ich zu Hause im Bett gekriegt, ich
hab plétzlich auf dem Herzen ein Zittern und Angstgefithl bekommen,
dann sind die Beine steif geworden, ich hab alles ausgestreckt und die
Sinne sind mir geschwunden.”

Fiir die spidteren Anfiille hat sie keine Erinnerung.

Urin und Stublgang? , Das geht gut, nur beim Husten geht mir
manchmal etwas Wasser ab.”

Schwindel 7 ,,Das hab ich nicht bemerkt.*

Sehvermbgen? ,,Wenn ich lesen will, sehe ich schlechter, wie ein
Nebel, ich kann die Buchstaben nicht erkennen.”



Doppelsehen ? , Zweifach habe ich oft gesehen, griin und blan ist
mir alles, als ob es Sterne wiiren, funkelt es vor den Augen.”

Auffialliges gesehen? ,Ja, das sah ich ofters, solche Gestalten,
Biume sind im Zimmer, Menschengestalten und wenn ich aufl der Stralie
bin, ist mir alles fremd, auch in der eignen Wohnung finde ich mich
nicht zurecht manche Zeiten. Meistens griine Farben sind es.”™

Wie lange ist dies? ,,3—4 Wochen werden es sein, dal ich mich
oft gar nicht auskenne.”

Hiren? ,Horen kann ich gut?”

Stimmen ¢ ,,Nein."

Gediichtnis? , Furchtbar schlecht, ich bin oft nicht bei filmflh
wenn ich was wohin lege, hab’ ich’s vergessen und aunf der Strabe
weill ich oft nicht, wo ich bin, alles ist fremd.”

Ist zeitlich und ortlich orientiert. Merkfihigkeit nach einigen Ver-
suchen mnicht erheblich gestirt.

Konnten Sie noch arbeiten? ,In der letzien Zeit nicht mehr, seit
dem Sommer habe ich nur meinen Haushalt und meine Kinderchen
versorgh, weil ich die Krimpfe immer krieg. Im Sommer bin ich sonst
aufs Feld, im Winter hausieren und putzen.*

Robuste Person, keine floriden luetischen FErscheinungen. Augen-
bewegungen frei, kein Nystagmus. Bei Bewegungen der Gesichtsmuskeln
ein Zuriickbleiben der r. Mundmuskeln. Zunge ist in der rechien Hilfte
stark atrophisch, diinn, gerunzelt, zeigt hier fibrillires Wogen, im ganzen
weicht sie nach rechts ab und kann wenig nach links gebracht werden.
Hindedruck r. wesentlich stirker.

Gaumensegel steht r. hiher. Tremor der IHinde, ohne Zunahme
bei Bewegung., Patellarreflex gesteigert, beiderseits Klonus, 1. stirker.

Pupillen weit, 1. weiter. Lichtreaktion trige, wenig ausgiebig. Kon-
vergenzreaktion erhalten. Augenhintergrund ohne Besonderes.

Sprache langsam, schleppend, bei schweren Paradigmen stolpernd.
Schrift schwer zu beurteilen, da Patientin des Schreibens fast unkundig
ist; jedenfalls keine typische paralytische Schriftstirung.

24, XII. Im allgemeinen ruhig, stumpf, spricht viel von ihren
nGesichtern™, alles sei grim im Zimmer, die Menschen sihen anders
aus wie frither. Jede Nacht ein Krampfanfall, an den ihr jede Er-
innerung fehlt.

31. XII. Zunehmend uneinsichtig, dringt fort, will nicht im Bett
bleiben, heute unruhiger, geschwiitzig, will einen andern Avrzt, liuft
im Saal herum, wird zunehmend wverwirrt, sieht idiberall Drihte und
Netze gespannt. Flimmerskotom 1. Kein Erbrechen, keine Hemikranie,
vielleicht Sehfeldausfille, hilt Gegenstinde, die sie betrachtet, schiel vor
die Augen. FEine genauere Prifung unmdiglich. Jodipin subkutan.

1. I. 01. Nachts mehrere epileptiforme Anfille von je 5 Minuten
Dauer. Tagsiiber andauernd in dingstlicher Erregung, halluziniert offen-
bar, dringt sinnlos fort, hilt sich die Hand vor das Auge, klagt ither
Ubelkeit und Sehwindel, Flimmerskotom.

10. T. Ruhiger, ganz uneinsichtig, dringt fort, keine Anfiille mehr.

24, 1. Wieder erregter, ungeordnet, singt, betet, ist in groBer
Angst, Liuft im Hemd umbher.

. 14
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27. I. Wieder ruhig, wird vom Manne weggenommen.

7. III. In die Anstalt zuriickgebracht im status epilepticus. Liegt
die ganze Nacht in Krimpfen, Zungenbill; soll zu Hause auBler einigen
epileptischen Anfillen nichts Krankhaftes gezeigt haben.

8. 11I. Krimpfe davern an.

10. TII. Krimpfe seit gestern nachgelassen, erholt sich langsam,
kann Auskunft geben, ist fingstlich, halluziniert lebhaft, glaubt, es solle
ihr etwas geschehen, hirt sich bestindig rufen, wiederholt immer dieselben
Redewendungen: ,Ich lasse mich nicht umbringen, ich habe nichts
Schlimmes getan, ich bin dem Herrn Dr. seine Sau nicht und nie
gewesen, lch will fort hier, mir ist nicht zu helfen, ich mull sterben.*
Dazwischen dubBert sie wieder: ,,Ich bin doch hierhergekommen, um gesund
zu werden, ich darf doch hier bleiben, machen Sie mich wieder gesund!*
Jodipin subcutan.

11. I1I1. Keine Anfille mehr. Schlift die ganze Nacht nicht, hirt
sich stindig rufen, will auler DBett, dringt blind fort.

Den ganzen Tag in eigentiimlich deliranter Unruhe, zuweilen
paroxysmenartige Anfille tobsiichtiger FErregung mit heftiger Angst.
Spinnt Fiden, liest Flocken, sieht Nadeln und Drihte im Bett, sammelt
Nadeln aus der Mileh, spuckt Nadeln aus, sieht Hunde dureh den Saal
springen, hirt sich unablissig rufen, sie sei eine San, habe mit dem
Arzt gehurt.

12, III. Nicht im Bett zu halten, dringt blind hinaus, wird gewalt-
tatig, beruhigt sich etwas im Bad. Linksseitige Schwiche nicht mehr
deutlich, keine Gesichtsfeldausfille nachweisbar. Pupillen reagieren sehr
triige aul Licht, Patellarreflexe sehr gesteigert, r. stirker.

20. IT1I. Hat sich zunehmend beruhigt und geklict, hat offenbar
keine Erinnerung an ihre Erregungszustinde.

1. IV. Reizbarer, unzufrieden, quiilerisch, fragt immer dasselbe,
macht den Eindruck, als befinde sie sich in einem Dimmerzustande. Oft
ingstlich, fiirchtet, daB ihr was geschehe, ,ich sehe alles griin.” Uberall
sind Drihte, Geflechte und Netze gespannt, spricht zum Fenster hinaus,
hirt unbekannte Personen rufen.

12. IV. Auberlich rubiger, aber noch immer unzufrieden, quilerisch,
fragt immer dasselbe, manchmal wieder ganz gelassen, verstindig, be-
schiiftigt sich, dubert in verniinftiger Weise Sorgen um ihre Familie.

29. IV. Gebessert vom Mann weggenommen, beschrinkte Krankheits-
einsicht, keine Gedichtnisschwiiche.

26. VI. TIT. Aufnahme, soll bis gestern ihren Haushalt ordentlich
eefithrt, keine Krimpfe und Erregungszustinde gehabt haben. Seit gestern
ununterbrochen Krampfanfille. Im Status epilepticus, Zunge zerbissen;
stirbt, nachdem die Konvulsionen ununterbrochen fortgedauert haben.

XIIL.

A., Arbeiterin, 28 Jahre alt, iiber das Verleben ist wenig zu er-
fahren. Sie soll ein leichtsinniges Leben gefiihrt haben, in der letzten
Zeit Kochin in Wirtschaften gewesen sein. lhrem angeblichen Briutigam
ist aufgefallen, dal sie seit einiger Zeit immer gereizt und eifersiichtig
war. 2 Tage vor ihrer Aufnahme wurde der erste, eine halbe Stunde
davernde epileptische Anfall von der Umgebung beobachtet. Am Tage
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darnach konnte sie wieder arbeiten, doch duBerte sie wiederholt: ,,Wenn
es nur nicht wieder passiert, ich halt es nicht mehr aus.” Nachts
stellten sich wieder Krampfanfialle ein, sie dauerten die ganze Nacht
hindurch, in den Zwischenriumen soll sie tobsiichiig gewesen sein,
Bei der Aufnahme lag Patientin im Status epilepticus, der anhielt, bis
nach 12 Stunden der Tod eintrat.

Der dritte Fall (XTIII), bei welchem sich die Gefiille in gleicher
Weise veriindert fanden, hatte nebenher so zahlreiche Erweichungs-
herde, die wohl auf eine komplizierende primire Endarteriitis der
groffen Hirngefiille zuriickzufiihren waren, dall die Ausfallserschei-
nungen iiberwogen und die Beobachtung nicht fiir die klinische
Symptomatologie dieser speziellen Form luetischer Erkrankung ver-
werthar ist.

Der zweite Fall ist offenbar im ersten Ansturm der Erkrankung
#z1 Grunde gegangen ; wir sehen nur ¢pileptische Ziige an ihm. Immer-
hin muflite es als eine auffillige Verlaufsform der gewihnlichen
Epilepsie erscheinen, dafi die Kranke in den ersten Anfillen schon
den Tod gefunden hat. Die erste Beobachtung dagegen ist sehr
wohl geeignet, die Abweichungen zu zeigen, die sich im klinischen
Bilde dieser l%lle gegeniiber der Paralyse und den andern Formen
der Hirnlues ergeben.

Da ist zuniichst auf die zahlreichen, epileptiformen Anfiille hin-
suweisen, die lange Zeit ohne erhebliche psychische Allgemein-
storungen bestanden. Weiter aufl das Auftreten eigentiimlicher deli-
rioser Zustinde, welehe mit ihrer angstvollen Firbung, ihrer Neigung
zu sinnloser Gewalttitigkeit, ihren lebhaften Trugwahrnehmungen
auf vielen Sinnesgebieten mehr an die epileptischen Delirien er-
innerten. Auch in den Zwischenzeiten erschien die Kranke oft
wie in einem Dimmerzustande,

Auffallend sind die Krankheitsnachliisse. Ob die Jodipin-
behandlung auf ihr Zustandekommen einen Einflufl hatte, muf fraglich
bleiben. Die Demenz war jedenfalls abweichend von der paralyti-
schen. s Lilt sich iiberhaupt nicht sagen, daly schon ein schwererer
Demenzzustand vorhanden war. Die oft sehr ausgesprochen quiile-
rische Art der Patientin schien mehr durch Angstgefithle und innere
Unruhe veranlafit, als durch Urteilsschwiiche und mangelnde Krank-
heitseinsicht. Denn die letztere brach in den besseren Zeiten immer
wieder durch. Die scheinbare Vergelilichkeit der Kranken war
zweifellos zum guten Teil anf Bewulitseinsstorungen zuriickzufiihren.
Jedenfalls war das Krankheitsbild durchaus eigenartig.

Auch hier fanden sich Erscheinungen nervoser Lihmung, welche
schon frithzeitig den Verdacht nahelegten, dafl es sich um keine

14*
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gewohnliche Epilepsie handelte, halbgeitige Zungenatrophie, trige
und unausgiebige Pupillenreaktion, artikulatorische Sprachstorung,
leichte Hemiparese, Ungleichheit und Steigerung der Reflexe. Doch
fehlten ecigentliche Hirndrucksymptome, typischer Koplschmerz, so-
wie Augenmuskelstérungen und Verinderungen des Augenhinter-
grundes.

Ob solche Fiille genesen, ob sie mit eigenartigem Defekt heilen
kinnen, werden erst weitere Beobachtungen ergeben. Die beschrie-
benen Fille kiénnen auch kaum geniigen, ein fertiges Bild der kli-
nischen Figenarten dieser Krankheitsform zu zeichnen. Immerhin
lassen sie epileptoide Ziige in so scharfer Ausprigung hervortreten,
dall diese wohl kaum bei andern Fillen derselben Art villig fehlen
werden.

Eine Beobachtung (Fall XIII) hat uns gezeigt, dall die Erkran-
kung der kleinen Gefille der Hirnrinde mit einer Hrvuener'schen
Endarterntis der grofleren Gefalle verbunden sein kann, so dall
erillere und vielfache Erweichungsherde das Bild verwickelter
machen.

In  Zusammenfassung des Ergebnisses unserer Darlegungen
kinnen wir wohl sagen, dald es mehr an der Schwierigkeit der Be-
schaffung geeigneten Untersuchungsmaterials, als an der Unmiglich-
keit, wverschiedene Krankheitsformen histologisch auseinander zu
halten, liegt, wenn auf dem hier versuchten Wege die wichtige Frage
der Differentialdiagnose der Lues cerebri und Paralyse nicht bis
zum Ende geklirt werden konnte.

Die Miglichkeit der Unterscheidung der meningoencephali-
tischen und paralytischen Gewebsverinderungen wird eine zuver-
lissige Abgrenzung einer Formengruppe der luetischen Psychosen
vou der Paralyse ermoglichen, sobald nur einmal eine grillere Reihe
dieser klinisch am schwierigsten zu beurteilenden Fille, besonders
solche, die der Paralyse in ihrer Gestaltung am nichsten kommen,
histologisch genau untersucht und ihre Diagnose sicher gestellt
worden ist. Die Kenntnis eines weiteren eigenartigen Erkrankungs-
vorgangs, dic luetische Endarteriitis der kleinen Hirngefile, ver-
danken wir der histologischen Forschung. Er scheint auch Krank-
heitsbilder von klinischer Eigenart zu veranlassen, welche sich von
der Paralyse wie den anderen Formen der Hirnlues abtrennen lassen.
[is bleibt noch eine weitere Aufgabe, durch Sammlung neuer Be-
obachtungen, unter Zusammenarbeiten der Histologie und der kli-
nischen Untersuchung, Erscheinung und Verlauf dieser Krankheits-
form genauer abzugrenzen.
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Arteriosklerotische Demenzzustinde und
Paralyse.

In mehrfachen ilteren Arbeiten und zuletzt in einem auf der
Miinchener Psychiaterversammlung erstatteten Referat hatte ich Ge-
legenheit, darzutun, dali die Arteriosklerose eigenartige Erkran-
kungszustinde des Gehirns bedingt, die von der Paralyse, der senilen
Demenz, wie von allen andern Krankheiten durch DBesonderheiten
der Gewebsverinderungen wie der klinischen Gestaltung abgetrennt
werden konnen. Kuireen und Binswaxcer hatten berecits vorher die
arteriosklerotischen Demenzzustinde als von der Paralyse abwei-
chende Krankheitsbilder erkannt und Pacrer, Coxso und andere
haben sie spiter als selbstindige Formen beschrieben.

Nun hat neuverdings Cramer die Auffassung geiiubert, dal) ins-
besondere die arteriosklerotische Atrophie des Hemisphirenmarkes,
eine der eigenartigsten Varietiten der arteriosklerotischen Hirnerkran-
kung, nur einen Ubergang zwischen dem chronischen Alkoholismus
und den senilen Psychosen darstelle. Das macht es niotig, nochmals
Beweise fiir die selbstindige Stellung dieser Krankheit beizubringen,
ehe wir auf die Besprechung ihrer Differentialdiagnose selbst ein-
gehen.

Den weiteren Erorterungen sollen zwei Krankengeschichten
vorausgeschickt werden.

XIV.

F. D., Buchhalter, 50 Jahre alt. Ohne nihere Angechorige, des-
wegen iiber Hereditit nichts zu erfahren. Ebensowenig iiber Lues. Soll
gerne Apfelwein getrunken haben, aber nie unmibBig im Trinken ge-
wesen sein. Im iibrigen immer ein etwas hypochondrischer Junggeselle.
1873 Pleuritis. Vor 10 Jahren viel Klagen iiber Kiltegefiihle in den
Hoden. Hatte Angst, schwer krank zu sein oder zun werden, lie sich
oft und viel untersuchen. Im Geschift tichtiz und fleiBig. Vor einem
Jahr hiufig Herzklopfen. Der Arzt konstatierte reichlich Eiweill im
Urin und Dilatation des 1. Ventrikels. Auf Bettbehandlung und Milch-
diit Riickgang der Beschwerden und des Eiweilles. Ging wieder wie
frither seinen Geschiaften nach.

Juli 97 fiel seinen Bekannten sein zerstreutes Wesen auf. Januar 98
wurde er vergeBlich, liel beim Schreiben Buchstaben aus, fand sich
auf der StraBe nicht mehr zurecht.

Anfangs Mirz 98 bei einem Spaziergang mit seinen Freunden ein
Anfall, fiel um, hatte Schaum vor dem Mund, Zuckungen in den Extremi-
titen, das BewubBtsein war nicht ganz aufgehoben. Nach einer Stunde
konnte der Arzt nur noch eine leichte Facialisparese rechts feststellen.
Kam ins Biirgerhospital. Dort sehr rasch zunehmender, geistiger Ver-
fall, wachsende Interesselosigkeit, Schwinden des Gedichtnisses, weiner-
liche Stimmung. Zunchmende Schwiiche der Beine. Wegen erneuter apo-
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plektiformer Anfille mit darauffolgenden Verwirrtheitszustinden Uber-
fithrung in die Irrenanstalt.

20, IV. 1895, Kleiner, seinem Alter entsprechend aussehender Herr
mit. rotem Gesicht.

Gesichtsausdruck starr. Etwas ingstlich, unorientiert. Folgt weinend
mit zur Abteilung. Seine Bewegungen sind duberst langsam, sein Gang
schr unbeholfen. Wenn man ihn anredet, beginnt er in der Regel zu
weinen, fabt sich mit der Hand an den Kopf, als wollte er sagen,
daB es ihm hier fehle. Spontan spricht er fast nichts, er sitzt stumpf
in den gemeinsamen Aufenthaltsriumen, ohne jemand anzureden, ohne
je nach einem Buch oder nach einer Zeitung zu greifen. Bald findet
er sein Zimmer nicht wieder. Auf Fragen antwortet er ganz auffillig
langsam. Er rechnet noch leidlich gut, aber oft folgt die Antwort erst
dann, wenn man schon glaubte, dall keine mehr kommen wiirde.

Die Pupillen sind mittelweit, gleich, reagieren gut. Die Zunge
wird unter lebhaftem Zittern vorgestreckt, weicht etwas nach rechts
ab. Die r. Nasobialfalte ist etwas verstrichen. Keine Sprachstérung.
Tremor der ausgestreckien Hinde, Patellarreflexe beiderseits sehr lebhatt.
Starker Fubklonus. Sensibilitit nicht gestort. Gang unsicher und un-
beholfen. Kein Romberg. Radiales gespannt, harter Puls. Herzdampfung
nach beiden Seiten verbreitert. Spitzenstofh auBerhalb der Papillarlinie
fiithlbar. Im Urin erhebliche Mengen EiweiB.

25. IV. Wie lange sind Sie hier? . Seit 3 Tagen™ (b Tage).

Yon wo kamen Sie hierher? ,,Aus dem Biirgerhospital.”

Seit wann waren Sie dort? [ Seit dem 7. Februar.™

Weshalb kamen Sie ins Biirgerhospital ? ,,Ich hatte so einen Anfall.”

Konnen Sie elwas Niheres dariiber erzihlen? | Nein!™

Wie alt sind Sie? b5l .Jahre.*

Wann geboren? 3. Februar 1847.%

Was ist heute fiir ein Tag? ,Montag® (richtig).

Der wievielte? . . .

IIngefihr? ,.Der 29.°

Wo sind Sie hier? ,In der Irrenanstalt.”

Wie fiihlen Sie sich? _JTch fithle mich ganz gut, nur das Gehen.*

Was ist’s mit dem Gehen? Das hal seine Schwierigkeit, gestern
hat mich der Wiirter gefiihrt.”

Wie ist Ihre Stimmung? ,Ei nu so -— ganz gut.,”

Manchmal etwas gedriickt?  Nein.™

Wissen Sie, wie IThr Pfleger heit? ,Nein, ich hab ihn noch nicht
cefragt.”

Wissen Sie meinen Namen? | Nein, das weill ich nicht.™

Welche Zimmernummer haben Sie? 13 (7).

i 11—

16 —— 16 = 31.

1/. in Dezimalbruch verwandelt? ,02.°

s in Dezimalbruch verwandelt? 0,6, nein 0,85."

Lesen Sie die Zeitung? |, Nein. ™

Warum nicht? _Ich weil nicht.*

Haben Sie kein Interesse daran? ,0 ja.”
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Hauptsichlich ist am Patienten auffallend der auBerordenthich lang-
same Gedankenablauf; bei einer Frage, die cr schlieBlich richtig be-
antwortet, dauvert es nfi_- iiber 1 Minute, bis die Antwort erfolgt.

26. IV. Findet sich in der Pensionidrabteilung mit einem langen
Korridor und vielen daranstoBenden Zimmern absolut nicht zurecht;
ist dariiber drgerlich, gerit in cinen Zustand hilflosen Weinens. Wird
nach dem Wachsaal verlegt; kurz nach der Verlegung ein Krampfanfall
von 10 Minuten Dauer. Dabei Zuckungen im Gesicht und den Extremititen
beider Seiten. ZungenbiB. Verunreinigt sich mit Urin. Nach dem An-
fall verwirrt.

27. IV. Noch verwirrt, geht aus dem Bett, sucht umher.

28. IV. Wieder orientiert, behauptet, daB es mit dem Gehen noch
schlechter gehe, ist sehr ungliieklich dariiber.

Deutet idfter nach seinem Kopf, ,da fehlt es.”

Was fehlt da? ,Diec Gedanken.”

11. V. Heute wieder ein Anfall von 10 Minuten Dauer, mit starken
Zuckungen der Extremititen und des Gesichtes; darnach verwirrt und
unruhig.

22. VI. Wieder ein Anfall von 5 Minuten Dauer mit starken
Zuckungen der Extremititen und des Gesichtes.

9. VII. Ofters unrein mit Urin, ist dariiber sehr ungliicklich und
weint. Oftere Urinuntersuchungen aus der letzten Zeit ergaben bald
eiwelBfreien Urin, bald geringe Mengen Eiwelld.

Jahr? ,1877.

Wie alt sind Sie? ,,IE-TT =

Wie alt? ,Ach =0, weint, deutet auf die Stirn.

Nun wie alt sind Sie? ,,IHT,

Tasse, Messer, Korkzieher, Notizbuch, Federhalter, Tintenglas,
Schliissel, Portemonnaie, 10 Pfg.-Stiick, b0-Pfz.-Stiick, Mark, Taler be-
zeichnet er richtizg. Einigemal nennt er den folgenden Gegenstand mit
dem Namen des friiheren, verbessert sich aber dann. Auch eine Reihe
Bilder von Tieren und Gebrauchsgegenstinden kann er benennen. Alle
Antworten erfolgen ungemein langsam.

Eine mit auBerordentlicher Miithe anfgenommene Gesichtsfeldpriifung
ergibt keir. ganz einwandfreies Resultat. Es diirfte aber wahrscheinlich
gein, dal rechts temporal ein Ausfall vorhanden ist.

10. IX. Ist viel hinfilliger geworden, lillt alles unter sich gehen,
beginnt fast regelmaflig zu weinen, wenn man ihn anspricht. Auf-
gefordert, seinen Namen zu schreiben, schreibt er ihn viermal. Auf
die Frage, wie oft er seinen Namen geschrichen habe, zihlt er es langsam
und mithsam richtig. Er spricht ohne "s]ua,:llhtmung abgesehen, dab es
ithm einige Miihe zu machen scheint, bis er fir die :‘Lnl.LuLt cines Worles
die richtige Mund-, Zungen-, tnulmLu und Kehlkopfstellung gefunden
hat, dann spricht er das Wort richtig. Diese Erscheinung tritt besonders
deutlich hervor, wenn er die Wochentage und Monatsnamen aufzihlen
soll, was ihm sonst ganz gut gelingt. Er spricht ganz auffallend langsam,
dabei tritt dieselbe Erschwerung wie beim Sprechen hervor.

Fine gribere Anzahl Gegenstinde: Schliisselbund, Bleistift, Notiz-
buch, Portemonnaie, Daumen, Hut, Knopf, Schuh, bezeichnet er richtig.
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Man muB ihm dazwischen immer eine lingere Zeit Ruhe génnen, da er
leicht ermiidet.

Wie alt? ,31.°

Wann geboren? [ 31.°

Was ist jetzt fiir ein Jahr? ,31.“

Wieviel Tage hat die Woche? .77 (nach 550 Sekunden).

Wieviel Monate hal das Jahr? 12" (nach 1 Minute 25 Sekunden).

Wieviel Tage hat das Jahr? ,12% (nach 12 Sekunden).

Wieviel Tage hat das Jahr? 365" (nach 1 Minute 40 Sekunden).

Nach einer Eingeren Panse, Wieviel Minuten hat eine Stunde?
W12 (nach 15 Sekunden).

Wie viele Minuten hat eine Stunde? (greift sich nach dem Kopf).

Wieviel Finger haben Sie? Zeigt sie, dann 10" (nach 1 Minute
45 Sekunden).

Wieviel Finger haben Sie an dieser Hand # | 10° (nach 25 Sekunden).

Wieviel Finger haben Sie an dieser Hand? 5% (nach 1 Minute
20 Sckunden).

Zelgen Sie mir 6 Finger! Zeigt erst 8, dann 7 (nach iiber 2 Minuten).

Zeigen Sie mir 3 Finger! Zeigt 5 (nach 15 Sekunden).

Zeigen Sie nur 1 Finger! Zeigt 1 (nach 15 Sekunden).

21, IX. Findet die Namen fiir eine Reihe ihm vorgelegter Gegen-
stinde in der Zeit von 30 -50 Seckunden, einigemal klebt er zuniichst
an der voraufgegangenen Bezeichnung, dabei erfolgt die Antwort zwischen
20 und 25 Sckunden. Schwierigkeit, die Anlaute zu finden, noch immer
dentlich.

Aunfforderungen kemmt er nach. Gehen kann Patient gar nicht
mehr, auch nicht stehen, Die Patellarrveflexe sind aulBlerordentlich erhiht.
Sehr starker FuBklonus. An den Hinden ist die motorische Kraft normal ;
die Handbewegungen r. sind nicht ataktisch, 1. Hand zeigt eine motorische
Schwiiche, die Bewegungen 1. sind wesentlich unsicherer.

Lift man den Patienten nach einem Gegenstand fassen, so greift
er mit der r. Hand sicher, mit der 1. Hand dariiber hinaus oder daneben.

LaBt man ihn die Augen schlieBen und fordert ihn auf, 1, 3, 2,
5 Finger zu zeigen, so fiihrt er den Auftrag mit der r. Hand immer
vichtig aus, man muld ihm nur Zeit lassen, nitigenfalls die Aufforderung
wiederholen; mit der 1. Hand ist er nicht imstande, die gleichen Awuf-
forderungen richtig auszufiihren. Er list aber die Aufgabe, nur mit
viel mehr Mihe als mit der r. Hand, auch mit der 1., sobald man
ithn die Augen iffnen liBt.

Einen Taler, eine Mark, ein 10 Pfg.-Stiick bezeichnet er mit Hilfe
des Gesichtssinnes richtig, ebenso erkennt er einen Ring, eine Streich-
holzschachtel, eine Stahlfeder, ein Biindelchen Watte, ein Taschentuch.

Ebenso erkennt er diese Gegenstinde bei geschlossenen Augen, wenn
man sie ithm in die r. Hand gibt. Mit der 1. Hand zeigt er sich ganz
hilflos. SchlieBlich erkennt er die Streichholzschachtel, wohl weil die
Streichhélzer beim Hin- und Herbewegen ein leises Geriusch verursachen.

Im iibrigen mulB betont werden, da Patient heute einen besonders
guten Tag hatte, iiberhaupt etwas rascher als sonst gewihnlich antwortete.
Nichtsdestoweniger erfordern alle Priifungen auberordentlich viel Zeit.
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22 1X. Falbit bei Aufforderungen, an sein Ohr, zeine Nase, sein Kinn
zu greifen, mit der r. Hand richtig, mit der 1. Hand greift er zunichst an
eine oft ganz entfernt gelegene Stelle des Gesichtes und tastet sich dann
weiter.

23. 1X. Eine Nachpriifung ergibt ganz dieselben Resultate wie am
21. Patient ist heute sehr weinerlicher Stimmung und ungeduldig. Da-
durch wird die Untersuchung sehr erschwert. Schmerzempfindung r.
etwas abgestumpft, 1. am Fufl noch mehr als r, am |l Vorderarm
wesentlich stirker als am r., im Gesicht beiderseits nicht wesent-
lich gegen die Norm verindert. Die Lokalisation der Tasteindriicke ist
allenthalben wesentlich verschlechtert, Beriihrungen z. B. an rgend emer
Phalange der r. Hand werden hiufig an eine andere lokalisiert.  Beson-
ders schlecht ist die Lokalisation der Tasteindriicke aber am 1. Arm. Beil
Beriihrungen an der Hand deutet er hier éfter an den Vorderarm.

2. X. Zu genaueren Untersuchungen nicht zu gebrauchen, weint
immer, klebt sehr an vorher gebrauchten Worten und Handlungen. Weint
auch spontan sehr viel.

17. X. Gibt kaum mehr ein Wort von sich, weint, wenn cr ange-
redet wird, schlift sehr viel, scheint tageweise benommener.

12. XI. Keine splmhluhm AuBerungen mehr zu erzielen.

3. I. Anfall von 10 Minuten Dauer mit auf die . Extremititen be-
schriinkten Zuckungen. Darnach keine stirkere Liahmung.

20. I1I. Uber Nacht ohne voraufgegangemen Anfall Lihmung des
r. Facialis.

1. ITI. Fieber bis 39,2

6. ITI. Stirbt, nachdem das Fieber in den letzien Tagen zugenommen
und Erscheinungen ciner Erkrankung der Lungen aufgetreten waren.

Schidelkapsel miBig verdickt. Diploé grofitenteils durch harten
Knochen ersetzt. Dura fest mit der Schiidelkapsel verwachsen. Bei Er-
offnung des Duralsackes entleeren sich groBe Mengen klarer Flissigkeit.
Die Gefillc an der Basis stark erweitert mit verdickten Wandungen und
gelbweiBlichen, fleckformigen Einlagerungen. Auch die Arterien in der
Pia der Konvexitit zeigen die gleichen Verinderungen. Nerven der Basis
ohne Besonderheiten.

Die Pia ist iiber der Konvexitit erheblich getriibt, stellenweise von
fellartiger Dicke. Sie LiBt sich ohne Rindenschilung in grofen Stiicken
abziehen. Die Ventrikel sind erheblich erweitert. Das Ependym des
4. Venfrikels leicht granuliert. Thalami optici deutlich geschrumpft.
Hirnwindungen nirgends stirker atrophisch. Rinde selbst nicht ver-
schmilert. In der zweiten r. Stirnwindung an der vorderen Kante eine
etwa haselnullgroBe Héhle mit gelbbriunlichen Wandungen. Die niichste
Umgebung der Héhle, etwa 5 mm weit, zeigt cine weichere Konsistenz
und leicht briunliche Verfirbung des Gewebes. Im iibrigen keine Er-
weichungen. Einzelne miliare Aneurysmen scheinen durch die Rinden-
oberfliche durch.

Die Substanz des Gehirns ist derb und fest. An einzelnen Stellen
des Markes, die dann auch eine graue oder grauritliche Verfirbung
#eigen, ist die Konsistenz besonders derb. Diese derberen, grauverfirbten
Stellen liegen besonders iiber dem Dach der Seitenventrikel und haben




218

eine unregelmiBige Form, von da aus ziehen einzelne streifenférmige
Verlirbungen gegen die Rinde; mehrere griBere graue Flecken liegen
auch unmittelbar unter der Rinde. Besonders im Bereich der Zentral-
windungen der r. Hemisphire tritt eine griBere Zahl derartiger Flecken
hervor.

Seitenstringe des Rilckenmarkes leicht grau verfirbt. In den nuclei
lentiformes beiderseits mehrere linsengrofic Cysten. Ebenso in der Briicke
im DBereich der PPyramidenbahn.

Gesamthirngewicht 1170
[.. Hem. 450 R. Hem. 435
IK1. Hirn 130 Stammbhirn 120

Herz diber faustgrold, stark von Fett iiberlagert, Muskulatur des 1.
Ventrikels erheblich verdickt. In der ganzen Aorta, an den Aorten- und
Mitralklappen schwere atheromatise Verdnderungen.

Pneumonische Herde in den Unterlappen beider Lungen. Arterio-
sklerotische Schrumpfnieren, Erweichungsherd in der rechten Nebenniere.

Wir sehen also hier bei einem Manne, der weder dem Trunke
ergeben war, noch den Tafelfreuden iibermifBig huldigte, in noch
riistigem Alter, nachdem sich schon vorher Zeichen einer Nieren-
schrumptung bemerkbar gemacht hatten, einen cigenartigen, rasch
an Schwere zunehmenden Krankheitszustand sich entwickeln.

Der Kranke wird zerstreut, vergeBlich, 1iBt beim Schreiben
Buchstaben aus, findet sich auf der Stralie nieht mehr zurecht, er-
leidet einen apoplektiformen Anfall mit rasch zuriicktretenden Lih-
mungen. Man hiitte jetzt noch an eine Paralyse denken konnen.

Aber die geistige Schwiiche, die sich nun weiter entwickelt,
ist elgenartig, ist ganz abweichend von der Paralyse, ganz abweichend
von der alkoholizchen und senilen Demenz: der Kranke wird stumpf,
seine Stimmung erscheint fiir gewohnlich leer, nur wenn man ihn
irgendwie anstél3t, gerit er in ein Welnen, ein Weinen, das anfangs
noch ein Krankheitsgefiihl, eine Selbsterkenntnis der eigenen Hilf-
losigkeit zum Awusdruck zu bringen scheint, spiter mehr eine
krampfhafte Figenschaft annimmt, wie es von den Franzosen gerade
als Kennzeichen der Hirnarferiosklerose beschrieben worden ist.
Dazu kommt eine ungemeine Ermidbarkeit, eine aufBerordentliche,
melbbare Erschwerung des Gedankenablaufes, das schwere Finden
von Sachbezeichnungen, das Kleben an einmal gefundenen Aus-
driicken, eigenartige motorische Ausfille. Das ganze Krankheits-
bild ist noch dadurch auffillig, da ihm ausgesprochen psychotische
Erscheinungen fehlen. s ist gekennzeichnet durch Ausfille der
allerverschiedensten und schwersten Art; eine Umfiirbung des Restes
in krankhafte Auffassungen, Urteile, Stimmungen ist nicht zu
beobachten.

e
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Damit haben wir nun schon die wesentlichen Figentiimlichkeiten
der arteriosklerotischen Demenz gekennzeichnet.
Der Kranke stirbt schon ein Jahr nach der Anstaltsaufnahme
nach rascher Zunahme der Lidhmungserscheinungen, b1 Jahre alt.
Wo finden sich nun in diesem Krankheitsbild die idtiologischen
Beziehungen zum Alkoholismus und der senilen Demenz? Wo nur
entfernte Ahnlichkeiten mit ihren klinischen Erscheinungen ?
Die mikroskopische Untersuchung zeigt das ganze Hemisphiiren-
mark durchsetzt von eigenartigen Herden, deren Bezichung zu schwer
arteriosklerotisch-hyalin

entarteten Gefillen aufs
deutlichste hervortritt. In
dicsen Herden sind die
Markscheiden zu Grunde
gegangen, zum Teil noch
im Zerfall, massenhafte
Kornchenzellen liegen
zwischen dem ungemein
gewncherten Gliagewebe.
Aullerhalb der Herde fin-
det sich keinerlei Gefild-
infiltration. Die Rinde ist,
abgesehen von ganz ver-
einzelten kleingten arterio-
sklerotischen Herden,
wenigen kapilliren Blu-
tungen, seltenen miliaren

Aneurysmen und Zellaus-

ﬁi-].].l"fll, “—E‘].Ehe- 'i'i'}'l,hl'?-{",]lf‘-il'l- Fig. 20. Frontalsehnitt durch die eine Hemisphiire fm
lichi als sekundiir bedingt ~ Falle XLV Welgoriccha Mackschaidentirbung.
angesehen werden miissen,

nicht veriindert. Eine diffuse Gliawuncherung, wie sie der senilen
Demenz eigen ist, fehlt (Taf. VI, Fig. 5 und 6).

Also auch die histologischen Verdnderungen zeigen keine Uber-
cinstimmung mit denen, welche wir als dic anatomische Grundlage
des Alkoholismus und der senilen Demenz kennen gelernt haben. Wie
auch sollte der enorme Awusfall im Hemisphirenmark, welcher hier
ganz im Vordergrunde des anatomischen Bildes steht, als einem
Ubergangszustand zwischen dem Alkoholismus und der senilen De-
menz angehirig angesehen werden kinnen, da sich beim Altersblid-
sinn solche Markausfille niemals nachweisen lassen? (Fig. 20.)

"
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Nur wesentlich das Gleiche kann uns der zweite Fall zeigen.

XY.

B. M., vereidigter Taxator, 56 Jahre alt, stammt aus ciner angeblich
cesunden Familie. Auch er selbst soll frither stets gesund gewesen sein.
Kein Trinker, nichts iiber Lues zu eruieren. Friiher tichtiger Geschiifts-
mann. Schon seit dem 53. Jahre machte sich ein Rickgang der geistigen
Krilte bemerkbar, er zeigte wenlg Interesse mehr Filr sein Geschift, gab
gich keine Miihe mehr, etwas zu verdienen, sall meist im Kaffeehaus.
Machten ihm seine Angehdrigen Vorwiirfe iiber seine Nachlissigkeit, so
wurde er heftig und sagte,
er wiilite nicht, was er tun
solle. Mit dem 55. Jahre
trat ecine auffallende Ge-
dichtnisschwiiche zu Tage.
Patient liell Geld liegen,
wartete beim  Einkaufen
nicht, bis man 1hm Geld
herausgab, schien iiberhaupt
Geld nicht mehr zihlen
Zzil kinnen, mubte sein Ge-
schift aufgeben. Er lebte
nun ganz stumpf dahin,
wulite anscheinend gar nicht
‘ mehr, was er tat. Hiufig

kamen ihm Worte nicht in
den Sinn, er gebrauchte
auch manchmal falsche DBe-
zeichnungen, z. B. Pfeifchen
statt Uberzicher. Schr oft
schlief er ein. auch am Tage,
schlief  dberhaupt auller-
ordentlich viel. Von Be-
kannten liel er sich Geld
Sas | leihen, fir das er sich
Naschwaren kaufte.

Fig. 21,  Frootalzchnitt durch die elne Hemirphire in

einem Lalle alter arterioskleroiischer Marhutrnpl:ii’f. In letzter Zeit zuneh-
Enorm erwelterter Ventrikel. A. I alte eingeschrumpfte 5 ] ST
arterlosklerolische Herde. mende Reizbarkeit, regte

sich iiber Kleinigkeiten aunf
und geriet dabei in auBerordentliche Wut, in der er Teller an die Wand
warf. Nachts ging er oft aus dem Bett und fand sich nicht wieder
zuriick. Unrein mit Kot und Urin. In den letzten Tagen besonders
heftige Erregung, drang mit dem Messer auf seine Frau ein. Auf
drztlichen Rat nach der Anstalt gebracht. 8. I1I. 99.

MittelgroBer, sehr wohlgenidhrter Mann, von seinem Alter enisprechen-
dem Aussehen. Gesicht von livider Farbe, Temporalarterien stark ge-
schlingelt hervortretend. Gesichtsausdruck leer, blode.

Pupillen mittelweit, gleich, rund, reagieren auf Licht beiderseits
ziemlich prompt, wenn auch wenig ausgiebig, die 1. noch etwas weniger
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ausgiebig als die r. Die Augenbewegungen bieten nichts Besonderes,
die Facialisinnervation ist ohne grobe Differenz. Ihe Sprache zeigt keine
paralytische Storung. Die Patellarreflexe sind beiderseits gesteigert. Die
iibrigen Reflexe normal. Die Schmerzempfindlichkeit erscheint normal,
eher etwas erhiht.

Die arteriae radiales sind geschlingelt, derb anzufiihlen, der Puls
stark gespannt, regelmiilliz, 86. Herzdimpfung erheblich verbreitert.
Der Spitzenstold nach der Axillarlinie und nach unten verlagert. DBeide
Tine an der Aorta unrein, ebenso der 2. Miltralton. Im Urin Spuren von
Eiweils.

Patient ist bei der Aufnahme ruhig, lenksam, behauptet ganz gesund
zu sein, geht ofters aus dem Bett und will fortgehen. Die Auffassung
ist deutlich erschwert.

10. ITI. Verhiilt sich stumpf. Wenn man sich mit ihm unterhilt,
faft er sich oft nach dem Kopf, als wenn er sich bewulit wiire, dall es ihm
an den Gedanken fehlt. In seinen Antworten tritt die langsame Reaktion,
ein Kleben an einzelnen Worten und eine rasche Ermiidbarkeit hervor.

Wie lange sind Sie jetzt hier? .8, nein 9 Tage.”

Was ist das filr ein Haus, in dem Sie jetzt sind ? , Also eins, zwei,
drei, vier, fiinf Hiiuser.”

Was ist jetzt fiir ein Monat? .Januar, Februar, Mirz, April.”

Ist jetzt Mirz? ,Mirz, April, Juni.”

Was fiir ein Wochentag? , Freitag, Samstag, eigentlich Samstag.’

Was fiir ein Jahr? 1877, 1878.%

B 127 2.

T><147 T><10 ist 70, T><4 ist 28, gibt 78, nein 40."

264347 ,4><26.

26 30?7 ,4><30 ist 24.“

Wieviel Monate hat das Jahr? . . .

Zihlen Sie die Monate auf. Zihlt sie richtig auf.

Wieviel sind das? . ..

Wieviel Tage hat ein Jahr? ,65.°

Wieviel Tage hat ein Monat? ,35."

Wie heilit die Hauptstadt von Deutschland 7 ., Berlin."

Wieviel Einwohner hat Berlin? G5

Wieviel Einwohner hat Frankfurt a./M.? .10, 20, 30, 40, 50, G60."

Wieviel Einwohner hat Frankfurt a./M.? ,.365.“

Wie heibt der deutsche Kaiser ? ,,Wilhelm TL.“

Wie hieB sein Vater? ,,Auch Wilhelm IL*

1. TV. Auffallend hinfillig, anscheinend benommen.

2. IV. Wieder lebhafter, Gesichtsausdruck und Stimmung leer.

23. V. Seit einigen Tagen wieder sehr hinfillig. Deutliche mo-
torisch-aphasische Stirungen. Hat er einen vorgezeiglten Gegenstand
richtig bezeichnet, dann bleibt er unabiinderlich an dem einmal gefunde-
nen Wort haften.

Messer? , Messer.”

Korkzieher ? ,Das verwendet man verschiedentlich, gewihnlich aber
zu gewihnlichen Messern.™

Loffel 7, Ein gewihnliches Messer.™
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Teller? ,,Ein gewihnliches Messer.*

Was machen Sie damit? ,,Auch ein Messer.*

24. V. Zeigt hente den ganzen Tag eigentiimliche Bewegungen des
Koples. Kneift die Augen zu und dreht den Kopf fortwihrend um die
Vertikalachse. Gibt auf Fragen keine Antwort und redet spontan nicht.
Ist unrubig, geht oft aus dem Bett, stéBt sich bei seinen unsicheren und
taumelnden Bewegungen oft an.

25. V. Andauernd trichartig unruhig. Gibt auf Fragen keine Antwort.

15. V1. Liegt meist auf derselben Stelle im Bett, ganz stumpf und
bewegungslos, ohne sprachliche Auberungen.

Auclh bel Besuchen seiner Angehirigen villiz teilnahmslos. Ruft
man ihn, so schaut er den Rufenden ausdruckslos an.

1. VII. Villig stumpf, lilit alles unter sich gehen. Leicht benom-
men.  Kniephinomen, Achillesreflex stark gesteigert.

4. VII. Zunehmende Benommenheit, hustet ofters, Atmung erschwert,
keine Temperatursteigerung.

Hh. VII. Schluckt fast nicht.

ti. VII. Feuchte Rasselgeriusche neben bronchialem Aftmen auf den
Unterlappen beider Lungen.

Rechtsseitige Facialislihmung.

7. VII. R. Facialisihmung noch deutlicher ausgesprochen.

Am Mittag "T'rachealrasseln. Abends 9 Uhr exitus.

Verdickung des Schiideldaches. Hydrocephalus externus. Lepto-
meningitis chronica diffusa fibrosa. Hochgradige Verkalkung der Ar-
terien der Hirnbasis, sowie der Arterien der Konvexitit bis in ihre
feinsten Verzwelgungen. Rinde wenig atrophisch, vereinzelte kapillare
Aneurysmen in derselben sichtbar. Mark stark eingesunken. Auffallend
weite Gefilllicken in demselben. Zahlreiche graue und grauritliche Flecken
von unregelmdalBiger Begrenzung, besonders iiber dem Dach der Seiten-
ventrikel, streifenformige, grave Verfirbungen im Marklager. Die Flecken
fehlen fast ganz im Stirnhirn, sind sehr zahlreich im Bereich der Zen-
tralwindungen und des Scheitelhirns, weniger zahlreich im Schlifen- und
Hinterhauptslappen. Starke Erweiterung der Seitenventrikel, besonders
der Hinterhorner. Keine Ependymgranulation in den Ventrikeln. Miliare
Erweichungen wund Cysten in nucleus lentiformis, im Sehhiigel, im
Briickengebiet 1 der Pyramidenregion.

Riickenmark makroskopisch ohne pathologischen Befund. Cor bovinum.
Aortenklappen, Anfangsteil der Aorta zeigen hochgradige atheromatise
Verinderungen. Pneumonische Herde in den Unterlappen beider Lungen,
Schrumpffettleber, arteriosklerotische Schrumpliniere.

Auch hier sehen wir bei einem Manne, der weder in bacchischen
noch in Iucullischen Geniissen zu schwelgen gewohnt war, in einem
Alter, das noch nicht dem Senium zugerechnet werden kann, einen
canz ihnlichen Krankheitszustand entstehen. s entwickelt sich eine
Demenz, welehe in allen wesentlichen Ziigen der oben geschilderten
entspricht. Nur im Anfange traten hier voriibergehende Erregungs-
zustiinde auf. Nach einem lingeren Prodromalstadium fiihrte die

= W S




223

Erkrankung noch viel rascher zu schweren Lihmungserscheinungen,
schon vier Monate nach der Anstaltsautnahme erfolgte der Tod. Die
Zerstorung des tiefen Markes hatte in diesem Falle noch viel hihere
Grade erreicht.

Diese aus zahlreichen Beobachtungen herausgenommenen DBei-
spiele miissen beweisen, dall die arteriosklerotische Atrophie des
Hemisphiirenmarkes weder mit dem Alkoholismus noch mit der senilen
Demenz zusammengeworfen werden darf, sondern eine Krankheit
eigener Art ist.

Es ist ja einzuriumen, dafl der Alkoholismus manchmal, aber
durchaus nicht immer, zu frither Arterienverkalkung fiihrt. Unter
meinen Fillen von arteriosklerotischer Markatrophie befinden sich
sogar wenige Trinker. Ofters schien cine familiire Veranlagung
zgur Gefilverkalkung die einzig nachweisbare Ursache.

Anderseits ist es ja nur zu bekannt, dald im Senium Arterio-
sklerose der Hirngefille gewohnlich ist. Auffilligerweise gehiren
aber gerade die Fiille mit besonderer Erkrankung des Hemisphiiren-
markes meistens nicht dem Senium an. Im Senium findet sich viel
hiiufiger die Arteriosklerose der kleinen Rindengefilie.

Wenn es aber auch nun wirklich nicht wenige Fille gibt,
wo sich zu den Erscheinungen des chronischen Alkoholismus all-
miihlich die der senilen Demenz hinzugesellen und bei welchen die
histologische Untersuchung die oben beschricbene arteriosklerotische
Form der senilen Demenz ergibt, so kann das doch, glaube ich,
nicht beweisen, daf solche Fille Ubergiinge vom Alkoholismus durch
die Arteriosklerose zur senilen Demenz darstellen.

Es ist heute wohl noch die wichtigste Aufgabe der Psychiatrie,
mit ihren Hilfsmitteln auf eine immer weitergehende Aufteilung
des bei dem ersten Blick unentwirrbar scheinenden Chaos von Krank-
heitsbildern, das die Beobachtung liefert, hinzuarbeiten. Das Hilfs-
mittel der histologischen Untersuchung hat uns in der arterioskle-
rotischen Atrophie des Hemisphiirenmarkes eine eigenartige Varietit
eines besonderen Krankheitsvorganges kennen gelehrt. Nach der
anatomischen Vorarbeit ist es auch der klinischen Betrachtung mig-
lich geworden, die Fille, welchen diese histologischen Eigentiimlich-
keiten zukommen, zum Teil schon im Leben zu erkennen. Ein Fort-
schritt unserer Erkenntnis kann sich wohl nur dadurch erreichen
lassen, dafy wir diese Krankheitsform noch genauner abgrenzen lernen.
Es wiirde aber einem Riickwiirtsgehen gleichkommen, wenn man auf
Grund von Einzelbeobachtungen, welche, wie die angefiihrten Fille
beweisen, lange nicht alle Erscheinungs- und Beziehungsmiglich-
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keiten der Krankheit erschiopfen, die bereits herausgefundenen Un-
terscheidungsmerkmale wieder als bedeutungslos erachten wollte.

Die Eigentimlichkeit des arteriosklerotischen Schwundes des
Hemisphiirenmarkes, in einer prisenilen Lebensepoche, ja oft noch
im besten Mannesalter aufzutreten, gibt iberhaupt viel hiufiger
zu ditferentialdiagnostischen Schwierigkeiten gegeniiber der Para-
lyse als gegeniiber der Dementia senilis Veranlassung.

Wenn wir uns dabei gegenwiirtig halten, was wir oben als
Figenart der paralytischen Demenz geschildert haben, so ist zu
bemerken, dall auch die arteriosklerotische Demenz schlieBlich zu
der allgemeinsten tiefsten Verblodung fiihrt. Aber bis dieser endliche
Ausgang ecrreicht ist, mull die arteriosklerotische Geistesschwiiche
auch wieder als eine mehr partielle Geistesschwiiche bezeichnet werden.

Trotz vielfacher tiefgreifender Ausfille bleibt eine gewisse Indi-
vidualitit gewahrt, eine Krankheitsempfindung, eine teilweise Ein-
sicht fiir die geistige Unfihigkeit, leichte Ermiidbarkeit, Erschwe-
rung des Gedankenablaufes, die geistige Verarmung erhilt sich
bis in die spiten Stadien der Krankheit, der Kranke erscheint nicht
nur seiner Umgebung, sondern auch sich selbst hilflos. Im iibrigen
finden wir meist keine ausgesprochene Stimmungsanomalie, die Leere,
auch hinsichtlich der Gemiitslage, ist kennzeichnend fiir diese
Krankheit. Die Abweichungen zwischen der cigenartigen Verbli-
dung bei dieser Unterform der Arteriosklerose und zwischen der
der Paralyse werden uns auch ohne weiteres wieder aus den histo-
logischen Unterschieden verstindlich. s handelt sich hier wviel
weniger um eine Zerstorung der Rinde selbst als um einen Ausfall
in ihren vielfachen Verkniipfungen und Verbindungen. Man konnte
sie als eine Leitungsdemenz bezeichnen.

Mannigfache diagnostische und dureh die Gewebsuntersuchung
richtig gestellte Irrtiimer, denen ich verfallen war, als es mir schon
miglich schien, die meisten Fille der Arteriosklerose im Leben zu
erkennen, haben mir gezeigt, wie wichtig es ist, sich gerade diese
Unterschiede der paralytischen und arteriosklerotischen Demenz vor
Augen zu halten. Eine ganze Reihe von Beobachtungen, in denen
cin vorgeschrittenes Alter, der Nachweis hochgradiger Arterioskle-
rose, apoplektiformer, von Paresen gefolgter Anfille zur Diagnose
einer arteriosklerotischen Demenz verleitet hatten, bei denen aber
mancherlei schlecht motivierte, wechselnde Wahnideen, unbegriin-
deter Stimmungswechsel, dauernde Erregungszustinde hervorgetreten
waren, erwiesen sich bei der mikroskopischen Untersuchung als
Paralysen.
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Teh will einen solchen lehrreichen Fall anfiihren.
XVI.

J. F., 60 Jahre alt, Versicherungsbeamter, wird am 29. VIIL. 1899
aufgenommen. -

Hereditire Belastung wird bestritten. Patient soll friher steis ge-
sund gewesen sein. Uber Lues nichts bekannt. Vor 6 Jahren wegen
Nervositit in Wilhelmshihe, dort ,.Schlaganfall®, Danach r. Seite villig
relihmt, angeblich 14 Tage sprachlos. Sprache kehrte allmiihlich wieder.
Lihmung ging zuriick bis auf geringe Schwiiche. Konnte b Jahre lang
seinen Beruf wieder ausfiillen, zeigte nach Angabe der Angehirigen kei-
nen geistigen Defekt. Seit einem halben Jahr geistesgestict. Wein-
krimpfe, Kleinheitsideen, Mifitrauen gegen die Umgebung, Seit 10 Tagen
Angstzustinde, meint, Militir stehe vor dem Hause, er werde geholt.
Eifersuchtsideen, glaubt, von Liebhabern seiner Frau umgebracht zu wer-
den. Schrie auf die Strafle um Hilfe. Nahrungsverweigerung auf Grund
von Vergiftungsideen. Nachts sehr unrubig. In letzter Zeit Zunahme
der r. Paresen.

Bei der Aufnahme weinerlich, dngstlich, klammert sich an den Avzt,
filrchtet, man werde ihn titen. Seine Frau sei schon ermordet.

Vollstindiger Verlust der Merkfihigkeit, alte Erinnerungen besser
erhalten, zeitlich und ortlich villig unorientiert. Hiilt Personen der Um-
gebung fiir alte Bekannte. FEinzelne paraphasische Wortbildungen. Jam-
mert zeitweilig iiber sein Bein, daB er nicht gehen kionne, sonst stumpf,
spricht spontan wenig. Konfabuliert nur, wenn man ihn ausfragt. Se-
niler Habitus. AuBerordentlich starke Arteriosklerose der arteriae radi-
ales und temporales. Herzdilatation, 2. Aortenton stark akzentuiert.
Spuren von Albumen, kein Zucker. Pupillen gleich. Lichtreaktion er-
halten. Zunge weicht nicht ab. L. facialis, r. Arm, r. Bein paretisch.
Im rechten Arm und Bein andauernder grobschligiger Tremor. Arti-
kulatorizche, doch nicht eben paralytische Sprachstirung. Schrift mit
Andeutung von Paragraphie, Patellarreflexe gesteigert, r. mehr als 1.,
Schmerzempfindung r. herabgesetzt.

8. IX. Unverindert, bald mehr, bald weniger dngstlich und unruhig.

31. X. Bisher langsam zunehmende Beruhigung. Angstzustinde
verschwunden. Stimmung leer, keine Wahnideen, iiber Ort und Per-
sonen der Umgebung leidlich, zeitlich mangelhaft orientiert. Merkfihig-
keit besser. Kirperlicher Zustand unverindert, keine Andeutung von
Paraphasie mehr.

1. XI. Plétzlicher Anfall dngstlicher Erregung, verwirrte Aule-
rungen, paraphasische Wendungen. Meint, seine Frau habe seine Sachen
verkauft, den Erlés verteilt, ihn wolle man uwmbringen. Keine Krampf-
erscheinungen. Nach einigen Stunden der alte Zustand.

12. X1I. Kéorperlich unverindert, psychisch gebessert von den An-
gehirigen weggenommen. Im Dezember zu Hause ein epileptiformer An-
fall ohne Herdsymptome. Von da ab wieder Eifersuchtsideen, fuBerte
auch, er wiirde blind, wiirde sterben, seine Augen wiirden weiter leben
(Augenbefund negativ). :

Januar dreistiindiger epileptiformer Anfall ohne Nachsymptome. Zu-
nahme der Eifersuchtsideen, schligt seine Frau, behauptet, man wolle ihn

15
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umbringen. Fingt an, unsauber zu essen, beniitzt die Finger, leckt das
EBgeschirr ab; zeitweiliz unrein.

1. II. 0. War am Tage ruhig gewesen, stand am Abend plotzlich
auf, sagte, er solle sich verbrennen, konnte nur mit Miihe verhindert
werden, sich zum Fenster hinauszustiirzen, mubte in die Anstalt zurick-
gebracht werden.

3. 1I. Liegt ruhig, etwas benommen zu Bett.

7. II. Verlangt ins Zuchthaus. Sagt dann: ,,Wir wollen es nicht an-
zeigen, es ist privat. Ich hab’ es in Gedanken gesagt, ich habe bald nichts
mehr zu leben. Ich bin iiberhaupt ganz nérrisch, ich bin auf einmal irr ge-
worden, irr.” Pupillen eng, reagieren trige. Zunge weicht nach 1. ab.

Patellarreflexe beiderseits stark gesteigert, besonders r. Am. r. Arm und
Bein Andeutung von Kontraktur. Am r. Arm anhaltender grober Tremor.

9. 1I. ,Schreiben sie mal der F. hat so schiine Augen.”

Auf Befragen, was das bedeuten solle. ,,Ich weill gar nichts mehr,
ich bin so elend.”

12, II. Aubert keinerlei Wahnideen mehr, erscheint freier, freund-
lich, aber stumpf gegen die Eindriicke seiner Umgebung.

18. I1. ,,Es geht wieder besser, ich werde wieder gesund, bleiben
Sie bei mir, damit mir nichts geschieht.”

14, I11. Zeigt in letzter Zeit ein stumpfes Verhalten. Klagt ofters,
dafl er mit seinem Bein immer schlechter vorwirts komme.

24, IV. Hiufige schwere Anfille mit vorzugsweise r. Konvulsionen.
Jeder Anfall brachte eine Steigerung der r. Parese und eine immer deug-
licher werdende sensorisch-motorische Sprachstérung. Die sensorischen
Sprachausfille bilden sich bald wieder zuriick, die motorischen bleiben.
Die Sprache selbst zeigt eine schwere artikulatorische Storung.

Federhalter ? ,Tintenfithrer.”

Portemonnaie ? ,,Taschen — Taschen — Taschenkalender.”

Ring? ,Silberring — Goldring.”

20-Markstiick 7 |, Silberring, Goldring.”

o-Pfennigstiick ? .., so klein, so klein, erst gestern habe ich runter
gelesen, was einer gewollt hat, ich bin zun lange hier. Ich michte fort
und kann nicht, man wird schwatz geschwatzt hier. Ich habe Rubestirung
gehabt.™

Schlissel 7 ,,Schliissel, mich wundert, daf ich das so rasch hab.”

20. VIII. Zunehmend blider. Hochgradige Verarmung des Wort-
schatzes. Seit einigen Tagen im AnschluB an mehrere apoplektiforme
Anfiille groBe Unruhe, iingstliche Erregung, dringt fortwihrend aus dem
Bett, schreit.

10. IX. Wieder ruhig und stumpf.

24. IX. Hiufige apoplektiforme Anfiille von stets gleichem Typus
mit vorzugsweise r. Zuckungen.

5. XI. Hin und wieder noch immer Anfille. Sprachliche Auflerun-
gen werden nicht mehr gemacht. Meist weinerliche Miene. Krampl-
haftes Weinen, wenn man sich mit ihm beschiiftigt. Versucht, die Hand
entgegenzustrecken. R. spastische Kontrakturen, 1. angedeutet, im r. Arm
oft Tage anhaltende Zuckungen ohne BewuBtseinsverlust. Hiufiges Ver-
schlucken.
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Pupillen eng, zeizen noch Lichtreaktion.

1. I. 02. In letzter Zeit tiefster apathischer Blidsinn, noch immer
Anfille des gleichen Typus. Tod unter den Erscheinungen eines allge-
meinen Marasmus.

Hochgradige Verdickung der Pia, besonders iiber dem Stirnhirn.
Keine Rindenschiilung. Hochgradige Atrophie des Gehirns, besonders
im 1. Stirnhirn, den 1. Zentralwindungen, der 1. Insel und den 1. Scheitel-
lappen, 1. besonders starker Schwund des Markes. Die Windungen fiithlen
sich hart an, sind vielfach kammartig diinn und zeigen zahlreiche Griib-
chen, Furchen, Einziehungen an der Oberfliche. Kolossale Ventrikel-
erweiterung. Enorme Ependymitis granulosa. Grolie Hirngefille zeigen
nur leichte Arteriosklerose. Stammganglien, besonders . Thalamus opti-
cus hochgradigst atrophisch, grau, eingezogen. Nirgends im Bereich der
Hemisphiiren oder Stammganglien Erweichungsherde oder Cysten.

Mikroskopische Untersuchung.

In Schnitten aus allen Regionen der Hirnrinde paralytische Ver-
dnderungen. Infiltration der Lymphscheiden mit Plasmazellen und Lympho-
cyten, zahlreiche mit Plasmazellen bedeckte Kapillaren. Starke Gefifd-
vermehrung, viele paralytisch veridete Gefibe, zahlreiche Stibehenzellen
in den typischsten Formen. Starke Ausfille an Ganglienzellen besonders
l., fast iiberall mit Ausnahme der Hinterhauptslappen starke Storung
der Rindenarchitektonik. Enorme Gliawucherung, Weiaert'sche Glia-
priparate sehen schon makroskopisch auffillig blan gefirbt aus, stark
verdickte Oberflichenschicht, ungemein starke Gliavermehrung in den
Markleisten. Im 1. Thalamus dichte Gliaplagues.

Im Rickenmark sehr starke Degeneration des r. Pyramidenseiten-
und 1. Pyramidenvorderstranges, weniger starke des 1. Pyramidenseiten-
und r. Pyramidenvorderstranges. Erheblich stirkere Gliawucherung im
r. als im . Vorderhorn, in den Hinterstringen M formiger Ausfall.

Wir bekamen also hier einen Kranken iibergeben, welcher alle
Zeichen einer schweren allgemeinen Arteriosklerose erkennen lield:
rigide Arterien, Herzvergriolierung, Verstirkung des 2. Aortentons,
arteriosklerotische Schrumpfniere. Er steht an der Schwelle des
Seniums und triigt ausgepriigte Erscheinungen des Greisenalters
an sich. Vor sechs Jahren hatte er einen apoplektiformen Anfall
erlitten, soll danach 14 Tage sprachlos gewesen sein und eine
Schwiiche der rechten Seite zuriickbehalten haben. Nachdem er
diesen Insult erlitten, hat er 515 Jahre lang seinen Beruf wieder
ausgefiillt und keinen seiner Umgcebung auffilligen geistigen Defekt
gezelgt.

Dabei fehlten noch bei der Aufnahme alle fiir Paralyse einiger-
malien kennzeichnende Merkmale, es war keine Pupillenstarre, keine
paralytische Sprachstérung nachweisbar.

So deutete alles auf die arteriosklerotische Natur der Psychose
und nichts dagegen ; das Vorhandensein ungemein wechselnder, wider-
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spruchsvoller Wahnideen schien nur zu beweisen, dafll sie auch bei
der Arteriosklerose vorkommen.

In den zeitweiligen AuBerungen cines Krankheitsgefiihles, den
Klagen iiber Schwiiche seines Beines, in Aulerungen wie: ,,Ich
bin ganz nirrisch geworden, irr, ganz irr!* . Ich weiBl nicht mehr,
ich bin ganz krank®, in dem bis ans Ende seiner Krankheit beobach-
teten krampfhaften Weinen wurden noch immer wieder Griinde
gefunden, die auftanchende Vermutung, dall es sich um eine Para-
lyse handle, zuriickzudringen.

Schon die Leicheniffnung haite einen so ausgepriigt paraly-
tischen Befund ergeben, dali die Diagnose der arteriosklerotischen
Hirnerkrankung zweifelhaft wurde und die histologische Unter-
suchung konnte mit Bestimmtheit feststellen, dall es sich um eine
Paralyse handelte. Die grofien Gefille zeigten zwar schwere arterio-
sklerotische Verinderungen, aber im Gehirn selbst fehlte eine er-
hebliche GefiBwanderkrankung.

Der Fall bildet also einen weiteren Beitrag zur Lehre von der
Paralyse mit Herdsymptomen und gibt insofern ecine wertvolle Er-
giinzung der oben angefiihrten Fille, als er uns zeigt, dafi dem
Ausbruch einer allgemein paralytischen Geistesstirung viele Jahre
lang auf das Bereich der motorischen Zentren und der Sprachregion
beschrankte paralytische Verinderungen vorausgehen konnen. Es
liefien sich nirgends im Verlauf der Pyramidenbahn irgendwelche
auf Arteriosklerose zurickzufiihrende Schidigungen nachweisen.
Die in solchen Fillen verzigerte Entwickelung der alleemeinen para-
lytischen Demenz hatte eine Verwechslung mit der arteriosklero-
tischen Demenz ermiglicht.

Aber wie hier, so zeigte auch eine Anzahl anderer Beobach-
tungen, dall eine mit dem Ausbruch der schwereren psychischen
Erkrankung hervortretende Neigung zu vielfacher, wechselnder,
schwiichlich motivierter Wahnbildung cine Eigentiimlichkeit der para-
Iytischen Demenz ist, die der arteriosklerotischen zu fehlen scheint.
Nur eine dauernde, idngstlich deprimierende Stimmung scheint sich
ifters bei der Arteriosklerose zu finden, vielleicht aber auch nur
als ein Zusammentreffen der Arteriosklerose mit prisenilen und
senilen Depressionszustiinden. —

Die Herdsymptome, welche man bei der Arteriosklerose des
Hemisphiirenmarkes beobachtet, unterscheiden sich von den Herd-
symptomen bei den atypischen Paralyseformen oft dadurch, dab
sie nacheinander die verschiedensten Zentren betreffen, so dafl man
nicht selten Rindenlihmungen, Sprachausfille, kortikale Sehstorun-
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zen, oft auch nicht durch Schidigungen der gleichen Hemisphiire
erklirbar, nebeneinander findet. Bemerkenswert ist, dall sie oft
ohne Anfiille eintreten. Man kann bei einem Kranken, ohne dab
etwas Desonderes bemerkt wurde, Lihmungserschemungen oder
Sprachstorungen feststellen. Manchmal kommen sie mit ganz leich-
ten apoplektiformen Insulten. Die Stirke der Ausfallserscheinungen
wechselt oft sehr, wohl weil die Ubernahme durch das Eintreten
neuer Herdchen erschwert wird. Der Kranke hat oft cin gewisses
Einsehen fiir dies neue Beeintrichtigung seiner geistigen Leisfungs-
fihigkeit. So finden sich eine ganze Reihe von Einzelheiten, die eine
Unterscheidung von paralytischen Herdsymptomen crleichtern.

Ob den Sprachausfillen spezifische Eigentiimlichkeiten zu-
kommen, scheint erst auf Grund noch grilierer Beobachtungsreihen
erweisbar.

Die Neigung des Krankheitsvorganges, das Hemispharenmark
in zerstreuten Herden zu befallen oder auch im weiteren Verlauf
der Pyramidenbahn, besonders in der Briicke Krankheitsherde zu
setzen, fithrt zu meist ungleicher sekundirer Atrophie der Pyra-
midenbahn, zu einseitiger stirkerer Steigerung der Reflexe. Facialis-
paresen sind hiufig. Reflektorische Pupillenstarre habe ich in einem
Falle bis zum Tode gesehen, jedenfalls ist sie eine seltene Er-
scheinung. Die Sprachstorung hat vielfach einen bulbiiren Charakter,
eine typisch paralytische Sprachstorung ist nie zu beobachten. Auch
ein einseitiges Fehlen des Patellarreflexes habe ich einmal be-
obachtet. Es schien veranlafit durch eine arteriosklerotische Nerven-
atrophie. Sonst pflegen die Patellarreflexe nicht zu fehlen, da die
Hinterstriinge in der Regel frei sind.

Zweifellos ist der Nachweis einer allgemeinen Arteriosklerose,
einer Vergroferung des rechten Ventrikels, rigider Arterien, einer
Schrumpfniere wichtig fiir die Krankheitserkennung. Man darf ihn
aber nicht allein den Ausschlag geben lassen. Der Fall XVI, wie
nicht wenige andere Beobachtungen, beweigen, dali eine allgemeine
Arteriosklerose auch bei Paralysen vorkommen kann, einige andere
Falle haben gezeigt, dal eine schwere Arteriosklerose der Hirn-
gefabe ohne allgemeine Gefialiverkalkung auftritt.

Gerade bei der Abtrennung der Arteriosklerose von der Para-
lyse zeigt sich aufs deutlichste, ein wie brauchbares Hilfsmittel
die pathologische Histologie fiir die klinische Psychiatrie ist. Sie
hat der Lehre von den arteriosklerotischen Seelenstirungen die
Grundlage gegeben. In unklaren Fillen, wie es z. B. der Fall XVI
nach vielen Richtungen war, zeigt sie uns, dal wir hier nicht Misch-
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und Ubergangsformen zwischen allerlei Krankheiten vor uns haben,
wie es bel einer oberflichlichen Betrachtung scheinen michte, sondern
nur atypische Anordnungen eines sonst wohl bekannten Krankheits-
vorgangs. So eriffnet sich die Aussicht, mit Hilfe der anatomischen
Untersuchung, die leichter die Grenzen ziehen lifit, bald anch die
klinische Abgrenzung der arteriosklerotischen Psychosen schirfer
durchzufithren und die heute noch keineswegs abegeschlossene Er-
kenntnis ihrer Irscheinungsformen weiter anszubauen.

Alkoholismus und Paralyse.

Dafi ein einfacher chronischer Alkoholismus voriibergehend fiir
eine Paralyse gehalten werden kann, habe ich ofters erfahren miissen.
Meist veranlasste das Hinzutreten einiger nerviser Lihmungs-
erscheinungen, wie sie hiufiger der Paralyse zugehiren, zu einer
offenbaren Geistesschwiiche den Irrtum.

Ofters waren es Pupillenerscheinungen, meist differente, triig
reagierende Pupillen, in zwei Fillen sogar danernde Lichtstarre. In
anderen Fillen bildete eine Facialisschwiiche, ein Flackern der Ge-
sichtsmuskeln beim Sprechen, eine Stolperigkeit der Sprache selbst,
eine Differenz und Abschwichung der Patellarreflexe die Klippen,
an welchen die Diagnose gescheitert war.

Wir wissen noch recht wenig dariiber, wie diese nervisen
Lihmungen, abgesehen von der neuritischen Unterbrechung des
Patellarsehnenreflexes, beim Alkoholismus zustande kommen., Vor-
ithergehende  Lichtstarre und ftrige Reaktion beobachtet man in
schweren Rauschzustinden (Guopex, Boxunorrgr). Ob die dauernde
Pupillenstarre eine Erscheinung des chronischen Alkoholismus 1st,
mull heute noch fraglich bleiben. In einer von unsern beiden Be-
obachtungen war friither sicher Lues vorausgegangen, in der andern
wahrscheinlich. Sie sind jahrelang weiter verfolgt worden und haben
sich nicht zu Paralysen entwickelt. Dafi Lichtstarre das einzige
nervise Symptom vorausgegangener Lues sein und bleiben kann, ist
mehrfach behauptet worden. Tmmerhin wissen wir, dall sich auch
beim Alkoholismus mit Vorliebe im zentralen Hiéhlengran krankhafte
Vorginge abspielen. Dabei kiénnte wohl auch die Reflexbahn der
Lichtreaktion der Pupille gelegenthich geschidigt werden.

Jedenfalls  bestehen diagnostische Schwierigkeiten zwischen
Alkoholismus und Paralyse meist nicht lange. Neben dem ganz
ungemein starken und regelmiBigen Ansteigen des Korpergewichtes,
welches bei den nicht deliranten Alkoholisten schon wenige Tage
nach der Aufnahme, bei den Deliranten bald nach Ablauf des De-
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liriums einzusetzen pflegt, ist es der rasche Riickgang der Krank-
heitserscheinungen, welcher die Erkennung erleichtert. Meist tritt
denn auch die Eigenart des Trinkerschwachsinns deutlich hervor:
die Sorglosigkeit und Gleichgiiltigkeit gegeniiber dem eigenen Nieder-
gang und dem Elend der Familie, die Neigung, mit leichten Witzen
und gedankenlos hingeredeten Versprechungen jedem Vorhalt zu
begegnen, die Vergangenheit zu beschinigen, die Schuld des stindig
weiterschreitenden Verfalls in dritten Personen und ungiinstigen
Verhiiltnissen zu suchen, die gutmiitige Schwéche, Halt- und Willen-
losigkeit.

Nur selten, wenn dazwischentretende Krankheiten rasch zum
Tode fiihrten, mubite erst die histologische Untersuchung eine Klirung
bringen. In der Regel entscheidet schon bald der Verlauf. Der
Alkoholiker erholt sich bis zu einem gewissen Grade und zeigt dann
einen eigenartigen, gleichbleibenden geistigen Schwiichezustand, beim
Paralytiker schreitet die Krankheit weiter.

In einer Anzahl von Fillen, bei welchen die geistige Storung
immer hihere Grade annahm, das Gedichtnis schlechter, die Orien-
tierung mangelhafter, die Stumpfheit augenfilliger wurde und schlie3-
lich nach Eintritt von allerlei Lihmungserscheinungen der Tod er-
folgl war, zeigte das Hirngewebe unverkennbar arteriosklerotische
und senile Verdnderungen. Meist waren auch schon vorher die Ziige
der diesen Zustinden eigenen Demenz deutlich geworden.

So beweist die histologische Untersuchung, dab diejenigen Fille
von einfachem Alkoholismus, welche bei der Behinderung des Alko-
holmifibrauchs zunehmend schwerere Erscheinungen zeigen, nicht
mehr an Alkoholismus allein, sondern an einem Zusammentreffen
von Alkoholismus mit einer anderen Krankheit leiden und die Ar-
teriosklerose und ein frithzeitiges Senium kommen wohl deswegen
besonders hiufig hinzu, weil der Alkoholmifibrauch auch ihre Ent-
stehung begiinstigt.

SchlieBlich aber gibt es auch ein Nebeneinander von Alkoholis-
mus und Paralyse. Jedenfalls sind die Falle nicht ganz selten, bei
welchen sich Ziige eines alkoholischen Schwachsinns, eine seit vielen
Jahren bestehende, durch stindige Alkoholexzesse unterhaltene Reiz-
barkeit und Brutalitit, die Neigung zur Beschiinigung aller Exzesse,
die Gewohnheit, alle MiBerfolge auf die schuldlose Frau abzuladen,
sogar der Trinkerhumor neben den ersten Erscheinungen der Paralyse
erhalten haben. Auch einen schon seit Jahren bestehenden alkoholi-
schen Eifersuchtswahn hatte in einem Falle eine schon recht aus-
gesprochene Paralyse nicht zu verwischen vermocht.
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Auf eine andere Schwierigkeit, die differentialdiagnostische
Ritsel aufgeben kann, hat Krapreviy aufmerksam gemacht: im Ver-
lauf der Paralyse kinnen sich eigenartige Zustinde mit Verlust
der Orientierung, eigenartiger Unruhe mit Beschiftigungsdelir, leb-
haften Sinnestiuschungen, Schlaflosigkeit und starkem Zittern, halb
dngstlicher, halb euphorischer Stimmung einstellen, doch ohne den
kennzeichnenden Humor des Trinkers. Kraererix ist der Meinung,
dall es wohl fiir eine Anzahl solcher Zustinde Berechtigung hat,
sie mit dem Alkoholmifibrauch und dem Delirium tremens in Be-
ziehung zu bringen, iullert aber Bedenken dagegen, eine Wesens-
aleichheit beider Zustinde anzunchmen, da er sie auch bei niichternen
Kranken beobachtet habe.

Es liegt auf der Hand, dall solche Miglichkeiten Zustandsbilder
bedingen kiénnen, welche einer richtigen Deutung schwer zuginglich
sind. Einige Krankengeschichten mégen dies erliutern:

XVII.

A. R., Kellner, 44 Jahre alt, wird am 3. IX. 1902 durch die
Rettungswache zur Anstalt gebracht.

Fr soll kurz vorher in ciner Wirtschalt auf einen Tisch gestiegen
sein und laut zu predigen angefangen haben. FEin Krampfanfall ist nicht
beobachtet worden. Patient riecht bei der Aufnahme stark nach Alkohol,
hat ein sehr kongestioniertes Gesicht, ausgesprochene Kupfernase, er-
scheint etwas idngstlich, verstort, unsicher, fabt, als er den Arzt sieht,
nach seiner Miitze, obwohl er unbedeckten Hauples ist, zeigt grobschligi-
gen Tremor der Finger. Er ist sich offenbar unklar, wo er ist und wieder-
holt nur immer wieder: ,Der Mensch denkt und Gott lenkt.™

Genauere anamnestische Angaben sind nicht zu erhalten, nach Aus-
sage eines anderen Patienten, der R. kennt, soll er schon lingere Zeit
keine Stellung haben, sich meist in Schnapskneipen aufhalten und oft
schon am Morgen betrunken sein.

4, IX. In der Nacht schlaflos, etwas unruhig, am nichsten Morgen
orientiert, aber uneinsichtig, dringt fort, behauptet, nicht krank zu sein,
zeigh aber sehr starken, grobschligigen Tremor der Hinde und etwas
ingstlich Verstirtes in seinem Wesen. Gegen Abend etwas unruhig, geht
einigemal aus dem Bett, erzihlt, daB er ein Krokodil gesehen habe, das
unter sein Bett gekrochen sei. ,.Die Luders sind hurtig.”

5. IX. Am Abend Eintritt tiefen Schlafes, schlief die ganze Nacht,
ist heute ruhig, Tremor gering, zeigt keine Angstlichkeit mehr. Klagt
ither Magenbeschwerden, hat stark belegte Zunge und Aufstollen. FEr
meint, dall er wieder ganz gesund sei, das sei ein Anfall gewesen, wie
er schon einmal einen gehabt habe, wo er vor einem Jahr in Darmstadt
als Kellner vor einem Buffet mit den Tellern hingefallen und eine Zeit-
lang bewuBtlos geblieben sei. Frither will er nicht an Krimpfen gelitten
haben. Auch diesmal sei er offenbar in der Wirtschaft bewulitlos um-
gefallen und von der Rettungswache nach der Anstalt gebracht worden.
Fiir den Erregungszustand fehlt ihm jede Erinnerung.
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Pupillen reagieren trige anf Licht und bei Akkommodation, sind
gleichweit, eng. Keine Sprachstiorung. Patellarreflexe schwach. Nerven-
stamme sind deutlich druckempfindlich, etwas Herabsetzung der Schmerz-
empfindlichkeit an den unteren Extremititen. Luetische Infektion wird
zZugegeben.

Gibt iiber seine Titigkeilt in den letzten Jahren mit Angabe der
einzelnen Daten gut Auskunft, kennt die Pfleger und Kranken seiner
Abteilung. Schrift weist keine Stérung auf. Auffilliz ist auch heute
noch, dafl er an ihn gerichtete Fragen oft erst noch einer meBbaren Zeit
auffalBt. ;

2b. I1X. Uneinsichtig, bestreitet, Trinker zu sein, will nur wegen seiner
roten Nase keine Stellung gefunden haben. Pupillenbefund und Reflexe
wie am D. IX. Zeigt in den letzten Wochen ein geordnetes Verhalten,
gmg zur Beschiftigung, las Zeitung, beteiligte sich am Kartenspiel, Iu:ﬂ
eine schwerere Demenz nicht erkennen, wird auf sein Driangen entlassen.

Drei Wochen spiiter, am 17. X., 2. Aufnahme. Wird von der Ret-
tungswache gebracht aus einer Wirtschaft, wo er seine Jacke ausge-
zogen und raisonmiert hatte, dal man etwas daran geschmiert habe.
Jetzt zeigl er auch sofort dem Arzt seine Jacke und will das Daran-
geschmierte entfernen, pustet dagegen, kratzt daran mit den Fingern, reibt
die angeblich beschmierten Stellen, besieht dann seine Finger, wischt diese
ab, zeigt den Anwesenden immer wieder die ,Schweinerei.” Auf der
Abteilung wird er sechr widerstrebend, dringt fort, bleibt nicht im Bett.

18. X. Wo sind Sie hier? ,Ich bin driben in dem Haus."

Seit wann hier? , Ein paar Ta,ge

Kennen Sie mich? ,Herr Doktor.”

Wie sind Sie hierhergekommen? ,Ich bin in der Bockenheimer-
gasse 16 gewesen, da hab ich einen Schoppen Bier getrunken, der ist mir
in den Kopf gesticgen. Ich habe dann meine Nase in einem Spiegel be-
sehen wollen, weil mich die Leute immer mit meiner Nase geuzt hatten.
Da bin ich ganz verwirrt geworden. Ein Kellner hat nun telegraphisch
einen Wagen bestellt, der hat mich dann nach der Irrenanstalt gebracht.”

Waren Sie schon einmal hier? , Einmal.*

Platzlich schaut Patient, der bisher ganz frei und geordnet erschien,
dngstlich und erstaunt auf seine 1. Hand.

»Da fillt ja was! Ach das fillt ja weiter! Lassen Sie mich raus!
Das stirbt ja ab! (schreit) raus! raus! Herr Doktor gehen Sie raus,
sonst kriegen Sie es auch! Ja, es wird immer schlimmer (hilt mit der
r. Hand die Finger der 1. Hand fest). Der Finger wird immer kiirzer!
Alle Finger sind schon kiirzer! Schnell, meine ganzen Hinde sind schon
fort. Schnell aufmachen! Die Hinde gehen verloren! Jetzt sind wir alle
verloren! Fort! Fort! Hilfe, Hilfe!"

Jetzt stiitzt er die Hand fest gegen die Wand und stemmt sich mit
aller Kraft dagegen. Als man seine Hinde wegnehmen will, ruft er
dngstlich: | Nicht, nicht! FEs gibt ein Ungliick!” Dann sucht er durch
einen Seitensprung dem drohenden Einfall zu entrinnen. FEr wird jetzt
aus dem Einzelzimmer in den Saal gebracht, wo er ganz automatisch sich
mit den andern zu Tisch setzt, iBt, aber als der Arzt kommt, aufspringt
und griflend nach der Miitze greift, obschon er ohne Kopfbedeckung ist.
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Stark kongestioniertes, schweilibedeckies Gesicht, glinzende Augen,
crheblicher grober Tremor der Finger, Pupillen reagieren trige. Patellar-
reflexe schwach.

20. X. Deliriert noch immer stark. Sieht allerlei sich bewegende
Figuren, nach denen er hascht, liest vom Boden mit angefeuchteten Fin-
gern Nadeln aul. Offnet bei der Visite plotzlich das Fenster, streckt
seine Arme durch das Gitter und hilt sie von auben her wider den
Fensterstein, behauptet auf Befragen das Fenster versinke.

26. X. In den letzten Tagen ruhiger, geordnet und orientiert, schlaft
viel. Als er aber heute abend auf sein Dringen in eine andere Abtei-
lung verlegt worden war, wird er wieder fingstlich, unruhig, glaubt sein
Bett brenne, will das br ennemle Hemd ausziehen, schreit um Hilfe.

26. X. Ist wieder ruhig und geordnef, nur noch ganz geringer, klein-
schligiger Tremor.

29. X. In den letzten Tagen andauvernd ruhig und geordnet, beklagt
sich heute abend iiber groBe Hitze, meint, es miifiten Dampfrihren in
seinem Bett sein. _

10. XI. Bot keine Halluzinationen mehr, ging in der letzten Woche
Zur Bﬂf]ldlthﬂg,, beteiligte sich am Spiel, liest Zeitung, zeigt Interesse
fiir seine Mitpatienten und die angdngc um ihn herum, kennt bald neu
hinzugekommene Kranke. Zeigt eine Uneinsichtigkeit, die selbst noch
iiber das bei den Alkoholisten gewihnliche Mall hinausgeht, hat wenig
Erinnerung fiir seine deliranten Erlebnisse. Bestreitet hartnickig, getrun-
ken zu haben, leugnet, geistig gestort gewesen zu sein. Beklagt sich oft,
dafi andere Kranke ilber seine rote Nase sich lustig machten, was wohl
richtig sein kann. Auf sein hartnickiges Drangen hin entlassen.

Einen Monat nach sciner Entlassung 3. Aufnahme, 11. XII.

Wird von der Rettungswache aus ciner Wirtschaft gebracht, wo er
einen Krampfanfall gehabt hat. Befindet sich bei der Aufnahme noch in
bewulitlosem Zustande. In der Nacht noch ein Anfall, mit allgemeinen
klomischen Zuckungen von 5 Minuten Dauer.

12. XII. Am Morgen wieder ein Anfall, danach groBe Unruhe, sucht
in seinem Bett herum. Auffillig ist, daB Patient auf Anrufen in keiner
Weise reagiert. Auch auf plitzliche, starke Gerdusche reagiert er nicht.
Da er wihrend der Prifung teilweise sehr unruhig ist, triebartig fort-
drangt, muld ez unentschieden bleiben, ob er taub ist.

Am Mittag zeitweise in einem ruhigeren, leicht benommenen Zu-
stande. Auch jetzt keinerlei Reaktion auf Anrede und Geriiusche. Sagt
auf verschiedenerlei Fragen, wihrend er nach dem Munde des Sprechen-
den sieht: ,,Andreas R.“, auch auf Fragen nach seinem Alter und auf die
Frage, wieviel 2><2 ist. FEinige hingehaltene Geldstiicke bezeichnet er
richtig. Dann wieder unruhig, wiihlt in seinen Bettstiicken, stemmt sich
wider dic Wand, an der das Belt steht, wischt sich Hinde und Stirne,
als wollte er Tiere abwischen. Er spricht zuweilen dazu, aber unver-
stiandlich.

Die Pupillen sind eng, lichtstarr, die Patellarreflexe sind schwer zu
erzielen. Eine Druckempfindlichkeit der Nervenstimme ist nicht be-
stimmt nachzuweisen.

S T - T U A T

Ok



R

L]

23D

14. XII. Andauernd deliritses Verhalten, dabei zeitweilig starker
Angstaffekt und triebartige Gewalthandlungen, rennt platzlich nach der
Tiire, schligl auf den Pfleger ein. In seinen Bewegungen unsicher. Un-
rein mit Kot.

Spricht unzusammenhingend, gestirte Worthildung, redet in ganz
unverstindlichen Lauten. Er scheint Gesprochenes noch immer nicht zu
verstehen, schaut fragend und ratlos nach dem Sprechenden.

15. XII. Noch immer unruhig, rdumt im Bett, spricht spontan einige
Worte, einc Reihe von Gegenstinden wird thm zur Benennung vorge-
halten, er antwortet entweder . Schweinerei” oder nennt seinen Namen.
Versteht Gesprochenes nicht, scheint vollig taub.

16. XII. Zustand von Herzschwiiche, schneller kleiner Puls, fahle
Farbe, erholt sich auf Excitantien, am Mittag tiefer Schlal bis Morgen.

18. XII. Wieder sehr unruhig, dringt aus dem Bett, mull ins Bad
gelegt werden. Schlift am Mittag ein und schlaft bis zum Morgen.

19. XII. Wieder Herzschwiiche, erholt sich auf Kampfer. Zeit-
weilig wieder deliribse Unruhe, wischt viel an seinen Hinden, spricht
ganz unverstindlich ohne Wortbildung, nur seinen Namen sagt er zuweilen,
versteht Gesprochenes nicht, reagiert nicht auf Geriusche.

22. XII. Zeitweilig tiefer Schlaf, zeitweilig delirante Unruhe, bleibt
nicht im Bett, muB ins Bad gelegt werden, fischt im Wasser, macht
fortwihrend Greif- und Haschbewegungen. Ofters unrein mit Kot.

23. X11. Phlegmone an der Hand, ausgehend von zahlreichen Haut-
verletzungen, die er sich besonders durch Scheuern an der Badewanne
zugezogen hat. Gleichzeitig pneumonische FErscheinungen. Ticf be-
nommen.

24, XII. Andauernde Benommenheit, stertorises Atmen.

26. XII. Exitus.

Dura spinalis auf der Innenfliche milchig-weill. Pia spinalis iiber
den Vorderstringen zart, an den Hinterstringen mit weilllichen Streifen
und Verdickungen, besonders entlang der GefiBe. Riickenmark selbst
makroskopisch nicht verindert.

An der Innenfliche der Dura entsprechend der Konvexitit des Ge-
hirns einige duberst zarte, rostbraune Auflagerungen.

Pia zeigt in der Nihe der Lingsspalte des Gehirns in der Nachbar-
schaft der Pacchionischen Granulationen einige verdickte Stellen, des-
eleichen ist sie iiber den Furchen des Stirnhirns leicht verdickt. Sonst
erscheint das Gehirn bei der oberflichlichen Betrachtung keinesfalls atro-
phisch. Gewicht 1430 g.

Pia LiBt sich in groBen Ziigen abzichen. Nach Wegnahme derselben
werden am vorderen Ende des gyrus rectus r. mehrere ganz oberflichliche
erbsengrofle Erweichungsherdehen bemerkbar, in deren Nachbarschaft das
ganze Hirngewebe eine bedeutend derbere Konsistenz hat. Ein weiterer
ganz oberflichlicher bohnengrofler Erweichungsherd findet sich in der
3. Schlifenwindung r. in der Niahe der Spitze des Schlifelappens. Alle
diese Herde zeigen eine gelbbraune Farbe und sind jedenfalls nicht ganz
frisch entstanden. Beim Einschneiden zeigt sich, daB sie nicht tiefer als
die Rinde gehen.
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Die Ventrikel sind nicht deutlich dilatiert. Das Ependym des 4. Ven-
trikels ist glatt, das des Daches der Seitenventrikel stark und grob
eranuliert.

Die Rinde erscheint im Stirnhirn deutlich verschmilert. Das Mark
hat vielfach beim Durchschneiden eine besonders derbe Konsistenz. Die
ganze Substanz der Schlifelappen erscheint dadurch auffillig, daB die
weille Substanz auf dem Querschnitte deutlich einsinkt und von zahl-
reichen GefaBliicken durchsetzt ist. Die Rinde ist hier besonders stark ver-
schmiilert. Die mikroskopisch sichtbaren Hirngefille zeigen keine arterio-
sklerotischen Verdnderungen, dagegen finden sich am Boden des 3. Ven-
trikels zahlreiche kleine Blutaustritte.

Phlegmone beider Hinde. Arteriosklerose der Aorta ascendens.
Fettige Degencration des Herzens. Zahlreiche kleine pneumonische Herde
in beiden Lungen. Hypertrophische Schrumpfleber.

s war uns hier wihrend des ersten und zweiten Aufenthaltes
des IKKranken nicht im entferntesten der Gedanke gekommen, dali es
sich um eine Paralyse handeln kiénnte. Bel der ersten Aufnahme
war ein abortives Delir, bei der zweiten ein typisches Alkoholdelir
angenommen worden.

Die fiir das Delirium so kennzeichnende Desorientiertheit bei
cuter Auffassung, die Art der Sinnestiuschungen, des Tremors, der
rasche Ablauf der deliranten Erscheinungen, die nachher zu be-
obachtende vollige Aufklirung bei fortbestehender Einsichislosig-
keit schienen keinen Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose zu
lassen, und die Pupillentrigheit, die Abschwichung der Patellar-
reflexe liellen sich danach bel dem Nachweis einer Alkoholneuritis
gleichfalls als Folgeerscheinungen des Alkoholismus deuten.

Nach der dritten Aufnahme bot allerdings der Kranke ein etwas
auffilligeres Bild. Man dachte an ein besonders schweres Alkohol-
delir mit alkoholepileptischen Ziigen. Die rasche Folge der Delirien
schien die zunehmende Schwere derselben zu rechtfertigen. Dafiir,
dald bei Alkoholdelirien mit epileptischer Firbung kortikale Aus-
fallserscheinungen hervortreten kénnen, sprechen einige Beobach-
tungen Boxnorrers und ein durch die mikrogkopische Untersuchung
klargestellter Fall unserer cigenen Beobachtung. So schien bei der
Fortdauer deliranter Ziige und der Vorgeschichte des Kranken einige
Berechtigung vorhanden, auch dieses ungewdhnlichere Krankheits-
bild mit den Erscheinungen einer Rindentaubheit noch als ein alko-
holisches zu erkliren.

Die mikroskopische Untersuchung ergab den Befund der Para-
lyse mit besonders schwerer Verdnderung in beiden Schlifelappen,
sowie eine Tabes. So gibt also dieser Fall auf der einen Seite einen
weiteren Beitrag zu den Paralysen mit Herderscheinungen.

b 5 cniat il e e el o il il o\
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Anderseits wird man aber wohl zugeben miissen, dalb eine Ir-
scheinungs- und Verlaufsform wie diese, der Paralyse allein nicht
zugehért. Man wird die ersten Krankheitsschiibe unbedenklich mit
dem AlkoholmiBbrauch und dem Delirium fremens in Bezichung
bringen diirfen, wenn man vielleicht auch offen lassen mull, ob die
im dritten Krankheitsschub beobachteten deliranten Ziige alkoho-
lische Symptome darstellen. Der Fall diirfte als ausreichender Beweis
dafiir anzusehen sein, daB sich bei schweren Trinkern alkoholische
Krankheitszeichen so auf die paralytischen Erscheinungen auflagern
kinnen, daBl die Erkennung der Paralyse ungemein schwierig, ja
voriitbergehend unmiglich wird.

Wenn man der in Frankreich noch mehr als in Deutschland
verbreiteten Auffassung zustimmt, dall der Alkoholismus in eine echte
Paralyse iibergeht, wird man sich weniger iiber das Vorkommen
als iiber die Seltenheit solcher Beobachtungen wundern miissen.
Dab sie den alkoholischen Ursprung mancher Paralysen beweisen,
mub} bestritten werden. Gerade bei diesen Fiillen mit einer Trinker-
anamnese und einer alkoholischen Firbung des Krankheitsbeginns,
hat sich, wie auch hier, recht oft eine friihere luetische Ansteckung
nachweisen lassen. Es liegt wohl allein an unseren noch mangel-
haften histologischen Kenntnissen, wenn wir in einem solchen Ge-
hirn die alkoholischen und paralytischen Verinderungen nicht aus-
einander zu halten vermigen, Nur die wiederholte Entlassung des
Kranken und sein Riickfall in Trunksucht hatien die Fortdauer der
alkoholischen Erscheinungen miglich gemacht. Eine Verschlimme-
rung des Zustandes nach Fernhaltung von Alkohol hiitte schon frither
auf die richtige Diagnose hinweisen miissen.

Nun sollen noch zwei weitere Fiille die Beziehungen des Alko-
holismus zur Paralyse veranschaulichen.

XVIII.

G. M. Droschkenkutscher, 63 Jahre alt, wird am 10. September 1902
in die Anstalt aufgenommen.

Die Anamnese gibt eine Hausgenossin. Uber Hereditit ist nichts
bekannt, Patient, seit vielen Jahren dem Schnapsgenub ergeben, war
hiaufig betrunken, miBhandelte oft seine Frau und verfolgte sie mit un-
begriindeten Eifersuchtsideen. Vor 10 Jahren soll er einmal vom Heu-
boden gefallen und danach viele Wochen im Bett gelegen haben. Dauernde
Schidigungen blieben aber nicht zuriick.

9 Wochen vor der Aufnahme ,Schlaganfall. Er bekam plétzlich
Zittern in einer Hand (nach Erinnerung der Ref. wahrscheinlich der L),
fiel dann um und lag eine Stunde regungslos ohne Bewubtsein da. Nach-
her fehlte die Erinnerung an den Vorfall, er konnte gehen, wenn auch
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zuniichst unsicher, konnte seine Hinde gebrauchen, eine Stirung der
Sprache fiel nicht auf.

Seit diesem Anfall war er noch reizbarer und noch mehr zu Ge-
walttitigkeiten geneigt als friither, auBerdem war er vergellich, klagte
viel iiber Kopfschmerzen, hatte seine Gedanken nicht mehr recht zu-
sammen. Er fuhr aber wieder und trank nach wie vor.

In der Nacht vom 8. zum 9. September verlie er das Bett und
fand nicht wieder hinein.

Am 9. September frih zweiter Schlaganfall. Zuckungen in der L
Hand, die bis Mittag andauerten, sprach dabei nichts, lag benommen da.
Nachmittags fing er an zu ,phantasieren™, weinte, behauptete er wiire
nackt, verlangte, man solle thm das Hemd anzichen, schalt und risonnierte,
kramte die ganze Nacht im Zimmer umher, riumte sein Bett aus, suchte
an verkehrten Stellen nach der Tiire, verkannte seine Umgebung, schrie,
sein Kopf sei zerbrochen, wurde durch die Rettungswache am 10. friih
nach der Anstalt gebracht.

10. IX. Zeigt die Unruhe und das Beschiftigungsdelir der Alkhol-
deliranten, bleibt nicht im Bett, wird ins Dauerbad gesetzt, sucht mit
den Hinden nach Federn und Zigarrenstummeln im Wasser, hilt die
Hiinde, wie wenn er die Ziigel festhalte und will durch Zurufe die Pferde
antreiben, flucht und schimpft iiber seine Pferde nach Fuhrmannsart.

Seine Personalien gibt er wie die Deliranten richtig an.

Geht in der Nacht fortwihrend auns dem Bad, dringt sinnlos und
heftig fort, wird gewalttitiz, Puls unregelmibig. Schwankender un-
sicherer Gang.

11. IX. Nicht im Bad zu halten, wird angekleidet und in den Garten
gehracht, geht stindig umher, sucht den Ausgang, greift mit den Hinden
in der Luft herum, als wenn er Drihte fasse, geht sehr unsicher.

L. Pupille enger als r. Licht- und Akkommodationsreaktion gering und
trige. Gesichtsfacialis 1. leicht paretisch. Zunge wird gerade heraus-
sestreckl, zeigt deutlichen Tremor. Starker, kleinschligiger Tremor der
Hinde. Patellarreflexe schwach, Waden sehr druckempfindlich, an den
Beinen erhihte Schmerzempfindlichkeit. Die Sprache stolprig. Sklerose
der Arteriae radiales. Gegen Abend kollabiert Patient, der bisher wenig
Nahrung genommen und absolut nicht im Bett oder Bad zu halten gewesen
war: livides Awussehen, dinner, aussetzender Puls. Erhilt Kampfer,
Kognak, Digitalis, erholt sich wieder. Bleibt die Nacht nur sehr wenig
im Bett, ridumt dasselbe wiederholt aus, nimmt von den andern Betten,
Plerdedecken” weg, will in den Stall, um anzuspannen.

12. IX. Noch immer delirante Unruhe, die Herztitigkeit bleibt bei
wiederholten Kampferdosen und fortdauvernden Digitalisgaben leidlich.

Sieht bei Druck auf die Bulbi brennende Laternem, Feuerrider, ein
Schild mit einer Aufschrift, die er nicht lesen kann.

13, IX. Am Tage meist in tiefem Schlaf, nachts einige Stunden
unruhig, will aus dem Bett, sucht seine Pferde.

14. IX. Nach ecinem langen Schlaf orientiert iiber seinen Aufenthalt
unid die Zeit, hat wenig Erinnerung an seine deliribsen Erlebnisse, im
iibrigen keine schwere Merkfihigkeitsstorung. Schimpft, daB man ihn
nirrisch gemacht habe, behauptet, seine Frau wolle ihn auf die Seite
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schaffen, erklirt den Vorhalt, daB er stark getrunken habe, fiir cine ge-
meine Liige.

18. IX. Bisher ruhig und geordnet, zeiglt er heute morgen wieder
viilllige Verwirrtheit, dringt fort, sucht nach seinen Pferden, im Bade fingt
er Fische, behauptet sein Geld sei ihm ins Wasser gefallen, er miisse es
suchen. Dann driingt er wieder aus dem Wasser, wird angezogen und
in den Garten gefiithrt. Sucht iiberall nach dem Ausgang, erzihlt, er habe
seine Pferde hier in den Stall gestellt und finde den Ausgang nicht.
Ist viel sicherer auf den Beinen als in den ersten Tagen seines Anstalt-
aufenthaltes ; noch leichter Tremor der Hinde.

19. IX. Die ganze Nacht in deliranter Unruhe, sitzt noch immer im
Bad, wie auf einen Kutscherbock, schirrt die Pferde und treibt sie an.

Wo sind Sie hier? ,,In meiner Wohnung."

Das ist doch nicht Thre Wohnung, das ist der Affenstein? ,Das
ist ja nicht wahr. Ich wohne doch hier. Ich war schon oft auf dem
Affenstein, wenn ich eine Fuhre hatte. Jal*

Wo ist denn Thre Frau? ,,Oben.”

Da liegt doch noch jemand in ihrer Wohnung im Bad? ,Ich weil}
nicht, ich halt mich nicht driiber auf. Was liegt mir dran? Ich bin ein-
mal nicht so, dafl ich mich um alles bekiimmere.*

Warum sind Sie denn im Bad? ,Dal} ich gesund soll werden.”

Sind Sie denn krank? ,Ich hab’ in zwolf Tagen nicht gefahren, ich
bin doch krank, ich hatte doch so ‘nen Anfall.”

Wer bin ich? ,Herr Doktor. Ich behalt den Namen nicht, ich ver-
wesse 50 leicht.™

Welches Jahr ist jetzt? ,,90.*

Wie alt sind Sie? ,.63.°

Wann geboren? ,9. Mai 1839.“

Einen Pfleger erklirt Patient auf Zuruf eines Paralytikers fiir den
Kaiser.

Bald darauf ruft Patient wieder seinen Pferden: ,hiih! hith!* zu,
will das Bad verlassen, da er fiittern miisse. Am Abend tiefer Schlaf.

20. IX. Schlief die Nacht und die meiste Zeit des Tages, ist orien-
tiert und geordnet.

20.—27. IX. Liegt ruhig zu Bett, schlift wviel, weil, dald er in der
Irrenanstalt, daBl September 1902 ist, gibt sein Alter richtig an.

30. IX. Am Tage wieder zeitweise unruhig, geht aus dem Bett,
sicht Droschken fahren, verunreinigt sich mit Urin.

5. X. Bis heute in delirioser Unruhe, trieb im Bade seine Pferde
an, drangte fort, um zu fiittern, rupfte sich vermeintliche Haare aus
der Hand, fand wieder Zigarrenstummel im Wasser. Heute etwas ruhi-
ger, schlift seit dem 30. IX. zum erstenmal wieder. Stimmung sehr
gereizt, neigt zu wiistem, respektlosem Schimpfen: ,Ich hab’ jetzt vor
keinem Achtung mehr, die Fiirsten sind die griBten Halunken, belegt
die Arzte und Pfleger mit Schimpfworten ,Lumpen, Tagediebe".

Voriibergehend duBert er einmal, daBl seine Beine von ihm wegge-
laufen seien, er klagt, alles tue ihm weh, er sei geschlagen, gestochen
und gestoBen worden, das beste fir ihn sei, wenn er auf dem Friedhof
liege.
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8. X. Liegt ruhig im Bett, schlift sehr viel, schimpft, wenn man -

ithn anredet, in unflitigen Ausdriicken und riasomniert auf alles, auf die
Arzte, seine Frau, die er immer als Hure bezeichnet, auf das Personal,
die Kost und Verpllegung.

Wihrend er vor dem letzten deliritsen Zustand sein Alter immer
richtig angegeben hat, sagt er jetzt, er sei 45 Jahre alt.

12. X. Schimpft noch oft in unflitiger Weise, doch nur, wenn man
ihn anredet, sonst schlift er sehr viel. Keine Sinnestiuschungen mehr
zi beobachten.

Status: Senil aussehender Mann, mit spirlichem weillen Haupthaar
und weillem Bart. Starker Arcus senilis an der Hornhaut beider Augen,
Kapillarektasien an Nase und Wangen, sehr defekte Zihne, atrophische
Alveolarfortsitze, Haut der Hinde aunffillic dilnn. Erhebliche Arterio-
sklerose der Temporalarterien und der Radiales. Herzdimpfung vergrilert.
Spitzenstol nach aulen und unten verlagert, Herztone unrein. 2. Aorten-
ton stark akzentuiert. Im Urin Spuren von Eiweill. Beide Pupillen eng,
I. mehr als r.,, Licht- und Akkommodationsreaktion sehr trige und wenig
ausgiebig. Geringer Tremor der Zunge, kein Tremor der Hinde. Naso-
labialfalten bheiderseits nahezu verstrichen. Sprache zeigt eine deutlich
artikulatorische, keine ataktische Stirung. Patellarreflexe schwach, nur
miihsam auszulisen. Gang unsicher, breitbeinig, Andeutung von Rom-
berg. Waden druckempfindlich, ebenso die Schulterblitter, Nervus ischia-
dicus in seinem ganzen Verlauf sehr schmerzend bei Druck.

Wie heiben Sie? ,G. M.*

Wie alt sind Sie? ,,35 bin ich alt.”

Wo sind Sie hier? ,Im Irrenhaus.”

Warum hier ¥ | Ich hatte einmal so ein bilchen einen Anfall, so im
Kopf durch das Argern.”

Wieso haben Sie sich gedrgert? ,,Wenn einem ein Frauenzimmer
solche Redensarten gibt, macht einen voll, wenn man gar nichts getrunken
hat, so ein Saumensch, Hurenmensch.™

Ist Thre Frau eine Hure? ,,Was denn sonst, warum tut mich denn
das Luder auf den Affenstein?"

Weil Sie krank sind. ,JIch bin so gesund, wie Sie.*

Haben Sie manchmal getrunken? | Nein.*

Hin und wieder einen Schnaps? ,Schnaps trinken wir nicht.”

Was denn? ,,Einen Schoppen Bier.”

Nur einen? ,Lassen Sie mich in Rul, lecken Sie mich . . . Ich
glaub, Sie trinken mehr wie ich.™ :

Wie lange sind Sie jetzt im Irrenhaus? ,3 Wochen werden es heute
oder morgen.*

Wann sind Sie geboren? ,39, den 12. Mai.“

Was ist jetzt fir ein Jahr? ,,1803.“

Monat? ,,Oktober."

Kennen Sie mich? ,Sie sind der Dr. Jung.”

Kennen Sie noch andere Leute hier? ,Ja, aber die Namen behalt
ich nicht, nur den Herrn Hermann kenne ich, den Oberwiirter, der wird
hundertmal gerufen.” (Es ist weder ein Dr. Jung noch ein Oberpfleger
Hermann in der Anstalt.)

i bt ot
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Was haben Sie heunte gemacht? ,Ich habe ein Bad genommen und
bin spazieren gegangen.” (Beides unrichtig.)

Haben Sie auch zu Mittag gegessen?  Natiirlich, Supp, Gemiis
und Fleisch.”” (Es gab an dem Tage Fische.)

Gibt seine Wohnung richtig an, zihlt ganz richtig die Stralien auf,
die er von seiner Wohnung nach dem Ostbahnhof und Hauptbahnhot
durchfahren muB, gibt richtig an, was er nach der Taxe bei Tag und
Nacht, bei zwei und mehr Personen, in der 1. und 2. Zone fordern
darf, gibt, wie durch nachtrigliches Befragen festgestellt wird, Namen
und Aufenthaltsorte seiner fiinf Kinder richtig an, auch bei seinen ver-
heirateten Téchtern den Familiennamen, bei ihrem Alter aber gibt er
durchschnittlich 10 Jahre zu wenig an. So gibt er das Alter einer
Tochter, von der er selbst sagt, dall sie verheiratet sei, zu 15 Jahren an,
Sein Sohn sei 22, er 3b.

G — 4 s =80,

Eine ganze Reihe von Gegenstinden, namentlich auch von Tieren,
die ihm in den Schreiber'schen Bilderbiichern gezeigt werden, bezeichnet
er ohne Mihe richtig. Er vergilit aber sofort wieder, welche Bilder er
gesehen hat. Auch zeigt er eine ganz enorme Ungeschicklichkeit darin,
die einfachsten Bilder zu verstehen, z B. eine Backstube, .das wird ein
Fischer sein.” Schlosserel, ,das ist ein Schuster.” Wintervergniigen,
die spielen mit dem Vieh.” Ernte, ..die machen den Garten in Ordnung.*
Kartoffellegen, ,die fahren mit dem Vieh spazieren.™

1. XI. Vier apoplektiforme Anfille von 5—10 Minuten mit vor-
wiegend linksseitigen klonischen Zuckungen. Danach benommen.

2. XI. 02. Wieder beweglicher, spricht unverstindlich, unartikuliert,
scheint Aunfforderungen nicht zu verstehen, schaut auf die Aufforderung,
die Zunge zu zeigen, die Hand zu reichen, ratlos den Arzt an, streckt
sofort die Zunge heraus, als man es ihm vormacht und reicht die Hand,
als man ithm die Hand entgegenstreckt.

3. XI. Unruhig, versteht Aufforderungen noch immer sehr schwer
und erst dann, wenn man sie ihm wiederholt laut und langsam vorge-
sprochen hat.

4. XI. Am Abend wieder ausgesprochen deliriiser Zustand, sucht
und wiihlt in seinem Bett herum, zupft sich an den Hinden, geht aus
dem Bett, nimmt anderen die Bettstiicke weg, sucht am Boden herum,
gibt aber keine Auskunft auf Befragen.

11. XI. Heute tiefer Schlaf, nachdem Patient seit dem 4. einen
Tag und Nacht anhaltenden delirivsen Zustand gezeigt hatte und vollig
schlaflos gewesen war.

17. XI. Bis heute wieder ruhig, schlief viel, sonst sehr unwirsch,
risonnierte, wenn man ihn anredete, auf seine Frau und die Arzte, éfters
unrein mit Urin. Am Abend wieder erregt in deliridser Unruhe.

28. XI. Heute wieder tiefer Schlaf, nachdem Pat. seit dem 17. Tag
und Nacht sehr unruhig gewesen war, sich villig desorientiert gezeigt
hatte und offenbar unter dem Eindruck von Gesichtstiuschungen ge-
standen hatte.

3. XII. Im Laufe des Tages 24 Anfille von 3 bis 5 Minuten
Daner, mit vorwiegend rechtsseitigen Zuckungen. Tief benommen.
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4. XTI. Fiinf ausgesprochene Anfille mit rechtsseitigen Krimpfen.
Andauvernd tief benommen, die Bulbi zeigen fast den ganzen Tag
Zuckungen.

5. XII. Andauernd tiefe Benommenheit, noch dreimal ausgesprochene
Anfille, Temperatur nicht erhiht. SchlieBlich erfolet im Anfall
der Tod.

Dura spinalis etwas verdickt, auf der Innenfliche milchwei. An
der Pia und dem Querschnitt des Riickenmarks makroskopisch nichts
Anuffallendes.

Schideldach mit der Dura fest verwachsen, iiberall durchscheinend,
Diploé erhalten, ziemlich blutreich. Bei Offnung des Duralsackes entleert
sich in reichen Mengen klare Fliissigkeit. Pia iiber der Konvexitit des
Gehirns erheblich getriibt und verdickt, libt sich ziemlich schwer und
nur in kleinen Fetzen abziehen. Hirnwindungen deutlich atrophisch, am
ausgesprochensten die beider Schlifelappen, Oberfliche der Windungen
rauh, uneben. Nervus opticus der 1. Seite in seiner lateralsten Partie
deutlich grau, beide optici entschieden verschmiilert. Auch iiber dem
Kleinhirn ist die Pia leicht getribt. Ependym im 4. Ventrikel und
iiber den Crura fornicis stark granuliert. Ventrikel erweitert.

Thalami optici stark atrophisch, besonders das rechte Pulvinar.
Oberfliche des Thalamus grau, hickerig, ecingesunken. GroBe Gefiile
der Hirnbasis mit fleckigen, derben, gelbweillen Einlagerungen.

Hypertrophie des Herzens, Arteriosklerose der Herzklappen und des
Anfangsteils der Aorta. Fettige Degeneration des Herzmuskels. Schrumpf-
nieren, Fettleber, pneumonische Herde in beiden Lungen.

Gesamthirngewicht 1200
L. Hem. 440 R. Hem. 43D
Kl. Hirn 130 Stammhirn 120

Auch hier waren im Leben mancherlei Diagnosen erwogen
worden, am wenigsten darunter die Paralyse.

Schon das vorgeschrittene Alter schien dagegen zu sprechen.
Bei der Trinkeranamnese und den vorausgegangenen apoplektiformen
Insulten war es naheliegend, an ein Zusammentreffen von Arterio-
sklerose und Alkoholismus zu denken. Man hiitte dann die deliranten
Erscheinungen dem Alkoholismus zurechnen miissen. Dabei hitte
ja allerdings ein recht auffilliger Verlanf eines Delirs vor-
gelegen. Das erste Delir hiitte sich an einen apoplektiformen, nicht
epileptiformen Anfall angeschlossen, und auf den kritischen Schlaf
wiire nicht, wie es zuweilen vorkommt, eine, sondern mehrere Wieder-
holungen der deliranten Erscheinungen gefolgt. Diese Deutung blieb
also schon wiihrend des Lebens unbefriedigend.

Die Sektion und mikroskopische Untersuchung ergab einen

typisch paralytischen Befund. Es zeigte sich daneben eine sehr :

erhebliche Arteriosklerose der HirngefiBBe, nirgends aber fanden
sich arteriosklerotische Herde.

akn
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Ende und Ausgang der Erkrankung erscheinen ja durch diesen
Nachweis in befriedigender Weise geklirt. Dal} eine Paralyse im
63. Jahre zum Ausbruch kommt, ist keine allzu seltene Erscheinung,

DaBl aber im Anfang der Erkrankung alkoholische Ziige
mitspielten, beweisen die ausgeprigte Trinkerneuritis, die auch
mikroskopisch festgestellt wurde, und wohl auch manche Ziige des
Alkoholschwachsinns. Dagegen diirfte es hier schon fraglicher sein,
ob man Berechtigung hat, die deliranten Erscheinungen auf den Al-
koholismus zuriickzufiihren. Jedenfalls war auch hier wiithrend dieser
delirienartigen Zustinde die Bewultseinsstérung tiefer, die Benom-
menheit stirker als es dem gewohnlichen Alkoholdelir eigen ist. Auf
die dem Alkoholdelir nicht entsprechende, hiinfige Wiederholung
der deliranten Erscheinungen nach zwischengeschobenen Zeiten ver-
hdltnismdBiger Orientierung ist schon oben hingewiesen worden.

Nun soll noch ein dritter Fall von Verbindung von Alkoholismus
mit Paralyse angefiihrt werden, ehe wir darlegen, was uns alle
diese Fille beweisen sollen :
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IXX.

C. F., Wirt, 52 Jahre alt, verheiratet. Ehegeschichte: ein schwiich-
licher Sohn, ein MiBfall im 5. Monat, ein Kind an Scharlach gestorben.

Machte den Feldzug mit, war 30 Jahre Kellermeister, spiter Wein-
wirt. Trank stark. Seit 15 Jahren rheumatische Schmerzen und Schwiiche
in den Beinen, seit 3 Jahren Zunahme des , Rheumatismus®”. Reizbarer,
erregter. Vor 2 Monaten apoplektiformer Anfall. In den letzten Tagen
deliridses Verhalten, wollte die Leute aus seiner Wirtschaft jagen, glaubte,
sein Sohn sei geschlagen worden, rief nach nicht anwesenden Bekannten.
Blieb nachts nicht im Bett, lief suchend im Haus umbher.

16. XI. 98. Aufnahme in die Anstalt. Villig zeitlich und &rtlich
desorientiert, muf} fort, ist zu Hause dringend nitig, ist angeblich in
ein falsches Tor gegangen, verkennt alle Personen, hat jeden schon
gesehen, kann nur nicht anf den Namen kommen, hat aber gewil schon
einen Schoppen mit ihm ausgestochen.

Waden auf Druck sehr schmerzempfindlich, strak atrophisch, Cruralis
und Ulnaris schmerzen heftig auf Druck. Pupillen reagieren prompt. auf
Licht, Sprachstorung mehr stolprig als paralytisch. Linke Nasolabialfalte
etwas verstrichen, kleinschligiger Tremor der Hinde, Patellarreflexe
schwach. Keine charakteristische Schriftstérung. Hochgradige Arterio-
sklerose. Spuren von Eiweill. Schwerster Defekt der Merkfihigkeit.
Legt man ihm drei Gegenstinde vor und entfernt sie wieder, so hat er
momentan vergessen, was man ihm gezeigt hatte. Man kann ihm
immer wieder sagen, wo er ist, er weill es im nidchsten Moment nicht
mehr. Der Name des Arztes wird ihm unzihligemal gesagt, er vergiBt
ihn, ohne daB eine Zwischenfrage gestellt war.

Uber seine Jugend gibt er leidlich gute Auskunft. Erzihlt von seinem
Elternhaus, Pfarrer, Lehrer, Konfirmation, vom Feldzug, seinem Haupt-
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mann, den Schlachten, die er mitgemacht, von seinem friitheren Prinzipal,
offenbar villig zutreffend. Sobald man die Frage an ihn richtet, was
er heute gemacht hat, erzihlt er, daBl er Flaschen gespiilt, die Giiste
bedient habe. Auf die Frage, wo er sei, in einer Wirtschaft. Er sei
spazieren gegangen, in ein falsches Tor geraten, von Kerlen iiberfallen
und seiner Kleider beraubt worden. So miisse er jetzt liegen, man solle
thm zu seinen Kleidern helfen. :

So bleibt der Zustand lange Zeit nahezu unveriindert, er ist immer
auf dem Sprunge, wegzugehen, weil er notig ist; erzihlt, was er heute
alles in seiner Wirtschaft geschafft habe, hilt die Pfleger immer fiir
Kellner und Hausknechte, der Arzt soll nur mitkommen und wolle ihm
seinen guten Wein vorsetzen. Eine ungemein grofle Eintonigkeit macht
sich in seinen Konfabulationen bemerkbar.

Dezember 98, Aullert einmal ganz voriibergehend GriBenideen, er
sei Millioniir, seine Schwester habe den Prinz von PreuBen geheiratet,
will andern Tages nichts mehr davon wissen.

Februar 99. Noch immer viollig unorientiert, konfabuliert, kann ab-
solut nichts merken, anch seine friheren Erinnerungen zeigen jetzt grillere
Liicken.

Juni 99. Kann hin und wieder Worte schwer finden.

Nov. 99. Wird zunehmend hinfillig.

Aug. 1900. Ist villig gelilmt, liegt regungslos im Bett, mull ge-
filttert werden, lichelt bliade.

Dez. 1900. Stirbt nach rasch fortgeschrittenem kirperlichen Verfall.

Die Sektion ergab hochgradige Verdickung und Odem der Pia,
enorme Atrophie der Rinde, besonders im Stirnhirn. Hochgradigen Hydro-
cephalus externus et internus, starke Ependymwucherungen.

Die histologische Untersuchung zeigte den typischen Befund der
Paralyse, Degeneration in den Seiten- und Hinterstringen des Riicken-
marks, daneben schwere Degeneration im Nervus cruralis.

Auch dieses Bild erschien von der gewihnlichen Paralyse
abweichend. Iis erinnerte im Anfang der Erkrankung an die
Kogrssakow’sche Psychose. Wir hatten ecinen alten Trinker mit
schwerer Neuritis vor uns, der den fiir das chronische Delir so
bezeichnenden Verlust der Merkfihigkeit neben leidlich erhaltenem
altem Gedichtnismaterial zeigte. Die Entwicklung des Zustandsbildes
war aber eine von der Korssakow’schen Psychose abweichende. Es
war ihm ein apoplektiformer Anfall mit Sprachverlust schon einige
Monate vorausgegangen, es war wohl zu einem Stadium von Un-
orientiertheit, nicht aber zu einem eigentlichen Delirium ge-
kommen. Der Kranke erschien stumpfer, eintoniger, als es die
chronischen Deliranten zu sein pflegen. Solche Zustiinde beobachtet
man ja ifters bei der Paralyse (WerxickE) und fir gewihnlich sind
sie nicht unschwer von der echten Korssakow’schen Psychose zu
unterscheiden. Hier war die Enischeidung etwas schwieriger wegen

o
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der Trinkeranamnese und des gleichzeitigen Bestehens echt alko-
holischer Zeichen, namentlich einer schweren Alkoholneuritis. Wenn
aber auch im Anfange eine Unterscheidung nicht moglich gewesen
wire, so hitte der weitere Verlauf eine sichere Losung gebracht.
Das Bild wurde der Paralyse immer iihnlicher, es traten, wenn auch
nur voriibergehend, Grifenideen auf und es entwickelten sich die
charakteristischen Lihmungserscheinungen der Paralyse.

So zeigt uns die histologische Untersuchung aller dieser Fille,
dali sich der Alkoholismus zwar in mannigfacher
Form auf die Paralyse auflagern und dadurch er-
hebliche diagnostische Schwierigkeiten bereiten
kann, daB es aber nicht eine Eigenart der alko-
holischen Erkrankungen ist, nach Entziehung des
Alkohols einen progressiven Verlauf zu nehmen,
sondern dall dann entweder eine Paralyse oder 1n
andern Fillen, die oben angefiithrt wurden, eine
Arteriosklerose oder senile Demenz hinzuge-
treten ist.

Wenn die Zustandsbilder eine sofortige Ent-
scheidung nicht zulassen, entscheidet der Verlauf.
Fialle, welcheeinender Paralyseimmerédhnlicheren
Verlauf nehmen, gehéiren nicht zum Alkoholismus,
sondern zur Paralyse. Beim unkomplizierten Alko-
holismus tritt nach Verhinderung weiteren Alko-
holmiBbrauchs und nach Uberwindung der akuten
Zustinde eine Besserung ein und es bleibt ein ge-
ringerer, weiterer Besserung nicht zuginglicher
Defektzustand dauernd bestehen.

Sofindenwirindem Mangeloder Vorhandensein
einer Progressivitit, einen durch viele histolo-
gische Untersuchungen bestiitigten klinisch sehr
wertvollen Unterschiedzwischenderalkoholischen
und paralytischen Erkrankung.

- Dieser Nachweis mul3 aber bedenklich machen, ob nicht viel-
leicht die von Cramer beschriebenen Befunde von schwerer Alkohol-
kachexie solchen alkoholisch gefirbten Paralysen zugehirten.

Dementia senilis und Paralyse.
Dic klinische Abtrennung der Dementia senilis von der Paralyse

bietet griffere Schwierigkeiten als man nach den Darlegungen der
meisten Lehrbiicher erwarten sollte.
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So gering auch bei dem édhnlichen Verlauf und gleichen Aus-
gang die praktische Bedeutung einer strengen Trennung sein mag,
so wichtig erscheint ihre theoretische.

Als Voar und Nisst zuerst auf die grolle Bedeutung der Plasma-
zellen fiir die anatomische Ihagnose der Paralyse hinwiesen, als
hauptsichlich Nissu’s Untersuchungen zu dem Schlusse dringten,
daly der Nachweis entziindlicher Vorginge ein wichtiges Hilfsmittel
sei, verschiedene Erkrankungen der Hirnrinde auseinander zu halten,
stand diesen Auffassungen hauptsichlich eine Beobachtung entgegen :
In Fillen, welche einem so vorgeschrittenem Alter angehdrten, dal
man sie bisher allgemein zum Altersblédsinn rechnete, waren bald
Lymphscheideninfiltrate nachzuweisen, bald nicht.

So schien wohl der Standpunkt angemessen, den CraMER neuer-
dings vertreten hat, dall es auber den oben geschilderten Formen
eine drifte Iform seniler Geistesstérung gibt, bei welcher unter den
Gewebsverinderungen entziindliche Erscheinungen, dhnlich der Para-
lyse, im Vordergrunde stehen.

Sieht man sich das klinische Bild dieser Fille genauer an, so
ergibt sich auch hier eine grofie Ubercinstimmung mit der Er-
scheinungsform der DParalyse. Das betont auch Cramrr in seiner
kurzén Schilderung dieser Fille: Sie zeigten dieselben Lahmungs-
erscheinungen wie die Paralyse, es seien die Fille, die man ledig-
lich dem Alter nach von ihr trenne, die den Ubergang von der
Paralyse zur senilen Demenz bildeten.

Dald zwei nach ihren ursichlichen Beziehungen so verschiedene
Krankheiten, dall zwel so abweichende Gewebserkrankungen, wie
die entziindlich-degenerative der Paralyse und die regressive der
senilen Demenz, im strengen Sinne des Wortes Ubergiinge bilden
kinnen, muBl wohl als ausgeschlossen betrachtet werden. So kann
es sich nur um die Frage handeln, liegen bel diesen paralyseihnlichen
Erkrankungen des vorgeschrittenen Alters Paralysen vor oder
handelt es sich um eine eigenartige Krankheitsform des Seniums
mit enfziindlichen Erscheinungen.

Die genaueste Untersuchung, die in der Absicht unternommen
wurde, zwischen diesen Formen und der Paralyse Unterschiede
der Gewebsverinderungen herauszufinden, ergab keine solche von
Bedeutung, sondern die weitgehendste Ubereinstimmung hinsicht-
lich des Verhaltens der Ganglienzellen, der GefilBe, der Infiltrate,
der Stiltzsubstanz und der Ausbreitung der Erkrankung. Nur in
zwei Punkten lielen sich einige Abweichungen feststellen: Es fanden
sich erstens hiufiger Zeichen ausgebreiteterer Arteriosklerose an
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den Hirngefilen und eine verbreitetere Pigmentdegeneration der
Ganglienzellen, und zweitens, wenn ich nur die 5 Fille, welche
nach dem 65. Jahre beobachtet wurden, heranziehe, nur in 2 Fillen
die Seiten- und Hinterstrangerkrankungen des Riickenmarks wie
bei der Paralyse, in zwei anderen mehr Verinderungen, wie wir
siec bei senil Dementen finden, Randsklerosen und Gliaplaques um
degenerierte Gefibe. In einem Falle waren im Riickenmark solche
paralytische und senile Verinderungen nebeneinander zu beobachten.

Forscht man bei diesen Fiillen seniler Geistesstérung mit solchen
entziindlichen Verdnderungen in der Vorgeschichte genauer nach, so
ergeben sich Anhaltspunkte fiir eine innigere Beziehung dieser Fille
zur Lues. In einem Falle lieB sich sogar eine syphilitische Spiit-
ansteckung nachweisen, in einem anderen Falle ergab die Anamnese
wie die histologische Untersuchung, dafi friiher eine luetische Hirn-
und Riickenmarkserkrankung bestanden hatte. In den 3 anderen
Fillen war nichts iiber eine frithere Ansteckung festzustellen. Es
ist dabei gewill zu beriicksichtigen, dall die Erhebung einer er-
schipfenden Anamnese gerade nach dieser Richtung bei alten Leuten
viel schwieriger ist.

Verfolgt man die Fille in ihrem klinischen Verlauf ing einzelne,
so zelgh sich iibereinstimmend, daf} die geistige Schwiiche der para-
Iytischen niher steht als der senilen. Man kann es wohl als eine
Figenart der senilen Verblédung betrachten, dall die Merkfihigkeit
und die jiingeren Erinnerungen in stirkerem Grade gestort, der alte
Erinnerungssehatz besser und in griofierer Lebhaftigkeit erhalten ist
als bei der Paralyse. Wir sechen deswegen die Kranken meist noch
viel mehr desorientiert, vielfach in alten, Lingst vergangenen Zeiten
und weit zuriickliegenden Situationen leben. Auch die Aufmerksam-
keit bleibt linger wach und veranlabit die Kranken, sich mehr mit
ihrer Umgebung zu beschiftigen. Personenverkennungen spielen dann
eine grofie Rolle. Das FErhaltensein eines Restes von Indi-
vidualitit offenbart sich in der vielfach selbstsiichtigen, unzufrie-
denen, rechthaberischen, eigensinnigen Art der Kranken. Die blod
euphorische Stimmung der Paralyse fehlt den Senilen.

Die Sprachstérung war bei den senilen Paralysen zuweilen nicht
selir ausgesprochen, meist war sie mehrartikulatorisch, doch wurde anch
eine richtig paralytische Sprache beobachtet. Die Pupillen waren zu-
weilen lichtstarr, hiufig zeigten sie nur triige Reaktion, Gegeniiber der
langsamen Zunahme der Lihmungserscheinungen bei der senilen De-
menz zeigte sich hier meist eine raschere Entwicklung des paralytischen
Zustandes. Der ganze Krankheitsverlauf endete rascher mit dem Tode,



248

Sehen wir uns ein solches Krankheitsbild naher an:

XX.

W. 8., 66 Jahre alt, nicht belastet. Angeblich nie erheblich krank.
Frither Biiglerin, spiter zweimal verheiratet. Keine Kinder. Ob Aborte,
unbekannt. Lues nicht nachweisbar. S

Seit einem Jahr geistig nicht normal, hatte Weinkrimpfe, reizbar,
gedichtnisschwach., Seit 2 Monaten Verschlimmerung, sprach viel vom
Heiraten, machte sich an junge Minner, verschenkte ihre Sachen, redete.
lachte viel, lief vielgeschiftig umher, lied sich nicht zurickhalten, wurde
gewalttitig.

26. VII. 98 Aufnahme. Senil aussehende Frau mit spirlichem, grauem
Haupthaar, Pupillen gleich, Lichtreaktion trige, Linsen leicht getriibt.
Zunge weicht nach 1. ab. Patellarreflexe normal, keine Sensibilitits-
storung, Sprache etwas schwerfillig, nicht ataktisch. Schrift ohne para-
Ivtische Kennzeichen. Reinlich. In  heiterer, euphorischer Stimmung,
~spricht sehr viel von ihren Verwandten, dem Liebhaber ihrer Cousine,
zeigt erotisches Wesen.

Zeitlich und ortlich desorientiert. Merkfihigkeit sehr gestort, keine
Konfabulation, alte Erinnerungen sehr liickenhaft. Rechnet schlecht, grobBe
Defekte in den Schulkenntnissen.

b. VIII. Ist ortlich orientiert, zeitlich mangelhaft, ausgesprochene
Euphorie, redet viel, lenksam.

7. IX. Wird ruhiger, stumpfer, ist zufrieden, erzihlt regelmiBig,
dall sie beim nichsten Besuchstag nach Hause gehe, 1aBt sich miihelos
vertrosten.

19. X. Zunehmend stumpf, sitzt ruhig da, beschiftigt sich etwas
mit Stricken, macht dabei viele Fehler.

1. I. Wird von Verwandten nach Hause genommen.

8. L. 99. Wieder gebracht in schwer gelihmtem Zustande, mit
tiefgehendem Decubitus, lafbt alles unter sich gehen. Zittern der Ge-
sichtsmuskulatur, Mithewegungen beim Sprechen, hiufige klonische
Zuckungen im r. Mundwinkel. Schwerste ataktische Sprachstérung.
FPupillen eng, reagieren minimal. Kniephinomen vorhanden, Schluck-
lihmung. Triebartige Unruhe.

14. ITI. Sehr unruhig, verfillt zuschends, unregelmaBiger, kleiner Puls.

20. III. Andauernd sehr widerstrebend, verweigert die Nahrungs-
aulnahme, steckt das Bettmoos in den Mund. Decubitus nimmt trotz aller
Pflege rasch zu.

21. III. Stirbt unter den Erscheinungen zunehmender Herzschwiche
und eines allgemeinen Marasmus.

Die Sektion ergibt eine hochgradige Tribung und Verdickung der
Pia besonders iber den vorderen Hirnpartien. Hochgradigen Hydro-
cephalus externus et internus. Starke Atrophie des Gehirns, besonders
der Stirn- und Scheitellappen, hochgradige Arteriosklerose der HirngefiBe,
der Herzklappen und des Anfangsteils der Aorta. Hochgradige fettige
Degeneration des Herzmuskels.

Die mikroskopische Untersuchung zeigte den typischen Paralyse-
befund in der Rinde. Die Gefafie der Pia und die groferen in die Rinde
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eintretenden Arterien lieBen vielfach wohl als arteriosklerotisch anzu-
sprechende Verdnderungen erkennen.

Im Riickenmark fanden sich Faserausfille, besonders an der Peri-
pherie, sowic Gliawucherungen entlang den Gefilen.

Wir sehen also hier, wie sich bei einer schon ihrem ganzen
Auberen nach senilen Frau im 65. Jahre langsam zunehmend eine
Geistesstirung entwickelt. Der erste Teil entsprach einem manisch
gefarbten Erregungszustand mit motorischer Unruhe, sexueller Er-
regung, Heiratsplinen. Es mag hier in Anbetracht des vorgeschritte-
nen Alters eine Differentialdiagnose gegeniiber der senilen Demenz
noch schwierig sein, namentlich wenn ausgesprochene paralytische
Lahmungserscheinungen, wie hier, nicht nachzuweisen sind. Jeden-
falls palit aber dieser Zustand auch ganz gut in den Rahmen eciner
Paralyse. Gerade in den erregten Zustiinden des Seniums pflegt hiufig
eine schwerere Desorientiertheit hervorzutreten. Bald aber entwickelte
sich ein stumpfer, euphorischer Blidsinn, wie er dem Senium noch
weniger eigen ist. Und schlieBlich trat rasch ein schwerer Lih-
mungszustand mit grober Unruhe und den korperlichen Erschei-
nungen der Paralyse ein. Dieses Zustandsbild erschien jetzt durch-
aus paralytisch.

Ziwischen dem 60. und 65. Jahre sahen wir noch 3 Fille von
Paralyse entsprechend dem als klassische Paralyse beschriebenen
Bilde und 5 vorzugsweise demente Fiille. Auch hier bestand fast
durchgehend schon eine erhebliche allgemeine Gefiliverkalkung. Die
D Fille, die naclr dem 65. Jahre zur Beobachtung kamen, waren aus-
schliellich demente Formen. Der dlteste Fall war ein Mann von
69 Jahren, bei dem der Krankheitsanfang wohl um zwei Jahre
zuriick zu verlegen war. Die Fille, welche nach dem 70. Jahre
begonnen hatten, zeigten iibercinstimmend keine entziindlichen Ver-
dnderungen.

So wiirde sich also nach den Ergebnissen der
histologischen Untersuchung der Begriffder Para-
lyse dahin erweitern, daBB noch einzelne dem Se-
nium,undzwardem 7. Lebensjahrzehnt,angehirige
Krankheitsfialle der Paralyse zuzurechnen sind.
Auch die ditiologischen und klinischen Eigentiim-
lichkeiten dieser Fiille sprechen mehr fiir ihre Zu-
gehdrigkeit zur Paralyse als zur Dementia senilis.

Die geringen histologischen und klinischen Ab-
weichungen diirften wohl in dem hoheren Alter der
Kranken, in dem schon eine ausgesprochene Nei-
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gung zu Rickbildungsvorgdangen im Nervengewebe
vorhandenist,ihre Erkldrung finden.

Mit dem Hinausschieben der Altersgrenze der Paralyse erwiichst
oewill eine neue Schwierigkeit fiir die klinische Abgrenzung vom
Altersblodsinn. Zunichst aber scheinen die senilen Paralysen nicht
gerade hiufig vorzukommen. Ein weiteres, sehr wesentliches Hilfs-
mittel der Erkennung bildet die Art der Verblodung. Die senile
Demenz schwankt in einer gréfleren Breite der Variationsméglich-
keit als die paralytische, hauptsiichlich durch die hiinfige Verbin-
dung mit Ziigen, die eigentlich der arteriosklerotischen Demenz zu-
gehoren. Die reinsten Formen der eigentlichen senilen Demenz stellt
offenbar die WEernickE'sche Presbyophrenie mit der auffallend

Fig. 22, Frontalschnitt durch den Schlifelappen in einem Falle von seniler Apbasie,
die gich allmihlich aus einer Presbyophrenie entwickelt hatte. Enorme Erwelterung
dies Hinterhornes, aulseérordentlicher Sehwund dér Rinde und des Markes.

schweren Storung der Merkfihigkeit bei der geringeren Schidigung
des alten Erinnerungsschatzes und einer erhaltenen Regsamkeit dar.
Im weiteren Verlauf der Krankheit gleichen sich auch bei der Pres-
byophrenie die Unterschiede mehr und mehr aus, indem die Kranken
stumpfer werden, die Aufmerksamkeit nachlifit und auch die alten Ir-
innerungen sich geschidigt zeigen, bei anderen Fillen seniler Geistes-
schwiiche kionnen sie von vornhérein weniger deutlich sein. In
schwicherer Augprigung sind sie jedoch auch hier meistens nachzu-
weisen und als differentialdiagnostisches Merkmal gegeniiber der
allgemeineren paralytischen Demenz verwertbar.

Weiter ist den Fiillen der reinen senilen Demenz ein weit
langsameres Fortschreiten der Erkrankung ecigentiimlich. Erst spit
treten schwerere Lihmungszeichen auf. Nur die Verbindung mit
Arteriosklerose bedingt einen schnelleren Fortschritt der Lahmungs-
zustinde. Pupillenstarre kommt nur hiichst selten bei der Dementia
senilis vor, eine typisch paralytische Sprachstorung fehlt immer,
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Bemerkenswert ist, dai man zuweilen in den spiteren Stadien
der reinen Dementia senilis Lihmungen und Kontrakturen der Ex-
tremititen findet neben so geringer Schidigung der Pyramidenbahn,
dall die histologischen Verdinderungen kaum als ausreichende Er-
klirung der klinischen Erscheinungen angesehen werden kénnen.
Miglicherweise handelt es sich dabel um nervise Lisionen feinerer
Art, die sich mit unseren heutigen Untersuchungsmethoden noch
nicht erkennen lassen.

Auch bei der reinen Dementia senilis finden sich gelegentlich,
der atypischen Paralyse entsprechend, umschriebene hochgradigere
Atrophien. Besonders hiufig betrifft ein solcher weitergehender
Schwund den Scheitel- und Schlifelappen (Fig. 22). Er kann dann
aphasische Erscheinungen veranlassen, die besondere Eigentiimlich-
keiten zu haben scheinen. Diese eigenartigen, oft aus einer typischen
Presbyophrenie sich herausentwickelnden Aphasien sind schon mehy-
fach geschildert worden. Ebenso konnen Herdsymptome im Verlauf
der arteriosklerotischen senilen Demenz (senilen Rindenveriddung)
auftreten. Diesen Fiillen ist immer eine griflere Stumpfheit eigen,
meist zeigen sie eine besonders schwere bulbire Sprachstirung.
Der Differentialdiagnose gegeniiber der Paralyse, besonders auch
der mit Herdsymptomen, erwachsen dadurch wenig Schwierigkeiten,
Bei allen Fillen dieser senilen Psychosen mit Herdsymptomen fanden
sich nebenher so kennzeichnende Ziige der senilen Demenz, #uweilen
sogar der presbyophrenischen Form, dafl iiber die Diagnose kein
Ziweifel blieb.

Tabespsychosen und Paralyse.

Dab in unserem Wissen iiber die Tabespsychosen noch viele
dunkle Punkte aufzukliren sind, hat jiingst Cassierer in einer
dankenswerten Zusammenstellung dessen, was wir iiber sie wissen
und des Vielen, was wir noch nicht wissen, ausfiihrlich dargelegt.

Schon bei der Besprechung des histologischen Befundes bei den
verschiedenen Abarten der Paralyse ist erwidhnt worden, daBl ifters
die Untersuchung in alten Tabesfillen einen paralytischen Befund
in der Hirnrinde ergeben hat, wo wegen des Fehlens beweisender
paralytischer Krankheitszeichen neben einem anscheinend durch ge-
ringere Gedédchtnis- und Urteilsschwiiche und grifiere Regsamkeit von
der paralytischen Verblodung abweichenden Schwiichezustande, die
Diagnose nicht auf Tabesparalyse, sondern auf Tabes mit Demenz
gestellt worden war.
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Leider enthalten die Krankengeschichten nicht immer eine ge-
niigend eindringende Zergliederung der Eigenart dieser geistigen
Schwiiche, so daf} ich davon absehen mulf}, eine genauere Schilderung
einer tabesparalytischen Demenz zu geben. Eines aber erscheint
sicher: Neben wirklich auffallenden Abweichungen in der Art der
(eistesschwiche bei manchen Tabesparalysen finden sich alle Uber-
giinge zu der gewihnlichen paralytischen Verblodung. Das erschwert
einesteils die Abgrenzung einer tabesparalytischen Demenz, ist aber an-
dererseits neben den zahlreichen anderen Kombinationsmoglichkeiten,
die sicl: zwischen Tabes und Paralyse finden, nur ein weiterer Beleg
fiir die Auffassung, dafl Tabes und Paralyse nur Lokalisations-
varietiten einer gleichen Krankheit sind.

Auch in Fillen, in welchen erst in den Endstadien der Tabes
Verwirrtheitszustinde von wenig paralytischer Fiarbung hervor-
traten, wurde ein paralytischer Rindenbefund nachgewiesen, der
nicht mehr akuten Verinderungen entsprach. So zeigt die histo-
logische Untersuchung, dall die Demenz bei Tabes jedenfalls nicht
selten eine paralytische ist und dafy sich eine Paralyse schleichend
neben einer Tabes dorsalis entwickeln kann.

Aber nicht jeder Demenzzustand bei einer Tabes wird durch eine
Paralyse verursacht. Das kann der folgende Fall beweisen :

XXI.

E. A., Arbeitersfrau, 40 Jahre alt. Angeblich stets gesund, hat zwel
Kinder, das jiingste ist schwichlich, iiber Lues liBt sich nichts fest-
stellen, kein AlkoholmiBibrauch. Wird am 10. I. 1902 ins Krankenhaus
aufgenommen. Sie klagt, dah sie seit Herbst vorigen Jahres leicht er-
miide und daB sie seit einem Monat sich nur mit einem Stock fort-
bewegen kinne, dabei habe sie hiufig ziehende Schmerzen in den Beinen.
Die Untersuchung ergibt: Pupillen weit, von guter Reaktion, Patellar-
reflex r. sehr schwach, 1. fehlend, Beriihrungsempfindung an den Beinen
herabgesetzt. Schmerzempfindung, Wirme- und Kiltegefithl intakt.
Storung der Lageempfindung, etwas Schleifen der Fiille, schwankender
Gang, Klagen iiber taubes Gefiihl in den Fiilen, stark ausgeprigtes
Rosmeerc'sches Phinomen, keine Entartungsreaktion, kachektisches Aus-
sehen. Nach dreimonatlichem Aufenthalt wird sie auf eigenen Wunsch
ungebessert entlassen, psychische Defekte waren nicht hervorgetreten.

Am 6. 9. 02 Aufnahme in die Anstalt. Soll in letzter Zeit verwirrt,
unruhig gewesen sein, die Nahrung verweigert haben.

Ist korperlich sehr elend, abgemagert, hat iibelriechende Durchfille,
398 Fieber.

8. IX. Wird wegen ihrer Schwiiche, da sie die Nahrung verweigert,
mit der Sonde gefiittert.

8. 1X. Normale Temperatur, iBt selbst, weily, daB sie im Kranken-
hause ist, zeitlich mangelhaft orientiert. Stéhnt viel, erklart, sich matt
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zu fiihlen, will keine Schmerzen haben. Weder Sinnestiuschungen noch
Halluzinationen nachweisbar, manchmal etwas weinerlich, manchmal auf-
fillig zufrieden, weder depressive noch hypochondrische Wahnideen.

19. IX. Pupillen sind gleich, reagieren prompt. Patellarreflexe
sind nicht zu erzielen. GroBe Schwiiche der Beine, kein Druckschmerz
der Nervenstimme, keine Atrophien, Armbewegungen etwas ataktisch,
Sensibilititspriifung ergibt sehr wechselnde Resultate, da Pat. schwer
zu fixieren ist, anscheinend sehr leicht ermiidet. Keine Sprachstérung.

Schwere Herabsetzung der Merkfihigkeit, vergiBt ihr zum Festhalten
aufgegebene Zahlen nach wenigen Minuten, kann sich den Namen der
Arzte nicht merken. Gibt aber iiber ihre Personalien, Familienverhiltnisse,
anscheinend etwas miihsam, richtig Auskunft.

20. IX. Erzihlt ihren Angehorigen ungeheuerliche Dinge, die ihr
widerfahren seien, behauptet, sie sei geschlagen worden, dall sie geblutet
habe, zu Boden geworfen worden, sie bekomme nichts zu essen. Dabei
steht neben ihrem Bett eine Menge von Essen und Stirkungszulagen,
welche sie zuriickgewiesen hat. In Gegenwart des Arztes und ihrer
Angehirigen iber die MiBhandlungen befragt, sucht sie zunichst nach
der blutenden Stelle, meint dann, die Wunde sei nicht mehr zu sehen,
behauptet auf Vorhalt, dal das neben ihr stehende Essen beweise, dal
sie micht hungern miisse, das sei erst eben hingestellt worden. Thre Be-
schuldigungen bringt sie auffallend affektlos vor. Man kann sie durch
Suggestiviragen veranlassen, noch weiter in ihren Beschuldigungen zu
gehen. Auch sonst kann man ihr allerlei einreden. Erzihlt ihren Ange-
hirigen, sie sei in der letzten Nacht zu Hause gewesen. Sonst kein
deliritges Verhalten. Sinnestiuschungen nicht nachweisbar.

2h, IX. Liegt ruhig zu Bett, klagt ifters iiber schieflende Schmerzen
in den Beinen. Meint, sie sei zwei Tage hier. Gibt ihr Alter richtig an.
Weill, daB sie in einem Krankenhause ist. Hilt sich selbst nicht fir
krank, aber schwach. Erzihlt jedesmal ihrem Besuch, was sie fiir schlechtes
Essen bekomme, wie schlecht sie behandelt wiirde und gibt dabei villig
erfundene Dinge an. Befragt man sie, was sie in den letzten Stunden
und Tagen gemacht habe, so sagt sie wohl, sie sei zu Hause gewesen,
zeigh aber wenig Neigung zu Konfabulation. Kann den Namen ihrer
Kinder nicht angeben, weiBl ihre Wohnung nicht, gibt ihr Alter richtig
an. Versagt bei etwas komplizierten Rm,lmm,xuupe,lu

2. X. Zunehmend marastisch. Affektlos, hochgradige Stirung der
Merkfihigkeit, Gedichtnislicken. Zuweilen vollige Unorientiertheit, immer
mangelhaft orientiert, dabei besonnener Eindruck. Keine Sprachstérung.
Pupillen sehr eng, geringe Reaktion bei Beleuchtung.

8. X. Erzihlt der Pflegerin, sie gehe heute abend nach Hause,
sie schlafe oft zu Hause, nicht jede Nacht hier.

14. X. Rascher Kriftezerfall. Behauptet im Saale, unter vielen zum
Teil lirmenden Kranken liegend, sie sei allein im Zimmer. Trotz langer
Biider und Mooslagerung bis auf das Kreuzbein reichender Decubitus.

18. X. Tod unter den Erscheinungen allgemeiner Schwiiche.

Sektionsbefund : Pia iiber den Hinterstringen des Riickenmarks stark
getriibt und verdickt, Hinterstringe, besonders stark im Lendenmark, grau
verfirbt. Erhebliche Fliissigkeitsmenge im Duralsack, leichte Triibung



der Pia, besonders im Stirnhirn, Stirnhirn deutlich atrophisch, Erweiterung
der Ventrikel, keine Ependymgranulation. Fettige Entartung des Herz-
muskels, Verfettung der Leber, pneumonische Herde in den Lungen,
Animie aller Organe.
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Das Krankheitsbhild ist nach mancherlei Richtung eigenartig.
(ranz abgeschen von dem psychischen Bild erscheint schon der
ungemeine, rasche Verlauf der Riickenmarkserkrankung bemer-
kenswert.

Das ziemlich rasche Aufeinanderfolgen der Riickenmarkskrank-
heit und der Psychose mulite es natiirlich noch niiher legen, sie durch
eine gleiche Ursache bedingt anzusehen, als wenn etwa bei einer
seit Jahren bestehenden Tabes eine Geistesstorung ausbricht, oder
bei einem seit langem Geisteskranken tabische Krankheitszeichen
bemerkbar werden.

Wiihrend des Lebens schien mir eine Entscheidung nicht miglich,
ob es sich hier um eine Tabesparalyse oder um ein Krankheitsbild
handelt, das der Korssakow'schen Psychose in weiterem Sinne an-
gchirt. Wir finden ja in der Literatur mehrfach Fille beschrieben,
bel welchen sich neben einer erschipfenden Krankheit das Bild einer
Korssagkow’schen Geistesstirung fand. Das bleiche, kachcktische
Ausschen der Kranken, die im Anfang bestehenden iibelriechenden
Durchfille, das Fieber, liellen an die Moglichkeit einer schweren,
kérperlichen Krankheit, vielleicht einer Tuberkulose, eines Carcinoms
des Intestinaltraktes denken. Daneben aber wurde das Fehlen eigent-
lich delirioser Zustinde, das geringe Bestreben, die durch den Ver-
lust der Merkfihigkeit entstandenen Gedichtnisliicken durch Kon-
fabulationen auszufiillen, auffillig. Jedenfalls war aber auch die
Demenz abweichend von der Demenz in den oben erwiihnten Tabes-
paralysefillen.

Die mikroskopische Untersuchung brachte insofern eine Ent-
scheidung, als sich die Riickenmarkskrankheit als eine schwere
lumbale Tabes erwies und dafi die Verdnderungen im Gehirn nicht
paralytische waren.

Es fehlte in der ganzen Hirnrinde und auch in der Pia jede
Spur einer entziindlichen Infiltration, iiberhaupt jede schwere Ge-
fibverdnderung. Die Ganglienzellen zeigten sich vielfach erkrankt,
teils in der Form der chronischen Verdnderung, teils in FForm eines
kiirnigen Zerfalls. Nirgends schien eine erhebliche Zahl von Zellen
ausgefallen, die Zellarchitektonik war nirgends gestirt. Vereinzelt
fanden sich in der Hirnrinde und im Mark Gliazellen, welche Fasern
gebildet hatten, die Oberflichenschicht war iberall, besonders aber
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im Stirnhirn, deutlich verbreitert. Nach Bevax-Luwis zeigte sich um
die nicht sehr erheblich vermehrten Gliakerne oft ein deutlicher
Protoplasmaleib in Spinnenzellenform. Im Stirnhirn lieli sich auch
ein leichter Ausfall von Markfasern nachweisen, im iibrigen waren
aber die Befunde nicht derart, daB ich sie scharf von den Befunden
beim Alkoholismus oder manchen Verblodungszustinden hitte ab-
trennen kiénnen.

Jedenfalls fand sich also hier ein eigenartiger Demenzzustand
neben einer Tabes, der nicht auf eine Paralyse zuriickzufiihren war.

Ob aber zwischen dieser geistigen Schwiiche und der Tabes
direkte Beziehungen bestehen, oder ob es sich hier nur um ein
ebenso zufilliges Zusammentreffen handelt, wie dort, wo eine Tabes
mit einer manisch-depressiven Psychose vergesellschaftet ist, kénnen
wohl erst weitere Beobachtungen feststellen.,

Noch zweifelhafter mull ez bleiben, ob in dem nachstehenden
Falle eine direkte Beziehung zwischen Tabes und Psychose anzu-
nehmen ist.

XXIT.

G. M., 61 Jahre alt, Dienstmann, am 3. XII. 97 aufgenommen.

btmfachwestm epileptisch. Mutter an Tuberkulose gestorben. Als
junger Mann luetisch infiziert, spiiter wiederholt Recidive von Hautlues.
Kein Trinker.

79. Krimpfe, Pat. fiel hin, war bewubtlos, hatte Zuckungen von
10 Minuten langer Dauer. Die Krimpfe wiederholten sich ein Jahr lang
dfter und blieben dann weg.

81. Wegen Kirperverletzung zu 11;,, Jahr Gelingnis verurteilt, er-
zihlte spiter aus seiner Strafzeit merkwiirdige Dinge: Das Garn, das er
gerollt habe, sei feurig gewesen, der Teufel sei in Gestalt einer Taube
gekommen und habe ihn plagen wollen.

82 behauptete er anlaBlich einer antiluetischen Kur, durch dieselbe
sel ihm der Teufel eingetricben worden.

Seit 5 Jahren ohne Titigkeit, da er teils wegen Schwiche in den
Beinen, teils wegen Abnahme seiner Geisteskrifte unfihig zur Arbeit
wurde. Er wurde ,kindisch”, entbloBte sich in Gegenwart seiner Kinder
und verrichtete vor ihren Augen seine Notdurft, manchmal verunreinigte
er sich. Vor 3 Jahren ein apoplektiformer Anfall, die Sprache war ge-
lihmt, angeblich 5 Tage lang. Seit 11/, Jahren im Siechenhaus. Dort
stilles, scheues, zuriickgezogenes Verhalten.

2. XII. 97. Machte den Versuch, sich zu erhiingen.

3. XII. In die Irrenanstalt transferiert.

Alter Mann mit stark ergrautem Haupthaar, stark gerunzeltem Ge-
sicht, ausgefallenen Zihnen und stark atrophischen Alveolarfortsitzen,
Arcus senilis. Enge, unregelmibige, differente, lichtstarre Pupillen, keine
Sehschwiche, keine Sprachstorung, keine Mitbewegungen der Gesichts-
muskeln beim Sprechen, Tremor der Zunge. Starker Tremor der Hiinde,
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deutliche Ataxie. Patellarreflex fehlt 1., rechts noch eine Andeutung,
Gang breitspurig, unsicher, ataktisch, Schmerzempfindung an den Beinen
herabgesetzt. Rowmperc'sches Phinomen. Erhebliche Arteriosklerose der
Radiales, Temporales, Verbreitung der Herzdimpfung. Cyanose, Kilte,
Spridigkeit der Haut. Kein Eiweil und Zucker im Urin. Starke Abmage-
rung. Gesichtsausdruck dngstlich, deprimiert.

lch gehive nicht hieher.”

Warum ? | Die sagen, ich hiitte Ungeziefer an mir, hier anf dem
Kopf, da hiitte ich Ungeziefer.”

Wer sagt dies? [ Alle die (zeigt auf verschiedene Kranke), der
nickt mir auch zu, dort der Schwarze, seien Sie so gut und tun Sie
mich hin, wo ich hingehire. Da am Kopf spiire ich, da beiBit es
mich so0.* :

Horen Sie auch sonst noch iiber sich sprechen? ,Ich weill nicht,
was sie alles sagen, der sagt: Sau, San.™

Sind Sie krank? ,Ich bin manchmal schwindlig, wenn ich gehe
sehe ich nichts, wenn ich sitze, dann geht es.”

Warum sind Sie in der Irrenanstalt? ,Ich hab mir doch einen Strick
um den Hals gemacht.*

Warum? ,Ich weill selbst nicht, ach Gott, ich hatte doch Ver-
folzungswahn.*

Von wem verfolgt? ..Ja ich weill selbst nicht, es war mir immer
ganz heill zu Mut, manchmal nachts. es war, als wenn eines hinter
mir wir’."

Haben Sie Angst? ,Jetzt nicht mehr, manchmal geht alles mit
mir rum, abends, wenn's dunkel wird, bis morgens, dann weill ich nicht,
wo ich bin.*

Kann seine Personalien richtiz angeben, ist zeitlich und értlich
villig orientiert. Rechnet schnell und ohne Fehler.

10. XT1. Andauernd dangstlich, hirt sich von andern Pat. beschimpfen
oSau, venerischer Hund®, gibt selbst an, er sei venerisch, stecke die
andern an, behauptet, noch voll Ungeziefer zu sein, der und der habe es
sesagt, er fithle es auch selbst. Macht ofters Bewegungen, als wolle er
Ungeziefer an seinem Kopfe abstreifen. IBt wenig. Manchmal anfalls-
weise Angstzustinde mit lebhaften Sinnestiuschungen, zeigt keine Nei-
eung, gegen die Beschimpfungen zu reagieren, sondern nimmt sie als
berechtigt hin.

20. X1I. Sehr heftiger Angstzustand, bleibt nicht im Bett, dringt fort.

olch weil, dafh ich mit fortkomme, in zwei Stunden werden die
Leute fortgefiihre.”

Wohin? , Die nehmen mich mit auf den Roémer, aufs Polizei-
prisidium, ich muB mich sehr versiindigt haben, nicht allein da, auch an-
derswo, jetzt sitz ich ganz ruhig da, und zittre wie Espenlaub. Wenn
ich 20 Schritte gehe, fall ich um. Die Leute vom Siechenhaus kommen
alle, da wird sich viel zeigen.*

Horen Sie Stimmen? Die sagen: ,,Wir wollen sehen, der Teufel
mufl es ihm austreiben. Wenn ich weggehe hat der junge Mann die
Ruhe. Der sieht, dafd in mir was Bises ist, ich hab’ etwas Bises in mir,
der will mich umhauwen, buchstiblich tot.*

LJI
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3. II. Ist ruhiger, scheint noch immer zu halluzinieren, beschiftigt
sich aufmerksam mit seiner Umgebung, andauernd gedriickt und dngst-
lich. Erzihlt viel davon, dafl er verseucht sei, auch seine Kinder seien
verseucht, Er habe Schmerzen im Rilckenmark und sei faul im Korper.

Zeitlich und ortlich andavernd gut orientiert. Rechnet gut und
richtiz. Hinreichende Schulkenntnisse.

5. IT. Erzihlt auf Befragen ausfiihrlich und bis ins cinzelne seine
Lebensgeschichte, gibt an, daB er schon 1882 manchmal ziehende Schmerzen
in den Beinen gehabt habe. Auch an seine Krampfanfille erinnert er
sich, er will damals nicht an Kopfschmerzen gelitten haben. Schon scit
vielen Jahren merke er, daB die Leute ihm auswichen. Er habe auch
ofters gehort, dall Voribergehende ihm ,Schwein™ und ,syphilitischer
Hund" zugerufen hitten. Es sei ihm oft gewesen, als wenn er von innen
verfaule. er habe aus dem Munde gerochen. Darum sel er seinen An-
gehorigen aus dem Wege gegangen. Er hitte geglaubt, es miisse sich
jeder vor ihm ekeln. Er habe seine Kinder angesteckt, denn diese seien
auch nicht gesund. Im Siechenhaus hiitte er fortwihrend hiren miissen, er
sel eine Sau, ein Schwein, der Teufel hole ihn, stecke in ihm. Es sei
thm auch oft so angst gewesen, als wenn er wirklich in seiner Brust
stecke.

Dafl er sich vor seinen Kindern entblilt, in ihrer Gegenwart seine
Notdurft verrichtet. will er nicht wissen.

15. ITI. Andauernd ruhig, deprimiert.

Warum so traurig? ,Ich fiihle mich beschuldigt als Mirder, Dieb.
Ich bin syphilitisch verfault, das Riickenmark ist faul, ich gehire nicht
hieher.™

Sie sind doch krank? ,Ich bin ganz klar und gesund im Kopf.*

Tut Ihnen jemand etwas zu Leide? ,Nein, ich beschuldige mich
selbst, habe anderen Leuten Sachen gestohlen, mein Kind umgebracht.™

Haben Sie Sehnsucht nach Threm Angehirigen? ,Sie waren erst
gestern da, wenn sie kommen, bin ich nie fertig.”

27. IV, Im allgemeinen unverindert, lengnet, zu halluzinieren, be-
schuldigt sich bei jeder Gelegenheit, dall er syphilitisch sei, sein Kind
umgebracht habe, verlangt vor Gericht, will nicht essen, da alles in
ihm wverfault sei.

V. Wieder zunchmende Erregung, jammert bei jeder Gelegenheit, er
sel ein Hund, syphilitischer Spitzbube, verfaultes Aas. Er habe nichts
mehr auf der Welt zu tun, man solle ihn totmachen, er stecke die
Leute an, sei verpestet, verpeste alles. Halluzinationen nicht nachweisbar.

Verweiger: hartniickig die Nahrung, er sei faul, stinke schon. Mul}
mit der Sonde gefiittert werden. Unrein mit Kot und Urin, Decubitus-
neigung, Cornealgeschwiire. Odem der Beine. Schwache Herztitigkeit.
Kein Eiweifl, zunehmende bronchitische Erscheinungen.

11. VI. Tod unter rasch zunehmender Benommenheit.

Sektion ergibt eine graune Degeneration der Hinterstringe des Riicken-
marks, frischen Blutergufi in die basale Pia, besonders im Bereich des
Schlifen- und Stirnlappens. Hochgradige Arterioskleroze der makroskopisch
sichtbaren Hirngefifle. Verdickung der Pia itber der Konvexitit, Atrophie
des Gehirns, besonders in den Stirnlappen. Pyelonephritis und Cystitis.

17
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Die Diagnose Paralyse war hier schon im Leben ausgeschlossen
worden, weil keine Schwiiche des Gedichtnisses, kein Mangel der
Orientierung, erhaltene Aufmerksamkeit, ein gleichméibBiger, anhal-
tender, schwer depressiver Affekt beobachtet worden waren. Es
erschien sogar durch die eigenen Angaben des Kranken wahr-
scheinlich, dall die von seinen Angehorigen angeblich vor der Auf-
nahme vermerkte geistige Schwiiche nur durch sein stilles, in sich
cekehrtes Wesen, seine fdngstliche, durch Wahnideen veranlalite Zu-
riickhaltung vorgetiuscht worden war.

Eine senile Demenz lield sich ebenso bei der gut erhaltenen
Merkfihigkeit ausschlieffen. Gegen eine Melancholie des Riick-
bildungsalters sprach die offenbar schon sehr lange Dauer der Krank-
heit, die Menge der Sinnestiuschungen und die epileptiformen und
apoplektiformen Anfille aus fritherer Zeit, wenn man diese iiber-
haupt mit dem spiiteren Krankheitsbild in Beziehung bringen will.

Auch gegen die an den alkoholischen Wahnsinn erinnernden
halluzinatorischen Zustinde, welche ofters in einer voriibergehenden
und chronischen Form bei Tabischen beobachtet wurden, und viel-
leicht am ehesten in direkterer Beziehung zu Tabes stehen, sprach
das Krankheitsbild, in dem wenigstens spiter die Selbstbeschul-
digungen, die depressive Stimmung vorherrschten.

Am chesten findet man wohl dhnliche Krankheitsbilder noch
unter den Depressionszustinden des Seniums, wogegen allerdings
wieder spricht, dald die Krankheitsanfinge bis in das 4. Lebens-
Jahrzehnt zuriickgehen.

Die mikroskopische Untersuchung ergab hier aulber den tabischen
Veriinderungen im Riickenmark eine hyperplastische Verdickung der
Pia der Konvexitit, leichte Verdichtung der Gliaoberfliche der
Hirnrinde, leichte regressive Verinderungen an den Rindengefillen
bei Fehlen aller Infiltrate, miBige Uberpigmentierung der Ganglien-
zellen, keinen schweren Zell- und Markfaserausfall, in den tieferen
Rindenschichten zahlreiche Gliazellen, welche wenige, aubBerordent-
lich lange, diinne Gliafasern gebildet hatten (Taf. XTI, Fig. 2).

Residuen friitherer luetischer Prozesse liellen sich im Gehirn
nicht nachweisen, allerdings ist nicht das ganze Gehirn durchsucht
worden. —

Diese zwei Fille, zusammen mit einem Falle von Apoplexie bel
einem alten Tabiker, bei welchem sich auch keinerlei paralytische
Verinderungen in der Rinde nachweisen lieBen, kinnen zunichst als
ein Beweis dafiir dienen, dafl nicht eine jede Tabes mit paralytischen
Verdnderungen in der Hirnrinde einhergeht.
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Weiter zeigten diese Beispiele, dafl es der histologischen Unter-
suchung leicht wird, die Frage zu entscheiden, ob eine Demenz bei
Tabes auf eine paralytische oder auf eine Rindenerkrankung anderer
Art zuriickzufithren ist. So wird sich nun leichter die Frage losen
lassen, ob die Tabesparalysen teilweise mit einer eigenartig ge-
firbten Demenz einhergehen und ob es eine besondere Demenz nicht
paralytischer Herkunft bei Tabes gibt. Der angefliihrte Fall kann
einstweilen nur einen kasuistischen Wert haben.

Jetzt schon diirfte feststehen, was jiingst erst
wieder Gaver in Frage gestellt hat, dall wohl die
meisten Fille von Tabesdemenz Paralysen sind,
daBbaber andererseits nicht jede Demenz bei Tabes
paralytischer Herkunft sein muli.

Andere unklare Fille.

Nach Besprechung der Fille, welche jenen Krankheitsformen
zugehiren, die erfahrungsgemild von der Paralyse am schwersten
abzutrennen sind, verbleiben nicht mehr sehr zahlreiche Beobach-
tungen, in welchen die histologische Untersuchung eine Paralyse
ergab, wihrend nach der klinischen Betrachtung eine solche nicht
in Frage zu kommen oder wenigstens nicht sicher erkennbar schien
oder wo umgekehrt das Mikroskop nicht paralytische Verinderungen
zeigte, nachdem am Krankenbette eine Paralyse angenommen
worden war.

Unter der ersteren Gruppe verdient wohl ein Fall besonderes
Interesse. Hier war im Leben wegen des Fehlens paralytischer
Lahmungserscheinungen und des Vorhandenseins cines von der ge-
wohulichen paralytischen Verblodung nach mancher Richtung er-
heblich abweichenden Demenzzustandes eine Paralyse ausgeschlossen
worden, so dall ein plotzlicher Tod die vielfachen diagnostischen
Schwierigkeiten, welche der Fall aufgab, noch zu vermehren schien,
bis die Gewebs-Untersuchung cine Paralyse feststellte.

X XTIII1.

Der Fabrikant X., 37 Jahre alt, stammt aus einer sehr belasteten
Familie, sein Bruder war wegen manisch-depressiven Irreseins in der
Anstalt behandelt worden.

Pat. war immer ein Sonderling, scheu, zuriickgezogen, unpraktisch.
Seit einigen Jahren mied er seine Familie, verkehrte mit niemand mehr.
Seit 2—3 Wochen klagte er iiber Miidigkeit, er sei zu keiner geistigen
Arbeit mehr fihig.

Am 25 XII. 98 erkrankte er an einer Angina mit geringem Fieber.
Beim Besuch des Arztes heftiger Angstzustand: [ Helfen Sie mir, retien
Sie mich, ich sterbe, ich fiihle hier auf der Brust so eine Angst.” Mit

17%
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wirrem Blick rannte er angstvoll im Zimmer umher, rif} sich die Kleider
vom Leibe, warf sie auf den Boden, liefl sich aber schlieBlich beruhigen.
In den niichsten Tagen kehrten solche Zustinde noch ofter wieder.

Man brachte ithn in ein Sanatorium, von wo er am 15, 1. 99 wegen
zunehmender Erregung nach der Irrenanstalt iiberfithrt wurde.

Bei der Aufnahme verstort, dingstlich, redet leise vor sich hin, folgt
oline Widerstreben zur Abteilung.

16. 1. Halluziniert lebhaft, spricht leise mit den Stimmen, gibt
auf Fragen keine Antwort. Gegen Abend sehr erregt, springt plotzlich
aus dem Bett, steckt den Kopf ins Wasser, spricht fortwihrend, kommt
von einem ins andere, agitiert dabei lebhaft mit den Hinden. Die Nacht
ganz schlaflos.

17. I. Andauernd ingstlicher, verstorter Gesichtsausdruck, halluzi-
niert lebhaft, sagt ofters leise: ,Fenster auf, Fenster auf!” Ist nicht
zugiinglich.

18. I. Erzihlt anf Befragen, er habe die Seelen seiner Vorfahren
gesehen, sein Vater sei ihm im Riicken gesessen und habe gesagt:
HEritz, wie kannst Du mich verkaufen [ir ein Los, mein Seelenheil
verkaufen fiir ein Los; wenn Du Dich bewegst, so tust Du mir weh!"
Ihe Mutter sei auch an der Wand gewesen, auch seine Schwester, auf
einmal habe er ihre Engelsstimme im Kopf gehort. . Sie war cin Engel
[. Klasse.” Auch sein Bruder sei ein Engel I. Klasse gewesen, ,.er war
direkt vor mir in einer Chininflasche”. Seine Schwester habe sich fort-
wihrend frisiert.

Spiter liegt er mit dem Kopf der Wand zugekehrt und spricht
fortwiihrend, wie wenn er Stimmen Antwort gebe.

soamstag war ich, glaube ich, in W. — so ja — Freitag habe ich
unterschricben — ist ein fritheres Stiick von Ibsen, das ich undeutlich
im Gedidchtnis habe — ja! — nein! — nein! — ich glaube auch nicht —
vielleicht ja — Sonntag abend — das kann ich nicht sagen, das weild
ich nicht mehr — deswegen habe ich Bezichungen zur Loge — ja —
woher weill der das? —

Auf die Frage: ,Mit wem sprechen Sie denn?” gibt er keine
Antwort, nach einiger Zeit fragt er: ,,Wer sind Sie denn, sind Sie
der Assistenzarzt? Stiren Sie mich nicht, ich sprach mit Dr. P., der
mich eben elektrisiert. Entschuldigen Sie, dafl ich mich nicht umdrehe,
und Thnen guten Morgen sage, ich habe aber Angst, der Schleier reildt,
der iiber mein Gesicht gebreitet ist.”

Sagt dem Pfleger, er habe ein Kind im Leib vom Doktor in Wies-
baden, er solle ihm ein Klystier geben, dafl es wegginge. Man habe ihm
Lose gestohlen, er bittet, zum Kollekteur zu schicken und zu fragen,
ob der Gewinst schon erhoben sel.

Kennt die Arzte der Anstalt, seinen Pfleger mit Namen, ist zeitlich
und drtlich gut orientiert. Keine Gedidchtnisstorung. Pupillen zeigen
nichts Abnormales, die Sprache ist glatt und fliefend. Normale
Reflexe.

20. I. Liegt viel mit geschlossenen Augen da, offenbar halluzinierend,
zeitweilig dngsllich erregt, glaubt zu sterben. Zeitweilig Verbigeration:
»Heil allen Lebenden, Heil allen Toten, Heil allen Lebenden, nicht Heil
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den Toten. Kann nicht reden nach alter Art, kann nicht reden nach alter
Art, michte gleich nach Frankfurt, mochte gleich nach Frankfurt. Alle
sollen leben, alle sollen leben, alle sollen nicht leben, alle sollen nicht
leben (immer wiederholt), kein Heil und kein Wohl, kein Heil und
kein Wohl.*

21. I. Erzihlt die unsinnigsten FErlebnisse, die er in der Nacht
gehabt hitte:

~lch habe geglaubt, Seine Majestit sei hier, mein Bruder hat ge-
rufen jetzt sind wir Hiihner, ich bin ein Hahn', Kikeriki’ hat er ge-
macht. Die Kaiserin war eine Henne. Mein Bruder hat gesagt jetzt sind
wir alle Pipste, jetzt sind wir Molche, jetzt sind wir Grafen’. Ich habe
mich hinter den Ofen gesteckt, da hat man die Fligel nicht gesehen,
welche ich habe, Fledermaunsfligel. Meine Mutter war eine Fliege. Raben
waren die Leute und Miuse. Die Seele meiner Mutter war auf meinem
Kopf gesessen und hat onaniert mit mir.”

25. 1. ,,Die Stimme meines Vaters hat mir ans der Hille zugerufen:
»lch hol’ Dich heute um Mitternacht! Bums! Ich habe die ganze Nacht
veronaniert.” Zeitweilig fngstliche Erregungszustinde mit impulsiven
Gewalthandlungen.

26. I. Redet sehr viel, dabei fillt die Neigung auf, im niichsten
Satz immer den vorausgegangenen zu negieren, immer zu wiederholen.

~Dr. F. habe ich zu einer Maus gemacht, habe ich nicht zu einer
Maus gemacht, Sie sind mein Freund, Sie sind nicht mein Freund, im
Traum habe ich Manna gegessen, habe ich nicht Manna gegessen.”

Sagt plotzlich einmal: ,,Ich bin doch sehr krank!" In seinem Wesen
zunehmend maniriert: kneift die Augen beim Sprechen cigenartig zu,
lispelt, verzieht das Gesicht, verharrt manchmal in sonderbaren Hal-
tungen. Andeutung von Katalepsie.

29. 1. Erzihlt, Dr. P. habe ihm gesagt, er habe die Bubonenpest,
swenn Du in ein Gretchen verwandelt werden willst, muBt Du mir Dein
Vermigen vermachen.” Der Vertrag sei in goldener Schrift an die Wand
geschrieben worden.

Auf die Frage, ob er es denn wirklich glaube, meint er, das
miibten wohl Wahnvorstellungen sein.

Erzihlt, daB ihm oft Gedanken aufstiegen, die er nicht los werden
kimnte. So sei ihm der Gedanke gekommen, seinen Wiirter als Herr X.
ins Bett zu legen und sich als Wiirter aufzuspielen.

Beim Rasieren sei ihm der Gedanke gekommen, er miisse sich oder
dem Pfleger die Kehle durchschneiden.

Klagt, es kiimen ihm immer so schlechte Gedanken, Schimpfworte, die
so hiBlich seien, dall er sie nicht wieder sagen wolle, sie wiirden in
seinem Innern laut.

28, 11. Ist ruhig geworden, freier, beschiftigt sich im Garten, liest,
klagt aber, wenn er eine Zeitlang gelesen habe, kinne er nichts mehr
auffassen. Er gibt an, noch hin und wieder Schimpfnamen zu hiren.
Erholt sich kirperlich sehr.

16. III. Wieder gebundener, verstorter in seinem Wesen, klagt,
dall in seinem Kopfe immer ganz unsinnige Verse entstiinden, Schimpf-
reden auftauchten.
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Als ein Beispiel eines solchen Verses fithrt er an: ,,Du bist ein
Riuber meiner Ehre, wenn ich mich jetzt so beschwere.”

20. II1. Zunchmend ingstlich-verstortes Wesen, hirt viele Stimmen,
zum Beispiel :

»Das hittest Du nicht sagen sollen, Du Lump, jetzt ist es genug,
Du Lump, jetzt stirbst Du heute nacht in Krimpfen, jetzt hor, Du Sau-
lump, heute nacht wirst Du erschossen um 11 Uhr, oder gehiingt, gehiingt,
gehiangt !

22. III. Aubert wiederholt Angst, er kinne einen Krampfanfall
bekommen.

17. IV. Zunchmende hypochondrische Stimmung, massenhafte Sen-
sationen, er habe das Gefiihl, als wenn Gasblischen in seinem Gehirn
anfstiegen, sein Blut sich eindicke, er kinne nicht mehr mit Verstand
lesen.  Beschiaftigt sich ungemein viel mit seinen Empfindungen, sucht
allerlei Erklirungen dafilr, gibt die cingehendsten Schilderungen davon.
Grofles Arztbediirfnis.

18. IV. Plitzlicher, heftiger Angstzustand. Erzihlt nachher, er
habe drei Stimmen zu gleicher Zeit gehirt, die erste sei auf seiner Stirn
gesessen, sie hiitten stindig gesagt: ,er onaniert, er onaniert, er wird
irrsinnig, er verliert den Verstand.” FEr habe dann gefiihlt, wie sein
Glied eingeschrumpft, sein Blut nicht mehr weiter geflossen sei, alles
sich eingekrampft habe in seinem Kérper.

19. IV. Ruhiger, meint zu fiihlen, wie jemand in seinem Gehirn schreibt.

22. IV. Halluziniert wieder viel. Sonderbare Sensationen: in seinem
Gehirn schnurre anf der einen Seite ein Ridchen, aullerdem wiirde von
rechts nach links darin geschrieben, Es gehe mit ihm zu Ende und er
habe hiachstens noch drei Tage zu leben. Angstliches Wesen.

28. IV. Sein Gehirn sei in Stiicke gegangen, er kinne auch nicht
mehr sprechen. Heunte wird zum erstenmal festgestellt, dal die Pupillen
different sind, ihre Lichtreaktion trige ist. Keine Andeutung von Sprach-
storung, auch sonst keine paralytischen Symptome. Gedédchtnis anschei-
nend nicht gestort, zeitlich und értlich gut orientiert.

29. IV. Fs sei ihm, als ob er Rider im Kopf hitte, in seinem
Kopf sprichen fortwihrend herumwandernde Stimmen unsinniges Zeug.

2. V. Fiihlt, wie sein Hirn auf der einen Seite sich gesenkt hat.
Es wird jeden Tag weniger. Schildert eingehend seine komplizierten Sen-
sationen.

6. V. Spricht lispelnd, erzihlt, er verliere seine Sprache, er kinne
sich nicht mehr bewegen, liegt meist starr da, oder macht nur langsame,
kleine Bewegungen.

29. V. Hirt fortwihrend Stimmen vorn und hinten im Kopf, siehtl
Inschriften an der Wand, will nicht essen, da seine Kehle zu sei.

7. VI. Erscheint auffallend gedriickt, dngstlich. Gestern abend 38.5.
Leichte katarrhalische Erscheinungen. Heute morgen verfirbt sich Pat.,
einige Zuckungen in den Bulbi und Hinden und plotzlicher Tod.

Die Sektion ergab eine leichte Triibung und Verdickung der Pia
iiber dem Stirnhirn, keine deutliche Atrophie der Rinde, Ependymwuche-
rung im 4. Ventrikel. Katarrhalische Erscheinungen in der Lunge, fettige
Degencration der Leber, starke Hyperdmie der Nieren.
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Die mikroskopische Untersuchung zeigte den Befund der Paralyse,
die Verinderungen waren in der ganzen Rinde verbreitet, noch leicht.
Im Riickenmark war in den Hinterstringen eine leichte Degeneration
nachweisbar.

Die Diagnose der Paralyse war hier im Leben deshalb nicht
gestellt worden, weil die korperlichen Erscheinungen der Paralyse
fehlten oder wenigstens fiir die Sicherung der Diagnose nicht aus-
reichend waren. Denn erst kurz vor dem Tode war eine verschiedene

Fig. 23. Gliawacherung ans der tieferen Stirnbirnrinde eines Falles von
plitzlich werstorbener Katatonie. Zelchnung, Welgertsche Gliafarbung.
Zeils, Homogen., Immers. 1,30.

Weite der Pupillen und eine trige Reaktion bemerkbar geworden,
eine Erscheinung, die ja nicht zwingend auf Paralyse hinweist, und
auch deswegen nicht hoch bewertet werden konnte, weil gleichzeitig
alle anderen paralytischen Lihmungszeichen mangelten.

Auch in dem psychischen Zustande des Kranken fand sich man-
cherlei, was von der gewdhnlichen paralytischen Demenz abwich.
Der Patient orientierte sich rasch, zeigte keine Schwiiche des Ge-
diichtnisses, er halluzinierte lebhaft, machte vielfach AuBerungen,



264

die auf ein Krankheitsgefiihl hindeuteten, zeitweilig trat das Zwang-
hafte in seinem Denken sehr deutlich hervor und kam dem Kranken
selbst zum Bewubtsein. Bei aller Unsinnigkeit der Wahnbildung
fehlte das kritiklos Phantastische, Egozentrische der Wahnbildung
der Paralytiker, es war mehr der absurd groteske, zerfahrene
Charakter der Wahnideen auffillig, wie wir ihn zuweilen bei der
Dementia pricox [inden.  Manchmal erschien das Verhalten des
Kranken maniriert, Zeichen von Katalepsie traten hervor, auch die
Neigung zur Verbigeration, zur Gegeniiberstellung der Sitze in Be-
jahung und Verneinung war bemerkenswert. Dabei war der Kranke
wieder zugianglich, arztbediirftig, Negativismus war nicht bemerkbar.
In seinem hypochondrischen Stadium unterschied er sich von dem
gewdhnlichen Paralytiker durch die eingehendsten Schilderungen
seiner Sensationen, durch das Bediirfnis, sic sich und anderen zu
erkliiren. Auch bestand ein entsprechender, nachhaltiger Affekt,
aus dem er nicht herauszubringen war.

Der plétzliche Tod sprach ja wieder fiir Paralyse, doch haben
wir auch einmal einen Katatoniker, bel welchem die histologische
Untersuchung nur die bei der Katatonie schon éfter beschriebenen
Gliawucherungen in der tieferen Rinde ergab (Taf. VII, Fig. 11;
Taf. XI, Fig. G Textfigur 23), plitzlich umsinken und nach einigen
Zuckungen sterben sehen, und auch sonst finden wir in der Literatur
Mitteilungen, nach denen offenbar nicht paralytische Geisteskranke
plotzlich unter cerebralen Erscheinungen ihr Leben beschlossen.

Jedenfalls beweist der Fall, dall durchaus nicht immer, wie
neuerdings wieder Friepmaxy gemeint hat, schon im Friithstadinm
der Paralyse fiir diese bezeichnende Lihmungserscheinungen nach-
weilsbar sein miissen. Dabei gibt es sicher Fiille, in welchen auch
ohne diese, lediglich aus der BEigenart der paralytischen Verbladung,
der Zustand richtig erkannt werden kann. Natiirlich wird die
Diagnose aber unsicher bleiben miissen, wenn die geistige Schwiiche,
wie hier, nicht unwesentliche Abweichungen von den oben geschil-
derten Eigentiimlichkeiten der paralytischen Verblodung zeigt.

Bis jetzt sind solche Fill gewil oft ungeklirt geblieben, zumal
ja auch der Leichenbefund nichts Typisches bot. Mit der Miglichkeit
aber, durch die histologische Untersuchung leicht und sicher nach-
zuweisen, ob solche Fille zur Paralyse gehiren oder nicht, wird
sich auch cine cinwandsfreie Kasuistik derartiger von dem gewdhn-
lichen Typus etwas abweichender Formen sammeln lassen. Sie wird
dann wieder gestatten, auch an solchen Beobachtungen leichter para-
lytische Eigentiimlichkeiten herauszufinden.
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Jetzl aber schon scheint in Hinblick auf andere Beobachtungen,
die hier nur angedeutet werden kinnen, die Vermutung begriindet,
dalh unter Umstinden durch eine schwere erbliche Delastung und
eine von Jugend auf abnorme Individualitit selbst in die jede Per-
sonlichkeit so villig verwischende Paralyse eigenartige Ziige hinein-
gefragen werden konnen. Allerdings diirften dabei immer nur die
ersten Krankheitsstadien in Frage kommen. Und auch im vorliegen-
den Falle konnte wohl nur deshalb die Diagnose zweifelhaft bleiben,
weil dureh den raschen Tod die volle Krankheitsentwicklung ver-
hindert wurde. —

Noch mehr Uberraschung bereitete das Ergebnis der histolo-
gischen Untersuchung in einem Falle, in welchem im Leben die Diag-
nose auf Imbecillitit mit Epilepsie gestellt worden war.

XXIV.

X. Sch., Schiilerin, 11 Jahre alt, wird am 15. I. 96 in die Anstalt
aufgenommen. Vaters-Bruder Idiot. Vater etwas schwachsinnig. Lues
bestritten. Mutters Vater starb durch Selbstmord. Von den T Geschwistern
starben 4 ganz klein, eines hat Wolfsrachen, auBerdem wird ein Mil-
fall zugegeben.

Pat. entwickelte sich normal bis zum 2. Jahre, wo sie zum erstenmal
einen Krampfanfall bekam. Zuckungen in den Augen, Armen und Beinen,
drei Stunden lang. Dabei kein Fieber, keine anderweitigen Hirnerschei-
nungen. Die Anfille wiederholten sich in der Folge alle b—6 Wochen.
Hiiufiges Bettnissen. Entwickelte sich kirperlich gut, geistig nur lang-
sam. Wegen der Anfille nur unregelmiBiger Schulbesuch.

94 und 95 weniger Anfille. In der letzten Zeit gehiuft, mehrmals
taglich. In der Zeit zwischen den Anfillen unruhig, sang und pfiff, ver-
lich das Bett.

16. 1. 96. Aufnahme in die Anstalt. Am Tage und in der Nacht
38 Krampfanfille, von wenigen Minuten Dauer mit allcemeinen Konvul-
sionen. Erholt sich von jedem Anfalle rasch, ist dann unruhig, pfeift, lacht,
wirft alles durcheinander.

17. I. Keinen Anfall, andauernd erregt, unruhig, schwatzt.

18. I. Finf Anfille, sehr unruhig. '

20. I. Sehr munter, lebhaft, singt, pfeift viel, achtet auf ihre Um-
gebung. Sehr mangelhafte Schulkenntnisse, zeitlich und &rtlich orientiert.

Etwas anstoBende Sprache, keine Pupillenstérungen, lebhafte
Patellarreflexe.

24. I. Gereizt, schimpft, verlangt nach Hause. Beschiftigt sich
etwas mit Handarbeit.

30. I. Ohne Anfille, aber andavernd unruhig, mischt sich in alles,
unvertriglich und zinkisch.

14. VII. Nur noch vereinzelte Anfille, ist etwas ruhiger geworden,’
doch immer noch reizbar. Vom Vater abgeholt.

31. I. 01. Zweite Aufnahme. War seit 4 Jahren auf dem Lande in
einer Familic untergebracht, hatte nur hin und wieder leichte epileptische



Anfélle, erschien schwach im Kopf, aber bot sonst keine Zeichen geistiger
Storung.

Aungust 1901 traten withrend der Menses stdrkere Anfille auf: drehte
sich im Kreise, fiel hin und war lingere Zeit bewuBtlos. Unruhiger
Schlaf. Seit 4 Wochen spricht sie zuweilen vor sich hin, als ob sie sich
mit jemand unterhielte. Am 26. I. stirkere Erregung und Verwirrt-
heit, hirt Stimmen und redet mit diesen. Erregt bis heute. Bei der Auf-
nahme verwirrtes Wesen, fragt, wo sie sei, erkennt niemand mehr von
threm fritheren Aufenthalt her.

Am nichsten Tage etwas klarer, erkennt eine Pflegerin wieder, sucht
sich durch Fragen zu orientieren.

13. II. Zeitweilig verwirrt, unruhig, hort Stimmen vom Garten
herauf, spricht von den Buren, die sie an der Tire stehen sieht, dingstlich.
Dazwischen wieder ruhig, zuginglich.

20. I1. Scheint andavernd zu halluzinieren, dullert oft Angst, schreit
und weint.

26. I1. In den letzten Tagen zunchmend apathisch, schlafsiichtig.
Sicht Schlangen, Kifer, verfillt kirperlich. Da sie in letzter Zeit Brom
bekommen, und der Verdacht besteht, dafl eine Bromintoxikation vorliegt,
wird das Brom ausgesetzt.

I. 1II. Zunchmende korperliche Hinfilligkeit, bringt nur lallende
Tiéne heraus.

4, [III. Stirbt unter der Erscheinung zunchmenden korperlichen
Verfalls.
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Sektion 12 Std. p. m.

Dura liegt dem Gehirn straff an, aus dem Duralsack entleert sich
nur wenig klare Flissigkeit. Pia leicht getriibt, sehr blutreich, lafit
sich iiber der ganzen vorderen Mantelhilfte nur mit oberflichlichen,
ausgedehnten Dekortikationen abziehen. Hirnrinde nicht deutlich wver-
schmilert, Ventrikel nicht erweitert, keine Ependymgranulation. Am
Rilckenmark makroskopisch keine Verinderung.

Hirngewicht 1125 gr.

Milz etwas vergrillert. Bronchopneumonische Herde in den Unter-
lappen beider Lungen.

Die mikroskopische Untersuchung ergab den typischen Befund der
Paralyse. Im Riickenmark cine deutliche Randsklerose, eine leichte Pyra-
midenseitenstrangaffektion und ganz leichte Verdnderungen in den Hinter-
strangen.

Dal dieses Krankheitsbild von seinen ersten AufBerungen an,
den epileptischen Anfillen im zweiten Lebengjahr, eine Paralyse war,
kann wohl kaum ernstlich in Frage kommen.

Auch wihrend des ersten Anstaltsaufenthaltes der Pat. er-
innerte nichts an eine Paralyse. Die Sprachstérung erschien mehr
als ein angeborener Sprachfehler, wie man ihn éfters bei Imbecillen
findet. Jedenfalls siecht man auch nicht bei der Paralyse massenhafte
Anfiillle, wie sie die Patientin zeigte, ohne nachhaltigere Wirkung
voriibergehen. Ein Paralytiker, der 38 Anfille hat, pflegt sich erst
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langsam aus einer tiefen Bewulits:insstorung zu erholen. Auch der
Erregungszustand, der damals bestand, mit dem reizbarin, zinkischen,
unvertriglichen Wesen erinnerte nicht an Paralyse und fand als
epileptischer Erregungszustand eines imbecillen Kindes eine an-
scheinend villig befriedigende Auffassung.

Auch bei der zweiten Aufnahme crinnerte die Kranke nicht an
eine Paralyse. Sie hatte sich in den fiinf Jahren seit ihrer Auf-
nahme wenig veriindert, hatte schliefflich im Anschlufy an gehiufte
Anfille Erregungszustinde und Halluzinationen bekommen, die sich
wieder eher als Erscheinungen einer [Epilepsie als einer Para-
lyse erkliren lieBen. Leider finden wir keine Bemerkungen
iiber den kiirperlichen Befund bei der zweiten Aufnahme in
der Krankengeschichte. Erst in den lctzten Tagen der Krank-
heit wurde bei der raschen Zunahme der Lihmungserscheinungen
das Krankheitsbild nicht mehr durch die Annahme einer Epilepsie
allein erkliarbar. Die Moglichkeit einer Bromintoxikation, eines Hirn-
tumors wurde erwogen. Die Sektion und die mikroskopische Unter-
suchung ergaben dann die Verinderung n der Paralyse, und zwar Ver-
inderungen, die offenbar schon seit langer Zeit bestanden hatten.

Es ist ja ohne weiteres zuzugeben, dald bel einem Falle, der
klinisch klar scheint und in seiner Gestaltung bei oberflichlicher
Betrachtung nicht aus der angenommenen Krankheit herauszutreten
scheint, manchmal weniger sorgsam beobachtet zn werden pflegt.
So hiitte eine genauere Untersuchung vielleicht schon frither Er-
scheinungen aufgedeckt, die cine richtige Deurteilung ermiglicht
hiitten. Jedenfalls aber wilrde es sich in diesem Falle nur um ein
Hinzutreten einer Paralyse zu ciner Epilepsie handeln kinnen, wobei
nur nicht feststellbar bleibt, wann die Paralyse ihren Anfang ge-
nommen hat.

Dieser Fall scheint aber nicht allein dazustehen, wir finden eine
dhmliche Beobachtung bei Vocr. Er fand bei cinem IKranken, bei
welchem die Diagnose auf Idiotic mit Epilepsie gestellt worden
war, eine diffuse Infiltration der Lymphscheiden mit Plasmazellen
und auch im ibrigen mit der Paralyse iibereinstimmende Veriinde-
rungen. Da nach der Anamnese eine hereditire Lues wahrschein-
lich schien und auch eine Trigheit der Pupillenreaktion bestanden
hatte, faldte er den FFall als jugendliche Paralyse auf.

Auch Haver erwiihnt einen Fall von Imbecillitit mit Epilepsie,
bei dem sich Plasmazellen in der Rinde fanden und den er des-
wegen als einen Beweis gegen die Auffassung Voc1's von der pathog-
nomonischen Eedeutung der Plasmazellen ins Feld fiihrt.



Manches scheint dafiir zu sprechen, daf es sich wirklich bzl diesen
Fillen um nichts anderes als Paralysen handelt und dab vielleicht
die Paralyse nur deswegen iibersehen worden ist, weil die Diagnose
der Epilepsic mit Schwachsinn festzustehen schien. Auch hier mag
die Paralyse erst zu einer Epilepsie hinzugetreten sein.

Ich fand in einem Falle von jugendlicher Paralyse, bei welchen
in der Kindheit Krimpfe aufgetreten waren, die sich spiiter ver-
loren hatten, neben den typisch paralytischen Verinderungen cigen-
tiimliche Narben im Kleinhirn und den Stammganglien, die jeden-
falls nicht zur paralytischen Erkrankung gehorten, aber vielleicht als
Uberreste luetischer Verdinderungen erklirt werden konnten.

So mag vielleicht die frithere Epilepsie in solchen Fillen mit
einer hereditiren Hirnlues in Zusammenhang stehen, wihrend die-
sclbe noch spiter eine Paralyse veranlalt.

In dem angefiihrten Falle fanden sich allerdings solche Narben
nicht, doch 1st auch nicht das ganze Gehirn durchsucht worden.

Noch verwickelter wird aber die ganz: Frage dadurch, dal
auch bei manchen jugendlichen Idioten entziindliche und anscheinend
nicht der nichteiterigen Encephalitis zugehirige Rindenveriinderun-
gen mit Plasmazellen-Infiltrationen vorkommen. Leider habe ich
bis jetzt nur einige kleine Stiickchen eines solchen Idiotengehirns
untersuchen kinnen. Die Verdinderungen waren hier ganz édhnlich
der Paralyse, nur fanden sich daneben auch wieder eigenartig ver-
ddete Stellen mit verdickten Gefilben in der Hirnrinde, die wie
Uberreste eines alten Entziindungsherdes aussahen. Handelt es sich
auch hierbei um Paralysen? Auch die ganze Frage der meningo-
encephalitischen Idiotie und ihres noch ungeklirten Verhiiltnisses
zu den Frihformen der Paralyse diirfte hier hercinspielen. Vor
Aufklirung dieser Schwierigkeiten scheint es mir aber auch noch
verfriiht, mit BPestimmtheit zu sagen, dall jene Fille, die das Bild
einer Idiotie oder Imbecillitit mit Epilepsie geboten hatten, so viele
Griinde auch dafiir zu sprechen scheinen, Paralysen sind. s sind
noch genauere klinische Beobachtungen und weitere histologische
Untersuchungen beizubringen, ehe nach dieser Richtung hin die
Grenze der Paralyse abgesteckt werden kann. —

Damit sind aber aueh schon aus unserem Beobachtungsmaterial
die Fille aufgefithrt, bei welchen die Rindenuntersuchung das Bild
der Paralyse ergab, wihrend die klinische Beobachtung zu einer
anderen Auffassung gefiihrt hatte.

Unter der zweiten Gruppe befand sich zunichst eine Anzahl von
I7illen, welchen gemeinsam war, dall sie mit diirftiger Anamnese in
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einem agonalen Zustande oder in Krimpfen eingeliefert worden
waren und bei denen wegen der vorhandenen Lihmungserscheinungen
die Diagnose auf Paralyse gestellt wurde, wiihrend die Sektion einen
Hirntumor, eine Blutung oder eine tuberkulise Meningitis ergab,
s ist ja wohlbekannt, daB bei einem BewulBtlosen oder in Krimpfen
licgenden Kranken die Diagnose auf Paralyse nicht sicher zu stellen
ist. Hier wird aber schon immer die Leicheniffnung Aufklirung
bringen.

Eine eingehendere Betrachtung aber erfordern die Fille, welche
ein Zustandsbild boten, das man als Delirium acutum zu bezeichnen
pflegt. s ereignete sich hier verschiedenemal, daff, wenn die
Erkrankung Minner im Paralysealter betroffen hatte, die Diagnose
auf Paralyse gestellt worden war, wiihrend die Nachpriifung keinen
Paralysebefund zeigte.

Das Delirium acutum wird heute wohl allgemein nicht mehr
als eine cigene Krankheit aufgefalit, sondern als ein Sammelbegriff
fiir verschiedenen Krankheitsformen zugehirige Zustinde, die das
gemeinsam haben, dal} sie nach einem akuten Beginn unter angemein
stilrmischer Erregung und tiefster Verworrenheit in kurzer Zeit
zum Tode fiithren. Der Umstand, dafl sich in diesen ?llqtiilulf*ll fast
regelmiliig gegen Ende der Krankheit Stirungen der Sprache, In-
koordination der Bewegungen, Zuckungen einzelner }"'-[u.hixtln nnd
Muskelgruppen einstellen, macht eine Verwechslung mit der Para-
lyse miglich.

Dic pathologische Histologie hat nun beziiglich eines Teiles
dieser Fille die klinische Beobachtung bestiitigen konnen, dali sie
mit bakteriellen Infektionen in Zusammenhang stehen.

In einzelnen Fillen konnten im Hirngewebe selbst Bakterien
nachgewiesen werden. Nur selten fanden sie sich in griBleren Mengen,
viel hiufiger nur sehr vereinzelt, manchmal waren sie im Gehirn
iiberhaupt nicht nachzuweisen, wiihrend sie im Blut, in anderen
Kérperorganen, zahlreich vorhanden waren. Die Veriinderungen im
Gehirn waren dabei vielfach die gleichen, ob darin Bakterien nach-
zuweisen waren oder nicht, so daBl der Schlufi gerechtfertigt er-
scheint, dali nicht die Bakterien im Hirn selbst, sondern irgendwo
im Korper erzeugte und durch das Blut verbreitete bakterielle Gift-
stoffe die Gewebsschiidigung verursachen. Uber die pathologischen
Befunde, welche in der Hirnrinde bei diesen Fiillen erhoben worden
sind, herrscht nach Cramer im wesentlichen Ubereinstimmung.

Man sieht meist schwere Veriinderungen an den Ganglienzellen,
Schwellung des ganzen Zelleibes, deutliches Sichtbarwerden der
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Fortsiitze, besonders auch des Achsenzylinderfortsatzes, Auflésung
der gefirbten Substanzportionen (triibe Schwellung Cramer’s, akute
Zellveranderung Nissu's), meist in ziemlich gleichmiBiger Weise
iiber die ganze Hinde verbreitet, oft auch in den subkortikalen
(iebieten nachweisbar, dazu in der Glia Kernteilungsfiguren, oft
anch im Zerfall begriffene Markscheiden.

Nur beziiglich der Infiltration der Lymphscheiden und des um-
liegenden Gewebes mit Blutelementen (Leukoeyten) weichen die
Schilderungen ab.

An den Priparaten, welche der Arbeit Saxper’s zu Grunde lagen
und an spiter untersuchtem Material, habe ich mich iiberzeugt, dalf
man hin und wieder polynucledre Leukoeyten und Lymphoeyten
allein liegend, ofters auch in kleineren Hiufchen im Hirngewebe,
meist i der Nihe der Gefilbe, finden kann. Es scheint mir kein
regelmibBiger und hidufiger Befund, denn in einzelnen Hirnen fehlt er
in den sehr zahlreichen durchsuchten Schnitten; besonders hiufig
scheint er da vorzukommen, wo sich auch Bakterien nachweisen
lassen. Oft lagen diese dann mitten in den Lymphoeytenhiufchen.
Eine allgemeine diffuse Infiltration war nirgends nachzuweisen.
Die stellenweise sehr zahlreichen um die GefifBie hernm gelegenen
Kerne erwiesen sich bei genauer Betrachtung als Gliakerne.

Danach kann auch heute nicht zugegeben werden, dal ecine
operivaskulire® Infiltration zu den kennzeichnenden Eigenschaften
dieser Infektionspsychosen gehiort.

Nach der Abtrennung dieser infektiosen Fille aus der sympto-
matischen Gruppe des Delirium acutum verbleibt in derselben noch
ein sehr erheblicher Rest, dessen DBeziehung zu einer unmittelbar
vorausgegangenen Infektion nicht erweisbar ist. Es soll hier nur
versucht werden, die Grenze zwischen diesem Rest und der Paralyse
genauer zu ziehen, wihrend die histologische Analyse der iibrigen
Formen hier nicht versucht werden soll.

Unzweifelhaft kann auch die Paralyse einen Delirium acutum-
artigen Verlauf nehmen.

XXV.

(. B., Bankbeamter, 31 Jahre alt, trunksiichtiger Vater, nerviose
Mutter, frither immer gesund, doch stets reizbar, nur eine Tripper-
infektion festzustellen. Tmmer fleiBig, tichtig, in letzter Zeit sehr an-
gestrengt, Seit einigen Wochen Klage iiber Kopfschmerzen iiber dem L
Auge. Seit 14 Tagen etwas erregt, klagte selbst, daB er mit seiner
Arbeit nicht mehr fertig wiirde, Zahlen untereinanderbringe. Bis zwel
Tage vor seiner Aufnahme in der Bank titig. Schrift ohne Stiérung,
Gedidchinisschwiiche trat nicht hervor, diuBerte keinerlei krankhafte Ideen.
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Am 30. X. 96, abends, plotzlicher Ausbruch tobsiichtiger Erregung.
Redete ununterbrochen wirr durcheinander, lachte, weinte, umarmte und
schlug seine Frau. In rascher Folge immer verwirrtere, unsinnigere
Ideen, er sei Dichter, redete in Knittelversen, die Bank gehore ihm, er
habe Milliarden, seine Frau bekime Brillantkleider, dringte fort, schlug
auf die Personen, die ihn halten wollten, ein. So ging es die Nacht und
den ganzen niichsten Tag durch, am 31., abends, wurde er in die Anstalt
gebracht.

1. XI. Sinnlose Erregung, enormer Bewegungsdrang, schreit unarti-
kuliert, schligt und tritt um sich, lacht und weint abwechselnd. Vollig zu-
sammenhanglose, schwer verstindliche Reden. Die Bewegungen haben
etwas Unkoordiniertes, Schleuderndes. Grimassenschneiden von zuckenden
Bewegungen in den Gesichtsmuskeln begleitet. Sprache verwaschen; be-
sonders beim Sprechen zuckende Mithewegungen der Gesichtsmuskeln.
Pupillen reagieren, Reflexe nicht zu priifen,

Andanernd in der heftigsten Erregung, nicht im Bett und Bad
zu halten, wirft sich umher, wilzt sich am Boden, nimmt unmigliche
Stellungen ein, kreischt, zerreiit, zeigt ein sinnloses Widerstreben, nimmt
keinerlei Nahrung.

4. XI. Andauvernd sinnlose Erregung. Fortwihrend schleudernde
Bewegungen in den Armen und Beinen, ataktische Bewegungen in den
Gesichtsmuskeln, die nicht mehr den Eindruck gewollter Bewegungen
machen, nur noch unartikulierte SprachiuBerungen. Absolute Nahrungs-
verweigerung.

1. XI. Fortdauvernde Erregung, hin und wieder von Zustinden
stirkerer Benommenheit unterbrochen. Andauverndes Herumwerfen, Um-
sichschlagen, Grimassieren vom Charakter ungewollter DBewegungen.
Sinnloses Widerstreben.

9. XI. Tag und Nacht wilde Erregung, versucht immer, aufzustehen,
aus dem Bett zu steigen, kann schwer mehr auf den FiiBen stehen.
Zerfall, Neigung zu Decubitus.

11. XI. Benommen, Puls schwach, tiefes Atmen, keine Temperatur-
steigerung. Stirbt trotz Anwendung von Kampher und Ather unter zu-
nehmender Benommenheit.

Wir sehen also hier, daB ein Delirium acutumartiges Krankheits-
bild innerhalb 14 Tagen und unter Bericksichtigung aller etwa als
Prodromalerscheinungen zu deutenden Symptome in 4 Wochen zum
Tode gefiihrt hat, offenbar nicht- durch Dazwischentreten einer
anderen Krankheit, sondern durch die Hirnerkrankung allein.

Sektionsbefund : Dura fest mit dem Schiideldach verwachsen, Pia iiber
der ganzen Konvexitit leicht verdickt und getriibt, iiberall ohne Dekorti-
kation abziehbar. Pia und Hirnrinde ungemein blutreich. Hirngewicht
1300 gr. Windungen nicht atrophisch. Rilckenmark ohne makroskopisch
sichtbare Verinderungen. Ubrige Kirperorgane ohne besonderen Befund.

Die mikroskopische Untersuchung ergab ziemlich gleichmiiBig iiber
die ganze Hirnrinde ausgebreitete Veriinderungen, akute Zellverinderung
Nissi's, Wucherungserscheinungen an der Glia, geringe Gliafaserbildung,
andrerseits auch Verinderungen an der Glia, die einen mehr regressiven
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Charakter zeigten, ausgedehnten Zerfall der feinen, nerviisen Strukturen
(Golginetze). Massenhafte Infiltration der Lymphscheiden der kleinen
Kapillaren mit jungen Plasmazellen, sowie einzelnen Lymphocyten.
(Taf. XTI, Fig. 2.)

Die gleichen Ganglienzellverinderungen fanden sich auch an vielen
Ziellen der Stammganglien, der Nervenkerne der Medulla, der Vorder-
hirner des Riickenmarks, wenn auch weniger ausgeprigt. Weiter waren
Markschollenanhiiufungen in den Seitenstriingen von der Cauda equina bis
ing Dorsalmark, gewucherte Gliazellen in den Seiten- und Hinterstringen,
cinzelne Plasmazellen in den Lymphsecheiden der Riickenmarksgefife
nachweisbar. -

Also auch ber den akutesten Fillen der Paralyse fehlen die
ditfusen Infiltrate der Lymphscheiden nicht und wir sind deshalb
berechtigt, dhnliche Krankheitsbilder, welche die Erscheinungsform
des” Delirium acutum gezeigt hatten, als nicht zur Paralyse gehirig
anzuschen, wenn keine Plasmazelleninfiltrate nachzuweisen sind.

Damit kann ich aber einige Fille mit Delirium acutumartiger
Grestaltung nicht mehr zur Paralyse rechnen, die mich friher zu der
Annahme bestimmt hatten, dafl in den akutesten Fillen von Paralyse
Verinderungen an den Gefidlien noch fehlen. Es diirfte sich dabei um
eigenartige, von der DParalyse verschiedene Krankheitszustinde
handeln.

Was die IFiille von Paralyse mit einem foudroyanten Verlauf
mit der iibrigen Gruppe des Delirium acutum gemeinsam haben,
ist. die sinnlose Erregung, schwere Verwirrtheit, das friihzeitige
Auftreten eigenartiger motorischer Reizsymptome, der rasche Uber-
gang eines sinnlosen Bewegungsdranges in eigentiimlich unkoordi-
nierte, schleudernde Bewegungsformen, das allmihliche Ubergehen
des Grimassierens in zuckende Gesichtsbewegungen.

Die nach der histologischen Nachpriifung der Paralyse zuge-
hirigen Bilder unterscheiden sich nach einer Zusammenstellung von
fiini Beobachtungen klinisch von den iibrigen Fillen der Delirium
acutum-Gruppe :

1. Durch ein lingeres, dentlich ausgepriigtes Prodromalstadium
mit allgemein nervijsen Storungen.

2. Dadurch, daB, wenigstens in den ersien Tagen nach Ausbruch
der schweren Erkrankung, die paralytische Firbung des Krank-
heitsbildes noch deutlich ist, indem meist heftige Angstaffekte fehlen,
dic Stimmung einen hiufigen, unvermittelten Wechsel zeigt, blid-
sinnige Groflenideen und in anderen Fillen die unsinnigsten, hypo-
chondrischen Wahnideen mit Neigung zu schwerer Selbstbeschidi-
gung (Ausreiben des Penis, der Zunge, Einfithrung der ganzen
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Hand in den Rachen oder After, stindige Wiirg- und Brechbewe-
gungen) zur Beobachtung kommen. Im spiteren Verlauf kénnen auch
andere Formen des Delirium acutum den paralytischen auBerordent-
lich gleichen.

Hﬁtulngl‘-}fh llllf{"]“H‘hi‘ldEll sich die Fiille leicht, indem in den
paralytischen eine diffuse Plasmazelleninfiltration nachweisbar ist,
in den andern nicht.

Nun eriibrigt noch ein Fall einer niheren Besprechung. Er war
s0 eigenartig in seinem klinischen Verlauf, dall eine bestimmte
Diagnose nicht gestellt werden konnte. Manche Eigentimlichkeiten
des Krankheitsbildes erinnerten an die Paralyse. Der plitzliche Tod
schien diese Vermutung zu bestiitigen, die Gewebsuntersuchung ergab
aber keinen paralytischen, sondern einen besonderen, von der Para-
lyse abweichenden Befund.

XXVI.

Ph. W., 55 Jahre alt, wird am 22. VIII. 97 aufgenommen. Nach den
Mitteilungen seiner Heimatgemeinde angeblich keine Belastung, mittel-
miaBizg beanlagt, fleifig, arbeitete nach seiner Schulentlassung als Tag-
lohner, jedenfalls bis kurz vor seiner Aufnahme. Sonst ist diber sein
Vorleben nichts bekannt.

Am 20. VIII. wird er wegen seines auffilligen Verhaltens auf der
StraBe aunfgegriffen und in Polizeigewahrsam gebracht. Am 22, VIIL
begutachtet der Kreisarzt, dall er total verwirrt und unorientiert sei,
auf keine Frage eine Antwort gebe und in einem unverstindlichen
Dialekt unverstindliche Dinge rede.

Am 23. VIII. Aufnahme in die Anstalt.

23. VIII. Erregt, spricht viel, sehr lebhaft und laut unter Begleitung
stiirmischer und unmiBiger Armbewegungen, Gesichterschneiden, Herum-
werfen des Kopfes und unmiiBig weiten AufreiBens des Mundes. Seine
Sprache ist schwer verstindlich. Wenn dabei anch Dialekieigentiimlich-
keiten mitspielen mbgen, so ist doch auch sicher eine Sprachsttrung,
ein Verwaschen der einzelnen Laute, ein eigenartiges Abhacken und
Verschlucken der Wortenden von Einflufl.

Die Pupillen sind gleich, Reaktion gering, Patellarreflex lebhaft,
Urin ohne abnormale Bestandteile.

Zuginglich, dabei aber bald abschweifend, ergeht sich in zusammen-
hanglosen Reden. Gereizter Ton, bringt allerlei hypochondrische Klagen
vor, er sei kaput, Herz und alles sei kaput, er sei hohl, an den Gliedern
angefressen, steif, verstopft. Man wolle ihm nicht helfen, verlangt in
ganz unverstindlicher Motivierung Geld, das er zu bekommen habe,
er werde dic Sache vor Gericht bringen; zeitlich und trtlich orientiert.

9. IX. Langsame Zunahme der Erregung, in groBer Unruhe, singt,
tanzt, geht ]eblmlt gestikulierend, laut und vielfach unverstindlich vor
sich hinredend umher. Zeigt in seinem ganzen Gebaren etwas Unge-
schicktes, Tolpelhaftes, ist auffallend ungesehlacht und unmiBig in seinen
Bewegungen, grimassiert beim Sprechen. Tmmer gereizt, poliernd, schwer
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zu fixieren, lauft immer weg, zibt nur selten eine Antwort, die auf die
Sache eingeht. Kein ausgesprochener Negativismus. Wiederholt immer
wieder einzelne Redensarten: er ist barbarisch krank, in der Anstalt
ist eine barbarische Wirtschaft, er kauft sich barbarische Giule, wird
barbarische Menge Mist auf seine Acker fahren.

Zwischen hypochondrischen Anwandlungen: er ist hohl oder woll,
Auferungen gesteigerten Selbstgefiihls: Die Bauern sind dumme Luder,
er ist so gescheit wie ein Englinder. Er hat viel Geld, wird eine
Spinnerei, eine Zuckerfabrik einrichten.

Dabei nichts Ideenfliichtiges, keine Sinnestiuschung nachweishar.

Verfolgt die Vorgidnge in seiner Umgebung, fingt mit anderen
Kranken Hindel an, indem er immer heftiger auf sie einredet, und
sobald diese abwehren, auf sie losschligt. Er bekommt deswegen hiaufig
Schlige. \

21. IX. Steigerung der Unruhe, bei sonst gleichem Charakter der
Erregung. Volliger Schlafmangel, fangt immer ganz grundlos Streitig-
keiten mit anderen Pat. an, schligt und tritt sie. Gibt sich, als wenn
er Ordnung halten miisse. Singt, tanzt, kleidet sich aus. Kommt infolge
seiner Erregung nur zu mangelhafter Nahrungsaufnahme. Geht kirper-
lich sehr zuriick.

20. X. Unverindert, immer noch durch seine unmiissigen Bewegungen,
seine Grimassen, seine verwaschene Sprache auffillig. Korperlicher Be
fund unverindert.

26. XI. Anfallsartiger Zustand, benommen, hinfillig, ohne Krampf-
erscheinungen, am Abend wieder in derselben Unruhe.

6. XII. Andavernd in der alten Weise unruhig, doch bessere
Nahrungsaufnahme, dabei zunehmender, kirperlicher Verfall. Sprache nur
noch ein unverstindliches Lallen, Bewegungen immer noch auffillig,
ungeschlacht und unmiBig.

16. XII. Stirbt in einem plitzlichen Collapszustand.

Sektion: Leichte Triibung und Verdickung der Pia iiber den Hinter-
stringen des Riickenmarkes, keine Verinderung auf dem Querschnitt.

Pia iiber der Konvexitit des Gehirns leicht verdickt, gut abziehbar,
bis auf zwei Stellen. Die erste findet sich an der Spitze der 1. ersten
Schlifewindung. Hier zeigt sich eine H0-Pfennigstiickgrofle Einsenkung.
Die Pia ist dariiber besonders verdickt, adhéirend. Aus der Rinde scheint,
wie mit einem MeiBel, eine etwa halbwallnuBgrofe Stelle ausgemeifelt.
Erweichungsmassen fehlen vollig, die Oberfliche des Defektes erscheint
weilh.

Eine zweite, etwa MarkstiickgroBe Stelle findet sich r. im unteren
Scheitellippchen, auch hier zeigt der Defekt eine glatte, weille, derbe
Oberfliche. Sonst keine weiteren Herde. Keine deutliche Hirnatrophie.
Zarte Basalgefile.

Leichte Verdickung der Rinder der Mitralklappen, die selbst etwas
geschrumpft erscheinen. Im iibrigen kein pathologischer Befund.

Die histologische Untersuchung dieses Falles zeigte, dald es
sich bei den erwiihnten Herden um, durch dichtes Gliagewebe ab-
gekapselte, offenbar sehr alte Erweichungen handelte. Schon damit
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erschien es ausgeschlossen, daB die erst seit kurzem bestehende
Psychose auf diese Herde zuriickzufilhren sein sollte. Ein para-
Iytischer Rindenbefund fehlte vollig. Es war weder eine Infiltration
der Lymphscheiden, noch Wucherungserscheinungen an den Gefilen,
noch Stibchenzellen nachweisbar. Die Gefille zeigten leichte, re-
gressive Verinderungen, arteriosklerotische und hyaline Entartung
trat nicht hervor.

Alle Ganglienzellen waren in einem eigentiimlichen, gleich-
artigen Erkrankungszustande. Die Fortsiitze traten deutlich hervor,
die Kerne waren dunkel gefirbt, die Chromatinmassen kornig
zerfallen. Zahlreiche Zellen schienen in Auflésung. Die Gliaober-
flichenschicht war etwas vermehrt; hier lagen auch einige faser-
bildende Gliazellen, sonst waren die Gliakerne kaum zahlreicher
als normal, klein, meist diffus dunkel gefirbt, ohne dall das Kern-
geriiste deutlich hervortrat. Um die Kerne lag meist ein schmaler,
etwas griinlich gefirbter Protoplasmasaum. Auch an Nigrosin-
priaparaten zeigten die Gliazellen keinen griferen Zelleib und keine
Spinnenzellenform.

Im Riickenmark fand sich nichts Auffilliges, auch nicht in den
Hinterstriingen.

Es ist schwer zu sagen, welche klinische Stellung man diesem
Falle geben soll. Er erschien durchaus eigenartig und lield sich weder
zwanglos als eine manische Erregung noch als eine Dementia pricox
ansehen. Die eigenartigen motorischen Erscheinungen und besonders
ihre Eintonigkeit sprechen gegen die erste, das Fehlen eines aus-
gesprochenen Negativismus, von Gehirstiuschungen, eigentlichen
Manieren gegen die letztere Annahme. Eine paralytische Demenz
war nicht vorhanden, auch die eigentiimlichen motorischen Er-
scheinungen, die Bewegungs- und Sprachstorungen waren nicht als
paralytisch zu bezeichnen.

Immerhin liefen sie, wie die schliefilich zum Tode fiihrenden
Anfille an Paralyse denken. Abweichend, wie die klinische Er-
scheinungsweise von anderen klinischen Krankheiten, erschienen dic
histologischen Veriinderungen gegenitber anderen Hirnrinden-
erkrankungen.

Manche Seiten des Falles blicben bei der Diirftigkeit der Vor-
geschichte ganz ungeklirt, namentlich lief sich auch fiir die alten
Erweichungsherde keine Ursache nachweisen. Man wird, ehe man
aus dem einen Krankheitsfalle weitgehende Schliisse zieht, abwarten
miissen, ob andere Beobachtungen ihnlicher Art die Aufstellung
einer besonderen Krankheitsform rechtfertigen.

18*



Das eine aber kann dieser Fall wieder beweisen, daB es der
histologischen Unftersuchung leichter sein wird als der klinischen
Beobachtung, in solchen noch dunklen Fillen die Zugehorigkeit zur
Paralyse zu bestitigen oder auszuschliefien. Der weitaus grifiten
Mehrzahl der Félle, welche wir heute als Paralyse bezeichnen, liegen,
wie unsere zahlreichen Untersuchungen beweisen, offenbar auch iiber-
einstimmende Gewebsverinderungen zu Grunde. Doch deutet die
letzte Beobachtung an, dall noch immer einzelne Ifille mitgehen
diirften, die bisher schon auffillig, jedoch nicht scharf abtrennbar
waren, die man aber durch die abweichenden Gewebsverinderungen
auseinanderhalten kann, und dann vielleicht spiiter auch klinisch
unterscheiden lernen wird., —

Wenn wir nun zum Schlusse unserer Untersuchung auf ihr Er-
gebnis zuriickblicken, so diirfte sie zunichst den Nachweis erbracht
haben, dall die Paralyse eine histologisch eigenartige Erkrankung ist.

Dafl das bisher nur fiir einen kleineren Kreis der Psychiater
feststand, beweist die Literatur der letzten Jahre. Man hat noch
immer den Ausfall der Markfasern der Hirnrinde, der sich auch
bei anderen Psychosen finde, als die einzige Verinderung der Hirn-
rinde anerkennen wollen, die sich wirklich nachweisen lasse. Man
hat behauptet, dall das Vorkommen zweifellos krankhafter Ver-
dnderungen an den Nervenzellen noch nicht bewiesen sei. Man hat
bestritten, daB sich in allen Fillen Gliawucherungen finden. Die
Gefille sollten nicht immer, oder erst in den Spiitstadien erkrankt
sein. Aule die pathologischen Befunde, die sich bei der Paralyse
erheben lieBen, seien auch bei anderen Psychosen zu beobachten.

Demgegeniiber ist es nun an sehr zahlreichen Fillen bei iiber-
einstimmenden Befunden festgestellt, dall bei der Paralyse nicht
nur ein Schwund der Nervenfasern der Hirnrinde, sondern auch
regelmiBig Schidigungen, meistens ein Ausfall an Ganglienzellen,
immer eine Wucherung der Glia und stets eigenartige Gefidlbver-
inderungen zu finden sind.

Weiter hat sich zeigen lassen, dald heute schon eine histologische
Differentialdiagnose gegeniiber vielen anderen Rindenerkrankungen
miglich ist. Alle Geistesstorungen heranzuziehen, erwies sich als
unmdoglich. Fiir manche Formen fehlte es an Untersuchungsmaterial.
Es ist auch eine mililiche Sache, heute schon eine pathologische Ana-
tomic der Psychosen schreiben zu wollen. Aber diese Unter-
scheidungsmoglichkeit hat sich erweisen lassen gerade fir jene
Geisteskrankheiten, welche am ehesten zur Verwechslung mit der
Paralyse AnlaB geben. Fiir einen groBen Teil der iibrigen steht
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bereits fest, daB sie ohne entziindliche Vorgénge einhergehen. Die-
jenigen, bei welchen wir die Miglichkeit entziindlicher Ver-
inderungen offen lassen mubten, unterscheiden sich so auffillig in
ihrem Verlauf und ihren Erscheinungen von der Paralyse, dafl ihnen
sicherlich auch abweichende Gewebsverinderungen, wenigstens in
einer abweichenden Anordnung zu Grunde liegen miissen.

Mit der Miglichkeit aber, durch die Gewebsuntersuchung die
Beziehung eines Falles zur Paralyse sicher zu stellen, mub es durch-
fithrbar werden, ihre manchmal noch etwas unsicheren und ver-
waschenen Grenzen schiirfer zu ziehen. Die Frage, ob ein Fall der
Paralyse zugehiirt oder nicht, wird nach einer geniigenden histo-
logischen Untersuchung kaum mehr offen bleiben miissen. Damit
erhilt die klinische Psychiatrie ein Hilfsmittel, welche die iibrige
Medizin schon seit langer Zeit sich erfolgreich zu Nutzen gemacht hat.

An einem Material, wie es ein Krankenhaus gerade zusammen-
fiihrt, ist schlieflich der Versuch gemacht worden, die histologische
Differentialdiagnose zur Lisung klinischer Fragen heranzuziehen.
Es war ja nur Kleinarbeit, die geleistet werden konnte im Vergleich
zu dem vielen, was hier noch aufzukliren ist. Manchmal hat dabei
die histologische Untersuchung die Verhiiltnisse noch verwickelter
erkennen lassen als sie sich der klinischen Beobachtung dargestellt
hatten. Auch diese Erkenntnis kann der klinischen Forschung nur
niitzlich sein. An anderen Punkten hat sie auch den Weg gezeigt,
der durch selche Verwicklungen hindurchfiihrt. Die ganze Unter-
suchung aber sollte anch nur dartun, daf die pathologische Histologie
eine branchbare Hilfswissenschaft der Psychiatrie ist.
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Meinem friiheren Chef, Herrn Direktor Siori, bin ich fiir Uber-
lassung der Krankengeschichten und des Untersuchungsmaterials
zu vielem Dank verpflichtet.



Tafelerklirung.

Kiirzungen in der Tafelerklirung.

adv. Adventitia. kz. Kirnchenzelle (Gitterzelle).
adz. Adventitialzelle. . GefdBlumen,

blz. Rotes Blutkirperchen. lene. polynucledrer Leukocyt.
cap. Capillare. Ir. Lymphraum.

ch. Collagenes Bindegewebe. Is. Lymphscheide.

cps. Capillarsprosse. lz. Lymphocyt.

endh. Endothelzellenhiigel. me. Membrana elastica.

espz. Endothelsprofzelle. mkz. Muskelzelle.

ez. Endothelzelle. mz. Mastzelle.

gaz. Ganglienzelle. plz. Plasmazelle.

rlz. Gliazelle. stz. Stibchenzelle.

hyl. Hyaline Substanz.

Tafel 1.

Fig. 1—12 stellen das Verhalten der elastischen Mem-
bran bei der arteriosklerotischen, hyalinen und para-
lytischen GefiBveridnderung dar. Alle Bilder sind nach
Zxiss homogen. Immersion 1.30 gezeichnet.

Fig. 1. Arteriosklerotische Arterie aus der ersten Rindenschicht des
Stirnhirns eines Paralytikers von 42 Jahren. Resorcinfuchsintirbung nach
Wercert. Aufsplitterung, Filtelung, Quellung und Zerfall der Membrana
clastica.

Fig. 2. Dasselbe Gefild, Farbung mit Toluidinblau, starke Verdickung
und Homogenisierung der Gefillwand, die fixen Zellen der Gefillhaute
#eigen durchgehends Degenerationserscheinungen.

Fig. 3. Arterie aus der ersten Rindenschicht eines Falles von
arteriosklerotischer Rindenatrophie. Toluidinblaufirbung. Die Gefifiwand
ist durch Einlagerung der hier villig ungefirbten hyalinen Substanz enorm
verdickt. In der hyalinen Masse liegen einige kirnchenzellenartige
Elemente. Die Endothelzellen sind gewuchert, die Adventitialzellen
scheinen etwas vermehrt.

Fig. 4. Dasselbe Gefill etwas tiefer in der Rinde unmittelbar nach
einer Teilung. Resorcinfuchsinfirbung nach WeiceErt. Die Membrana
elastica ist in viele Blitter gespalten, die inneren Blitter sind nur noch
schwach gefirbt, dazwischen liegen die noch matter tingierten hyalinen
Massen. Das Lumen ist ungemein verengt.
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Fig. 5. Kleine Arterie aus der oberflichlichen Rindenschicht eines
Falles von Arteriosklerose des Gehirns. Resorcinfuchsinfarbung. Die Ela-
stica ist in mehrere Blitter gespalten. Die Endothelzellen sind nicht sichtbar.

Fig. 6. Kleine Arterie aus der tieferen Rinde eines Paralytikers im
Liangsschnitt. Resorcinfuchsinfirbung. UnregelmiBig grofe Maschen-
riume der Membrana elastica. Verdickung der Adventitia.

Fig. 7. GriDBere Arterie aus der tieferen Rinde eines Falles von Para-
lyse mit michtiger Entwicklung von kollagenem Bindegewebe in der
Adventitialscheide, Infiltration des Lymphraumes mit zahlreichen Plasma-
zellen und Lymphocyten. Resorcinfuchsinfirbung.

Fig. 8 Drei zusammenliegende Gefiliquerschnitte aus der tieferen
Rinde eines Paralytikers. Resorcinfuchsinfirbung. Um die gewucherten
und ungemein vergriferten Endothelzellen haben sich neue Lamellen der
Elastica gebildet.

Fig. 9. Zeigt dasselbe an einem einzelnen Gefil.

Fig. 10. Zeigt die Neubildung von Elastica um die gewucherten En-
dothelzellen am Léngsschnitt eines Gefdles der paralytischen Rinde.
Resorcinfuchsinfirbung.

Fig. 11. Hyalin entartete Kapillare aus der ersten Rindenschicht eines
alten Falles von progressiver Paralyse. Resorcinfuchsinfirbung. Ein-
lagerung der hier ganz blafl gefirbten hyalinen Substanz zwischen die in
zwel Bliatter gespaltene Elastica.

Fig. 12. Kapillare aus der tieferen Rinde eines Falles von progressiver
Paralyse. Resorcinfuchsinfirbung. An der nach unten gelegenen Seite
der Gefifwand und den abgehenden Verzweigungen tritt der erweiterte
und mit zahlreichen Plasmazellen angefilllte Lymphraum deutlich hervor.

Fig. 13. FEin Paket nebeneinander gelegener Querschnitte neu-
gebildeter Gefille von einem Falle von Paralyse. Toluidinblaufirbung.
Enorm gewucherte Endothelzellen, den GefiBen liegen zahlreiche Plasma-
zellen und eine Mastzelle an.

Tafel II.

Veranschaulicht die GefdBneubildung bei Para-
lyse und endarteriitischer Hirnlues.

Fig. 1—18, 21, 24 Dementia paralytica; 19, 20, 22, 23 und 25 luetische
Endarteriitis. Toluidinblaufirbung. Zgiss homogen. Immers. 1.30.

Fig. 1. Zwei nebencinander gelegene, neugebildete Kapillaren sind
durch einen GefiBsproB verbunden. Uber den SproB legt sich eine lang-
gestreckte Zelle, wahrscheinlich eine Adventitialzelle.

Fig. 2—4. Kernteilungsvorginge in Endothelzellen von Kapillaren.

Fig. 5. Eine EndothelsproBzelle mit fadenformigem Fortsatz von einer
Plasmazelle iiberlagert.

g Fig. 6a. Besonders grofe, aus einer Kapillare aussprossende Endothel-
zelle.

Fig. 6b. Kapillare, der ein Endothelsprofl aufsitzt; an die Sprofzelle
legt sich eine Adventitialzelle an.

Fig. 7. Aussprossende Endothelzelle,

Fig. 8. Drei Plasmazellen liegen um einen quergeschnittenen, an-
scheinend lumenlosen EndothelsproB.
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Fig. 9. Endothelsprofi, von drei Endothelzellen gebildet.

Fig. 10. EndothelsproB, von mehreren Endothelzellen gebildet: viel-
leicht sind die am Rand gelegenen, linger gestreckten Zellen als Ad-
ventitialelemente aufzufassen.

Fig. 11. Fine besonders interessante SproBbildung. Jede der Ka-
pillaren schickt eine auf die andere zuwachsende SproBzelle. Der Kern
der links gelegenen SproBzelle schickt einen langen Fortsatz in den
SproBl. Thm hat sich ecin wohl als Adventitialzelle zu deutendes Element
angelegt.

Fig. 12. Kernteilung in einem GefilBsprof.

Fig. 13. Endothelschlauch, anscheinend ohne Lumen, von drei Plasma-
zellen umlagert.

Fig. 14. Eine noch in der GefiBwand liegende Endothelzelle hat die
vefiflwand mit einem schon weit ins Gewebe reichenden Protoplasma-
fortsatz durchbrochen. An diesen Fortsatz hat sich eine Adventitialzelle
angelegt.

Fig. 15. Lumenloser Endothelschlauch, aus einer Kapillare aus-
wachsend, mit drei Plasmazellen.

Fig. 16. Zwei dicht aneinander liegende GefdBguerschnitte aus einem
erofferen GefiBpaket. In dem einen Gefill ein durch Wucherung der
Endothelzellen entstandener Hiigel, der wohl eine Endothelbriicke durch
das Lumen hindurch vorbereitet.

Fig. 17. Ein von vier Zellen gebildeter Endothelsprofi von zahl-
reichen Adventitialzellen umlagert.

Fig. 18. Eine neugebildete Kapillare mit groben Endothelzellen von
vielen Adventitialzellen umgeben. Die Karyokinese scheint in einer Ad-
ventitialzelle vor sich zu gehen.

Fig. 19. Querschnitt einer auffallend weiten endarteriitischen
Kapillare mit Kernteilung in einer Endothelzelle.

Fig. 20. Kernteilung in einer GefiBwandzelle einer Kapillare, viel-
leicht beginnende Sprossung.

Fig. 21. Degeneriertes Gefdll aus der ersten Rindenschicht mit drei
anscheinend degenerierten Endothelsprossen

Fig. 22. AuBerordentlich enge Kapillarschlingen durch Uberpro-
duktion neuer Gefile veranlaBt. Die Gefille liegen so eng, dall keine
Ganglienzelle dazwischen Platz hat.

Fig. 23. Kernteilung in einer Endothelzelle.

Fig. 24. Lingsschnitt durch eine kleine Arterie der zweiten Rinden-
schicht. Das Lumen ist sehr eng, die Endothelzellen stark vergrifiert,
die Muskelzellen degeneriert. In der Lymphscheide zwei Plasmazellen.

Fig. 25. Paket miichtig erweiterter Kapillaren mit riesigen Endothel-
zellen aus der tiefsten Rindenschicht.

Tafel I11.

Stellt hauptsichlich die Stibchenzellen dar. Alle Zeichnungen
stammen von Paralyse. 1—8 Toluidinblau-, 9 Methylenblaufirbung. Zriss
homogen. Immers. 1.30.

Fig. 1. Stibchenzellen in den verschiedensten Formen. g, i, o, q,
zeigen am besten die Anordnung des Protoplasmaleibes, Formen wie g, t,
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u finden sich auch bei der endarteriitischen Hirnlues, s zeigt eine Ab-
schniirung des Kerns in zahlreiche kleine Kerne, x, y, z stellen besonders
lange, nadelférmige Stibchen dar.

@, n, %, + zeigen Pigmententartung des Zelleibes. p gibt den Quer-
schnitt einer Stibchenzelle wieder, wie er mit besonders kleinen Lympho-
cyten verwechselt werden kann. Formen wie «, 3, vy, o findet man am
hiufigsten in der ersten Rindenschicht.

Fig. 2. Kapillare aus der tieferen Rinde eines Paralytikers mit
starken Wucherungserscheinungen der Endothelzellen. Die mit ez be-
zeichnete Zelle bereitet eine Sprofibildung vor. Die Kapillare ist um-
lagert von sehr zahlreichen Zellen, welche zum Teil noch an Stelle der
Adventitialzellen liegen. Andere sind schon vom Gefi abgertickt und
scheinen in das umliegende Gewebe hineinzuwuchern. Alle diese Zellen
sind unter sich und mit den ganz frei im Gewebe liegenden Stéibchenzellen
morphologisch iibereinstimmend.

Fig. 3. Querschnitt eines kleinen GefiBes aus der Pia eines Para-
Iytikers mit einer doppelten Lage enorm gewucherter Endothelzellen.

Fig. 4. Kurzer Ausschnitt aus einem in Lingsrichtung getroffencn
Gefil der dritten Rindenschicht eines Paralytikers. Die stark ge-
wucherten Endothelzellen filllen das ganze GefidB. Bei genauerem Zu-
sehen kann man 4 enge Lumina unterscheiden, bei Wechsel der Ein-
stellung sieht man mnoch zahlreichere. Die Lumina haben sich offenbar
in dem alten Gefild, zwischen den gewucherten Endothelzellen neugebildet.
Muskelzellen sind nicht nachweisbar, die Adventitialzellen sind vermehrt.

Fig. 5. Eine Reihe von Stibchenzellen strebt radienartig von einem
Zellhaufen weg, der wohl den Querschnitt eines lumenlosen Endothel-
schlauches an der Stelle eines neuen Endothelsprosses darstellt.

Fig. 6. Eine Stibchenzelle mit besonders reich verzweigtem Zelleib
aus der ersten Rindenschicht eines Paralytikers.

Fig. 7. Degencriertes Gefill aus der 2. Rindenschicht eines Para-
lytikers mit sehr zahlreichen, langgestreckten, chromatinarmen Endothel-
zellen.

Fig. 8. Degenerierte Kapillare aus der 1. Rindenschicht einer alten
Paralyse. Sehr zahlreiche, langgestreckte, chromatinarme Endothelzellen.

Fig. 9. Ubersichtsbild aus der Rinde eines Paralytikers. Schlifen-
windung. Fall IV. AuBerordentliche Vermehrung der Stibchenzellen,
welche weitaus die Mehrzahl der Zellen bilden.

Tafel IV.

Soll den Unterschied der GefdBverdinderung bei der
Paralyse,der luetischen Meningo-encephalitisund lu-
etischen Endarteriitis zur Darstellung bringen. 1—6 Paralyse;
7, 8 luetische Meningo-encephalitis; 9, 10 luetische Endarteriitis. 1-—8§
Toluidinblau-, 9, 10 Methylenblaufirbung. Zziss homogen. Immers. 1.30.

Fig. 1. Lingsschnitt eines Gefibes aus der tieferen Rinde eines Para-
Iytikers, Infiltration der adventitiellen Scheide mit grofien Plasmazellen
und einer Mastzelle.

Fig. 2. Lings getroffene Kapillare. Iiie Lymphscheide ist mit Plasma-
zellen, die wie Epithelien ineinandergefiigt sind, ausgefiillt.
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Fig. 3. Querschnitt einer Kapillare, die Lymphscheide ist dicht mit
Plasmazellen angefiillt.

Fig. 4. Querschnitt cines Gefiles (Vene), in dessen adventitieller
Scheide zwei Schichten von Plasmazellen, teilweise durch adventiticlle
Scheiden getrennt, liegen. :

Fig. 5. Kapillare mit EndothelsproB, an dem sich eine langgezogene
Plasmazelle hinlegt.

Fig. 6. Kapillare mit einer besonders langgezogenen Plasmazelle im
adventitiellen Lymphraum.

Fig. 7. Lingsschnitt eines Gefilles aus dem Riickenmark eines Falles
von luetischer Meningo-myelitis mit starker Wucherung der Endothel-
zellen. In der Lymphscheide sehr zahlreiche Lymphocyten und Plasma-
zellen. Auch auBlerhalb des Lymphraums in der Umgebung des Gefiles
liegen einzelne Lymphocyten und Plasmazellen.

Fig. 8. Querschnitt eines Gefilles aus dem Riickenmark eines Falles
von Meningo-myelitis luetica, dieselben Verhiltnisse zeigend.

Fig. 9. Lingsschnitt eines Gefilles der Hirnrinde bei Endarteriitis
luetica. Die stark gewucherten Endothel- und Adventitialzellen sind nach
Grifle und Form nicht mehr zu unterscheiden. In dem Gefill rechts an-
scheinend mehrere sehr enge Lumina. Nur eine Mastzelle in der Lymph-
scheide.

Fig. 10. Querschnitt durch ein Gefibpaket bei luetischer End-
arteriitis. Aulerordentliche Wucherung der Endothel- und Adventitial-
zellen. Keine Infiltrationszellen im Lymphraum.

Tafel V.

Darstellung der verschiedenen mesodermalen In-
filtrationszellen Toluidinblau. Zrisz homogen. Immers. 1.30.

Fig. 1. a—x Plasmazellenformen aus der paralytischen Rinde; a—I
gewohnliche Formen; b Kernteilungsfigur in einer Plasmazelle; ¢, d
jugendliche Formen; m—x Riickbildungszustinde der Plasmazellen; m mit
kleinen, n, o, r, u mit groflen Vacuolen im Zelleib; p mit Vacuolen im
Kern, q, t, w Ausgangszustinde der Vacuolisierung des Zelleibs; s Riesen-
zellenbildung, v, x Filtelung einer Zelleibsmembran (7).

Fig. 2. Lymphocyten aus der paralytischen Hirnrinde.

Fig. 3. Mastzellenformen. a—c aus der paralytischen Rinde; d von
einem endarteriitischen GefilB, e aus der Pia bei Paralyse.

Fig. 4. Plasmazellenformen aus der paralytischen Pia. a Plasmazelle
mit, auffallend kleinen Kernen, b Riesenplasmazelle (7).

Fig. b. Zellen aus der paralytischen Pia, die wohl als degenerierte
Mastzellen zu deuten sind.

Fig. 6. Kleine, kirnchenzellenihnliche Elemente aus massigen Lymph-
scheideninfiltraten bei Paralyse, sind wahrscheinlich als regressiv ver-
anderte Lymphocyten zu deuten.

Fig. 7. Echte Kornchenzellen (Gitterzellen) aus arteriosklerotischen
Hirnherden. a Jugendformen, b ausgebildete Formen mit deutlichem
Gittergeriist, ¢ Vacuolisierung, d Zerfallsstadien.

Fig. 8. Kirnchenzellen (?) aus der paralytischen Pia.
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Fig. 9. Mit Kornchenzellen angefiillte Lymphscheide von einem Fall
von arteriosklerotischer Hirnatrophie. Die Kornchenzellen sind zum Teil
mit Zerfallsstoffen beladen.

Fig. 10. Kleine Zellen aus der Pia bei arteriosklerotischer Demenz,
ob Lymphocyten oder Kérnchenzellen ist schwer zu entscheiden.

Fig. 11. Gruppe von Zellen aus einer erweiterten Lymphscheide der
Hirnrinde eines Paralytikers in der Nachbarschaft einer kleinen Blutung,
typische Kirnchenzellen, mit Zerfallsstoffen beladene Kirnchenzellen,
Lymphocyten, junge Plasmazellen und eine cystos entartete Plasmazelle.

Fig. 12. Aus einem alten Lymphscheideninfiltrat bei progressiver
Paralyse. Die degenerierten Infiltrationszellen sind zu einer groBen Masse
zusammengeschmolzen, die eine netzige Struktur des Protoplasmas zeigt.

Fig. 13. Zwei eigenartige Zellelemente aus den Pialtrichtern bei
progressiver Paralyse.

Fig. 14. Bindegewebszellen der Pia mit massenhafter Kernbildung
durch Abschniirung.

Fig. 15. Teil eines zelligen Infiltrates aus dem Gehirne eines Para-
Iytikers in der Nihe einer kleinen Blutung. Lymphocyten, Plasmazellen
und Kérnchenzellen liegen durcheinander und dazwischen aus der Adven-
titia stammende Fibroblasten.

Tafel VI

Stellt Marcui-Priparate von der Paralyse und zwei
Frontalschnitte durch den Hinterhauptslappen bei
arteriosklerotischer Markatrophie dar.

Fig. 1. Schnitt aus dem Schlifelappen ecines Paralytikers nach
MarcHI-Firbung (Fall IV).

In der Oberflichenschicht zahlreiche Gliazellen, die mit Osmium sich
schwirzende Kirnchen enthalten. In der Tangentialfaserschicht und im
supraradiiren Flechtwerk einzelne zerfallende Fasern. zahlreichere Mark-
schollenreihen in den Radii. Zriss D. D.

Fig. 2. Marcm-Priaparat aus einer Markleiste des Schlifelappens im
gleichen Falle. Zgrizs D. D.

Fig. 3. Marcui-Praparat aus der tieferen Rinde des Schlifelappens im
gleichen Falle, zeigt einen herdférmig beschrinkten Zerfall und in die
Markleiste herabsteigende Degeneration. Zriss D. D.

Fig. 4. Schematische Zeichnung eines Frontalschnittes des Schlife
lappens im gleichen Fall. Zeigt die das ganze Mark anfillenden Schollen
lfmq eine besonders starke Anhdufung im Fasciculus longitudinalis in-
erior.

Bei der schwachen VergriBerung treten die Schollen nur da hervor,
wo sie besonders dicht liegen. Mit der Lupe gezeichnet.

Fig. 5. Frontalschnitt durch den Hinterhauptslappen cines Falles von
arteriosklerotischer Demenz. Fall X1V, Weicert'sche Markscheidenfiarbung.
Natiirliche Grifie. a kleine Erweichungsherde, b ausgebreitete arterio-
sklerotische Markdegeneration, ¢ herdfirmige Ausfille, dem Verlauf der
Gefale folgend, h. h. Hinterhorn; f. m. Degenerationsherd im Forceps
major; f. ¢. Fissura calcarina; f. |. i. Fasciculus lingitudinalis inferior,
stark gelichtet. G. B. Grarioner'sches Biindel, teilweise degeneriert.



Fig. 6. Frontalschnitt durch den Hinterhauptslappen desselben Falles
etwas mehr gegen den Stirnpol zu. Marcui-Methode. Bezeichnung wie in
voriger Figur. Zahlreiche Kérnchenanhiufungen im tiefen Mark, teils in
Herdchen entlang den GefiBlen, teils in diffuserer Ausbreitung.

Tafel VII.

Stellt verschiedene Typen der Ganglienzellenerkran-
kungunddasbesondere VerhaltenderGliabegleitzellen
bei denselben dar.

Alkoholhdrtung. Firbung mit Toluidin- oder Methylenblau. Zgess
homogen. Immers. 1.30.

Fig. 1. Degenerierte Ganglienzellen aus der Rinde des Schlifelappens
im Falle IV. Schwellung der Zelle, kirniger Zerfall der Chromatinschollen,
Auflosung der Fortsitze, Randstellung des Kernes. a in Wucherung be-
griffene Gliazelle, b Verinderungen der Gliakerne, die sich eher als re-
gressiv deuten lassen.

Fig. 2. Ganglienzelle im Zustand der akuten Verdnderung (triiben
Schwellung) von einem Falle foudroyanter Paralyse (Fall XXV). Die Zelle
ist geschwellt, die Fortsiitze, besonders auch der Achsenzylinderfortsatz
weithin sichtbar, die Chromatinsubstanz in feinste Korper aufgelist.

Im Gewebe und an den Nervenzellenfortsiatzen treten Reihen feiner,
stark gefirbter Korner hervor. Ahnliche Korner liegen auch in der Nihe
der Trabantzellenkerne, die auffallend klein, und diffus gefarbt sind.

Fig. 3. Massenhafte Vermehrung der Trabantzellen um zwel
Buevz'sche Pyramiden, welche Zerfallserscheinungen zeigen in einem Falle
von Delirium alcoholicum grave. Die vergriBerten Zelleiber der Gliazellen
sind schwer von dem Zelleib der Ganglienzellen zu trennen. Die zwei
Gliazellen bei a zeigen ein sehr groBes Kernkirperchen und eine deutliche
Spinnenzellenform des Zelleibes.

Fig. 4. Bildung besonders sukkulenter Gliazellen (Gliarasen) um eine
leicht geschwellte Ganglienzelle der zweiten Rindenschicht eines Falles
von endarteriitischer Hirnlues (Fall XII). Die Grenze zwischen Gliazellen
und Ganglienzelle scheint stellenweise vollig verwischt.

Fig. 5. Chronisch - sklerotisech verinderte Ganglienzellen aus der
zweiten Rindenschicht eines alten Falles von Korssakow'scher Psychose.
Der Kern ist langgezogen, dunkel gefiirbt. Die chromatische Substanz ist
stellenweise retikulir angeordnet, stellenweise zusammengebacken, die Fort-
sitze verlaufen geschlingelt und sind weithin sichtbar. Die Gliabegleit-
zellen zeigen degenerative Erscheinungen.

Fig. 6. Sklerotische Ganglienzellen aus der dritten Schicht des Stirn-
hirns eines Falles von progressiver Paralyse. Darunter eine Gliazelle mit
groflem, sehr blassem Zelleib.

Fig. 7. Zwei Nervenzellen aus der dritten Schicht des Stirnhirns
im Zustande der akuten Verinderung (Infektionspsychose). Der Ganglien-
zelleib ist geschwellt, der Kern sehr grofl. Die Fortsitze, auch der Achsen-
zylinderfortsatz, sind weithin sichtbar, das Chromatin staubformig zer-
fallen. Die Gliazellen sind hier im Gegensatz zu Figur 2 in Wucherung, die
basale Trabantzelle der rechten Nervenzelle ist in Teilung. Die eigenartigen
coccendhnlichen Kérnerreihen wie in Figur 2 sind nicht vorhanden.
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Fig. 8. Nervenzelle aus der tieferen Rinde der vorderen Zentral-
windung eines Falles von atypischer Paralyse. Die Ganglienzelle ist ab-
gestorben. Um die Zelle herum sieht man eine Reihe dunkler Schollen
(Inkrustation des Gorci-Netzes). An der Basis zwei Gliakerne, der eine
ist ganz blaB, kaum gefirbt, der andere ganz dunkel, homogen gefirbt,
um ihn herum liegen dhnliche Schollen.

Fig. 9. Zwei inkrustierte Ganglienzellen aus der dritten Schicht des
Stirnhirns eines Falles sehr vorgeschrittener Paralyse. Auch hier scheint
mehr das Gongi-Netz als die Zelle selbst durch eine massige Einlagerung
inkrustiert zu sein. An der Basis der rechten Zelle ein ganz homogen ge-
fiirbter Gliakern.

Fig. 10. Zwei verkalkte Zellen aus der sonst vollig ausgefallenen
dritten Rindenschicht des Scheitellappens eines Falles von atypischer Para-
lyse. Die Ganglienzellen selbst sind vollig ungefirbt und nur durch einen
eigentiimlichen, in der Zeichnung nicht darstellbaren Lichtreflex erkennbar,
beachtenswert ist die eigenartige Anordnung der degenerierten Glia-
begleitzellen.

Fig. 11. Zwei Ganglienzellen aus der tiefsten Rinde eines Falles von
akuter katatonischer Erregung. Die grobBen, hellen, zahlreichen Gliakerne
mit einem meist groBen Kernkirperchen sind so nahe an die Nerven-
zellen herangedriingt, daB sie zum Teil in der Ganglienzelle selbst zu liegen
scheinen, und dal der Ganglienzellkern zwischen ihnen eingekeilt ist und
eine ganz eigenartige Form angenommen hat.

Fig. 12. Drei Ganglienzellen aus der vorderen Zentralwindung von
einem Falle einfacher seniler Demenz. Die Nervenzelle rechts zeigt
die Kennzeichen der Sklerose (geschlingelte Fortsitze, dunklen, lang-
gezogenen Kern, zusammengebackene Chromatinmassen), an der Basis
findet sich ein Pigmentsack. Die beiden iibrigen Zellen zeigen eine blasse
Firbung, diffuse Pigmentdegeneration und Zerfall der Chromatinschollen.
Bei ¢ liegt ein Haufen kleiner dunkler Gliakerne, wie man sie hidufig bei
seniler Demenz findet, unter der mittleren Nervenzelle ein villig homogener
dunkler Gliakern, die Gliazellen bei b zeigen eine VergrifBerung des Kerns,
¢ deutliches Kernkérperchen und Pigmentanhiufung in dem spinnenzellen-
formigen Protoplasmaleib.

Fig. 13. Zweil Nervenzellen aus der vierten Rindenschicht der Zentral-
windung eines Falles von einfacher seniler Demenz. Die Zellen zeigen die
Kennzeichen der Sklerose neben einer cystisen Degeneration des
Zelleibes. Die Cysten entstehen wahrscheinlich durch Resorption des
Pigments der Pigmentsicke. Die Gliabegleitzellen lassen die vor-
geriicktesten Stadien der Pigmentdegeneration erkennen.

Fig. 14, Zwei Ganglienzellen aus der zweiten Rindenschicht des
Scheitellappens eines Falles von seniler Demenz. Die Ganglienzellen sind
nahezu vollig in Pigment verwandelt. Ebenso stellen die Gliabegleitzellen
Pigmentklimpchen mit degenerierten Kernen dar.

Tafel VIII.

Veranschaulicht die Beziehungen zwischen Glia, ner-
visen Elementen und GefdBen bei der Paralyse und
anderen Rindenerkrankungen, wie sie nach Héirtung in
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Kalibichromicumund Farbung mitNigrosinund Anilin
blueblagque hervortreten, sowie die GefdaBvermehrung und
SproBbildung bei der Paralyse an WeicErT'schen Resorcin-
fuchsinpriparaten. 1—22 Zgiss homogen. Immers. 1.30. 23 Zrizs B.
24 Zriss D. D.

Fig. 1. Gewucherte Gliazelle aus der Hirnrinde eines Paralytikers,
Greflechte um zwei Achsenzylinder bildend.

Fig. 2. Gliabegleitzelle aus der Hirnrinde (2. Schicht) eines Para-
Ivtikers, Geflecht um eine kleine Pyramidenzelle bildend.

Fig. 3. Absterbende Ganglienzelle der paralytischen Rinde, von drei
Gliatrabantzellen umgeben. Zwei davon zeigen einen stark vergrolerten
Protoplasmaleib, die dritte bildet ein feines Geflecht um zwei Zellfortsitze.

Fig. 4. Ganglienzelle aus der Markleiste bei Paralyse. Die Basis der
Zelle umhiillt ein Haufen gewucherter Gliazellen. Am Spitzenfortsatz liegt
eine kleinere Gliazelle, die ein feines Netz um den Fortsatz bildet.

Fig. 5. Protoplasmatisches Gliageflecht um ein kleines Gefill der
Markleiste eines paralytischen Gehirns. Vom GefdB ab liegen zwel Glia-
zellen a und d, die an ihrem unteren Rande je eine Gliafaser gebildet
haben. Die Gliazellfortsitze ¢ und b, von denen der zugehirige Kern
nicht getroffen ist, zeigen die Einfiigung dieser Fortsiitze in das perivas-
kulire Gliageflecht. In diesen Fortsitzen ist bereits eine griflere Zahl von
Fasern gebildet.

Fig. 6. Nervenzelle aus der tiefsten Schicht der Hirnrinde eines Para-
lytikers, vollig eingehiillt von den wuchernden Trabantzellen.

Fig. 7. Gliawucherung um eine Kapillare der Markleiste bei Paralyse.
Oben und unten kleine, gewucherte Gliazellen, in der Mitte ist das Gefill
von (Gliazellen mit groBen protoplasmatischen Leibern eingescheidet.

Fig. 8. Gliazelle aus der Markleiste eines Katatonikers mit viel-
verzweigtem, einige Vacuolen enthaltenden Zelleib. Keine Spur von Faser-
bildung.

Fig. 9. Schrig geschnittenes Gefilchen aus der Rinde eines Para-
Iytikers, bei a eine Zelle der Gliascheide, die ein sehr feines proto-
plasmatisches Netzwerk bildet.

Fig. 10. Kleine Ganglienzelle aus der vierten Rindenschicht eines
Paralytikers, um welche zwei Gliazellen ein Geflecht bilden.

Fig. 11. Einzelne gewucherte Gliazelle aus der tieferen Rinde eines
Paralytikers.

Fig. 12. Stiickchen eines feinen Gliageflechtes iiber eine nur teilweise
geschnittene Ganglienzelle.

Fig. 13. Nervenzelle eines Falles von einfacher Dementia senilis aus
der Schicht der grofen Pyramiden. Am Spitzenfortsatz liegt eine kleine,
ein Geflecht bildende Gliazelle. An der Basis liegt eine groBere Gliazelle,
welche auBer cinem Geflecht Gliafasern gebildet hat; eine Faser umgreift
fast die ganze Zelle.

Fig. 14. Eine Gruppe von gewucherten Gliazellen aus der Markleiste
eines Paralytikers.

a, f, ¢, d kleinere Elemente, die eine netzformige Verastelung des
Zelleibes erkennen lassen, b Gliazelle mit groBem Zelleib, nur an den
Riindern Andeutung von Maschenbildung, ¢ und g grofe Gliazellen, deren
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Zelleiber Achsenzylinder umfassen, h Gliazelle mit eigentiimlich segel-
formigen Anhiingen des Zelleibes, i grofle Gliazelle mit den Erscheinungen
kirnigen Zerfalls des Zelleibes.

Fig. 15. Gewucherte Begleitzelle von der Basis einer Pyramidenzelle
der filnften Schicht eines Paralytikers.

Fig. 16. Stark gewucherte Gliazelle aus der vierten Rindenschicht
eines Paralytikers. In dem groBen hellen Raum, den die Zelle umfalt,
zerfallene Massen, wohl von einer Ganglienzelle herstammend.

Fig. 17. Kleines GefiB aus der Markleiste eines Paralytikers. Zwel
gewucherte Gliazellen umhiillen das Gefal.

Fig. 18. Eine Kapillare aus dem Mark, von zwel gewucherten Glia-
zellen eingescheidet.

Fig. 19. Ganglienzelle aus der tieferen Rinde eines Falles von pro-
gressiver Paralyse, von drei wuchernden Gliazellen, die noch keine Fasern
gebildet haben, umlagert.

Fig. 20. Ganglienzelle von ebenda. Die Begleitzelle hat schon massen-
haft Fasern gebildet, ein Biindel derselben umfaBt die Nervenzelle.

Fig. 21. Kapillare aus dem Mark eines Falles von Katatonie mit
einer Gliazelle, die Fasern, und einer, die noch keine abgeschieden hat.

Fig. 22. Gliazelle von einem Falle seniler Demenz mit Bildung einzeln
liegender, feiner Fasern und einem kleinen, fast nur aus Pigment be-
stehenden Zelleib.

Fig. 23. Ubersichtsbild iiber die auBerordentliche GefiBvermehrung
und reichliche GefaBsprofbildung aus der Grenze zwischen Mark und
Rinde im Stirnhirn eines Falles von progressiver Paralyse. Der Schnitt ist
etwa 30 Mikren dick. Resorcinfuchsinfirbung. cps Kapillarsprosse, Is er-
weiterte Lymphscheide.

Fig. 24. Einige Kapillarsprossen bei progressiver Paralyse. Resorcin-
fuchsin. Nachfarbung mit Enrvicu’schem Himatoxylin. Man sieht die er-
weiterten Lymphscheiden und in ihnen einzelne Plasmazellen, sowie fiinf
Kapillarsprossen, von denen zwei gabelige Teilung zeigen.

Tafel IX.

Stellt die grofen Verschiedenartigkeiten normaler
und pathologischer Gliazellen dar, wie sie sich nach der
Nissr’'schen Fiarbun g ergeben.

1—11 Toluidinblau-, 12 und 13 Methylenblaufirbung. Zriss homogen.
Immers. 1.30.

Fig. 1. Gliaelemente aus der normalen Hirnrinde. a Gliaelemente mit
Erscheinungen von Degeneration am Kern und von Sklerose am Zelleib
aus der oberflichlichen Rindenschicht eines normalen Gehirns; b groBe,
¢ mittelgroBe, d kleine dunkle Elemente aus der Rinde; e und f grioBere
Elemente aus dem Mark; g Gliazellreihen, wie sie sich hdaufig im Mark
in der Nachbarschaft der Gefille finden.

Fig. 2. Kernteilungsvorginge an Gliazellen bei der Paralyse. a zwei
grobe Gliazellen aus der obersten Rindenschicht, die untere stellt eine
mastige Spinnenzelle dar, die obere ist in Teilung; b zwel Gliazellen mit
besonders chromatinreichem Kern, sich entweder zur Teilung anschickend,
oder eine eben vollzogene Teilung darstellend.
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Fig. 3. Zwei Riesengliazellen aus arteriosklerotischen Herden mit -
vielen durch Lappung und Abschnirung entstandenen Kernen.

Fig. 4. Grofle Gliaelemente mit blassen, chromatinarmen Kernen
und mehreren riferen Kernkorperchen aus der Rinde einer alten Paralyse.

Fig. 5. Gruppe von Gliaelementen aus der viollig atrophischen Rinde
eines Falles von atypischer progressiver Paralyse. Alle Zellen zeigen
Riickbildungsmerkmale. Die zwei groBlen, spinnenzellenartigen Formen
zeigen unregelmiBig geformten Kern mit dunkler Firbung und wenig
Chromatin, die anderen lassen noch schwerere Verbildungen des Kerns und
Pigmententartung des Zelleibes erkennen.

Fig. 6. Gliazellgruppe aus der Hirnrinde eines vorgeschrittenen
Falles von progressiver Paralyse. Die zwei Zellen rechts zeigen aubBer-
ordentlich blasse Kerne.

Fig. 7. Auffillig gehaufte, chromatinreiche, kleine Gliaclemente aus
der Rinde bei progressiver Paralyse.

Fig. 8. Stark gewucherte Gliaelemente aus der paralytischen Rinde
mit sehr groben, anscheinend zerfallenden, kernkorperchenartigen
Bildungen.

Fig. 9. Riesige, eigenartig platte Gliaelemente mit auBerordentlich
grofen, zum Teil sehr chromatinarmen Kernen aus dem Mark bei
chronischem Alkoholdelir.

Fig. 10. Gewucherte Gliazellen aus der Rinde bei chronischem Alkohol-
delir.

Fig. 11. Gliazellen aus der Rinde bei einfacher seniler Demenz.

Die oberen spinnenzellenartigen Elemente zeigen mit Pigment gefillte
Vacuolen, die andern haben teils sklerosierte Fortsitze, oder einen vollig
verschrumpften Kern und nur aus Pigmenthaufen bestehenden Zelleib,
bei einer bildet eine einzige Vacuole, die wohl durch Resorption des
Pigments entstanden ist, den Zelleib

Fig. 12. a Gliarasenbildung bei Paralyse; b eigentiimlicher Gliarasen
mit zahlreichen kleinen Kernen (myxomycetenartize Rasenbildung) aus der
paralytischen Rinde; ¢ gewucherte Gliazelle aus der Markleiste ; d besonders
grofe Gliazellen aus der paralytischen Rinde.

Fig. 13. a Gliarasen, von michtigen Gliazellen gebildet, aus der
Hirnrinde ecines Falles von luetischer Endarteriitis der kleinen Rinden-
gefiBe; b eine einzelne grole Gliazelle von dem gleichen Fall mit einzelnen
Pigmentkérner im Zelleib.

Tafel X.

Gliafaserbildung bei der progressiven Paralyse.
WeiceErt'sche Gliafirbung, Zriss homogen. Immers. 1.30.

Fig. 1. Ubersichtsbild iiber die Gliawucherung bei der progressiven
Paralyse. Man sieht, wie die meisten Gliazellen Faserbiindel gegen die
GefilBe zu schicken, deren Verlauf durch die dunkelblau gefirbten Blut-
kiirperchen deutlich hervortritt.

Fig. 2. Noch stirkere Gliawucherung aus der Hirnrinde eines Falles
von atypischer Paralyse.

Fig. 3. Gliawucherung um eine Kapillare bei progressiver Paralyse.
Die Gliazellen schicken zahlreiche michtige Faserbiindel gegen die
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Kapillare, welche durch die dunkelblau gefirbten Blutzellen und die lang-
gestreckten Endothelzellen erkennbar ist.

Fig. 4. Ausschnitt aus der michtig verdickten, gliosen Scheide eines
Rindengefifles bei schwerster atypischer Atrophie. Bei ls die Lymph-
scheide des Gefiiles. Michtige Gliazellen, deren Zelleiber leicht gelb getont
sind, schicken dicke Fortsitze mit reichster Faserbildung gegen das
. Gefill zu.

' Fig. 5—7. Einzelne groBe Gliazellen aus der paralytischen Rinde zur
Veranschaulichung der Faserbildung.

Fig. 8. Drei kleinere zusammenliegende Gliazellen mit chromatin-
reichen Kernen bilden eine Gruppe von Fasern.

Fig. 9. Eine grofie Gliazelle, eine Kapillare umfassend.

Tafel X1.

Gliafaserbildung in der Hirnrinde bei nicht
paralytischen Rindenerkrankungen Weicerr'sche Glia-
farbung. Zwiss homogen. Immers. 1.30.

Fig. 1. Gliawucherung in der Hirnrinde des Schlifelappens eines
Falles von einfacher seniler Demenz mit Aphasie.

Die Gliazellen bilden mehr einzelliegende, feinere und kiirzere Fasern
als bei der Paralyse. Um den Kern liegt in der Regel Pigment.

Fig. 2. Gliawucherung in der tieferen IHirnrinde eines Falles von
Tabes mit depressiver Psychose (Fall XXII).

Die Gliafasern liegen immer einzeln und sind auffillig lang und zart.

Fig. 3. Riesengliazelle mit zwei Kernen von einem Falle von arterio-
gklerotischer Hirnatrophie aus einem Herdchen in der Hirnrinde,

Fig. 4. Eine noch monstrisere Zelle aus einem Herd im Mark mit
ganz anBerordentlich starker Faserbildung.

Fig. 5. Riesengliazelle mit sehr grofiem Zelleib und einer ungeheuren
Faserbildung, die Fasern liegen hier alle einzeln. Aus einem Gliom
(Fall VIII}).

Fig. 6. Haufen von Gliazellen um eine Ganglienzelle gelegen, wenige
kurze Fasern bildend, aus der Rinde eines Falles von Dementia priicox.

Fig. 7. Zwei Gliazellen aus der Rinde eines Falles von chronischem
Alkoholismus, mit vereinzelten, langen. diinnen Fasern.

Tafel XTI.

Die Bilder der Tafeln XII bis XIV sind mit Objektiv A.A. ZEiss,
ohne Okular bei 1 m Plattenabstand photographiert.

Fig. 1. Ubersichtsbild der normalen Hirnrinde. Seitenfliche des
Gyrus rectus. Man beachte die Zellarchitektonik, die Gliazellen treten nur
als kleine schwarze Piinktchen hervor, ganz vereinzelte Iapillaren sind in
einem kurzen Verlauf sichtbar.

Fig. 2. Foudroyant verlaufene Paralyse (Fall XXV), gleiche Stelle
wie Fig. 1. Die Kapillaren treten infolge der Infiltration mit jungen, stark
gefarbten Plasmazellen stark hervor. Die Ganglienzellen sind bei der
akuten Verinderung gribBtenteils nur blaB gefiirbt und deswegen weniger
deutlich sichtbar.

Fig. 3. Frische Paralyse. Seitenfliche einer Stirnwindung. Infil-
tration der Pia. In der Hirnrinde fillt die groBe Zahl feiner Gefille auf.
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(Stirkere Vergriallerungen zeigen eine hochgradige Wucherung der Gefi[3-
endothelien und reichliche Sprofbildung.) Plasmazellen sind nirgends in
groflerer Menge angehiuft. Die Ganglienzellen sind etwas geschwellt,
auffallend dunkel gefirbt und treten so sehr deutlich hervor. Nervenzellen-
ausfille sind noch nicht nachweisbar. Zahlreiche, etwas dunklere Fleck-
chen, besomnders in den oberen Rindenschichten, entsprechen Gliarasen-
bildung.

Derartige Bilder erinnern einigermafien an endarteriitische Hirn-
lues. Doch finden sich iiberall Plasmazellen und die Wucherung der
fixen Gefilzellen erreicht keine so erheblichen Grade wie bei der end-
arteriitischen Lues.

Tafel XIII.

Fig. 1. Atypische Paralyse (Fall IV). Seitenfliche der ersten Schlife-
windung, herdformig abgegrenzte GefidBneubildung und michtige Glia-
wucherung in der dritten und vierten Rindenschicht.

Fig. 2. Atypische Paralyse (Fall V). Seitenfliche einer Windung
des unteren 1. Scheitellippehens. Hochgradige Verddung der Rinde, fast
alle Ganglienzellen sind sklerosiert, inkrustiert oder verkalkt. Die Ge-
fafe sind veriddet. Plasmazellen finden sich nur noch ganz vereinzelt. Zahl-
reiche groBe, sehr blal gefdrbte Gliazellen.

Fig. 3. Atypische Paralyse. Seitenfliiche einer Windung des 1. unteren
Scheitellappchens (Fall V). Verbreiterung der ersten Rindenschicht durch
Gliafaserauflagerung  (starke Vermehrung der Gliaoberflichenschicht),
zweite Rindenschicht in ihrer Architektonik erhalten, dritie und vierte
Schicht fast vollig ausgefallen, die tieferen Zellenlagen noch vorhanden.

Fig. 4. Atypische Paralyse. Inselrinde 1. (Fall V). Nahezu volliger
Ausfall der Ganglienzellen. Die zahlreichen Kerne gehoren Gliazellen an.

Tafel XIV.

Fig. 1. Meningo-myelitis luetica. Randpartie aus dem Riickenmark.
(Die Verinderungen in der Hirnrinde waren hier denen im Riickenmark
ganz entsprechend, nur sind die Priparate bereits so abgeblaBt, dafl sie
sich nicht mehr zur photographischen Wiedergabe eignen.)

Hochgradigste Infiltration der Pia und der Lymphscheiden der Ge-
fille des Riickenmarksgewebes mit Lymphocyten. An der Peripherie des
Riickenmarks eine lymphocytire Infiltration auch auBerhalb der Lymph-
scheiden. _

Fig. 2. Alte Paralyse. Seitenfliche der Zentralwindung. Michtige,
von Plasmazellen und Lymphoeyten gebildete Infiltrate. Verschmilerung
der Rinde, Zusammenriicken der Ganglienzellen, teilweise Stirung der
Rindenarchitektonik, sklerotische Erkrankung der Ganglienzellen, starke
Vermehrung der Gliazellen, besonders auch im Mark.

Fig. 3. Alte Paralyse. Stirnhirn. Seitenfliche einer Windung. Zahl
der Ganglienzellen in der ganzen Rinde ungemein vermindert, die erhal-
tenen sklerosiert. Retikulirer Bau des Rindengewebes, nur vereinzelte
Plasmazellen. Die zahlreichen, zarten Schatten entsprechen michtig ge-
wucherten Gliazellen. -
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