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Zur Frage yon den anatomischen u 
des Gehirns im Anfangsstadium der progressiven 

Paralyse. 
Von 

Dr. A. D. Kozowsky~ 
Director der Gouvernements-Irrenanstalt in Bessarabie~l (Russian(l). 

O b g l e i c h  die progressive Paralyse bereits seit fast einem Jabrhundert% 
d. i. seit Baylo  (1)7 als besondere klinischo Form ausgeschieden ist, 
und trotz tier reiehen Zahl der Arbei*en, welche verschiedene dunkle 
Seiten diesel-Erkrankung zu be]mmhten bestrebt waren, enth~ilt dieselbe 
doeh his auf den heutigen Tag vieles Unaufgekl~irte. Es liegt weder 
in meiner Absicht: noch auch in meinen Kr~ften~ eine historisch-kritisehe 
Uebersicht dor Anschauungen zu geben: welehe hinsichtlich der Aetio- 
logie r Anatomie und klinischen Bedeutung der progressiven Paralyse 
laut geworden sind. Es mag nut erwahnt werden~ dass ausser der 
Complicirtheit der genannten Erkrankung~ welche die LSsung vieler 
Fragen erschwert~ bier violfach auch der Umstand hinderlich ist: dass 
die progressive Paralyse in einer Weise verl~iuft~ die anderen Psychosen 
~tussorst ghnlich ist. Es erforderte den Aufwand nicht geringer Mfihe~ 
diese Formen auseinander zu halten. Sogar in der letzten Zeit war. 
man in Folge anatomischer Untersuchungen gen(ithigt, yon der pro- 
gressiven Paralyse einige Formen zu trennen~ welche klinisch derselbon 
gusserst ~hnlich sahen~ jedoch ein anderes anatomisches Substrat auf- 
wiesen; es sei hier dor Arbeit B i n s w a n g e r ' s  (2}, welcher 2 Formen 

kennnt: die E n c e p h a l i t i s  s u b c o r t i c a l i s  c h r o n i c a  p r o g r e s s i v a  
und die D e g e n e r a t i o  a r t e r i o s k l e r o t i c a  c e r eb r i ,  sowie der Arbeit 
A l z h e i m e r ' s  (3) Erw~hnung gethan. 



602 Dr. A. D. Kozowsky, 

Eine andere [5rsache unserer mangelhaften Kenntnisse yon der pro- 
gressiven Paralyse liegt im ehronisehen Verlaafe derselben; in Folge 
dessert beobaehten wir auf dent Sectionstisehe nur das vollstgndig ab- 
gesehlossene Bild der entziindlieh-degenerativen Vertinderungen des Nerven- 
systems. Unter diesen Verh~Itnissen lgsst sieh nattirlieh die Frage 
naeh dam Ausgangspunkte des vorliegenden Leidens nieht entseheiden. 

Es sind flit den Anatomen besonders giinstige u nftmlieh 
der Tod im Anfangsstadium der Erkrankang~ erforderlieh, damit man 
diesen oder jenen Schluss ziehen kSnne. Daher ist es nieht zu ver- 
wundern, d'~ss die ttistologie der progressiven Paralys e zur Arena fiir 
den Wettstreit der versehiedenartigsten Theorieen und Ansehauungen 
warde. 

Als eine der wiehtigen Frage n aus der Anatomie der progressiven 
Paralyse ist die folgende anzusehen: soll man diese Psyehose in ihrem 
Anfangsstadium als entzfindliehen, oder als atrophiseh-degenerativen 
Process des (~ehirns auffassen? Es bestehen in dieser Frage zwei 
Theorieen, deren jede nieht wenig Competente Gelehrte undgute  Autori- 
t~iten zu ihren Anh~tngern z~ihlt. Ieh glaube, diese Theorien sind ebenso 
alt: wie die Lehre yon tier Selbstgndigkeit der progressiven Paralyse, 
die  yon Bay le  bewiesen wurde. Dieser war, wie mir seheint~ der Erste, 
der die propressive Paralyse als ehronisehen entziindliehen Process - -  
A r a e h n i t i s  e h r o n i c a  d i f fu s a  - -  bezeiehnete. Ein andererForseher, 
P a rch  a pp e (4), hSlt die progressive Paralyse far eine Gehirnerweiehung. 
I-Ieutzutage wird eine solehe Definition Niemanden befriedigen, doch 
gehe ich wohl nieht irre, wenn ieh behaupte, dass in dieser Definition 
P a r e h a p p e ' s  die Neigung, die progressive Paralyse als atrophiseh- 
degenerativen Process aufzufassen~ zu erblieken ist. Naeh den beiden 
genannten trat eine gauze Reihe yon Forsehern auf, welehe die eine 
oder die andere Ansehauung eifrig vertheidigten. Ohne sie alle nam- 
haft zu maehen, will ieh nur erw'ghnen, dass zu Gunsten der entzfind- 
lichen Natur der progressiven Paralyse sieh Magnan (5), N i e r s h e -  
j e w s k i  (6), Mendel  (7) u. A. ausspraehen, wahrend Tue-zek (8), 
Z a e h e r  (9) and in neuester Zeit B i n s w a n g e r  (10) f[ir die degenerative 
Namr tier Erkrankung eintraten. 

In der vorliegenden Arbeit verfolge ieh das Ziel, die in Rede 
stehende Frage an der Hand der yon mir beobaehteten Daten im einen 
oder anderen Sinne zu entseheiden. Ieh war daher in jedem einzelnen 
Falle bemtiht die Aufeinanderfolge der beiden Proeesse, des degene- 
rativen und des entziindliehen~ festzustellen. Indem ieh auf solehe Weise 
meine Aufgabe einschr~inkte, musste ich in meiner Arbeit eine Nenge 
interessanter und unaufgeklgrter Dinge fortlassen, doeh wurde dieses 
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dureh gewisse Umst~inde geboten: eium'seits ist die Fixirung einiger 
Gehirne nut mit Ni i l l e r ' seher  F1/issigkeit vorgenommen worden~ wes- 
halb ieh der g6gliehkei~ beraubt wurde, etliehe Seiten der patho]ogiseherl 
ttistologie des Nervensystems zu berfihren; anderseits hstte sonst meine 
Aufgabe so grosse Dimensionen angenommen und eine solehe Menge 
yon Kenntnissen erfordert~ dass ieh mieh derselben nieht gewaehsen 
ffihlte. 

Ieh will zunttehst die Methoden besehreiben~ deren ieh mieh be- 
dient habe. Die Leiehen wurden m6gliehst bald naeh dem Tode ge- 
6finer. Die Seetionen f/ihrten der Proseetor des Hospitals Dr. Chen-  
z i n s k y  und sein Gehilfe Dr. P a d a l k a  aus; es ist mir eine angenehme 
Pflieht, diesen beiden Herren hierselbst meinen Dank ffir ihr best~tndiges 
liebenswfirdiges Verhalten mir und meinen Bitten gegenfiber abzustatten. 
Das der Leiehe entnommene Gehirn wurde in Miil ler 'sehe FlCissigkeit, 
E r 1 itz ky 'sehe l~lflssigkeit, Sublimat~ Formalin und Alkohol gebraeht. 
Dann folgte die naeh gewShnliehen Regeln ausgeffihrte Einbettung und 
F~trbung. Ausser den fibliehen Ffirbemethoden (Carmin~ H~matoxylin 
u. a.) wandte ieh die Methoden von Gaule~ W e i g e r t - P a l ,  Mareh i ,  
A z o n l a y  und Mal lo ry  an; die mit Formalin und Alkohol fixirten 
Pr~tparate wurden naeh Niss l  gef~rbt; besonders Mute Resultate lieferte 
die yon R o s s o l i m o  und Murawjew (11) abgeSnderte Niss l ' sehe  
Method% welehe aueh in praktiseher Hinsieht im Vergleieh zur eom- 
plieirten Nissl ' sehen Methode ~tusserst bequem ist. 

Bevor ieh zur Besehreibung meiner Falle fibergehe, muss ieh zm~or 
einige Absehnitte der normalen Anatomie des Gehirns fltiehtig ber~hren. 

Da ich im Weiteren oftmals bei den Assoeiationsfasern werde ver- 
weilen mtissen, ist es durehaus wiehtig~ den Zustand derselben im nor- 
malen Hirne zu erw'~hnen. 

Sehen wir die Literatur dieser Frage dureh, so bemerken wir~ dass 
ein Einvernehmen zwisehen den einzelnen Beobaehtern fehlt. Ueber die 
Zahl der Sehiehten in diesem System yon Fasern gehen die Ansiehten 
welt auseinander. So nehmen Tuezek(12) ,  Zaeher (13) ,  F i seh l (14)  
n. A. drei Sehiehten yon Assoeiationsfasern an, B e e h t e r e w  (15) zwei~ 
D~j~r ine  (16) dagegen f/inf. 

Nieht geringere Uneinigkeit herrseht in den Meiuungen fiber die 
radialen Fasern. W~thrend einige Untersueher, z. B. Kaes(17)~ be- 
haupten~ dieselben reiehen bis zur ersten Sehieht der Tangentialfasern, 
halten andere, z. B. L i u b i m o w  (18) diese Annahme ffir falseh; naeh 
der l~!einung des letztgenannten Forsehers reiehen die radialen Fasern 
nieht welter als his zur zweiten Sehieht. Ferner ist die Zahl der 
Pasern in hohmn Maasse vom Lebensalter abh~tngig, wie Vulp ius  (19) 
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durch direkte Zghlung bewiesen hat. Sodann sind Sehwankungen yon 
rein individuellem Charakter ill tier Zahl der Assoeiationsfasern vor- 
handen, wie F i s e h l  und Z a e h e r  dargethan haben. Sehliesslieh sind 
versehiedene Abweiehungen in der Gestalt der Fasern, z. 13. die Vari- 
eositgt n. dergl., die yon einzelnen Verfassern als Kennzeiehen der 
Degeneration in ih?en Anfangsstadien besehrieben worden sind, nur mit 
der gr6ssten Vorsieht als pathologisehe Befunde aufzufassen, denn zahl- 
reiehe Beobaehtungen haben gelehrt~ dass wir es hier eher mit kiinst- 
lichen als mit rein pathologisehen Produeten zu thun haben. Diese 
kurze Uebersieht wird geniigen: mn daraus den Sehluss ztl ziehen: es 
ist eine grosse Vorsieht in der Be,lrtheilung der Thatsaehen geboten. 
Eine geringe Abweiehung in der Anzahl der Fasern hat noeh keine 
pathologisehe Bedeutung. Wenn wit nieht Bilder des vollen Zerfalls 
nnd Sehwundes der Fasern vor uns haben, sondern bloss Qaellung und 
u so haben wir kein Reeht~ yon einem beginnenden Unter- 
gange zu reden. 

Was die Zahl der Sehiehten betrifft: sehliesse ieh mieh tier Meinung 
dmjenigenAutoren an, welehe drei derselben annehmen. Die entgegen- 
gesetzte Meinung babe ieh als die yon der Minoritgt vertheidigte auf- 
gegeben. Hinsiehtlieh der radialen Fasern sehliesslieh theile ieh die 
Ansieht i dass dieselben die zweite Sehieht erreiehen. Den beiden ge- 
nannten Ansiehten huldige ieh um so lieber~ da racine Beobaehtungen 
an gesunden Gehirnen rait denselben tibereinstimmen. 

E r s t e r  ~ ~ t l l .  

K., 47 Jahre alt, bezog das psychiau'iscbe Hospital am 8. December 1895. 
Beider Aufnahme win'de Folgendes constatirt. Mittlerer KiSrperwuchs~ mS~ssige 
Ern~hrung. Die Pupillen reagiren nicht a uf LichteinfalI; Sehnenreflexe der 
Xniee fehlen ; stark nusgeprggtes Zittern der Extremitgten ; die hervorgestrockte 
Zunge zittert ebenfalls. In den inneren Organen nichts Abnormes. Sprache 
sdmdl~ zus~mmenhanglos, mit leichten bulb~ren Erscheinungen. Ideen yon 
Gr~issenwahn mit deutlicher Beimisohuug yon Sehwaehsinn. Gediichtniss her- 
abgesetzt. Stimmung erh~Sht~ Temp. normal. Anamnestisch konnte in Erfah- 
rung gebracht werden, class die ersten Anzeichen der Erkrankung vor 3 Mona- 
ten aufgetreten waren. Ob Syphilis dagewesen ist, ist unbekannt; Alkoholis- 
mus wird in Abrede gestellt. 

9. December. Dasselbe. Die Nacht war fast sehlaflos. 
10. December. Dasselbe. 
14. December. Keine Vergnderung. Schlief alle diese Tage nur mit 

Hfilfe von Medicamenten ; Temp. 37,0. 
17, December. Derselbe Erregungszustand. Dnrehfall. Temp. normal. 
18. December. Dasselbe. Der Durchfall h~ilt an; die Krgfte sinken. 
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19. December. Der Durehfall hat anfgehSrt. Bedeutende S&wiiche. 
20. December. Patient ist wie friiher erregt, vollkommen entkrgftet. 
21. December. Unter Sinken der Herzthgtigkeit Ted um 11 Uhr Morgens. 
Die am niiehsten Tage ausgefiihrte Section ergab Folgendes: Abgema- 

gerte Leiche. Dura des Igiickenmarks stark gespannt, unter der Arachnoidea 
reichliehe Mengen einer opalescirenden Flfissigkeit; Dura des R~iekenmarkes 
stark verdickt, Araohnoidea tr~ib~ stelleaweise mit milehigen Plecken bedeckt; 

im Brusttheil des Rilckenmarkes befinden sich auf tier Araehnoidea kleine ver- 
kalkte Platten; die Pin ist blass~ die Schnittflgche glatt; im Halstheil sind die 
hinteren Strgnge yon ungleiehmiissiger rSthlich grauer Parbe~ wodureh diese 
Partie ein marmorirtes Aussehen erh~lC; die Sei~enstrgnge zeig'en eine rosa 
Niianoe. Im Brusttheile wblbt sich das R~ickenmark ahf der Sohnittfl/iche vor; 
die Substanz desselben ist ein wenig hyioergmisch ; eine graue N/lance der 
weissen Substanz ist in den hinteren~ seitlichen and theilweise in den vor- 
deren Str~ingen dentlich ansgeprggt; die graueSubstanz zeigt/iberall sohwaehe 
Umriss% ausser dem Endtheile des Ig/ickenmarkes~ we dieselben schgrfer her- 
vortreten. 

Die Sohiideldecke lgsst sich le[eht abheben; t,2noehen mgssig dick; Diploe 
stellenweise erhalten. Doliohoeephaliseher Soh~del. 

"Dura des Gehirns gespannt~ ein wenig verdickt~ nimmt beim Abziehen 
die gindenschioht mit. Itirnsubstanz ~dematSs~ ang, misch. 

Im Pericard reiohliche Ansammlung einer ser~isen Flfissigkeit. 
Lungen collabirt, frei~ mit Ausnahme der Spitzen~ welche dureh alte 

Yerwachsungen adh~iriren; in beiden Lungenspitzen Wucherung des Bindege- 
webes nnd kleine Bronchiectasien; Lnngengewebe emphysematbs~ 5demat6s~ 
aniimisch, l~fueosa der Bronchen blass~ verdiekt, mit schaumigem Schleim 
bedeckt. 

Herz yon mitssiger GrSsse~ Herzmuskel consistent~ yon brauner Parb% 
Bieuspidalis an den Rgndern etwas verdickt. Bulbus aortae erweitert; 
Wandung der Aorta in Folge stark ausgeprg.gten atheromat5sen Processes un- 
eben~ stellenweise perlmutterfarbig~ stellenweise mit gelben Pleeken and klei- 
hen atheromat~isen Geschwfiren bes~it. 

In der BauehhShle geringe Quantit~it einer durchsichtigen Plfissigkeit. 
Leber mgssig' gross~ vorderer Rand soharf; Gewebe blutreieh, Capsel am 

vorderen Jgande trtib, leicht ~-erdickt. Gallen~blase yon fliissiger Galle ausge- 
dehnt. Milz v'on m~issiger Gr6sse; Capsel ein wenig gespannt~ Gewebe dunkel- 
roth 7 ziemlich lest: l~isst sich m~ssig abschaben. 

Nieren mgssig gross~ Capsel leicht abzuziehen, Oberfl~iehe glatt: Gewebe 
ang.miseh: Muoosa der Nierenbecken etwas geloekert. 

Magen ausgedehnt; Mneosa gesehwollen: glatt~ ohne Narben. Sehleim- 
hant des Diinn- und Diokdarmes geqnollen 7 verdick~ und stellweise gelockert. 

~ f ik roskopische  Unte r suohung .  

S t i r n l a p p e n :  Die tangentialen Assoeiationsfasern der 1., 2. und 
3. Schieht sind gesehwunden. In den beiden ersten Schichten sind nur schwarze 
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Piinktehen und hie nnd da varieSse Fragmente derselben erhalten; in der 
dritten Schieht sind grSssere Ueberreste vorhanden: so dass zwisehen wohl- 
erhaltenen Fasern zerfallene beobaehtet werden, die letzteren bilden bei weitem 
die MehrzahI. Die Radialfasern reiehen bloss lois zur 3. Schieht~ h(iher sing 
Spuren derselben in Gestalt der oben erwghnten Fragmente: Punkte~ Schol- 
len etc. siehtbar. 

Die weitaus grgssere Mehrzahl tier Nervenzellen ist ~'ergndert. Das Proto- 
plasma erscheint stark ldSrnig, sehliesst grosse Mengen Pigment ein; naeh Be- 
handlung mit Osmiumsgure sieht man eine Anhiiufung sehwarzer Punkte~ die 
yon eingetretener fettiger Degeneration zeugen, tJ~iufig ist die Form der Zellen 
ver~ndert, dieselben sind yon unregelm~issiger Gestalt~ ihr Protoplasma gleieh- 
sam usurirt. Ferner kommen vollstgndig zerst~rte Zellen vor~ deren Kern 
innerhalb des Perieellularraumes erhalten biieb. Das Grundgewebe ist inso- 
fern ver~indert~ als es yon Itohlrgumen verschiedener Gr~sse durchsetzt ist; 
die letzteren sind yon einander dureh bindegewebige Seheidewgnde getrennt 7 
welche dureh Eosin grell rosa gefiirbt werden tlnd viele gr~ssere und ldeinere 
Kerne einschliessen~ die dureh tt~matoxylin eine blassblaue oder dunkelblaue 
Farbe erhalten haben. In vielen }IohlrSmmen ist die Anwesenheit einer k~r- 
nigen Masse bemerkbar. Besonders z&hlreieh sind diese Hohlrgume in tier 
Umgebung der Capillaren und Venen~ wo dieselben die Gef~isse wie mit e~nem 
Mantel umsehliessen. In dem faserigen~ an Zellen reiehen Theile ist die An- 
ordnung der letzteren zu l(etten und IBufchen bemerkbar. Ebenso nimm~ man 
neben den Gefiissen, die nicht yon Hohlrgnmen umgeben sind, Zellen wahr~ 
welehe zu parallel dem Gefg~sse verlaufenden getten angeordnet sind. 

Die Gefgsse sind erweitert und mit Blur iiberfiillt; dieses bezieht sieh 
hauptsgehlieh auf die Venen und Capillaren. Die Wandungen einiger derselben 
sind unveriindert, in anderen dagegen werden derartige Vergnderungen beob- 
aehCet, dass die Zahi der gerne der Adventitia betr~iehtlieh vermehrt ist; die- 
selben erfiillen den Extravaseularraum~ sind grosss~ yon Hiimatoxylin blass- 
blau gefgrbt. 

Eine andere Ver~inderung besteht darin~ class dieWandungen der feineren 
Gef~sse ihr normales Aussehen einbiissen ; sie werden homogen, kernlos, geben 
bei tier Fgrbung nach van Gieson  die Hyalinreaetion. Neben einzelnen Ge- 
fS~ssen gewahrt man mitunter Anhgufungen rolher Blutkgrperehen~ die im peri- 
vaseul~wen l~aume liegen. Leukoeytenansammlung in der Umgebung der Ge- 
fgsse wird sehr selten beobaehtet. Alles in Bezug auf die GeNsse Gesagte 
erstreekt sieh bloss auf diejenigen ~on ldeinem Caliber. Was die grSsseren 
Gefg~sse betrifft, so wgtre zu bemerken~ dass die Arterien in der Mehrzahl tier 
F~lle leer sind~ die Venen dilatirt~ mit Blur iiberfiillt und mit einem Mantel 
yon ausgewanderten Leukocyten umgeben, deren Natur durch den Charakter 
ihrer gerne (buchtartig~ nierenfi~rmig), sowie dutch die Uebergangsstufen yon 
Leukoeyten, die innerhalb des Gef~isses liegen~ zu solehen~ die aus demselben 
emigrirt sind~ bewiesen wird. Sodann ware noch zu erwg~hnen~ d a s s  die fei- 
neren GefS~sse hiiufig im dilatirten Perivascular~aume k~irnig% formlose Massen 
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enthalten, die gierig Farbstoffe aufnehmen nnd weder in Aether noeh in 
Alkohol 15slioh sind. 

O c e i p i t a l l a p p e n .  Untergang der Associationsfasern; die 1.~ 2. und 
3. Sehieht sind geschwunden. Dasselbe ausgesprochene Bild der ZerstSrung 
wie im Stirnlappen~ das N~imliche bezieht sich auf die Radialfasern. 

Im Grundgewebe sind die VerEnderungen denjenigen analog~ die wir ge- 
legentlieh des Stirnlappens besehrieben haben~ nur sind sic bier etwas sehwg- 
eher ausgeprggt. 

Aneh hier sehen wit einersdts Grnndgewebe, das reich an Kernen ist; 
die letzteren sind zu Hgufchen , I4etten angeordnet~ gross, ohne Kernkgrperehen 
in ihrem Innern 7 mit gut gezeichnetem Chromatin. Naeh Hgmatoxylinfiirbnng 
erseheinen dieselben hellblau. 

Andererseits finden wir Hohlriiume verschiedener Grgss% yon denen be- 
reits bezfiglicb des Stirnlappens die Rede war. Die grosse Zahl dieser l%hl- 
rgume in den Regionen des verstgrkten Zerfalles der Nervenfasern zeugen ohne 
Zweifel davon~ class sic in Folge atrophiseher Ver~ndernngen der Associations- 
fasern entstanden sind. Die u der H{Shlen l~ommt, wie die Beob- 
aehtung lehrt in der Weise zu Stande. dass zwei derselben sieh bis zur gegen- 
seitigen Ber/ihrung nghern nnd die seheidende Zwisohenwand zerstiJrt wird. 

Die GeNsse sind im Oeeipitallappen in der n~imliehen Art vergndert~ wie 
im Stirnlappen: Proliferation der Adventitiakerne~ hyaline ~ntartnng und 
diehte kleinzellige Infiltration um die CJeNsse. Venen und Capillaren sind mit 
Blur tiberfiillt; hie nnd da werden kleine H~tmorrhagieen angetroffen. 

Die Nervenzellen weisen dieselben u anf~ wie im Stirnlap- 
pen.  Pettige Degeneration~ Reiehthnm an fein vertheiltem Pigment und relic 
ZerstSrung des Protoplasmas bei erbaltenem Kerne. 

Ueber den S e h l g f e l a p p e n  lgsst sieh nichts Besonderes sagen. An In- 
tensitgt der Processe nimmt dieser Lappen eine Mittelstelhng zwisehen dem 
Frontal- nnd Oeeipitallappen ein. 

Z w e i t e r  F a l l .  

Z. P.~ 36 Jabre alt: trat ins psyehiatrisehe Hospital am ~2.Januar 1896 ein. 
Bei der Untersnehnng wurde Folgendes oonstatirt: hober gSrperwnchs~ 

mageres individunm. Pnpillen nngleieh. Myosis. Kniereflexe fehlen. Zittgrn 
der gxtremit/iten. Die hervorgestre&te Zunge zittert und ist naeh reehts ab- 
gelenkt. Stimmung indifferent. Oed~iohtniss sehwach. Auf Fragen antwortet 
Patient nieht treffend. 

Die Anamnese ergab~ dass Pat. bereits fiber 3 Monate krank ist; die Er- 
krankung begann mit bedeutender Ged~ichtnissschwgehe. Irritationsstadien 
sind nicht gewesen. Bis zum 18. Febrnar 1896 trat keinerlei VerEnderung ein 7 
dann aber stellte sich Durchfall ein~ sowie eine D~impfung in der reebten 
Hiilfte der Brust. Unter stets zunehmender Schwgche starb Patient trotz aller 
angewandten Maassnahmen im April 1896. 

Die am nS, ehsten Tage ausgeftihrte Section ergab Folgendes: 
Archiv  f. PsychiaI r le .  Bd.  33. Hef t  2. 39 
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Oedemat~se Leith% in des Gegond des rechten Troohantess Deeubitas. 
Der rechte Ober- und Unterarm sind gesehwollen, die Haut anf demselben yon 
blaurother Farb% das Ze[lgewebe oedemat6s, eitrig infiltrirt. 

Dura des Gehirns gespannt; die Sinus mit dunklem Blute iiberf/illt. 
Pig auf dem ganzen Gehirn verdiekt~ tr/ib~ miIehfarbig~ oedemat~s~ zieht 

sioh zusammen mft der Rindensubstanz des [-Iirnes ab. Hirnsubstanz oedematb;s, 
aniimiseh; Rindensubstanz d/inner aIs gew6hnlieh, hauptsgehlich in der Gegend 
der aufsteigenden Windungen. Die Lateralventrikel etwas erweitest, enthalten 
eine tr/ibe [~l/issigkeit~ ihr Ependyma chagr[nlederart[g~ auf dem Plexus ehoroid. 
kleine Cysten, Boden des 4. Ventrikels ehagrinlederastig. Gefgsse des Gehirn- 
basis nnver~ndert. 

Darn des I~tickenmarkes sehwer abzuziehen. 
Pia trfib, angmiseh. 
Die l~(iokenmarksubstanz wiSibt sich auf den Sehni~ten ~Tos~ ist an~imiseh. 
In der reehten PJeusah~Jhle eine grosse Ansammkmg von Eiter und Gasen. 
Die rechte Lunge ist vom Exsadat comprim[r~, luftleer, an der Aussen- 

seite des Oberlappens befindet sieh eine kiefne Oeffnung~ wetehe in eine waII- 
nussgross% mit Eiter angeNllte H~hlung f(ihrt; das Gewebe, das diese giShle 
umseMiesst, ist compact und mit grauen Mfliarkn6tehen bestir; im @ewebe des 
ganzen collabfrtcn reehten Lunge sind graue ~'Iiliarkngtehen verstreut. 

Die linke Lunge ist verwaehsen, hyperS.misch, f/it Luft durchggngig; 
Tuberkeln sind in derselben nicht zu finden. 

Das Herz naeh links disloe[rt~ in den Ventrike[n compact% entfb;rbte 
Blutgerinnsel, Muskel yon brauner Fasb% welk; Klappen unvergnderc. 

Leber ziemlich gross, nach unten dislocirt. M[iz etwas vergrgssert, 
Capsel geschrumpft, Gewebe dunkelroth, schabt s[ch leicht. 

N[eren hyper~imiseh. 
SehLeimhaut des Magens und der Dgrme hyper~imiseh, oedemat6s. 

Mikroskop i sche  U n t e r s u o h u n g .  

F r o n t a l l a p p e n .  Die Untersuehung tier naeh Pal  geNrbten Prgparate 
ergab vollst~indigen Untergang der Tangentialsehiehten nnd gleichen Untergang 
der I{adialfasern, welche nieht einmal an die dritte Schicht der Tangential- 
fasern heranreiehten. 

Die Nervenzellen sind in der grSssten l~Iehrzahl vergndert: fettig degene- 
rirt~ in feinen Detritus zerNllen oder reichliehe Mengen Pigment in sieh 
bergen d. 

Das Grundgewebe en~hglt eine grosse ~'Ienge dutch H~matoxylin hellblau 
gefgsbter Kerne. Dieselben sind zu H~iufchen odes Ketten angeordnet. Oft 
beriihren sic fast einander. Um viele derselben ist kein Protoplasmg siehtbar, 
dasselbe ist gleiehsam mit dem Gsundgewebe verschmolzen, an andesen ist ein 
I~liimpehen Psotoplasma bemerkbar. Das Grundgewebe selbst ist faserig; 
Hbhlungen, wie wir sic beim vorhergehenden Falle beschrieben hubert, sind 
verh~iltnissmgssig sehr wenig vertseten. Die Gefgsse sind vergndert~ die Kerne 
tier Adventitia vermehrt, dieselben bedeeken den Extravascularraum. Yenen 
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and Gapillaren strotzen yon dieht gedr~ingten rothen Blutk~rperehen. Die 
gr~isseren Venen sind von einem Mantel aus dieht gelagerten Elementen mit 
dunkelblauen mitunter gelappten und unregelmg~ssigen Kernen umgeben. Die 
Arterien sind leer. Einige kleinere Gefgsse geben naeh van G ie son  die 
l%eaetion der hyalinen Entartung, Noch ldeinere sind mit Blur angefiillt. Die 
Pin ist mit kleinen runden Elementen infiItrirt~ im Arachnoidalraume befinden 
sieh kSrnige 3Iassen~ die sieh gierig" fgrben~ mit einer grossen l~fenge kleiner 
dunkelblauer Zellen. 

O c e i p i t a l l a p p e n .  Wie im Stirnlappen~ wird hier der Untergang aller 
3 Sehichten der Tangentialfasern sowie der Radialfasern constatirt. Die Zellen 
sind weniger stark ver~indert als im Stirnlappen~ obwohl aueh hier zerfallene~ 
fettig degenerirte and mit Pigment iiberladene angetroffen werden. An den 
GefS~ssen bemerkt man eine geringe VergrSsserung der Adventitiakerne. Venen 
nnd Capillaren sind dilatirt. Infiltration der Wandungen gr~isserer Gef~isse ist 
lairgends zu erblieken. 

Das Zwischengewebe sehliesst HShlungen und faserige BCindel ein~ wie 
es aueh im ersten Falle beobaehtet wnrde; die Anzahl der I(erne ist in den 
tiefen Schichten der grauen Substanz stark vergr~ssert. Sowohl hier als auch 
in der oberfl~ichlieheren Schicht ist die Mehrzahl der gerne hellblaa mit deut- 
licher Chromatinsubstanz~ bald zu lqgufehen~ bald zn t(etten angeordnet~ bald 
einander fast beriihrend u. s. w. 

Pia unvergndert~ ebenso der Arachnoidalraum. 
T e m p o r a  l l a p p e n .  Hier kamen kleine Bilder vor~ die sich yon den 

im Vorhergehenden beschriebenen nnterschieden. Die Ver~inderungen trugen 
kein besonderes, eharakter[stisches Geprgge. 

Ich will nur erwghnen~ dass die Associationsfasern ebenso wie im Frontal- 
und Oeoipitallappen zerst6rt waren. 

D r i t t e r  F a l l .  

A. S.~ 44 Jahre alt~ kam am 25. November 1896 in's psychiatrisehe 
Hospital. 

Be[ der Anfnahme warde eonstatirt: 
Holler Wuehs~ mgssige Ernghrung. Starker Erregungsznstand. Sprache 

schnell, etwas undentlich: Die her~'orgestreekte Zunge zittert. W e s t p h a l -  
sches nnd R o m b e r g ' s c h e s  Symptom. Pupillenstarre. Zusammenhangloser 
und sinnloser GrSssenwahn. Aus tier Anamnese erhellte~ dass Patient v-or 
10 Jahren an Syphilis gelitten hat. Die Gemiithskrankheit hatte sieh vet ~twa 
einem Monate gezeigt. 

5. December. Bisher keine VerSmderungen. Erregung und Sshlaflosigkeit 
hSren nieht auf. 

12. December. Deutlieh aasgespro~hene bulb~ire Ersche~nungen sind auf- 
getreten. 

Ein soleher Zustand Melt his zum 3. Februar 1897 an, dann stellte sieh 
Durehfall ein and unter zunehmendem Kr~ifteverfall starb Patient am 7. Februar. 

39* 



610 Dr. A. D. Kozowsky~ 

S e o t i o n .  

Abgemagerte Leiehe. Schgdelknochen etwas verdiekt, lgngs den N~hteu 
mit der Dura verwachsen. 

Gehirn hyperg, misch, yon ziemlich hurter Consistenz. Graue Substang 
rosa gef~rbt. In den Lateralventrikeln geringe Mengen einer durchsiehtigen 
gltissigkeit. Lungen frei, Pleuren beider Lungen mit punktf~rmigen Extra- 
vasaten bes~t, Lungengewebe hypergmisch, in den hinteren Theilen Hypo- 
stasen. Herz klein, Muskel welk; auf der Intimader Aorta kleine atheromatSse 
Platten. 

Leber und Nieren hyper~imiseh. Milz klein; Capsel gesehrumpft; Gewebe 
blutreich. 

Mucosa des Magens blass, glatt, etwas verdiekt. 
Mueosa des Diinn- und Dickdarmes hyper~imisch. Harnblase yon durch- 

siehtigem Urin ausgedehnt. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g .  

P r o n t a l l a p p e n .  Die Tangentialfasern der 1. nnd 2. Schieht sind ver- 
schwunden~ die der 3. Sehieht haben sieh an vielen Stellen als heile Faseru 
odor als mehr oder weniger knrze Fragmente erhalten. Die Mehrzahl der 
radialen Fasern erreicht die zweite Sehicht tier Tangentialfasern. Die Nerven- 
zellen sind znm Theil erhalten, zum Theil in einen Detritus verwandelt. Viele 
derselben sohliessen Fett un d PigmentkiSrnehen ein. Naeh N i s s 1- t~ o s s ol i  m o 
gefiirbt, hat die grSssere Mehrzahl derselben ihr normales Anssehen verloren. 
Die Chromatinsubstanz ist in feinste, stanbiihnliohe KiSrnchen zerfallen; ir~ 
manchen Zellen finder sieh iiberhanpt keine Chromatinsabstanz. Endliehwerdeu 
solehe Zellen angetroffen, in denen die Aehromatinsnbstanz zersttirt ist; der 
Kern befindet sieh an der Peripherie and hat "sieh in eine leere kernkgrperchen- 
lose Blase verwandelt. 

Das Grundgewebe ist ~iusserst reich an Kernen; die Hauptmasse der 
letzteren finder sich in der Tiefe tier grauen Substanz. Sic sind zn H~infchen 
and Ketten angeordnet und erftillen das ganze Grundgewebe. H~imatoxylin- 
fgrbung verleiht diesen Kernen eine hellblaue Farb% sic sind gross und ent- 
halten gut ansgebildetes Chromatin. 

Bei der Pgrbung nach I~osso l imo  sind die Kerne denen der Nerven- 
zellen sehr ghnlieh; man kann die allmgohliche Ablagerung yon Protoplasma 
um dieselben verfolgen, angefangen yon naekten Kernen his zu solchen~ welehe 
yon einer grossen Menge yen Protoplasma, die Chromatin-~ wie Aehromatin- 
substanz enthglt, eingeschlossen sind. Solche Zellen kiSnnen leicht Nerven- 
zellen simuliren, und nur die Abwesenheit eines Kernki3rperchens, sowie das 
Fehlen deutlieh ausgepragter Portsiitze maoht die Unterscheidung yon Nerven- 
zellen m~glioh. Bei G au le ' seher  ~'5~rbung nimmt die grgsste Mehrzahl dieser 
Zellen eine himbeerrothe Farbe an. Sehr hgufig nmgeben die genannten Zellen 
die Nervenzetlen,mitunter umfassen sie dieselben in Form eines unvollstS.ndigerL 
Mantels. 
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Ferner ist zu bemerken~ dass alas Grundgewebe HShlungen enthS~lt~ wel&e 
offenbar ein gesultat der Verniehtung v0n Nervenelementen bilden. Die ttSh- 
lungen werden vornehmlich in den oberfl~ichlichen Sehiehten angetroffen; 
hgufig sind dieselben mit jenen Zellen angeNllt~ yon denen wit soeben ge- 
redet haben. 

Schliesslich mfissen wir der bei Mal lory 'seher  F~rbung siohtbaren 
grossen Anhgufung yon Spinnenzellen erw~ihnen. Betrachtet man genau ihre 
Bildung nnd Porm~ so stSsst man oftmals auf interessante Eigenthfimlich- 
keiten. Auf Grund dieser Beobaehtungen komme ich in Uebereinstimmung mit 
Weiger t  zum S&luss, class dasjenige, was man Sioinnenzellen nennt~ nichts 
Anderes ist, als ein Kern mit Protoplasma und den ersteren durchkreuzenden 
Fasern der Nenroglia. Es l~isst sieh n~imlich verfolgen~ wie die Pasern in 
einem Falle bless die Zelle beriihren~ in anderen Fallen aber dieselbe dureh- 
kreuzen and ihr des Aussehen einer Spinnenzeile mit 2--3 Fortsgotzen verleihen; 
in den Fgllen sehliesslieh~ we soleher durchkreuzenden Fasern viele sind~ er- 
h~lt man des Bild einer vollst~indigen Spinnenzelle: Die grosse Anzahl der- 
selben in unserem Falle erkl~rt sich leieht einerseits dureh den Umstand, dass 
des Grundgewebe~ wie wir gesehen haben~ grossen geiehthum an Kernen mit 
mehr oder weniger bedeutenderMenge Protoplasma aufweist; andererseits weist 
die Untersuchung der Nenrogliafasem darauf hin ~ dass viele derselben gierig 
Farbstoffe anfnehmen~ wahrseheinlieh in Polge eines entziindlichen Znstandes. 

Dnreh diese zwei Paetoren: den geiehthum an Zellen und den geiehthum 
an stark geNrbten Pasern, ist begreifiieher Weise die l~'lSgliehkeit eines h~u- 
figeren Begegnens und Durchkreuzens derselben nnd damit einer hg, ufigeren 
Bildung yon Spinnenzellen gegeben. 

Die Gefi~sse sind verg, ndert; die Capillaren und Venen sind dilatirt~ mit 
Blut angefiillt; es werden Hgmorrhagien gefunden. 

Die Dura ist reich an gernen. Die kleineren und grSsseren Gefgsse sind 
stark yon feinzelligen Elementen infiltrirt. Die Pin ist ebenfalls yon hellblauen 
und dunkelblauen Kernen durehsetzt. Die Gef~ss% die sieh in des Hirngewebe 
versenken~ sind in gleisher Weise ver~ndert. u feinere Gef~sse lessen hya- 
line Entartung erkennen. 

O c c i p i t a l - u n d  T e m p o r a l l a p p e n  unterseheiden sieh dureh nichts 
Wesentliehes veto Stirnlappen. 

Wiehtig ist nur der Umstand~ dass im ersteren derselben bless die erste 
Schieht der Tangentialfasern zerstSrt ist. Was die iibrigen Veri~ndernngen be- 
trifft~ so sind dieselben ~lenen des Stirnlappens gleich. 

V i e r t e r  F a l l .  

N. S., 40 Jahre alt~ bezog das psychiatrisehe Hospital am 4. M/irz 1896. 
Bei der AuNahme wurde eonstatirt: 

Mittlerer KSrperwuehs, starke Erregung. Symptome yon We s t p h a l  und 
g o m b  erg. Pupillenstarre. Spraehe sehnell~ zusammenhanglos, mit schwaeh 
ausgepr~gten bulb~ren Erscheinungen. GrSssenwahn mit Beimisehung yon 
Sehwachsinn. 
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Die Krankheit war vor etwa 5 Monaten aufgstrsten. In der Anamnese 
Syphilis. 

6. N~rz. Ksine Vergnderung. 
10. ~I~irz. Der Erregungszustand hilt an. 
25. Mgrz. Husten hat sieh eingestellt; DS~mpfung anf der reehtsn Hglfte 

dsr Brnst~ blntiger Auswurf, Durehfall. Bedeatende Schw~iche. 
In selchem Zustande verbleiht Patient his zum 8. April, an welehem 

Tags er starb. 

S s e t i o n s b e f u n d .  

Abgsmagerte Ldche. Sehgdelknoehen verdickt~ sklerotisch. Dura Hisst 
sich chris 3Itihs abziehen~ ihre Innsnflgche ist glatt~ feucht, spisgslnd; ira 
Sinus  faleif ,  super . ' s in  kleines Blutgerinnssl. 

Pia ti'tib~ mit sshr reichliehen PaohionFschen  Grannlationen, vsrdiekt~ 
yon weissgransr Farb% nimmt bsim Abziehen stellsnwsise die oorticals Sub- 
stanz mit. 

Gehirn anlimiseh~ yon ungleichmiissigsr~ stellenweise reoht fester Con- 
sistenz. 

In den Lateralventrikeln sins missige Quantitgt ether klaren Fliissigksit. 
Epsndym der Ventrikel~ hanpts~chlieh des visrtsn~ ehagrinlsderartig. 

Pia des g/isksnmarkes an~imiseh~ die weisse Substanz desselben w6ibt 
sieh auf den Sohnitten vor~ ist yon unglsiehmgssigsr Consistenz~ in den un- 
tersn Theilen ausgesproohene Erseheinangsn yon Sklerose der Hinterstr~ng% 
dis graue Snbstanz der HiSrnsr blass. 

Links Lunge angewachsen, ihrs Spitze gssshrumpft~ compact, sehwarz 
pigmsntirt~ sntliiilt k~isigs Herds, untersr Lungenlappen hypergmisch. 

Reohts Lunge an der Spitze angewashssn~ an den iibrigen Theilsa fret; 
Pleura auf dsm mittlsren und untsren Lappsn hyper~imiseh~ mit fibrinSsem 
Exsudat bcdsckt~ im Obsrlappen befinden sieh compacts, sehwarz pigmsntirts 
I{noten~ die kisige Herds enthalten. 

Nittlerer nnd unterer Lappen im Zustande der rothen tlepatisation. 
Im Pericard etwas ssr/Jse Fliissigkeit. 
Herz yon mittlerer Or~Sss% wslk. Muskel braun~ schlaff; anf der hintersn 

Seite tier Bicuspidalis kleine atheromatiSss Platten. Auf tier Intima tier Aorta 
listen ehenfalls kleine atheromat6se Platten verstreu~. 

Leber etwas vsrgriSsssrt, Gewebe anf dsr Sehnittftgehe trtib~ mit grausr 
Niiance; Lobuli sehleeht srkennhar. 

Milz yon m~issiger Gr{Ssse; Ca.psel gesehrumpft~ Gswehs auf clef Schnitt- 
tl~iehe grauroth~ schab sich sohwer. 

Niersn mittelgross~ Oapssl leioht abziehbar~ Rindensnbstanz gecluollen ~ 
grau~ schlaff. 

Urstersn und Harnblase yon Harn angeftillt. 
Nueosa des Nagens und der D~irme an~miseh. 
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51ikroskopisehe Untersuehung.  

P ron ta l l appen .  Die Tangentialfasern der 1. und 2. Schieht sindver- 
niehtet, die der 3. erhalten. Ebenso ist die gehrzahl der P~adialfasern erhal- 
ten. Im Zwischengewebe Spinnenzellen mit denselben Eigenthiimljehkeiten~ 
die im vorhergehenden Falle besehrieben sind. Vermehrung der dutch Hgma- 
toxylin bellblau gefgrbten Kerne. Proliferation der Kerne in der Adventitia 
der kleineren GeNsse. Dilatation der letzteren and Bluffiillung. Scharf aus- 
gepr~igte Infiltration vieler 6ef~sse. 

Oeeipitalla!open. Itier fiillt die [~nversehrtheit der Fasel:n auf: 
s~immtliehe tangentiale wie radJale Fasern sind erhalten~ nur yon wenigen sind 
Ueberreste in Gestalt zerstreuter Kltimpehen vorhanden. Auf das Grundgewebe 
passt die niimliehe Bescbreibung~ welehe f/ir den Stirnlappen gegeben wurde, 
weshalb lob dieselbe nicht wiederhoIen will. 

Der Tempora l lappen  bet dieselbenAbweiehungen dar~ wie derOeeipi- 
tallalopen; ich werde mioh daher bet demselben nieht aufhalten. 

Hiermit sehliesse ieh die Beschreibung meiner FNle. Beret ieh 
jedoeh zu den Sehlussfolgerungen fibergehe, muss ieh Einiges fiber ver- 
sehiedene Fragen der normalen Pathologie des Nervensystems sagen. 
Wit haben so oft die Ausdr~eke hellblau% dunkelbtaue Kerne bet H~ma- 
toxyHnf~irbung, violette bet Gaule 'seher  F~rbung angewandt~ dasses 
~ohl yon Interesse wfire, die Frage zu ber(ihren~ welehe Bede~tung 
diesen und jenen Eigenheiten der Kerne zukommt; ein soleher Versueh 
meinerseits ist um so mehr erlaubt, als sieh wohl kaum ein anderes 
Gebiet auffinden l~isst, in dem die Histologie in so kurzer Zei~ so strikt 
nnd so h/iufig ihre Ansiehten geweehselt h~ttte~ wie hier. Die sehnell 
ins Leben tretenden Untersuehungsmethoden, welehe immer genauere 
und deutliehere Bilder liefern, reissen heute nieder, was gestern als 
feststehende Thatsaehe galt. In Folge dessen sind wit genStbigt~ die 
versehiedenen Erseheinungen den neuesten Ansehauungen gem~tss zu 
beurtheilen, ohne daftir bfirgen zu k6nnen~ dass die letzteren und mit- 
hin aueh unsere Sehlfisse beim weiteren Fortsehritte tier Wissensehaft 
nieht werden Ver~i~derungen erfahren mtissen. Hinsiehtlieh der Be- 
deutung der oben erwfihnten Kerne muss Jeh notiren, dass wir fiber die 
Frage yon den hell- uud dunkelvioletten Kernen Untersuehungen yon 
Binswanger (20)  und Korseh(21)  besitzen. Naeh den Worten des 
erstere~. ,lassen sieh sowohl ill der Rinde als aueh im Marklager deut- 
lieh zwei versehieden gef~rbte Kernarten unterseheiden~ dunkel, intensiv 
tiugirte und blass gef~rbte Kerne. Den ersteren sind zugeh6rig die 
Kerne der gla.tten Muskelfasern der Gefssse~ die lymphoiden Kerne, die 
im Gewebe zerstreut sind~ und diejenigen Kerne, welehe tier Stfitz- 
substanz im weiteren Sinne zugereehnet werden. Als blasse gerne treten 
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hervor: die Kerne der Ganglien-K6rper~ Kernev die in der adventitiellen 
Seheide und in den Wandungen der perieellul/iren R~tume gelegen, sowie 
soIehe, welehe in Sehnittpr/iparaten anseheinend frei ins Grmldgewebe 
eingelagert sind ~'. Uns interessirt besonders die Bedeutung der blass- 
violetten im Grundgewebe liegenden Kerne. 

B i n s w a n g e r  behauptet auf Grund der Entwieklungsgesehiehte 
dieser Kerne, dass dieselben hinsiehttieh ihrer En~stehung den Nerven- 
zeilen analog sind and blos versehiedene Entwieklungsstadien bis zu 
den Nervenzellen darstellen, yon welehen sie sieh dureh die Anwesenheit 
yon k0rnigen Einsehlfissen und dureh das Fehlen eines central belegenen 
Kernk6rperehens unterseheiden. 

Was die versehiedenen blauen und himbeerrothen Kerne bei der 
Gaule ' sehen  P~trbung be~rifft~ so ist festgestellt~ dass die Anzahl der 
ersteren die der letzteren im normalen Gehirn fibertrifft; im Reizzustande 
und in pathologisehen Fallen beobaehtet man das umgekehrte Yerhalten. 
Itier seien erw~thnt die Arbeiten yon I 4 o r y b u t - D a s e h k e w i t s e h  (22)~ 
der den Zustand der Kerne w~ihrend der Ruhe und w~ihrend der Reizung 
studirte, K o s i n s k i  (23) bei Tumoren, Buze l sky  (24) bei der progressiven 
Paralyse naeh vorhergegangenen epileptiformen AnfSllen~ Prof. Pop off  
bei der asiatisehen Cholera (25) und beim Delirium aeutum (26). Was 
die Entstehung der beiden Kernarten betrifft, so kann man annehmen~ 
dass die Mehrzahl der himbeerrothen Zellen aus den Gef/issen stammt; 
zu Gunsten dieser Ansehauung sprieht sieh Prof. P o p o f f  in der bereits 
erw~hnten Arbeit fiber das Delirium aeutum aus. In meiner Arbeit fiber 
alas acute Delirium vertheidige ieh kategoriseh den Satz~ dass die 
himbeerrothen Zellen endovaseul~trer Abstammung sind. Wie weit 
solehes ftir alte pathologisehen Fglle riehtig is~, werden wit welter 
unten sehen. 

Suehen wir nun aus den an den beobaehteten vier F/~lten erhaltenen 
Resultaten die Summe zu ziehen, so erhalten wir Folgendes. Bei Indi- 
xdduen mit mehrmonatlieher Krankheitsdauer wurden in der ttirnrinde 
beobaehtet: atrophiseh-degenerative l?]rseheinnngen in den Assoeiations- 
fasern~ daneben im Grundgewebe u der Kerne, haupts~ehlieh 
der bei tt~matoxylinf~irbung hellblauen oder bei Gau le ' seher  P~trbung 
himbeerrothen. Diese Vermehrung hat in den F~llen~ wo man zuf~tllig 
einen frfiheren Moment abgepasst hat (2. F a l l -  Oeeipitallappen), vor- 
nehmlieh in den tiefen Sehiehten der grauen Substanz Platz gegriffen; 
in sp'~teren Stadien t~tsst sieh ein derartiges Verhalten nieht mehr wahr- 
nehmen. Daneben bemerken wit Yersehluss der epieerebralen RSume 
in Folge einer Vermehrung der Adventitiakerne, ferner hyaline Ent- 
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artung der Gefgsse~ exsudative Erseheinungen (Eiweissmassen, kleinzellige 
Infiltration) t~nd Bildung zahlreieher Spinnenzellen. 

Ziehen wir nun dem oben Erwahnten gem~ss in Betraeht~ dass die 
hellblat~en gerne Nenrogliakerne sind, also derselben eetodermalen Ab- 
stammung wie die Nervenzellen, nnd dass in unseren Fallen die Anzahl 
der Kerne der Grundsubstanz hanpts~tehlieh dnreh Vermehrung der hell- 
blauen zugenommen hatte~ so wird verseandlieh~ dass diese Zahlver- 
mehrung nights Anderes ist.als ein Ausdruek verstarkten Waehsthumes 
der Neuroglia, und berficksiehtigen wir ferner, dass diese hel.lb]auen 
Kerne bei der Gaule 'sehen F~trbung himbeerroth wurden, so ist dadureh 
bewiesen~ 1. dass die Neuroglia sieh im Reizzustande befand~ nnd 2. dass 
die himbeerrothen Kerne nieht immer aus den Gefassen stammen, sondern 
class nnter gewissen Bedingungen aueh die Kerne der Neuroglia eine 
derartige Reaction geben kOnnen; es ist demnaeh diejenige Theorie die 
riehtige , welehe die gemisehte Abstammung der himbeerrothen Kerne 
vertheidigt. 

Nun einige W0rte fiber die Spinnenzellen. Die Ansehauungen haben 
sieh in Betreff derselben in der letzten Zeit  stark ver~ndert dank den 
P~rbemethoden yon Mal lo ry  (27) und W e i g e r t  (28). Naeh der Neinung 
dieser Gelehrten besteht die Neuroglia aus Fasern mit in denselben 
eingesehlossenen Kernen. Die Bildung yon Spinnenzellen ist auf eine 
bestimmte Anordnung der Fasern nm die Kerne hernm zurfiekznftihren. 

Aus meiner Besehreibung (Fall 3) ist ersiehtlieh~ dass die Spinnen- 
zellen wohl kaum als selbstst~tndige Bildungen angesehen werden dfirfen; 
die Art ihrer Entstehung sprieht daffir~ dass bei den Paralytikern im 
Nervensystem bedentende Veranderungen der P~trbbarkeit vieler Nenroglia- 
fasern vor sieh gehen~ daneben Vermehrnng der Kerne und Quellung 
derselben; alles das begfinstigt das Zustandekommen yon Bildern, welehe 
Spinnenzellen darstellen. 

Es fragt sieh, welehe ist die Aufeinanderfolge aller der Erseheinungen~ 
yon denen wir oben geredet haben. 

Vor Allem mfissen wir die Thatsaehe feststellen~ dass es FNle 
giebt~ welehe beweisen, dass die im Grundgewebe sieh abspielenden 
Erseheinungen den atrophiseh-degenerativen vorausgehen. HierNr sprieht 
unsere vierte Beobaehtung (Occipital- und Temporallap. pen). 

In tier That sind hier im Oeeipitallappen bei fast vollst'~ndiger 
Unversehrtheit der Assoeiationsfasern die entzfindliehen Erseheinungen 
bereits stark in den Vordergrund getreten. 

In den tibrigen Fgllen gingen~ wie aus der Besehreibung ersiehtlieh, 
bereits sehr frfih entzfindliehe und degenerative Erseheinungen Hand in 
ttand. Wenigstens mtissen wir annehmen, dass sie sieh gleiehzeitig ab- 
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spielten~ denn es kam kein einziges Biid zur /3eobaehtung, wo tier 
eine odor der andere Process deutlieh pr~ivalirt Mitre, obgleieh die FSlle 
zu den frtihen geh6rten. 

B i n s w a n g e r ' s  (29) Ansieht, dass die Vermehmng tier Neuroglia- 
kerne in der ersten Zeit eine reparative Ersehefnung sei, ist anf viele 
F'~tlle selaon deshalb nieht anwendba% well, wie es z. B. aus meinem 
zweiten Falle hervorgeht, die Yermehrung in den tiefen Sehiehten tier 
grauen Substanz am energisehsten ist, also gerade dort~ wo der Zerfall 
tier Fasern am geringsten ist und zuletzt auftritt. 

Bedenken wir noeh, dass in dieser Sehieht die Blutversorgung eine 
reiehliehe ist: so kSnnen wit verstehen, dass-hier nieht eine reparative 
Erseheimmg, ein Wuehern der Neuroglia ex vaeuo~ sondern eine erh6hte 
idioplastisehe F.ahigkeit derselben vorhanden ist. 

Wir glauben demnaeh: class die atrophiseh-degenerativen Ersehei- 
nungen nieht als eardinales anatomisehes Substrat der progressiven 
Paralyse angesehen werden k6nnen. 

Wit glauben ferner nieh% class unserer Ansieht die Beobaehtungel~ 
jener gewissenhaften Forseher widerspreehen, welehe in frtihen Stadien 
der progressiven Paralyse bloss atrophisehe Ver~inderungen vorfanden. 

Wir bemerkten bereits oben~ wie sehr die Zahl der Assoeiations- 
fasern in Abh~ngigkeit v o n d e r  Individaalitf~t weehselt~ nnd wie sehr 
die Kennzeiehen, welehe in friiherer Zeit eine Degeneration zu beweisen 
sehienen, z. B. die Quellung der Fasern u. dergl., heutzntage fiir gunst- 
produete gehalten werden. Sollten sieh nieht viele Beobaehtungen, 
welehe die atrophisehe Theorie vertheidigen, als Resultat dieser That- 
saehen ansehen lassen? 

Beweist wohl eine Atrophie, selbst eine stark ausgeprftgt% etwas 
gegen die Entziindungstheorie? Stellt doeh selbst unter den eifrigsten 
Angreifern der letzteren Niemand in Abrede~ dass an die Atrophie sieh 
sofort entztindliehe grseheinungen ansehliessen kSnnen. Wir wissen 
ausserdem, dass die Entziindung morphologiseh ein zusammengesetztes 
Bild yon Atrophie des Parenehyms und yon Ver~.nderungen seitens des 
Grundgewebes darbietet. Es fragt sieh nun, atff Grund wessen mtissen 
wir die Atrophie durehaus fiir die eardinale Thatsaehe ansehen~ die 
Erseheinungen im Orundgewebe abet als diejenige zweiter Ordnung? 
Es sind ja niet~t wenig Beobaehtnngen bekann L welehe beweisen~ dass 
Atrophie und Nekrose ganz ohne consecutive Entz~ndungsvorg~tnge ver- 
laufen k6nnen. Abgesehen yon den kleineren Nekrosen, bleiben oft 
sogar grosse Nekrosen innerer Organe ohne jegliehe entztindliehe Reaction. 
lch m~Sehte an die Versuehe S e n f t l e b e n ' s  (30) erinnern, weleher be- 
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Wies, dass bei ausgedehnten Nekrosen der t:Iornhaut oftmals gar keine 
entzfindtichen Erscheinungen auftreten. 

Wenn dem aber so ist, warum sollen dann in der progressiven 
Paralyse der Atrophic obligatoriseh Entzfindungserscheinungen folgen? 
Sind Atrophieen ohne folgende Entzfindung denkbar~ und ist es riehtig, 
(lass die progressive Paralyse ein atrophiseher Process ist~ warum, 
mOehte man dann fragen, kommt keine Paralyse mit rein atrophisehem 
BiIde, ohne alle entzfindliehen Erseheinungen ~,or? Man kann doeh 
unmOglieh zum Beweise hierffir jene Besehreibungen yon geringffigigen 
Ver~inderungen der Fasern bei Abwesenheit yon Entzfin~lung heranziehen, 
wie sie z. B. B i n s w a n g e r  anffihrt, - -  man kann das sehon deshalb 
nieht, weil wir die Abhgngigkeit der Fasern yon i~ldividuellen Be- 
dingungen zu wenig kennen, als dass wit eine jede minimale Abweiehung 
dersblben sehon als pathologischen Befund ansehen dfirften. 

Es bleibt uns folglich nur ein Standpunkt fibrig - -  die Atrophie 
und die eonsecutiven Erseheinungen ftir Aeusserungen eines und des- 
selben Processes, ngmlieh des entzfindliehen, zu halten. Die Thatsaehe, 
dass die Atrophie hier hgufig zu allererst hervortritt, widerspricht dem 
soeben Gesagten durehaus nieht. Seit We ige r t  wissen wit, dass die 
Entzfindung stets mit Untergang des Parenehyms beginnt. Eine Reihe 
yon Arbeiten aus den verschiedensten Oebieten der Pathologic hat dieses 
bestgtigt. 

So ist die gcnannte Thatsaehe fiir die ehronisehe Nierenentzfindung 
yon Weiger t  selbst, sparer flit die Leber bei dm'eh Arsen, Phosphor etc. 
hervorgerufenen Cirrhosen bewiesen worden. 

Trotz der grossen Bedeutung der atrophisehen Vergnderungen, 
miissen wir dieselben um so mehr nut ffir einen Theft des entztindliehen 
Processes halten, da naeh den Worten yon Prof. P o d w y s s o t z k y ( 3 1 )  
,,bei der ehronisehen Entzfindung das Pr~valiren der Erseheinungen sei- 
tens des Parenehyms selbst, nSmlieh der best~tndige Weehsel yon dege- 
nerativen und progressiven Yergnderungen der versehiedenen, dem Ent- 
z~ndungsproeesse zum Boden dienenden Oewebe, als eharakteristiseh 
anzusehen ist". 

Sehliesslieh wollen wit die Prage yon einer andere~\ Seite betrach- 
ten. Es unterliegt keinem Zweifel, dass die "pathologisehe Anatomie 
mit der Klinik Hand in Hand gehen muss, d. h. die erstere muss in 
gewissem Grade die Ffihrerin der ]etzteren abgeben. Entstehen in einer 
Frage zwei entgegengesetzte Neinungen, so muss, falls dieselben an Be- 
weiskr~tftigkeit gleichwerthig sind~ diejenige angenommen werden, welehe 
das klinisehe Bild der Erkrankung zu erkl~iren vermag. Es fragt sieh 
nun, kann die atrophiseh degenerative Theorie uns etwas erkl~tren? Ieh 
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glaube nicht. Ieh will erstens bemerken, dass die Atrophie nach den 
Untersuehungen yon Meyer(32) ,  Cramer(33) ,  Sehmidt(34~) u .A .  
aueh in anderen Psychosen vorkommt. Aber das gentigt nieht, wit 
wollen einen psyehisehen Zustand nehmen, bei welehem eine Nassen- 
verniehtung der Associationsfasern einzutreten pflegt, Dutch die Arbei- 
ten yon K o s t i u r i n  (35), Mare5 (36), D e m a n g e  (37), Be l iakow (38) 
und S h e s t k o w  (39) ist bewiesen~ dass beim sen{len Sehwachsinn Atro- 
phie der Fasem bei vollst~ndigem Fehlen entzfindlicher Erseheinungen 
beobaehtet wird. 

Ist die AtroDhie alas Substrat der progressiven Paralyse, warum 
unterscheiden sieh dann kliniseh diese beiden Formen, der senile 
Schwaehsinn und die progressive Paralyse~ yon einander? Beweist nieht 
dieser Untersehied~ dass bei der progressiven Paralyse noeh ein gewisses 
Plus vorhanden sein muss in Gestalt eines ausgepr~tgten Processe~ im 
Grundgewebe, tier dieser Psychose ihr besonders Gepr~ige verleiht? 
ttatte nieht Marcg@O)reeht ,  der schon vor 35 Jahren kategoriseh 
~usserte, dass die progressive Paralyse entzfindlicher Natur sei, das 
6reisenalter dagegen ein Resultat der ErnShrungshemmung (p. 24). 

Die atrophiseh-degenerative Theorie kann mithin das klinisehe Bild 
der progressiven Paralyse nieht erkl~tren; ~as abet (lie Entztindungs- 
theorie betrifft, so wird yon dieser so manehe Seite erkl~trt. So giebt 
bekanntlieh die Paralyse oft TemperaturerhShungen, welche van ent- 
ztindlichen Processen zeugen, ferner verl~uft dieselbe sehr h~iufig in 
einer Form, die an Delirium aeutum erinnert und vom letzteren mit- 
nnter sogar schwer zu unterscheiden ist. Zieht man nun in Betraeht, 
dass alas acute Delirium~ wie aus den anatomisehen Daten erhellt, niehts 
Anderes ist~ als eine acute eortieale Eneephaliti% so reden diese That- 
saehen wohl daffir~ dass aneh die progressive Paralyse dieselbe anato- 
mische Natur besitzt~ nur dass sie sehleiehend verl~tuft~ bisweilen Ex- 
acerbationen giebt; hiermit ist natfirlich nicht fitiologisehe Identit~it des 
Delirium aeutum und der progressiven Paralyse behauptet. 

Vergegenw~irtigen wir uns femer z. B. die Beobachtungen Men- 
de l ' s (42) ,  we ausser Ver~inderungen im Grundgewebe and in den Ge- 
fassen~ niehts Anderes gefunden worden ist; das Alles sprieht dafiir, 
class die atrophisehen Ver~tnderungen durehaus nieht eine eond i t io  
sine qua  non ftir die Anfangsstadien der progressiven Paralyse bilden. 
Wenn dem abet so ist~ so haben wir die Atrophic bless als Einzel- 
erscheinung eines zusammengesetzten Processes anzusehen, als eine Er- 
scheinung 7 die in Abh~ngigkeit yon versehiedenen Bedingungen mehr 
oder weniger ausgepr~gt zu Tage treten kann. Ausser allen anderen 
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Umst~nden spielt hier wahrscheinlich die Intensitgt des Processes eine 
nicht unwichtige Roll< 

Verl~uft derselbe sehr acut~ so treten haupts~chlich die Erschei- 
nungen seitens der Gef~sse und der Grundsubstanz in den Vordergrund; 
bei mehr chronischem Verlauf machen sich besonders die atrophischeu 
u bemerkbar~ w~thrend die erstgenanuten in den Hinter- 
grund gedr~tngt werdea und erst sp~iter sich kundgeben. Demnach hat 
die Paralyse in anatomischem Sinne keine Individualit~tt~ die sie yon 
anderen entzfindlichen Processen des Gehirnes strict unterschiede. Ein 
weiteres Streben~ die Frage yore Wesen der progressiven Paralyse auf 
anatomischem Wege zu entscheiden, wird schwerlich etwas Neues liefern. 
Nattirlich werden verschiedene nebens~ich]iche F.ragen noeh lange auf 
anatomischem Wege entsehieden werden. 

Die principielle Frage yore Anfange der Erkrankung wird indess 
nur yon einem anderen Zweige des Wissens~ haupts~tchlieh yon der 
Chemie und Bacteriologic entsehieden werden~ denn es steht ausser 
allem Zweifel, dass manche anatomische Eigenthfimlickkeiten der pro- 
pressiven Paralyse in Vielem yon der Beschaffenheit des Giftes abMn- 
gen~ dieses aber kann nut yon den genannten Wissenschaften aufgekl~irt 
werden. Der historische Gang in der Entwicklung der medicinischen 
Wissenschaften ist im Speciellen auch auf diesen Fall anwendbar. 

Die Epoehe der klinisehen und anatomisehen Entdeckungen neigt" 
sich bereits ihrem Ende zu u n d e s  beginnt die Epoehe der Aetiologie. 
Die Anatomie hat alles geboten, was sie vermochte; sie hat angegeben~ 
dass morphologisch bei der progressiven Paralyse Vergnderungen wahr- 
genommen werden~ welche yon einem unbekannten~ im Organismus cir- 
culirenden Gifte zeugen; hiermit hat sie ihr letzes Wort geredet; die 
weitere Beantwortung dieser Frage geh6rt bereits anderen Wissens- 
zweigen an. 
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