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In den Monographien tiber die progressive Paralyse und in den Lehr- 
btiehern der Psyehiatrie _finden wit beinahe regelm~ssig Ms eine besondere 
Art des Verlaufs dieses sehweren Leidens jene Form der Erkrankung 
angeffibrt, welehe als galoppirende Paralyse~ als aeut% oder foudroyante 
Paralyse bezeiehnet wird. Von einzelnen Autoren, so z. B. von Weiss- 
Salg61) ist auf die Seltenheit dieser Verlaufsart hingewiesen worden~ 
im allgemeinen jedoeh gewinnt man mehr den Eindruck, als ob dieser 
so rapide zum delet~tren Ende ftihrende Krankheitsproeess doeh nieht 
so ganz selten sei. In dieser Ansieht k6nnte man noeh dureh das Re- 
sultat einer Reihe yon Statistiken best~trkt werden~ da in vielen derselben 
die Zahl der naeh einer kurzen Krankheitsdauer verstorbenen Paraly- 
tiker relativ hoeh ist. Man muss jedoeh bertieksiehtigen~ dass die 
einzelnen Statistike'n nieh* so ohne weiteres mit einander vergliehen 
werden kSnnen, da sie yon sehr versehiedenartigen Gesiehtspunkten aus 
angestellt sind. So haben z. B. die einzelnen Autoren den Beginn der 
Erkrankung sehr versehieden angesetzt, je naehdem sie die mehr allge- 
meinen Prodromalerseheinungen der Erkrankung bereits in die grank- 
heitsdauer eingereehnet haben~ oder nieht. Wie sehwer es fiberbaupt 

1) Compendium der Psyohiatrie. II. Auflag'e. 
ArchlY f. Psych ia t r i e .  Bd. 36. Hef t  2. 28 
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ist~ sicbere anamnestisehe Angaben fiber die ersten grscheinungen dieses 
oftmais so vollkommen seh]eiehend einsetzenden Leidens zu erhalten, ist 
allgemein bekannt. Es wtirde sicherlieh verkehrt sein~ wenn man ganz 
sehematiseh alle die Erkrankungen an Paralys% in denen der Kranke 
bald~ sagen wir z. B. im Laufe eines halben oder aueh eines ganzen 
Jahres dahingerafft wird~ der aeuten Paralyse zuzghlen wollte. Aus- 
seheiden mtissten aus dieser Zahl ohne weiteres alle die Kranken, welehe 
nieht ihrer Paralyse oder den mit dieser enge verbundenen Compli- 
eationen, sondern einem intercurrenten, mit ihrer Paralyse in keinem 
direeten Zusammenhange stehenden Leiden erliegen ~ oder dutch einen 
Ungliicksfall zu Orunde gehen. Zu diesen letzteren wtirden z. B. auch 
jene Fg]le zn rechnen sein~ in welehen ein Kranker in Folge Verlegang 
der Luftwege dureh Speisemassen sein Leben verliert. Gewiss sind ja 
aueh in diesen Fgllen die durch die Erkrankung an Paralyse bedingten 
Stfrungen die Ursaehen ftir das Eintreten eines derartigen Unglfieks- 
falles~ sehliess]ich ist der Tod doeh aber immer noeh nicht eine d i r e c t e  
Folge der Paralyse. Aehnlieh wiirden die Yerhiiltnisse bei einem Tode 
dureh Suicidium ]iegen. In gleieher Weise diirfte die Entseheidung 
leicht sein~ wenn es sieh um wirklieh voltkommen intereurrente Er- 
krankungen~ wie z. B. mn eine Infection an Diphtherie handelt. Bei 
einer Reihe yon Affectionen wird es aber sehwierig sein, den directen 
Antheil der Paralyse an dem zum Tode ftihrenden Proeesse zu bestimmen~ 
so z. B. bei den Phlegmonen, die sieh an re]ativ harmlose Verletzungen 
ansehliessen~ und bei dem Deeubitus mit seinen Folgen. 

Ebenso mfissten yon dieser Zahl alle jene Kranken abgezogen 
werden, die bereits vor Ausbrueh der Paralyse an einem sehweren~ sehon 
an und fiir sich zum Tode ffihrenden Leiden erkrankt waren~ wie z. B. 
an schweren Erkrankungen des Herzens~ an Tubereulose oder Nephritis. 
Aueh bei derartigen Kranken wird die Erkrankung an Para]yse die 
WiderstandsfShigkeit des Organismus herabsetzen, aber doeh nicht als 
solche den tSdtliehen Ausgang bedingen. Es warden dann jene Kranken 
fibrig bleiben~ die der Paralyse als solcher, resp. den dureh sie direct 
bedingten Complicationen, zu denen ieh also nicht nut die rein termi- 
nalen Processe rechnen mOehte, eriiegen. Ieh mOchte demnaeh die 
Grenzen nieht so enge ziehen wie H e i l b r o n n e r l ) ,  dee in allerdings 
ganz consequenter Weise nur dann yon einem Tode an Paralyse sprieht, 
wenn der granke an ErsehOpfung des Centra]nervensystems oder im 
paralytischen Anfalle zu Grunde geht. Ieh gebe dabei ohne weiteres 

1) Ueber Krankheitsdauer und Todesnrsaehen bet der progressiven Para- 
lyse. Zeitschr. ftir Psych. Bd. 51. 
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zu~ dass damit dem subjectiven Ermessen ein gewisser Spielraum ge- 
lassen wird. 

Weiterhin wird es sich fragen~ ob nach dem Ausscheiden aller 
dieser Falle die sammtliehen fibrigbleibenden ohne weiteres tier acuten 
resp. galoppirenden Form der Paralyse zuzurechnen sind, ob also die 
Krankheitsdauer al]ein ffir die Classificirung maassgebend sein sell, 
oder ob nicht etwa der ganze Verlauf~ die Art und die Combination 
der eiuzelnen Symptome und eventuell aueh der patho]ogiseh anato- 
misehe Befund einer derartigen Entscheidung zu Grunde gelegt werden 
sell. 

Es wfirde vorerst einma] zu erSrtern sein, was wir unter der Be- 
zeiehnung aeuter~ galoppirender Paralyse verstehen w011en. Eine Beant- 
wortung dieser Frage erseheint durchaus nothwendig, wenn eine Ver- 
st~tndigung mSglich sein sell, da die yon den einzelnen Autoren gegebenen 
Sehilderungen dieser Verlaufsart der Paralyse in manehen~ und zwar 
nicht ganz unwiehtigen Punkten yon einander abweiehen. Es kSnnte 
hiergegen eingewandt werden, dass es sieh hierbei nur um einen Streit 
um Worte handelt, dass eine genauere Pracision dieser Begriffe iiber- 
haupt nieht nothwendig sei. Ieh glaube, dass dieser Einwand nicht zu 
Recht besteht~ da eine praeise Umgrenzung der einzelnen Typen des 
Krankheitsverlaufes~ unbesehadet der verschiedenartigea Uebergangs- 
bilder, schon im Interesse einer schnellen Verstiindigung erwfinscht 
~sein muss. 

Es kann nieht meine Saehe sein, hier die sammtliehen yon den 
einzelnen Autoren fiber diese Art des Krankheitsverlaufes der Paralyse 
entworfenen Sehilderungen wiederzugeben und einer Kritik zu unterziehen. 
u allem mSehte ieh yon der ganzen fdteren Literatur absehen. Eine 
eingehende Bespreehnng derselben wiirde ausserordentlieh viel Raum 
beanspruehen und in vielen Beziehungen doeh zu unbefriedigenden Re- 
sultaten fiihren, da bei einer Reihe yon Fallen die Sehflderung des 
Krankheitsvorlaufes und des pathologiseh anatomisehen Befundes eine 
siehere Diagnose nieht gew~ihrleistet. 

So mSge hier nur die Auffassung einiger der neueren Autoren an- 
geffihrt werden. 

M e n d e 1 a) entwirft yon der galoppirenden Paralyse im wesentliehen 
folgendes Bild: ,~Der Kranke bietet die Erseheinungen einer agitirten 
Manie, die sieh meist sehr sehnell bis zu dem h6ehsten Grade der Mani% 
selbst des Furors steigert. Die motorisehen St6rungen kiSnnen dabei im 
Anfange unbedeutend sein. Forseht man genauer naeh den Anteeedentien, 

1) Die progressive Paralyse der Irren. Berlin 1880. Hirsehwald. 
28* 
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so pfiegt sich zu zeigen~ dass der anscheinend bei einem Gesunden her- 
vortretenden Psychose eine h~tufig welt zurfickreichende Reihe yon Vor- 
l':iufer-Symptomen vorausgegangen ist. - -  Characterumwand]ungen~ auf- 
fallende, den AngehSrigen h~tufig nicht erkl~trliche Handlungen, Sprach- 
stOrungen~ vorfibergehende Aphasi% Ohnmachts- oder selbst ausgebildete 
apoplectiforme Anfiille. - -  Zuweilen bilden auch derartige apoplecti- 
forme oder epileptiforme Anf~ille den Uebergang des Prodromalstadiums 
in den aeut verlaufenden Process. Der weitere Verlauf der ausge- 
sprochenen Erkrankung best~tigt sehr bald, dass es sich um eine schwere 
organische Gehirnerk.rankung handelt. Die hSchsten Grade maniaca- 
lischer Exaltation verbinden sieh mit apoplectiformen oder epileptiformen 
Anf~il]en. Pulsbeschleunigung, Temperatursteigerung~ Nahrungsverwei- 
gerung, Albuminuri% Diarrhoeen~ schneller Verfall der KOrperkr~ift% 
SprachstOrungen ste]len sich ein~ oder nehmen derartig sehnell zu~ dass 
tier Kranke vollkommen unverst~tndlich wird. Der Kranke geht im 
paralytischen Anfall oder unter den Erscheinungen der ErschOpfung zu 
Grunde. Die Dauer dieses Zustandes kanu 14 Tage his 6 Wochen be- 
tragen. Zuweilen treten schnell vorfibergehende Remissionen auf." 

Wir sehen somit: dass Mendel  auch jene F~lle zur galoppirenden 
Paralyse rechnet, in welchen schon l~ngere Zeit mehr oder minder aus- 
gepr~igte Krankheitserscheinungen-- Characterumwandlungen~ auffallende 
Handlungen~ Ohnmaehtsanf~tlle etc. - -  den stfirmischen Symptomen vor- 
ausgegangen sind. Es wiirde sich in diesen Ffillen eigentlich um chro- 
nisch beginnende Leiden hande]n~ die in einer acut einsetzenden Phase 
sehwerster Krankheitserscheinungen zum Tode ffihren. 

In seiner in der Eu lenburg ' sehen  Realencyelop~die (III. Auflage) 
enthaltenen Abhandlung fiber Paralyse definirt Mende l  allerdings die 
galoppirende Paralyse a|s diejenige Form~ in we]cher die Krankheit yon 
ihrem Ausbruch an in wenigen Wocheu oder Monaten unter heftigster 
Steigerung der geschilderten Symptome zum Tode ffihrt. 

v. K r a f f t - E b i n g l )  stellt der ungeheuren Mehrzahl der chroniseh 
verlaufenden Erkrankungen an Paralyse jane seltenen Falle gegenfiber~ 
in welehen die Krankheit binnen Monats- bis hSehstens Jahresfrist ab- 
l~iuft. (acute und galoppirende Paralyse). 

K r a e p e l i n  ~) bezeichnet als agitirte Paralyse diejenige Verlaufsart 
der expansiven Form~ bei welcher ausgepr~gtere manische und deliri6se 
Erregungszust~nde das Krankheitsbild beherrschen. 

1) Die progressive allgemeine Paralyse. Wien 1894. HSlder. 
2) Psyohiatrie. Lehrbuch fiir Studirende und Aerzte. V. Auflage. IMp- 

zig 1896. 
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,Die sehwersten FMIe der agitirten Paralyse hat man bisweilen mit 
dem Namen der galoppirenden Paralyse belegt. Es handelt sieh dabei 
um einen iiberaus rasehen, t6dlichen Verlauf der Erkrankung unter den 
Erseheinungen hoehgradigster psyehiseher und nerv6ser Erregung mit 
pl6tzliehem Zusammenbrueh. Dieses Xrankheitsbild ist es, welches ohne 
Zweifei bisweilen mit unter der Bezeiehnung des Delirium geutum zu- 
sammengefasst worden ist." 

in ~thnlieher Weise sprieht W e i s s - S a l g d  yon F~llen yon iiber- 
sttirztem raseheren Verlaufe, die oft sehon naeh einigen Monaten oder 
naeh einem Jahre am Ende des Deeursus angekommen sind. Er f'~hrt 
dann fort: ,Und endlieh ist noeh auf einige AusnahmefAlle aufmerksam 
zu maehen~ in welehen die Affection mit furibunder Tobsueht beginnt, 
nnd in welehen die Tobsueht in ungebroehener Kraft Tag und Nacht 
dureh Tage und Woehen andanert, nut mit der totalen Erseh6pfung der 
Kranken endigt und naeh j~Xhem, kaum woehenlangem Verlaufe den 
t6dliehen Ausgang herbeiNhrt." Diese FMIe sog. ,foudroyante Paralyse" 
geh~ren wohl zu d~n seltensten Ausnahmen. 

Binswanger~)  geht in dieser Trennung der Verlaufsarten tier 
sehnell zum Tode fiihrenden Paralysen noeh weiter. Er besehreibt ill 
seiner, allerdings yon einem ganz besonderen Gesiehtspunkte ausgehenden 
Eintheilung als eine dritte Gruppe der Paralysen die sog. galoppirende 
Form, welehe naeh kurzen oder lgnger dauernden u 
im Initialstadiam nnter rasehem Anstieg der psyehisehen und somatisehen 
I{rankheitserseheinungen zum Tode ffihrt. Als v i e r t e  Gruppe bezeichne~ 
er eine zweifelsohne sehr seltene Krankheitsform, bei weleher, aueh bei 
genauester Naehforsehung das Bestehen yon paralytisehen Krankheits- 
erseheinungen ,~or Ausbrueh des aeut verlaufenden Krankheitszustandes 
sieh nich~ naehweisen lgsst. 

Es ist nieht zu verkennen, dass die Aufstellung dieser letzten Gruppe 
beinahe unerffillbare Anforderungen an den Arzt stellt~ und dass immer 
nut in sehr wenigen Fgllen der Naehweis wird geffihrt werden k6nnen~ 
dass bis zmn Ausbruehe der so sehuell zum Tode fiihrenden Erkrankung 
Krankheitserseheinungen nieht vorhanden gewesen sind. Es ist dies 
sehon deswegen so sehr sehwer, weiles gewisse Krankheitserseheinungen 
in dem Prodromalstadium der progressiven Paralyse giebt~ die sieh dem 
Kranken und seiner Umgebnng garnieht und nut sehr wenig bemerkbar 
maehen~ so dass sie nut sehr selten einmal entdeekt werden. Es ge- 

1) Die pathologisohe Histologie der Grosshirnrindenerkrankung bei der 
allgemeinen progressiven Paralyse mit besondorer Berfioksichtigung tier aoaten 
und Prtihformen. Jena 1893. 
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hSren zu diesen Symptomen unter anderen die Erseheinungen an del~ 
Pupillen, di% wie uns T h o m s e n ' ) g e l e h r t  hat~ schon jahrelang dem 
Ausbruche der schwereren Erseheinungen der Paralyse vorangehea 
kSnnen. Sehliesslich wfirde aber auch das Fehlen aller I(rankheitser- 
scheinungen vor dem Ausbruehe der stfirmischen Symptome nicht be- 
weisen, dass nieht vielleicht doeh sehon suit l~tngerer Zeit patho]ogisehe 
Proeesse innerhalb des Centralnervensystems vorhanden gewesen sind. 
Wir kSnnen diese Annahme nicht yon der Hand weisen~ da sicherlieh 
nicht alle der Dementia paralytiea augehSrigen pathologischen Ver':in- 
derungen ohne weiteres sofort nachweisbare klinisehe Krankheitssymp- 
tome hervorrufen. Finden wir doch such bei  Paralytikern~ welche il~ 
einer tiefen Remission an einer intercurrenten Krankheit sterben und 
zur Zeit des Todes relativ wenig Krankheitserscheinungen zeigen~ welt 
ausgedehnte Veranderungen innerhalb des Centralnervensystems. 

Vois in  e) schliesslich~ auf dessert Monographie ich gerne noeh zu- 
riiekgreifen mSehte, schildert mehrfache Verlaufsarten der Paralysie 
gGnerale aigug. In der einen Reihe der Falle gehen die Kranken im 
Verlaufe yon einer Woehe bis zu einem Mount nach ptStzliehem Aus- 
brueh des Leidens bei einem his dahin gesunden Individuum unter 
starmisehen Krankheitserscheinungen zu Grunde. In einer zweiten Reihe 
yon Fallen tritt der deletare Complex bei Kranken auf, die schon vor- 
her Krankheitserscheinungen darboten. An dritter Stelle macht er auf 
june Krankheitsform aufmerksam, bei weleher yon vornherein der Symp- 
tomencomplex des sogenannten acuten Deliriums die Scene beherrseht, 
and weist hierbei auf die Sehilderungen C alm e i l ' s  3) him 

Es herrseht somit in dem Gebrauche der Bezeichnung ,,acute, fou- 
droyante, galoppirende Paralyse" eine gewisse Winker. Ich will hier 
ganz yon allen jenen Fallen absehen, in welehen nach einem Prodromal- 
stadium yon ausgesproehen paralytischen Symptomen - -  Charaeterum- 
wandlungen, unerklarliehe Handlungen, Ohnmachtsanfalle etc. - -  der 
turbulente Krankheitsproeess einsetzt. Es di~rfte, wie ieh bereits be- 
merkte, riehtiger sein, hier yon Paralysen zu spreehen, die ehronisch 
beginnen~ um dann, sei es in Folge naehweisbarer Sehtidigungen, sei 
es ohne erkennbaren Grand in Bin derartig aeutes Stadium eintreten. 
Es wtirden also bier nur jene bei bis dahin g e s u n d e n  Personen ein- 
setzenden aeuten F~tlle yon Erkrankung an Paralyse in Betraeht zn 
ziehen sein. Es wird allerdings~ worauf ieh bereits aufmerksam machte, 

i) Ueber paralytische Fr(ihsymptome. Zeitschr. fiir Psych. Bd. 52. 
2) Trait6 de la paralysie gdn@rale. Paris 1579. 
3) Trait6 des maladies inflammatoires du cerveau. Paris 1859. 
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nut in sehr wenigen Fgllen der Naehweis zu erbringen sein~ dass absolut 
gar keine Krankh~itsersehehmngen dem aeuten Krankheitsprocesse vor- 
ausgegangen sind. 

Es ist yon den einzelnen Autoren bereits darauf hingewiesen worden~ 
dass die sieuten Formen der Paralyse sehr versehiedenartig verlaufen 
kSnnen~ dass es sich einmal um eine Abkiirzung des ganzen sonst so 
ehronisehen Processes handelt, und class andererseits die Erkrankung 
eine besondere F~trbung erhalten, eine gersehiebung naeh der Riehtung 
des aeuten Deliriums hin erfahren kann. Naeh dem allgemeinen Ein- 
druek hatte aueh ieh das Gefiihl~ dass sieh die aeut verlaufenden F~tlle 
you Paralyse wirklieh in dieser Weise gruppiren lassen; es musste mir 
jedoeh darum zu thun sein, an einem grSsseren Materiale die Riehtig- 
keit dieser Ansehauung zu prtifen. Sodann sehien mir aueh die Frage 
naeh der tt~u5gkeit dieses rapid zum 'rode ffihrenden Krankheitspro- 
eesses yon erhebliehem Interesse zu sein; ieh selbst hatte angenommen, 
dass diese sehnell verlaufenden Paralysen reeht selten vorkommen. 
Ieh suehte vorerst einmal festzustellen, wieviel paralytiseh Kranke der 
hiesigen (Marburger) Anstalt bereits im ersten Jahre ihres Leidens ver, 
storben sind. Gewiss ist ein derartiges Vorgehen ganz sehematiseh~ ieh 
glaubte abet auf diese Weise vorerst eitamal eine Grundlage zu gewinnen~ 
auf weleher sieh dann wfirde waiter bauen lassen. 

Es fanden in der hiesigen (Marburger)Anstalt seit deren ErSffnung 
(8. 6. 1876 his sum 31. 3. 1900) 335 paralytiseh kranke M'~nner Auf- 
nahme. In dieser Zahl sind einige Kranke nieht enthalten~ die sonst 
wohl vielfaeh als paralytiseh bezeiehnet warden. Es handelt sieh da- 
bei um Kranke, die ein Krankheitsbild aufwiesen, wie es yon Wiekel~) 
gezeiehnet ist. Ausserdem ist der vet circa 2 Jahren verstorbene 
Kranke J.~ dessen Krankengesehiehte seinerzeit Tuezek 2) verSffentlieht 
hat~ hier nfcht mit eingereehnet~ da es sich bei ihm~ wie der spfttere 
Verlauf der Erkrankung zeigte, kaum um eine progressive Paralyse ge- 
handelt haben diirfte. Sodann sind hier 2 Kranke nieht mitgez~ihlt, 
bei welehen eine siehere Diagnose nieht gestellt werden konnte; beide 
Kranken erlagen ihren Leiden kurze Zeit naeh ihrer Aufnahme in dig 
Anstalt, sie boten den Symptomeneomplex des aeuten Deliriums dar. 
Ieh werde auf die Gesehiehte dieser beiden Kranken sp~ter noeh zuriiek- 
kommen. 

1) Gasuistische BeitrSge zur DifferentiMdiagnose zwisehen Lues cerebri 
diffusa und Dementia paraIy~ica. Dieses Archiv Bd. 30. 

2) Beitrgge zur pathologisehen Anatomie und zur Pathologie der Dementia 
paralytiea. Berlin 1887. 
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Von den 335 paralytisch kranken M~tnnern erlagen 302 ihrem Leiden 
sieher est sparer als ain Jahr  uaeh dessan Ausbrnch. Von den fibrigan 
33 M~tnnern k6nnan 9 hier nieht welter in Betraeht kommen. Bei 
ainem Thaile darselben fehlt die Anamnese vollkommen oder ist ganz 
uugenfigend; mehrfaeh handalte as sieh bier um Leute 7 die yon dan 

Polizeiorganen aufgegriffen waren. Ein andarer Theil dieser Kranken 
sehiad arts der Bahandlung aus und entschwand unsaram Gesichtskreisa. 
Wahrsehein]ieh hat as sieh tibrigens aueh bei diesen 9 Kranken tun 
ehroniseh verlaufenda Erkrankungen gehandelt.  Es spricht hierftir der 
ganze Befund und dar Verlauf 7 soweit er in der Anstal t  beobaehtet 
wurde. So waren die ohne Anamnese aufgenommenen Kranken bereits 
in arhebliehem Grade verblSdet 7 wghrend die andaren Krankan~ welehe 
aus der Anstalt  aussehiedan, das bekannte Bild des ehronisehen Para]y- 
tikers zeigten~ resp. in eine Remission eingatreten waren. Es wtirde 
somit die Zah] dar Krankan 7 welehe arst nach Jahrasfrist  za Grunde 
gingan, am diase 9 Kranken vermehrt  werden kSnnen, ohne dass damit 
Bin Fehler  in der Beraehnung eingefiihrt wiirde. Abel' aueh wenn diese 
9 Fglle ganz aus dar Bereehnung herausgelassen werden~ ersaheint der 
Proeentsatz der Kranken 7 die in dem erstan Jahre naeh Ausbrueh ihres 
Leidans dar Paralyse erlagen 7 sehr gering. Es wfirden yon 326 para- 
lytisah krankan M~tnnern nut 24 im erstan Jahre naeh dem Ausbruehe 
der Paralyse verstorban sein 7 also nur 7736 pCt. Diase Ziffer ist ganz 
ausserordentlieh niadrig gaganfiber den sonstigen Angaben. So z~hlt 
K u n d t ~ )  unter 128 paralytiseh kranken Nannern 29, bei welehen die 
Krankheitsdauar unter 1 Jahr  b a t r u g ~  22,6 pCt. Mf i l l e r  2) land sogar 
unter allerdings nur 55 Paralyt ikern 13 - -  2376 pC.t 7 die im ersten 
Jahre ihres Laidans za Gmnde gingan. S p r e n g l e r  a) ffihrt in seinen 
Taballen untar 24:3 Paralyt ikern 44~ auf, welehe innarhalb des ersten 
Krankhaitsjahras verstarben = 1871 pCt. Einen ~thnlieh hohan Proeantsatz 
erh~tlt H e i l b r o n n e r ~ )  aus seinen Bereahnungan 7 er fand unter 403 pa- 
ralytiseh kranken M~tnnern 78, die im ersten Jahre der Erkrankung 
aus dem Leben sehiedan = 19,35 pCt. - -  Wesentliah niedrigere Zahlen 

1) Statistisch casuistische Mittheilung zur Kenntniss der Paralyse. 
Zeitschr. far Psych. Bd. 50. 

2) Statistische Betrachtungen fiber allgemeine Paralyse. Zeitschr. far 
Psych. Bd. 54:. 

3) Beitrag zur Statistik etc. tier allgemeinen progressiven Paralyse etc. 
Zeitschr. far Psych. Bd. 56. 

Lt) Ueber Krankheitsdauer und Todesursachen bei der progr. Paxalyse. 
Zei~schr. far Psych. Bd. 51. 
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finden sieh bei MendeD) und Oebeke2). Ersterer ftihrt in einer Ta- 
belle unter 95 Kranken 8 mit einem Krankheitsverlauf ~nter 1 Jahre 
auf, 7136 pCt, letzterer unter 70 Kranken 6 = 8~28 pCt. 

Yon den hiesigen 24 Kranken, die im ersten Jahre des Bestehens 
der Para]yse verstorben sind I wtirden nach den vorstehend er6rterten 
Gesiehtspunkten alle die auszuscheiden sein 1 welehe nicht der Paralyse, 
sondern Complicationen~ welehe mit ihrer Erkrankung an Paralyse nieht 
in direetem Zusammenhange stehen, erlegen sind. Es starben yon 
diesen Kranken 3 (A. W. und Sch.) an Tuberculosis pulmonum; bei 
allen diesen bestand die Tubereulose bereits ]~ingere Zeit vor Ausbrueh 
der Paralyse. Die Krankheitsdauer der Parxlyse betrug in diesen 
Fallen 61 9 und 10 Monate. Ihr Ver]auf war dabei derartig, dass man 
nur yon einer chronisehen Erkrankung spreehen konnte. Denselben 
Eindrtmk gewann man aus den Ergebnissen der Autopsie. Das Rfieken- 
mark des einen dieser Patienten, des am 3. December 1888 verstorbenen 
Kranken A. konnte n0eh einer Untersuehung unterzogen werden. Die- 
selbe ergab folg'enden Befund: Starke, ausgedehnte, fiber die ganze 
L'Xnge des Rfiekenmarkes sieh erstreekende Degeneration in den I-IStr., 
dieselbe maeht durehaus den Eindruek eines chronisehen Processes~ 
auffallend war nut die sehr grosse Menge der daselbst vorhandenen 
K6rnehenzellen. Degeneration der H.W., Sehwund des Fasernetzes in 
den Clarke 'sehen S~ulen~ geringe Degeneration in den S.Str. 

Von einer Wiedergabe der Besonderheiten nicht bietenden Kranken- 
gesehiehten, glaube ieh absehen zu k6nnen. 

Yon den fibrigbleibenden 21 F~llen seheiden 2 (Pat. J. und Pf.) 
aus, welehe an Blasenrupturen zu Grunde gingen; ein dritter Kranker 
Br., dessert Krankengesehiehte als Fall XV yon Tnezek verSffentlieht 
ist, verstarb nach circa 3/~ jahriger Krankheitsdaner in Folge yon Er- 
stickung. Ein 4. Kranker verschied am 2. Tage nach seiner Aufnahme 
in die Anstalt (5. Mai 1892) in Folge yon Aspiration1 yon Eitermassen 
in die Luftwege. Bei ihm hatte die Erkrankung eine Dauer yon unge- 
f~hr 5 Monaten. Ein 5. Kranker B. ging 1 Monat naeh seiner Anfnahme 
an einer eitrigen Periearditis zu Grunde. Ein 6. Patient sehliesslieh 
ging an einer Embo]ie der Arteria eoronaria sinistra verloren. 

Es wfirden somit noeh 15 weitere F~lle verbleiben, in welchen die 
Kranken innerLalb des ersten Jahres ihrem Leiden erlagen. 

Bei 9 yon diesen Patienten verlief die Erkrankung zwar sehr sehnell~ 

1) los. cir. 
2) Uober Pupillenreaetion und einige andere Erscheinungen bei der pro- 

gross. ParaIyse. Zeitschr. fiir Psych. Bd. 50. 
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sic with jedoch im tibrigen in ihrem Verlaufe yon dem gewShnlichen 
Bilde des Paralyse nur insofern ab, als eben der ganze Process ansser- 
ordentlieh abgektirzt w~r. Es dt~rfte daher vollkoramen geniigen, were1 
hier die Krankengeschichten nut ganz aphoristiseh wiedergegeben werden. 

N. 7 geb. 5. Juli 547 aufg. 9. Sept. 93, gest. 6. Dee. 93. Gin Bruder 
an Paralyse gest.; normale Entwiekelung~ im wesentliGhen immer gesund. 
Januar 93. Yerdauungsst6rungen 7 zugleieh alle~lei psyehisohe Aberrationen, 
hypoGhondrische Vorstellungen, Selbstanldagen. August 93 heitere Erregung 7 
Gr5ssenideen~ sinnlose Handlungen. s tar .  Pupillen reagiren, u im 
Faeialisgebiet 7 Silbenstolpern 7 Fehlen der P. S. 1~. 7 Enphori% Gr~ssenideen 7 
9.--21. IX. mehrere pgralytisehe Anfiill% in dot Zwischenzeit sopori3s. 
Schnelle Zunahme der Verbl8dung. Vom 2. 12. bis zum Exitus gehgufte An- 
f~ille. Gehirngewioht 1400, in den H. Str. des R. M. graue Verfgrbungen. 

M., geb. 26. Aug. 69, aura. 16. Sept. 967 gest. 10. Jan. 97. Normate 
Entwickelun G solider Mann, hatte als Schriftsetzer viel mit Blei zu arbeiten. 
Fr/ihjahr 96. Vergnderung der Spraehe, Sommer: Verstimmung, vielfaehe 
hypoehondrische Klagen, Xopfschmerzen 7 Unsieherheit beim Gehen, Urin- 
trgufeln, s t a r .  Graue Gesichtsfarbe, Bleisaum 7 tr~ige Liehtreaetion 7 lebhaffe 
P. S. R. 7 Analgesie, Romberg 7 tanmeinder Oang. Aengstliehe Verstimmung, 
hypochondrische Vorstellungen, hash einigen Tagen motorische Erregung. 
6. XI.Anfall~ typiseh hysteriseherArt 7 are de cerel% grands mouvements. Ende 
September stgrkere gngstliehe Erregnng. 3. X.2 hysteriforme Anfglle. Sehnel!e 
Verbliidung bei mittlerer Stimmungslage, k5rperlieher Verfall, Deeubitus, finale 
Pneumonie. Gehirngewieht 1200. Yerdiekung tier weiehen Hiiute, Atrophic 
im Gebiete des Stirnhirns 7 im Nucleus eaudatus ein kleiner Erweichungsherd 7 
Ependymgranulationen. 

0., geb. 5. Mai 50, aura. 9. Mai 80, gest. 26. Febr. 81. rater Potator. 
Als Soldat 3 Monate im Lazareth wegen Leistendriisen-Ansehwellnng. Seit 
April 80 verstimmt, Nitte Mai tobs/ichtig. Pupillen-t~eaetion erhalten. P.S.tl .  
vorhanden, starke Spraehst~irunge% gehobene Stimmung, motorische Unruh% 
Grbssenideen. 1. 6. paralytischer Anfall~ bald darauf ruhig, still~ arbeitet. 
13. 1. und 19. 1. 81 Anfall 7 in tier Zwischenzeit deprimirt. Depression blieb 
bestehen. Apathie, zunehmende Demenz. Februar DgmpNng L. It. U. gangra- 
ngser FiJtor. Gehirngewicht 1280. Triibung der Meningen, Verwaehsungeu 
tier weichen tI~iute mit der i~inde des Stirnhirns~ Ependymitis granulosa, 
Hydrops ventrieulorum. Py. S. Str. rosig verfgrbt. Lungengangrgn. 

W., g e l  26. Dec. 37, aufg. 7. Mai. 89, gest. 15. Septr. 89. Vorleben 
nicht bekannt. Beginn der Erkrankung Januar 89 naeh Fall yon einem Stuhl. 
Spgter noeh 2 mal die Treppe heruntergefallen. Naehlass der Arbeitsfghigkeit. 
Unfghig die Worte zu finden, Anstossen beim Sprechen, unzusammenhiingende 
l~eden, u tier Gesiehtsmusculatur beim Sprechen. Star. Zunge zittert, 
Pupillen eng~ liehtstarr, Zittern in der l~Iuseulatur, tterabsetzung der motori- 
schen Kraft, Analgesi% Steigerung der P. S.R., Patellarclonus; hoehgradige 
Euphori% brides Gesehwgtz. 6.6. SchenlMhalsfraetur reehts, den 9.9. wurde 
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Patient naeh dem Landeshospital Haina gebraoht, woselbst er am 15. 9. 89 
verstorben ist. Ueber die Todesursaeho ist mir niehts bekannt geworden. 

B.~ gob. 13. Sept. 53~ aufg. 20. Mai 87~ gest. 8. Juni 87. Normale 
Entwiekelung, kam im Geseh~ft nicht reoht vorwgrts. Oct. 86 wogen Schwg, ehe 
aus dem Gesohgft entlassen~ es bestanden sehon damals SpraohstSrungeu. 
Bald darauf, 5~ngstlich~ misstranisch. Star. SprachstSrung, gesteigerte P.S.R., 
sehr 5~ngstlioh; yon 5. 6. ab Katheterismus, Nahrungsaufnahme ungentigend. 
8. 6. Collaps. Exitus. Hirngewieht llg0. Haematoma Darae. Verf~irbung 
der H. Str. 

B.~ gob. 21. April 41, aufg. 21. Januar 96~ gest. 28. ~Iai 96. Priiher 
immer gesund, angeblich keine Syphilis~ gesunde Kinder. tterbst 95~ ge- 
seh~iftlicher Riiel~gang~ psychisch ver~ndert, bald darauf GrSssenideen. S~at. 
PSI~. ges~eigert. Euphoric, Grbssenideen, Demenz~ stark herabgesetzte Merk- 
fS.higkeit. Seit April st~irker% motorisehe Erregung~ schnelle VerblSdung. 
16. 5. Phlegmone am reehten Untersehenkel. 25. 5. DS~mpfung LI:IU.-- Hirn- 
gewieht 1360. Darn sehlotternd~ geringes Atherom tier Carotiden~ starker 
Hydreps meningeus, Triibung der tlgute. Atrophie im Stirn- und Seheitel- 
lappen. Ilydrops ventriculorum~ Ependymitis granulosa~ Lobul~re Pnenmonie. 

B.~ gob. 3. i~lai 61~ aufg. 17. September 90, test. 24. Januar 91. - -  
Normale Entwiekelung~ August 90, naehliissig im Gesch~ft, ruhelos~ bald 
darauf erregt~ zerstSrungssiiehtig~ GrSssenideen. S t a tus. Heifer erregt~ ver- 
wirrt~ unsinnige GrSssenideen. R. P. ~ L., beide reagiren. PSR. verstgrkt. 
Unsieherer Gang. Erregung besteht fort. 2. October erneute Untersuchung. 
PSR. rechts fehlt~ links herabgesetzt. Romberg~ Pupillenreaetion trgge. 
November ruhiger~ deutliche SprachstSrungen~ PSR. fehlen beiderseits~ moist 
euphoriseh~ zeitweise zornig~ haltlos~ blSde. 7.Januar 91~ vollkommen verwirrt~ 
aphasiseh~ in den n~ichsten Tagen somnolent. Seit 21..Ianuar Katheterismus, 
23. Januar Pneumonie Gehirngewieht 1520. Oedem der weiehen tt~ute. Keine 
makroskopiseh wahrnehmbaro Atrophic der Windungen. Im Lend en~heil Ver- 
Nrbung der HStr.~ grosse Mengen yon KSrnehenzellen. Pneumonia lobularis. 
Untersuehung nach Exner. Starker Sohwund tier Pasern der Rinde im Reetus~ 
Fornieatus m~d t?rontalis I~ kein Schwund im Frontalis III~ Contr. ant. und 
Oecipitallappen. 

L.~ gob. 23. December 27~ aufg. 2. l~Iai 827 gest. 16. August 82. Anam- 
nose mangelhaft. Von Kind auf still and unselbstgndig~ allm~iliger Beginn 
tier Erkrankung~ Mgrz 82. GrSssenideen. ,~Bei der Aufnahme sah man ibm 
den Paralytiker sehon yon weitem an. '~ S tu tus .  P~osis beiderseits~ Strabismus 
divergens. Pupillen starr bei Liehteinfall~ Convergenz und Aeeomodation. 
PSR. gesteigert~ Romberg~ nnsieherer Gang~ Euphori% sinnlose GrSssenideen~ 
31. August paralytischen Anfall. P15tzlieher Ted. Gehirngewieht 1330. Yer- 
fgrbung in den SStr. nnd HStr. des giickenmarks. Tr/ibung tier weiehen 
Hgut% Hydrops meningeus et ventrieulorum. Ependymgrannlationen. Hirn- 
hypertrophi% Atherom der Aorta~ Emphysema pulmonnm. 

It., gob. 9. April 53~ aufg. 5. Januar 00~ gest. 18. Mai 00. Normale 
Entwicklung~ naeh eigener Angabe 74. Sehanker~ Ehe lduderlos. December 99. 
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Beginn der Erkrankung, arbeitete nicht mehr, aufgeregt. GrSssenideen. 
S t a t u s .  Elendes Aussehen, linsengrosse Narbe am Sule. coronarius~ indolente 
Leistendrfisen, Cubitaldrtisen; fliehende Stirn, Circumferenz des Sch~Ldels 
55 cm. tl. Facialis schlaff~ Pupillen-Reaotion triig% SprachstSrungen~ Vibriren 
tier Gesiehtsmusenlatur, spastiseh ataetischer Gang~ Romberg, PSR. lebhaft, 
Analgesie, Euphori% erregt, dement, heitere Erregung besteht fort, zwisehen 
hindureh zornig dementes Gefasel mit blSden GrSssenideen. Im Mgrz sehr 
erregt, Fnrunkulose, April ruhiger~ sehr ablenkbar. Anfang Mai Deeubitus mit 
Abseessbildung. 16. Mai Gonitis links. Exitus 18. Mai. Gehirngewieht 1330, 
Dura fiber Stirnbein sehlotternd. Triibung and Oedem der weiehen Hgute 
tiber Stirn- und Seheitellappen. Hydrops ventriculornm, Ependymgrannlation. 
Atroph{e in den vorderen Parthien des Grosshims. Im Anfangstheile der 
Aorta einigeVerdiekungen, an einer Stelle nine steeknadelkopfgrosse Verkaltung. 

Die mikroskopisGhe Untersuehung ergab einen Befund~ der yon dem be- 
kannten Bilde nieht wesentlich abwioh. Die weiohen HS~ute des Riiekenmarks 
waren mg~ssig verdiokt und enthielten nine abn0rm grosse Zahl yon einge- 
lagerten Randzellen. An den Wurzeln waren VerS~nderangen nicht wahrzu- 
nehmen. Die ftStr, waren kaum als erkrankt zu bezeiehnen~ es waren jedoeh 
die Septa etwas verbreitert, die Zahl der Neurogliakerne vermehrt~ und nine 
Anzahl yon Nervenfasern gesohwollen. Dieser Process war dabei vollkommen 
diffus, irgend ein bestimmter, besonders stark erkrankter Abschnitt im Gebiete 
der HStr. liess sieh nieht erkennen. Die aus den Burdaeh ' sehen  Str~ngen 
in die HIt. einstrahlenden Fasern waren intact. Ebenso war alas Fasernetz in 
den Clarke ' sehen S~iulen unver~indert. Die PySStr. waren yon einer st~rkeren~ 
im Uebrigen Bes0nderheiten nieht bietenden Degeneration befallen; ebenso war 
ein Sohwund tier Pasern in den F i i r s t ne r ' s ehen  Peldern wahrzunehmen. Im 
Uebrigml ware noeh zu erw~hnen, dass die Gefi~sse des Riiekenmarks vielfaeh 
nine Verdiekung tier Wandungen aufwiesen~ yon einer Endarteriitis war jedoeh 
niehts zu entdeeken~ es war diese Verdiekung vor allem auf nine Wncherung 
der Adventitia zuriiekzuf/ihren. 

Die weichen H~ute des Stammes wiesen dieselben Vergmderungen win die 
des Riiekenmarks auf, nut war hier die Vermehrung der Kerne noeh grSsser~ 
nnd die Einlagerung yon Rundzellen noeh stifrker. Desgleiehen waren aueh 
bier die Wandungen der Gef~sse verdiekt. Die basilaren grossen Gef~sse wiesen 
dabei nur geringe Vergnderungen auf nnd waren frei yon stgrkeren endarterii- 
tisehen odor atheromatSsen Proeessen. Im IV. Yentrikel fund sieh nine 
Ependymitis geringen Grades. Starke Glia-Wuoherungen waren nut amCalamus 
soriptorius anzutreffen~ sin reichten hier in Keilform weir in den Stature hinein. 

Veto Gehirn wurden zn mikroskopisehen Untersuehung :Prontal-Sohnitte 
darch den reehten Stirn- und Hinterhauptslappen gelegt. Die weiehen Ha, ate 
waren in stSzkerem Grade verdiekt und enthieRen in ihren Masehen nine grosse 
Menge yon eingetagerten Rundzellen. Zudem fiel die grosse Zahl und aueh 
die WeRe und starke Anfitllung d er in ihnen enthaltenen BlutgeNsse anf. 
Diese Vergnderungen waren sehr ausgesproehen im Stirnlappen, fehlten jedoeh 
durehaus nieht vollkommen im Oeeipitallappen. Dieser liess im Uebrigen 
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nennenswerthe VerS, nderungen nieht erkennen~ hSchstens war eine geringe 
Gliawuoherung an der Oberfl~iche der Rinde wahrzunehmen. Im Stirnhirn 
fanden sieh dagegen sehr wesentliche YerBnderungen. Das Netz der Tangen- 
tial-, tier Supra- und lntraradiiiren Fasern war an den versehiedenen Stellen 
in allerdings verschiedener Stiirke geliehtet, es fanden sieh jedoch nirgends 
Parthien: in welchen es zu einem vollstgndigen Sehwunde gelrommen war. 
Die Lagerung tier Ganglienzellen in der bekannten Zeilenform war nieht weiter 
veri~ndert. Es liessen sich abet bereits bei schwaehen Vergrgsserungen sowohl 
in tier grauen ats in tier weissen Substanz eine iibergrosse Zahl yon Nenroglia- 
kernen naehweisen. Zu einer sehr intensiven Gliawueherung war es in tier 
obersten Rindenschicht gekommen~ bier sah man eine ausserordentliche grosse 
Menge yon Gliafasern~ Kernen , grSsseren und kleinerefl Gliazellen. Die GeNsse 
des Gehirns waren gleiehfalls in erhebliehem Grade verBndert; ihre W~nde 
waren verdickt und wiesen eine abnorm grosse Zahl yon Kernen auf~ vielf~ch 
waren den adventitiellen l~Bumen II, undzellen eingelagert~ oder fanden sich 
Infiltrationen yon gundzellen in der Umgebung der GefSsse. Sehr zahlreich 
waren in der Rinde aueh neugebildete Gefgss-Sohlingen und Sprossen an- 
zutreffen. 

In zwei anderen F~illen verlief die Erkrankung l~ingere Zeit in der 
gew6hnliehen Weis% um dann pl6tzlieh in einem Stadium sehwerster 
Erregung zum Ende zu fiihren. 

H. aus Cassel, geb. 18. September 36, aufg. 1. Mgrz 81~ gest. 10. Mgrz 81. 
Normale Entwiekelung~ sexnelle Debauchen~ 16--18 Jahre ~/or Aufnahme 
Schanker~ Sublimatpillen~ 3Jahre vet Aufnahme Iritis syphilitiea~ Schmierkur~ 
in tier letzten Zeit Bartfinn% seit fast einem Jahr aufgeregt~ sehr gesprSoehig~ 
~Anlage zum GrBssenwahn~ FelJruar 81 wegen NervositBt in Kaitwasserheil- 
anstalt~ BSAer~ Abreibungen, spii, ter Sehmierkur, 16 Paekete k 2~5--40 gr. 
P~apide Verschleehterung~ starke maniacalische Erregang. S t a t u s .  Hoch- 
gradig erregt~ verwirr~ hSrt Stimmen~ nicht zu fixiren~ yeller Conmsionen, 
Pupillen ungleieh. PSR. fehlen. Andauernd widerstrebend~ liisst sich keine 
Nahrung beibringen~ sinnlos erregt, stiirzt sieh l~opffiber aus dem Bett auf den 
Boden~ ganzineohS.rente Aeusserungen. 8. M~irz hinfSllig~ eollabirtesAnssehen~ 
9. Mi~rz vollkommene Tribung des Bewusstseins: 10. MBrz Exitus. Paehy- 
meningitis extern% Triibung and Verdiekung der weiehen H~nt% Atrophie der 
vorderen Parthien des Hirns. Ventrikel kaum erweitert. Geringe Ependym- 
wueherung, graue Verfgrbung in den [tStr. des giiekenmarks~ daselbst zahl- 
reiehe KSrnehenzellen und Corpora amylaee% die anderen Striinge fi'ei davon. 

H.~ geb. 30. December 63~ aufg. 5. November 97~ gest. 3. Februar 98. - -  
Brachte es in der gealsehnle nur bis Quart% obgleieh er 17 Jahre alt wurde; 
wurde Goldarbeiter~ musste abet bestiindig yon seinem Vater unterstiitzt wer- 
den; heirathete ohne Wissen des Vaters ein fibelbeleumundetes Frauenzimmer. 
Ist nach eigener Angabe infieirt gewesen und hat geschmiert. Seit Jnli 97 
ohne Ste]le, machte allerlei Projecte~ wnrde aufgeregt. 28. October GrSssen- 
ideen~ schlaflos. S t a t u s .  Asymmetriseher Sch~del, fliehende Stirn~ Sehiidel- 
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C[reumferenz 481/2. Pupillenreaction erhalten: Spraehst~Srung: Yibriren in 
der Gesiehtsmuskulatur. PSR. gesteigert~ Hypalgesi% ataotisoher Gang: l{om- 
berg. Narbe am inneren Pr~iputialblatt: indolente Drfisen. Sehr gehobene 
Stimmung, lebhafte motorisehe Erregung: extravagante GriSssenideen. 11. No- 
vember etwas benommen: Zuekungen nieht beobachtet, erst am 15. November 
wieder klar, Hemiparese links: PSR. links sehr gesteigert, L. Dorsalclonus. 
Spgter meist euphorisehe Stimmung mit Ideenflueht und sinnlosen Gr~Jssen- 
ideen, l(ommt in Folge der Erregung sehneli herunter~ vorfibergehend ffir kurze 
Zeit tief deprimirt~ 25. Januar leicht benommen: Fieber~ Phlegmone am linken 
Arm. 26. Januar triebartige Erregung. 27. Januar deliriumartiger Zustand: 
Diarrhoeen. 1. Pebruar vollkommen triebartige Erregung. ]gHU. Dgmpfung. 
3: Februar Exitus. 

Gehirngewieht 940. Stirnbein stark verdiekt (6 era). Darn sehlotternd. 
weiehe H~iute fiber Stirnhirn getrfibt, Windungen sehr atrophiseh. Keine herd- 
artigen Erkrankungen. Ependym leieht granulirt~ Ventrikel nieht besonders 
erweitert. LobulS~re Pneumonie. 

Leider war nur das Rfiekenmark zur mikroskopisehen Untersuehnng auf- 
gehoben worden. Bereits makroskopisch liess sieh naeh erfolgter HS~rtung auf 
den Sehnittflg~chen des Pdiekenmarks eine ganz leiohte u der HStr. 
und SSt. erkennen. Ebenso zeigten in den Weige r t ' s ehen  Markseheiden- 
prgparaten die HStr. und SSt. eine diffuse hellere Fg.rbung, die jedoeh 
nur wenig gegen die fibrigen Gebiete der weissen Substanz abstaeh. Ausser- 
dem ersehienen die Spitzen tier Seitenh~rner auffallend hell und sehmal. 
Nikroskopisch tand sieh eine ganz geringe diffuse Vermehrung der Glia in den 
Gebieten der HS. und PySSt. - -  Eine Differenz zwisehen den beiden Seiten 
des g/iekenmarkes war nieht za erkennen. Speeiell in den HStr. war diese 
Vermehrung der Gila sehr gering und so diffus, dass man yon einer Erkran- 
kung der einzelnen in denselben enthaltenen Fasersystemen nieht recht spre- 
then konnte. Die HW. liessen die Degenerationserscheinungen nieht erkennen, 
ebenso war aueh ein Ausfall tier in die HH. einstrahlenden Pasern, oder ein 
Faserschwund innerhalb tier C la rke ' sehen  S~iulen nieht wahrzunehmen. Da- 
gegen waren die SeitenhSrner an Fasern verarmt und auch eine ausgesproehene 
Lichtung der Pasern innerhalb der mittleren Partien des grauen Sabstanz vor- 
handen. So hoben sieh die Cla rke ' sehen  SS~ulen mit ihrem dichten~ wohl- 
erhaltenen Pasernetz seharf gegen die benachbarte graue Substanz ab. 

Einen fiberraschenden Befnn d ergab die Untersnehung tier nach M a r e h i be- 
handelten Prgparate. Es fund sieh in denselben eine sehr mgehtige Ansamm- 
lung yon sehwarzgefg.rbten Sehollen, in dem 1. PySStr. und in dem r. PVStr., 
bier bis zu dem Brustmarke herabreiehend. In den HStr. und in dem r. PyS. 
Str. war gleiehfalls eine Ansammlung derartiger Sehollen wahrzunehmen, die- 
selbe war jedoeh sehr gering und kaum stgrker als in den fibrigen Gebieten 
tier weEssen Substanz (Figur 1). 

Die naeh der van Gieson ' schen  Methode gefgrbten Sehnit~e liessen 
pathologische VerSmderungen an den ttS~uten des gCiekenmarks~ sowie an den 
Gefiissen nieht erkennen, speciell mSge betont werden, dass endarteriitAsche 
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Processe an den Gef~issen nioht wahrzunehmen waren. In den ttStr..er- 
schienen die Septen ein wenig verdickt, vielleicht war auch die Anzahl der 
Gliakerne daselbst vermehrt; jedenfalls aber waren bier schwerere Yergnde- 
rungen nicht wahrzlmehmen. Dagegen liessen die SStr. and im Hals- nnd 
Brustmark aach d e r r .  Pyu deutliche Ver~inderungen erkennen. In den 
beiden PySStr. waren die Septen in stgrkerem Grade verbreitert 7 and die Zahl 
der Gliakerne erheblich vermehrt. Neben diesen den beiden SStr. gemeinsamen 
u wies der 1. PSSt. und der r. PVS. noch gewisse besondere 
Yeriinderungen auf. Es war bier eine Anzahl mebr odor minder stark ge- 
sehwellter odor im Zerfalle begriffener AxencyIinder anzutreffen. Bei einer 
l~eihe dieser erkrankten Nervenfasern lie~ssen sich nooh weiter% den degenera- 
fciven Vorg~ngen angehSrige Processe nachweisen. Es fanden sieh in ihrer 
Umgebnng sehr protoplasmatische Neurogliazellen nnd vereinzelt auch ein I-Iin- 
einwuchern dieser dann rundlieh erscheinenden Zellen in das GebieC tier Ner- 
venfaser. In dem r. SSg. waren derartige Processe gleichfalls, jedoch nut 
ganz vereinzelt, anzntreffen. Ieh werde auf diese Beobachtnngen sp~ter noch 
zurfiekznkommen haben. 

Ieh habe diesen Befund so eingehend wiedergegeben, da er den 
Beweis zu liefern geeignet ist, dass bei der Paratyse wenigstens unter 
Umst~nden eine Abhfmgigkeit tier Rfiekenmarkserkrankung yon krank- 
kaften Proeessen im Gehirn vorhanden ist. Patient erlitt am 11. No- 
vember einen paralytisehen Anfall, yon welehem eine linksseitige Parese 
zur/iekblieb. Am 3. Februar, also beinahe drei Monate sparer erlag er 
seiner Erkrankm~g. Leider war alas Gehirn nieht aufgehoben worden, 
so class es nieht mSglieh war, die mit der Mareh i ' s ehen  Methode naeh- 
zuweisende Erkrankung des Rfickenmarks bis nach dem Cortex bin su 
verfolgen. Trotzdem erseheint es vollkommen ungezwungen, diese 
Riiekenmarkserkrankung auf den krankhaften Process im Cortex, dureh 
welehen seiner Zeit tier Anfall ausgeR;st, und die Parese hervorgerufen 
wurde, zuriiekzuffihren~ nnd yon einer absteigenden Degeneration zu 
spreehen. Es wiirde sieh dieser Fall also jenen F~tllen ansehliessen~ 
in denen bereits tier Naehweis dieses Zusammenhanges erbraeht ist, wie 
z. B. den Fallen yon B o e d e e k e r  u n d J u l i u s b u r g e r ~ )  und S t a r l i n -  
ger2). Letzterer weist wohl ganz mit Reeht darauf hin~ dass  gerade 
die Mareh i ' s ehe  Methode berufen zu sein seheint~ auf diesem Gebiete 
Klarhei~ zu verschaffen. Man kann diese Vergnderungen wohl auch mit 
anderen, vor Allem mit der va n  Gieson ' sehen  Methode wahrnehmen, 
wenn man dureh den }Iarchi-Befund auf dieselben aufmerksam gew0rden 

1) Anatomisehe Befnnde bei Dementia paralytica. Neurologisehes Cen- 
tralbl. 1897. 

2) Beitrag zur pathologischen Anatomic tier progress. ParalySe. }Ionats- 
sehrift fiir Psych. und Nenrol. Bd. u 
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ist. Wir haben in diesen Veri*nderungen augenscheinlieh frisehe Degene- 
rationsprocesse v o r u n s ,  deren Stadium speeietl noch dadureh sehr er- 
schwert wird, dass es sich nicht um eine Degeneration ganzer~ compac- 
ter Btindel 7 wie man sie z. B. bei experimentellen Riiekenmarksdurch- 
schneidungen studirt  hat 7 handelt~ sondern um einen Erkrankungsprocess 7 
der immer nur eine Anzahl mehr zerstreuter Fasern erfasst. Diese er- 
sten Stadien der Degeneration sind aber trotz einer Reihe ansgezeieh- 
neter Arbeiten, yon denen ieh hier nur die H o m ~ n ' s c h e n  erw~thnen 
mSchte 7 noch lunge nicht genfigend bekannt. Grade die Verttnderungen~ 
die in dem vorliegenden Fal le  an den v a n  G i e s o n ' s c h e n  Pr~iparatetl 
zu eonstatiren waren~ haben durchaus den Charakter friseher~ noch 
relativ neuter Vorg~tnge, womit ja  der Marchi-Befund gut fibereinstimmen 
wtirde. Es kgmen in dieser Beziehnng in Betraeht:  die Sehwellung 
und der Zerfall  der Axencylinder 7 die Einwanderung yon Neurogliazellen 
in die Nervenfasern 7 Aufnahme yon Resten von Nervenfasersubstanz in 
diese Zellen und sehliesslich der Zerfall ,  resp. die Fortffihrnng derar- 
t iger Zellen dureh den Blutstrom. - -  Neben diesen frischen Ver'ande- 
rungen finden sich freilieh7 und zwar ziemlich gleichmassig in beiden 
PyB. ehronische Processe: Verdickung der Septa 7 Vermehrung der Gila- 
kern% so dass sieh also bier in einem bereits ehroniseh erkrankten 
Gebiete ein friseher Process entwickelt h~ttte 7 dessen Ansgang freilich 
schliesslieh auch eine Sklerosirung sein diirfte. 

Einen ganz wesentlich anderen Ver]auf zeigten die ]etzten vier 

F~tlle. 

K. 7 feb. "28. Juli "27~ ~ufg. 13. Miirz 78~ gest. 27. Mgrz 78. _Normale Ent- 
wiekelang~ imWesen~lichen immer gesund 7 4Wochen vor Aufnahme Erregang 7 
Patient wurde sehlaflos and krankhaft misstrauiseh, vermuthete yon allen Sei- 
ten gesehgdigt zu werden, sohnelle Steigerung der Erregung. S t a tu s .  Starke 
Erregung 7 u im Gesieht beim Spreehen 7 nghere Untersuehang nicht 
mSglich7 sehimpft, schreit unaafhSrlich~ sinnlose GrSssenideen 7 dazwischen 
~ngstlioh. "24. Miirz Bronchialkatarrh, furibunde Erregung besteht fort. 
"26. :~fgrz Temperatnrsteigerung, Dgmpfung tiber dem linken Oberlgppen, gassel- 
gergusche; 27. Mgrz Gehirngewicht 1410. Pachymeningitis externa~ Trfibnng 
und Infiltration der weichen Hgute fiber den vorderen Theilen des Grosshirns. 
Schnittflgchen des Gehirns mit Blutpunkten fibersgt 7 welehe sieh zu grossen 
Tropfen verstgrken nnd confluiren. Plexus sebr blntreieh; rn~issig viel Serum 
in den Ventrikeln; Ependymgranulationen im IV. Ventrikel. 

v. G. 7 geb. 14. September 537 aafg. 19. Mai 977 test. 27. Nai 97. Xeine 
erbliehe Veranlagung~ ale Kind vorfibergehend lungenleidend~ sonst normM 
entwiekelt 7 giinstige gussere Verhgltnisse~ im 16. Lebensjabre Gonorrhoe und 
Uleus molle. 95. Lungenspitzenkatarrb. Einige Monate vor Aufnahme reiz- 
bar 7 unnatiirlieh lustig. "20. April eigenartiger Anfall~ soil damals niohts yon 
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sieh gewusst haben, war naehher aufgeregt. 9. Mat Differenzen mit seiuen 
AngehSrigen ether Liebesgeschichte wegen~ darauf sehr aufgeregt, redete nach- 
her viel ,dummes Zeug!'. 15. Mat bet der Abreise aus soiner tteimath k~rzer 
Anfall yon t~aserei. 16.--18. Mat in einer Wasserheilanstalt. Schnell sieh 
steigemde hochgradige Erregung. Sta tus .  Ausserordentlich starke Erregung, 
schreit~ stSsst unartieulirte Laute aus, zerreisst seine Kleider, wirft sieh a u f  
den Boden~ wglzt sich nmher~ versueht sigh auf den Kopf zu stellen, rauft sieh 
den Bart, zerrt sich an den Genitalien. Zeitweise jammert er vet sieh bin, 
oder rennt mit dem Ausdruck ~ngstlicher Verzweiflung umher. Nach einigen 
Stunden etwas ruhiger, aber ganz unorientirt und unklar; vor(ibergehend wei- 
nerlich. FrfihgeMterter Mann, der ganze KSrper ist mit blauen nnd braunen 
FIeeken bedeckt. P. 132. Linker FaciMis schlaff. R. Pupille stecknadelkopI: 
gross~ linke fiber mittelweit. Beide Pupillen liehtstarl% feinsehl~igiger Tremor 
der Finger, Zunge zittert, starkes Silbenstolpern. PSR. beiderseits gesteigert~ 
links schwacher Patel]arelonus. Urin ziegelroth~ sehr trtib% saner. Gewicht 
1025. Die bochgradige-Erregung bestand mit geringen Unterbreobungen die 
n~chsten Tage hindureh fort. Patient war kaum einmal ftir ~omonte zu fixiren. 
rannte im Isolirzimmer umhe% bearbeitete seinen XSrper mit seinen FS.usten. 
Vielfaeh zeigte er alle Zeiehen tier Angst, jammerte und schri% dass man ihn 
vergiften wolle. Nur vorfibergehend war es mSglieh ihn dutch verl~ingerte 
B~ider ein wenig" zu. beruhigen. Veto 23. Mat ab zeigte er ein vollkommen 
triebartiges Verhalten~ er wfithete blindlings gegen sich und seine Umgebung~ 
dabei war er ~ngstlieh verwirrt~ sein Bewusstsein ganz getr/ibt~ so dass es 
vollkommen unmSglieb war, mit ihm irgend wie in Connex zu treten. Feste 
Nahrungsmittel naSm er nicht zn sich~ sondern spuekte sic ohne weiteres win- 
der aus~ dagegen gelang es~ ibm immer noch fl/issige Nahrungsmittel beizn- 
bringen. Er hatte sich am 23. den Nagel tier reehten Zehe vollkommen her- 
ausgerissen und arbeitete sieh auch in den ngehsten Tagen andauernd an dieser 
Zehe herum. Es entwiekelte sieh yon dieser Zehe ansgehend ein sehnell sieh 
ausbreitender phlegmonSser Proeess~ der alsbald anf den Unterschenkel fiber- 
griff. Am 25. Mat ste]lte sieh Temperatursteigerung ein, zugleieh wurde tier 
Puls anch frequenter (140) weich und unregelm~ssig. Am 26. Mai trat Be- 
nommenheit ein~ beginnende Infiltration des reehten Unterlapioens. Am 27.1~{ai 
war Patient vollst~ndig somnolent, Abends 61/2 Uhr trat der Exitus ein. 

Autopsie 28. l~lai Vormittags: Gehirngewieht 1170. Dura fiber dem 
Stirnhirn sehlotternd, paehymeningitisehe Auflagerungen~ weiehe H~iute 5de- 
matbs, zum Theil sulzig getrfibt. In den vorderen Partien des Hirns starke 
u der Gyri bet Verbreiterung der Sulci. Keine Erweiternng der 
Seitenventrikel, daselbst koine Ependymgrannlationen; Ependym des Iu Ven- 
trikels in der Gegend des Calamus scriptorius granulirt, huf den Sehnitten 
sehr zahlreiehe Blutpimkte. Im Rtiekenmark Verf~rbung der H. und SStr/ Im 
Uebrigen ergab die Autopsie folgenden Befund: Kleine Uleerationen an den 
Stimmbgndern; Zungengrund glatt; diffuse atheromatSse Entartung tier 
Aorta thoraeicK Klapioenapioarat des tIerzens intact, Coronararterien fret yon 
Atherom. u Herde in den Lungenspitzen, Pneumonia lobularis. 

Arehiv f. Psychia~rle. Bd. 36. Heft 2. ~9  
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Untersuchung naoh Exner: Gyr. reotus sehr starker Fasersohwund~ 
beinahe nooh sts im Gyr. frontalis I. [m Gyr. oentralis ant. m~ssiger 
Faserschwund. Im OeoipRalis sehr dichtes Fasernetz. 

I~eider war sefnerzeit zur mikroskopischen Untersuchung nur das Rficken- 
mark aufgehoben worden. Die weichen H~ute desselben waren etwas verdiokt 
and bestanden aus derbem Bindegewebe. Von einer nennenswerthen Ver- 
mehrung der Korne war niohts nachzuweisen~ vor allem fanden sich keine 
grSsseren Ansammlungea yon Kernen in der Umgebung der Gefasse. Auch die 
Gefgsse der weichen ggute wiesen pathologische Processe nicht auf~ hSohstens 
wSore die Wandung einer Reihe der kleineren und mittleren Arterien als verdickt 
zu bezeichnen; diese gerdickung botraf dabei aussehliesslieh die Adventitia 
und Media. Ein auffallender Kernreiehthum war auch an diesen Stellen nicht 
wahrzunehmen. Endarteriitische Prooesse waren nirgends aufzufinden. 

Auf den naeh van Gieson  behandelten Sehnitten fiel die grosse Anzahl 
dot Gef~sse auf. Diese Erscheinung beruhte zum grSssten Theile darauf~ class 
die Gefs sgmmtlich mit Blur sehr stark gefiillt waren und somit viol mehr 
als sonst hervortraten. Zum TheiI maehten sieh woh[ auch die Gefgsse durch 
die Verdiekung ihrer Wandungen mehr als sonst bemerkbar. In der grauen 
Substanz und aueh voreinzelt in dor weissen fanden sieh kleine frisehe 
Blutungen vor~ yon irgend welchen reaetiven Ver~nderungen in der Umgebung 
derselben war niehts zu erkennen. Ausserdem liess sieh in dem Gebiete tier 
PySSt. und tier HSt. eine allerdings nur sehr geringe Vermehrung tier Giia 
wahrnehmen. In den caudalen Theilen des RiiokenmarJ~s erstreokte sich diese 
leiehte Gliawuoherung auf die mittleron Parthien dor HSt ,  so dass unter 
anderem die Wurzeleintrittszonen fret blieben. In dem oberon Brust- und dora 
Hals-Theile fand sieh dieser Process in dem Gebieto der G oll~sohen Striinge. 
Wie goring diese Vermehrung der qlia war~ zoigten sehr deutlich die Weigert- 
sehen Markseheiden-Prgparate, in welehen sieh die erkrankten Parthion ftir 
das blosse Auge in nut grade nooh erkennbarer Weise yon den ttbrigen Ge- 
bieten der weissen Substanz abhoben. Bet der Durchmusterung tier G i e s o n -  
sohen Prs liess sieh in den erkrankten Parthien eine Vermehrung der 
Kerne and eine grSssere Zahl ienor protoplasmareiehen Neurogliazellen auf- 
tinden. Ueberhaupt zeigte die Neuroglia auoh in don verbreitorten Septen nioht 
den fiir gltere Sklerosen oharakteristisehen Pilz yon derben~ starren Gliafasern. 
Hin nnd wieder waren gesehwollene Axeneylinder und auoh XSrnchenzellen 
iihnliehe @ebilde in den giiumen untergegangener resp. untergehender Nerven- 
fasern naehzuweisen. 

Za erwg~hnen wi~re nooh~ class vereinzolt in alien Theilen dos 
Rfiekenmarks, sehr zahlreieh aber in den~ Gebiete der HSt. des Riiokenmarks 
Corpora amylacea anzutreffen waren. An den hinteren und vorderen Wurzeln 
waren pathologisohe Proeesse nicht wahrzunehmen~ ebenso war das Fasernetz 
innerhalb der Clarke ' schen Sgulen und auoh innerhalb der ~ibrigen granen 
Substanz normal~ hSehstens kSnnten die Fasernetze tier F i i r s t f fe r ' sehen  
Folder als leieht gelichtet bezeiehnet werden. 

H,  Postbeamter~ gob. den 12. October 61~ aufg. den 27. December 99~ 
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gest. den 23. Januar 1900. Patient ist heredit~r nicht belastet. Ueber sein 
Vorleben ist im ganzen wenig bekannt. Er besuchte die Elementarschule, war 
9 Jahre lang Soldat. Nach seiner eigenen Angabe ist er inficirt gewesen und 
hat eine Schmierkur durchgemacht. Seit dem 20. December 92 ist er ver- 
heiratbet 7 2 Kinder im Alter yon 5 und 3 Jahren. Im Herbste 99 wurde er 
apatbisch und unfghig zur Arbeit~ im November 99 wurde er Unregelmiissig- 
keiten in seinem Dienste halber beurlaubt~ im December ersohien or verstimmt 
nnd leicht vergesslich. Ende December (23. December) wnrde or erregt, 
sprach viel und laut, i~usserte GrSssenideen. Zugleich gab er sich Alcohol- 
excessen hin, nach welchen sich seine Erregung sehr schnell steigerte 7 er 
wurde schliesslieh ausgesprochen tobsiichtig und agg'ressiv gegen seine Pamili% 
sodass polizeiliche Hfilfe requirirt werden musste. 

Bei tier Aufnabme war Patient in hohem Grade erreg~ and widcrstrebend~ 
er sehlug blindwiithend auf seine Umgebung ein. Nur ganz voriibergehend 
war er insoweit zu beruhigen nnd zu fixiren~ dass von ibm einzolne Angaben 
zu erhalten v~aren. Im Uebrigen sehimpfte or in wfister Weise, oder braehte 
aach in wirrem Durcheinander GrSssenideen vet. Eine genane Untersuchnn~ 
war unmSglicb, constatirt werden konnte nur~ dass der linke Facialis paretisch 
war, und die Pnpillen ungleich und liehtstarr waren. Ausserdem war eine 
aasgesprochene SpraehstSrung vorhanden. Seiner boehgradigen Erregung 
wegen musste er isolirt worden. Ant niiehston Tage war er vorfibergehend 
etwas ruhiger. - -  Ueber seinen KSrper zerstreut fanden sich eine geihe yon 
Contasionen, die er sieh selbst bei seinem Toben beigebraeht hatte. Eine 
Wiederholung der Untersuchung best~tigte den Befund, ausserdem land sich 
eine erhebliehe Herabsetzung derSchmerzempfindliehkeit~ die P.S.R. waren vor- 
banden. Nahrungsaufnahme nicht genfigend. In der n/iehsten Zeit war 
Patient ganz ausserorden~lieh erregt, sang, lii.rmt% tob~e in dem Isolirraum 
umher, schlug auf jeden ein~ der in seine N'~he kam~ brachte in zusammen- 
hangloser Weise blSde GrSssenideen vor, war gar~ficht zu fixiren. Die Sprach- 
stSrungen nahmen schnell zu; die Nahrungsaufnahme war zufriedenstellend~ 
wenngleich Patient viel mit den Speisen umhersehmierte. Am 16. Januar 1900 
fanden sich auf dem reehten Unterschenkel eine Reihe yon Excoriationen~ yon 
selbstbeigebrachten Kratzwnnden herriihrend: vet, deren Grund nnd Umgebung 
entzfindliche Erscheinungen anfwies. Dieselben waren augenseheinlich darauf 
zeriiekznfiihren~ dass Patient seine UnterschenkeI immer wieder mit den Niigeln 
bearbeitete und Speichel und Schmutz in die Wanden hineinschmierte. Alle 
Yerb~nde wurden yon dem Patienten sofort wieder abgcrissen. Bereits am 
Abend war die Temperatnr anf 41 gestiegen. Am 20. Januar wurde dureh 
eine Incision in der Niihe der Erosionen eine stinl~ende eitrige Flfissigkeit 
entteert. Trotzdem blieb das Pieber fiber 40. Zugleieh wurde Patient be- 
nommen. P. 120 irregulgr von geringer F/ille und Spannung. Campferinjec- 
tionen. Am ngehsten Tage hatte sich eine ausgedehnte Nekrose am rechtcn 
Untersehenkel entwiekelt~ beim Abtragen der neerotischen Hautparthien ent- 
leerte sich siinkender Eiter. Patient wurde somnolent und verfie! im Laufe 
dieses und des niichsten Tages rapid. Exitus 23. Januar, Morgens 6 Uhr. 

29" 
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Autopsic. 93. Januar. 9 Stundcn post mortem. Schgdoldaoh ausser- 
ordontlich sehwer~ starke Verdickung der Knochen bei Versehmiilerung der 
Diplo~. Die Dura umgiebt das Stirnhirn ats sehlotternder Sack, fiber dem 
Parie ta l -und Hinterhauptslalopen erscheint sic dagegen stark gespannt. Auf 
der Innenflgche der Dnra finden sieh pachymeningitisehe Auflagerungen mit 
einer grossen Menge punktfSrmiger bis erbsengrosser Bluteinlagerungen. 
St~rkere pachymeningitisehe Auflagerungen sind in den mittleren und vor 
a!lem in don vorcleren Sehiidelgruben anzutreffen. Hirngewicht 1350. Starker 
Hydrolos meningeus. Die weichen Hgute erscheinen getrfibt, zum Theil sulzig, 
an einz61nen Stdlen zeigen sich blutige Suffusionen. Die weiehon Hfit~te der 
Hinterhauptslappen sind yon diesen Ver~nderungen fl'ei, sic hebcn sich scharf 
gogen die vorderen Parthien ab. Sehr ausgesproehen ist die snlzige Triibnng 
der weiehen H~iute fiber den vorderen Parthien der UnterflEche des Gehirns. 
Die grossen Gefi~sse an der Basis eerebri sind zart~ auch sonst ist yon einer 
Atheromatose der Gefgsse niehts wahrzunehmen. Die Configuration und An- 
ordnung der Windungen l~isst Abnormitiiten nieht entdeeken~ die Windungen 
des Stirnhirns sind deutlich verschmglert. Ependymgranulationen in den 
Seiten- und am Boded des IV. u Weiehe Consistenz des Gehirns; 
auf den naeh der Fixirnng in Formol angelegten Sehnitten sieht man ganz 
ausserordentlieh vide Qtler- und aueh L~ingsschnitte yon Gefiissen; die P~inde 
im Gebiete des Stirnhirns ist deutlieh versehm~ilert. 

Des Rfiekenmark zeigt eine ganz auffallend weiche Consistenz. Die Ge- 
5isse sind sehr stark geffillt. Im unteren Brustmark finder sieh eine yell- 
kommen erweiehto Stelle. Auf Quersehnitten des l~iiekenmarks erseheinen die 
HStr. nieht rein weiss. 

Yon den iibrigon Ergebnissen der Section m~ige bier nur naehstehendes 
erwEhnt werden. Am re&ten Untersehenkel findet sieh ein ausgedehnter 
Substanzverlust und eine eitrige Infiltration res F. Einschmelzung. Her> 
muskulatur sehr schlaff. Intima der Aorta im Bulbus rauh und unoben, ohne 
Verkalkungen, im weiteren Verlaufe der Aorta sind pathologisehe Ver~inderungen 
der lntima nieht wahrzunehmen. In der reehten Niere ein hanfkorngrosser 
Eiterherd, die l~inde der Nieren erscheint getriibt. 

l~I ikroskopisohe  U n t e r s u o h ~ n g .  

Die weichen HS~t~t~ des l~fiokenmarks sind etwas verdiokt, weisen einen 
abnormen Kernreiehthum und eine mgssige Infiltration mit l~undzellen auf. 
Die Infiltration ist diffus und nioht an einzelnen Stellen wie z. B. in der Um- 
gebung der Gefgsse besonders stark. Die Gefiisse der weiohen Hiiute haben 
vielfaeh verdiekte Wandungen, an einzelnen Gef~ssen und zwar an Gefiissen, 
welehe in der Nghe der hinteren Wurzeln liegen, finder sieh eine st~irkere 
endartoriitisehe Waeherung, bestehend aus derberen weliigen Bin degewebszfigen, 
welehen eine Anzahl yon Kernen eingelagert ist. FIin nnd wieder trifft man ix 
den weichen I Iguten einzelne rundlieh% concentrisch gesehichtete K~rperehen~ 
die sieh mit Hi~matoxylin dnnkelroth vielett Nrbten und die GrSsse der Cor- 
pora arnylaeea nm ein vielfaehes fiberragten, l~Iit Lugol'seher L~sung fiirbten 
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sieh dieselben dunkelbraun, bei Zusatz yon Salzs~iure wurden sie nieht a u f -  
geliist. Grade in ihrer Umgebung sah man einzelne kleinere GeNss% in 
wel&en die Intima stark gewuehert war~ sodass es zu einem Versehluss des 
GeNsses gekommen war. Die Wandungen dieser Gef~sso waren dabei derart 
ver~ndert~ dass sic eigenartig g]~inzend ersshienen und ihre normale Strnctur 
verwischt war~ die in ihnen gelegenen Kerne nahmen zugleich nicht mehr in 
der gewohnten Weiss die Farbe an. 

Wei g e r t '  sshe Markscheidenpr~parate liessen in den HStr. Degenerations- 
vorgS~nge erkennen. Ueber die Ausbreitung derselben tiber die einzelnen Go- 
biers der ttStr, diirften die beigegebenen Skizzen in geniigender Weiss Aus- 
kunft geben (Fig. 2). Aush in den am st~rksten degenerirten Zonen waren 
immer noeh sine grSssere Anzahl yon wohlerhaltenen Nervenfasern anfzufinden. 
Ebenso waren aueh die HW. erkrankt~ und zwar war tier Degenerationsprocess 
in den nntersten Wurzeln am ausgesproehensten, um nach oben hin abznneh- 
men und im ttalsmark ganz zu sehwinden. Es handelt sioh dabei nirgends 
um sine vollkommene Degeneration der Wurzeln~ aueh da, we der degenerative 
Process am st~irksten war~ war in den Wurzeln immer noch sine grSssere An- 
zahl intaoter Nervenfasern vorhanden. 

In entspreshender Weiss war ss auch~ wenigstsns in den unteren Ab- 
schnitten des g/iekenmarks zu einem Ansfall der in dis HH. einstrahlsnden 
Fassrn gekommen. Die C1 ark e'sohen Siiulsn lisssen sinen deutliehen Schwnnd 
ihres Fasernetzes erkennsn~ und ebenso wiessn aueh dis Seitenhbrner sine 
Lishtung ihrss Fasernstzes aufl In den PySSt. war in diesen Pr~paraten sine 
Degeneration nicht wahrzunehmen. 

Abgesshen yon diesen Veriinderungen fislen anf den Quersehnittsn kleine 
Herds auf~ in welchsn die Axencyiinder colossal gesshwollen waren bei 
Sehwund odor vollkommenem Zerfall dsr Markscheide. Auf diessn Befund 
words ich nochmals zu sprschen kommen. 

Aueh in den van Gieson ' schen  Pr~iparaten wiesen die Ver~indernngen 
in den HStr. irgendwelohe Besonderheiten nicht anf~ ss priisentirts sich dsr 
Degenerationsprocess ganz in derWeise, wie wit ihm oftgenng bei Paralytiksrn 
zu schsn bekommen. Jedenfalls handelt es sich hier nicht nm sehr alto Pro- 
eesse, es sprach hisrgegen einmal~ class anch in den am stiirksten erkrankten 
Partien immer noch sine Anzahl yon Nervenfasern intact war~ und dass es 
nisht zu der Bildung jenes den glteren sklerosirendenProcessen eigenen, dish- 
ten Filzwerkes yon Neurogliafasern gekommen war. Andererseits konnte man 
abet aush nicht yon einem ganz aenten Process sprechen. Es waren in den 
degenerirten Partien wohl einzelne geschwellte Axensylinder vorhanden~ nir- 
vends aber land sieh sine grgssersAnzahl dieser stark geschwelltenAxencylinder 
vor, nirgsnds traf man auf grSssere Mengsn zerfallender Axeneylinder und Nye- 
linsSheidsn; sbensowenig war sine grSssere Zahl jener protoplasmareiohsn~ 
grosskernigen Neurogliazellen vorhanden~ desgleishen sah man aush nur ganz 
vereinzelt jones Eindringen van Zellen in die Rgume der Nervsnfasern. 

Ebenso liessen ansh die hinteren Wurzeln niehts yon dem gswbhnlichen 
Dsgensrationsprocesse abweichendes erkennen. Zu erw[ihnen w~re nur ~och 7 
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dass sieh in den HW. auffallend viele weite GefS~sse mit zum Theile sehr er- 
heblich verdiekten Wandungen vorfanden. 

W~hrend in den Weige r t ' s chen  Prgparaten yon einer Degeneration in 
den SStr. nichts wahrzunehmen war~ zeigten die Gieson-Prg~parate, dass aueh 
diese nieht vollkommen frei yon Yergnderungen waren. Es fund sich bier eine 
geringe Vermehrung des Stiitzgewebes; ausserdem liess sich eine allerdings 
besehrgnkte Zahl yon gesehwollenen resp. zerfallenden Axencytindern naeh- 
weisen. Ganz vereinzel~ waren derartig erkrankte Axeneylinder iibrigens aueh 
in den fibrigen Gebieten der weissen Substanz aufzufinden. 

Im Uebrigen zeigten die Gefgsse des llfiekenmarks fast sgmmtlich eine 
u der Wandungen. Ausserdem konnte aueh bei den zur Anwendung 
gezogenen Methoden (Formolh~irtung, Van Gieson)  constatirt werden~ class 
eine Anzahl yon (~anglienzellen sklerosirt waren. Es waren yon dieser ger- 
gnderung weniger die multipolaren gorderhornzellen betroffen, als die in den 
mittleren Theilen der grauen Substanz gelegenen Strangzellen. gin und wieder 
fanden sieh~ allerdings fast ausschliesslieh in der grauen Substanz~ kleine frisehe 
Blutungen vor. Auffallend war auQh ganz besonders im Gebiete der HSt. die 
ausserordentlieh grosse Zahl der Corpora amylaeea. 

Ausser diesen mehr allgemeinen Yergndernngen waren~ worauf bereits 
hingewiesen ist~ noeh herdartige Krankheitsproeesse vorhanden. Es fanden 
sieh in den einzelnen ttbhen in wechselnder Zahl eine AnzahI kleinerer Krank- 
heitsherde. Dieselben lagen meistens im Gebiete der Seitenstr~ing% und zwar 
ein wenig yon der Peripherie entfernt~ sodass sie yon elieser immer noeh dnreh 
eine schmale Zone normaler Substanz getrennt waren. $eltener waren diesel- 
ben in den mehr eentralen Partien des Markes anzutreffen. Bei tier Sehilde- 
rung diesertterde kann ieh reich ganz kurz fassen~ da ieh bereits einmal genau 
den gleiehen Befund erheben konnt% so dass ich reich auf meine damalige 
sehr eingehende Besehreibung beziehen kann t). Es handelt sieh - -  in gfirze 
gesagt - -  um kleine Herde yon 10 his hSchstens 15--20 mehr oder minder 
stark gesehwellteh Axencylindern~ die zum Theil Zeiehen des Zerfalls darbie- 
ten. In der Umgebung und auch wohl im Innern dieser Herde zeigt die Neu- 
roglia eine geringe Wucherung, man findet hier vielfaoh jene grSsseren proto- 
plasmareiehen Gliazellen nnd auoh jene eigenthiimliehe Anlagerung yon Glia- 
zellen an die erkrankten Axeneylinder. Yon einer Infiltration yon Rundzellen 
ist iibrigens in der Umgebung dieser tterde niehts wahrzunehmen. 

Schnitte aus der bei der makroskopischen Besehreibung erwg~hnten er- 
weiehten Partie des Riiekenmarkes deckten eine weitgehende Zerst5rung der 
Configuration des Querschnittbildes auf. Irgend welehe Besenderheiten hat im 
Uebrigen der Befand nicht. Es handelte sich trotz der friihen Section nm eine 
postmortale Erweiehnng. 

Die Degeneration der HStr. des tliiekenmarks liess sieh his in den Stamm 
hinein verfolgen~ war jedoch sehr wenig ansgedehnt nnd nahm eine sehmale 

1) Ueber einen Fall syphilitischer Erkrankung des Centralnervensystems. 
Dieses Archly Bd. 32. 
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Zone zwischen den Gol l ' sohen und Burdaoh ' s chen  Kernen ein. Der Bodr 
des IV. Ventril@s war yon zahlreichen Ependymgranalationen bedec]~t, auf- 
fallend war an denselben, dass sic sehr vieleKerne enthielten; nur in einzelner~ 
sah man jene diehten~ mehr kernarmen Gliazfig% wie man sie in ~lteren Wu- 
cherungen anzutreffen pflegt. Die weichen H~iute des Stammes zeigten das- 
selbe Verhalten wie die des Riickenmarks, auch sie waren verdiekt und voI~ 
einer m~issigen Zahl van Rundzellen durohsetzt. Ebenso erschien tiler sowohl 
als auf dem Quersehnitte des Stammes eine grSssere Zahl der Gefasse auffal- 
lend di@wandig. Es mSge jedoeh sioeciell betont werden, class sieh stiirkere 
endarteriitische Yergnderungen resp. Processe atheromatSser Art nioht vorfan- 
den 7 aueh n~cht an den grSsseren basalen GefSssen~ ]a diese gerade zeigten 
zum grSssten Theile absolut normale Verhiiltnisse. hn Uebrigen bet der Him- 
stature /~eine Besonderheiten dar. 

Von dem Gehirn wurden zur mil~roskoloischen Untersuehung Frontal- 
schnitte aus dem reohten Stirn- nnd Hinterhauptslappen angelegt. Bei der 
Beurtheilung der ~u mSchte ich mir, wenigstens soweit negative 
gesultate in Frage kommen, eine gewisse Vors%ht auferlegen, d a e s  sieh um~ 
Pr@arate aus Formol handelte, die doeh wohl nicht alle Garantien bieten. 
Jedenfalls waren aber ouch ~m Stirnlalopen noeh eine ganze Reihe yon Tan- 
gential- -supra- und intra-radi~ren Fasern erha]ten. Die Dichte dieses Faser- 
netzes schwanl~te alllerdings in den einzelnen Portion der doeh schen immer 
umfangreichen Schnitte reeht erhebli&. 

Der schon mal~roskopisch wahrnehmbaren Triibung der weichen H/iute 
entsprechend fond man im mikroskopischen Bilde eine im Gebiete des Stirn- 
lappens recht betrSehtliche u tier HSmte und eine ziemlich starke.- 
Infiltration mit tlundzellen. Dabei wiesen die weichen Haute eine auffallend~ 
grosse Zahl yon zum Theil stark erweiterten Gefiissen auk Di'ese Gefiisse hatten~ 
vielfach verdickte Wandungen und zeigten in denselben einen abnormen Kern- 
reichthnm. Nirgends fanden sieh, was hier noch besonders betont werden 
rnSge, YerSmderungen, die auf einen syphilitischen Process hinweisen 1;Snnten. 
Ueber dem Hinterhanptslappen war die Verdickung und Zellinfiltration der 
weichen I-Iiinte sehr viel geringer, doch waren die Haute durchaus nieht voll- 
kommen frei yon pathologischen Proeessen. 

Die Schnitte aus dem Occipitallappen wiesen im iibrigen norma]e Ver: 
h~ltnisse auf: nnr an einzelnen Stellen fand sich eine geringe Wncherung der 
Glia in der obersten Rindenschieht. 

In (lena Stirnhirn waren dagegen recht starhe Vergnderungen anzutreffen~ 
und zwar Yeriinderungen~ wie sic dem Befunde bei tier Demenlia paralytioa 
eigen sind. Schon bei schw~icheren YergrSssernngen flel die ausserordentlich 
grosse Menge der Gefasse auf, die sich noch besonders dadurch bemerl~bar 
machten, das$ sie irn Allgemeinen mit Nut  stark angefiillt waren und in ihren 
Wandungen resp. in ihrer Umgebung eine abnorm grosse Zahl yon gernen 
aufwiesen. Ebenso war die Zahl der Neurogliakerne besonders in der oberste~ 
Rindensohicht vermehrt. 

Bei mittleren und stgr!~eren Vergr5sserungen l~onnte man diesen Befund 
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bestgtigen un, d constatiren, dass die Wucherung der Neuroglia besonders in 
,dar obersten Rindens&icht ninon erhebliehen Grad erreiaht hart% dabei zeigten 
~uf diesen grossen Sehnitten die einzelnen Partien eine nich~ unerhebli&e 
VOrsohiedenheit in dar SGrke des Processes. An dan am stgrksten afficirtan 
Stallan sah man ein dichtes Netz yon Gliafasern mit angelagerten Kernen. 
Wie immer war diases Netz am dichtesten untei~ der Pia~ ausserdem war diese 
Wuehernng besonders stark in der Umgebung der Gaf•sse grSsseren und klei- 
heron Calibers, bier konnte man alas bekannte Bild des Zusammenhangas der 
Gliafasern mit den Gefgsswandungen wiederfindan. Ausserdem liess siah eine 
sehr starke Naubildung yon Gefgssen dnreh Sprossan- und Sehlinganbildung 
ngahweisen. 

g.~ Reg[erungsassessor, gab. 13. September 1861, aufg. den 8. JaM 189G 
gest. 17. auli i896. Patient ist erblich f/Jr Erkrankungan des Oantralnerven- 
systems niaht veranlagt. Er wuehs anter sehr gfinstigenVarhgltnissen auf und 
entwiekelte siah in normaler Weise. Bei einer gaten intelleetuallen Begabung 
fial as ihm leieht~ seine Examina za absol viren 7 er labtain geregelten Verhgltnissan 
nndwarirgendwelehenschgdigenden Einfliissan niaht ansgesetzt. Im Jahra 1888 zog 
er sieh eina spaaifisehe Infection zn. Eine energische Behandhng fand damals 
nicht satL Sp~tarhin sind mehrere Reaidira aufgetretan, die sieh angeblieh 
nntar Jodkaligebrauch znr/iekgebilde~ haben. April 1896 stellten sioh angeblie h 
ganz acnC Erscheinungen eines Rtiekenmarksteidans ein, das als Tabes dorsalis 
gedeutes wurde. Pat. war eines l~lorgens zum Gehen vollkommen unfghig. Es 
wnrde sofor~ eine Sehmierknr aingaleitet nnd 1 5 X 5 = 7 5  g versehmiart. Es 
folgta darselben Anfang lgai eine zweite Bade- and Trinkknr in q2alz~ woselbst 
aneh eine weitere S&mierkur yon 35X4~---140 g durehgefiihrt wurde. Die 
ersten Erseheinnngan einer psyehisahen Alteration wurden bei dem Patienten~ 
der sehr gut beobaehtSt wnrde und his dahin geistig vollkomman intact er- 
sohianan war~ am 24. Juni 1896 wahrgenommen. Es fiel damals dar Umgabung 
des Patienten dessen erhebliehe Ged~ehtnisssehwgeha auf. Am 26. Juni trat~ 
wghrend sieh Patient mitten in einer Unterhaltnng befand~ ein einer tiefen 
Ohnmaaht ghnlicher Anfall yon Bewusstlosigkeit yon a/4stiindiger Dauer ein. 
Es sollen damals aueh Zuckungen in den Hgnden beobachtet sein; naahtr~glieh 
wnrde noah eine yon einem Biss herriihrende Wunde am reahten Rande der 
Zunge aufgefundan. Am 28. guni klagte Patient fiber Oeruehsempfindnngen 
and zwar fiber einen nnertrggliehen Garneh yon 5inden- und Jasminblfiten~ er 
gusserte auah, dass er fartwghrand I-Inndebellen and Hghnekrghen h~ire. Am 
2. Juli warden Blutungen in die Conjunctivae bulborum wah]'genommen. Zn- 
dem wurde aonstatirt, dass Patient die Personen verweehselta and sich in den 
IIgusern verlief. Am 5. Jali A]oends erkl?irta er in aufgaregter Weise in einem 
Bierlokale alle Anwesanden mit Ansnahme eines ibm unbekannten Herrn fiir 
verrfiekt. In den n~iehsten Tagan trat eina ansserordantlieh sehnella Staigarung 
tier Erregung sin. Patient Nnd nirgends guh% radate fast andauernd, bausehte 
alla unwesentliehen Dingo in nngehenerlieher Weise auf and sprach vielfaeh 
in verwirrter Weise. Sehon vet seIner Aufnahme in die hiesige Anstalt warden 
naehstehande somatisel~an Symptoms eonstatirt: Fahlen der P.S.P~., Romberg~ 
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geringe SensibilitiitsstSrungen~ L.P. weiter als I~. Beide Pupillen auf Lieht- 
einfall reagirend, t~. trgger als L. 

Bei seiner Anfnahme war Patient in hohem Grade erregt, lief andauernd 
im Zimmer umher~ spraeh in cenfaser Weis% erkl~rte seine Ueberfohrung naeh 
tier Anstalt ffir einen sehleehten Scherz seiner Preunde~ renommirte in sehwiich- 
lieher Weise mit seiner Muskdkraft. In der Naeht steigerte sieh die Erregung 
za ausgesproehener Tobsueht, Am. n~iehsten Morgen wurde er naeh einem 
Bade etwas ruhiger~ sodass er wenigstens voriibergehend zu fixiren war. Er 
erkannte den Arzt wieder, wusst% we or sieh befand~ glanbte aber bereits 
mehrere Tage lang hier zn sein. Einzelne Speisen wies er znriiek mit tier Be- 
merknng, dass sie vergiftet seien. 

S t a t e s  p r a e s e n s .  Mittelgrosser~ gut genghrter, krgftiger Mann. Ueber 
den KSrper zerstreut finden sieh eine Anzahl blutunterlaufener Stellen ; an den 
Conjunetiren sind Eeehymosen nnd Blutunterlaufnngen wahrznnehmen. L.P. 
welter als t/,.: g. P. reagirt auf Liehteinfall trgger als die linke. Der linke 
Paoialis sohwgeher innervirt als der reehte. Die mgssig bdegte Zunge wkd 
grade hervorgestreckt~ sie zittert dabei sehr lebhaft. Die P.S.K. fehlen voll- 
kommen. Ebenso fehlt der Aehillessehnenreflex. Die Plantarreflexe sind sehr 
sehwach; Cremaster und Bauchdeekenreflex sind nur angedeutet. Ulnaris- 
symptom. Hoehgradige Ataxie, Patient sehleudert die Bein% taumelt vielfaeh, 
Stehen bei Augen-und Fusssehlnss ganz nnm~ig'lieh. Die motorisehe Kraft 
der Beine erseheint herabgesetzt~ wghrend der HSmdedruck beiderseits sehr 
kr~iftig ist. Dentl{ehe Hypalgesie an den nnteren Extremitgten. Brnst nnd 
Banehorgane ohne pathologisehen Befund. Der Urin giebt eine sehwaehe 
Aeetonreaetion nnd bei der Eiweissreaetion Opaleseenz. 

Aueh wghrend der Untersnehung war Patient andanernd erregt nnd 
spraeh beinahe fortwghrend in verwirrter Weise. Er behauptete, bereits 4 Tage 
in der Anstalt zu sein~ riihmte die Erfolge der T61zer Knr~ pries seine Mnskeln 
aus Elfenbein, wollte sofort in seinen Dienst. 

Des Abends wurde er wieder in stgrkerem Maasse erregt~ erkannte seine 
Umgebung nieht mehr~ sehlug blindlings auf alle Personen el% tra t u m  sieh, 
stiess in briiIlender Weise nnartieulirte Lante aus. Er war dabei in Sohweiss 
gebadet~ sein Gesieht fief ger5thet. Die motorisehe Unruhe maehte sieh aneh 
in einem starken Grimmassiren nnd allerlei Verrenknngen seines K~Srpers Left. 

Diese hoehgradige Erregung hielt i nden  ngohsten Tagen~ wenn aueh in 
wechselnder Stgrke an. Am 11. J uli stellte sieh eine ausgesproehene Triibnng 
des Bewusstseins ein, er erkannte die Aerzte nieht mehr und war nicht mehr 
zn fixiren. Die triebartige Erregung steigerte sieh zu einem vollkommen furi- 
bnnden Verhalten. 

Die Nahrungsanfnahm% welehe in den ersten Tagen des Anstaltsanfent- 
haltes noeh geniigend gewesen war~ wurde ungentigend; Patient nahm beinahe 
nur Pltissigkeiten zn sieh nnd liess anoh diese oftmals wieder arts dem Mnnde 
heranslanfen. Patient verfiel dabei znsehends 7 der Puls wurde klein und leioht 
unterdriiekbar~ besehleunigt~ 100. Patient konnte sieh kanm anf den Piissen 
halten, sehlng aber trotzdem fast andanernd mit Hgnden und Fiissen um sieh. 
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Dor Urin zeigte eino ausgosprochene Eiweissreaetion. Bei seinom Tobon 
hatte sieh Patient eine ganze Reihe yon Verlotzungen zugezogen. Am 14. Juli 
wnrde Patient vorfibergehond klarer, sodass er wenigstens zeitweiss zu fixiren 
war. Er klagte fiber Sobmerzen, verlangto nach seinom Arzte (Dr. W. in C.): 
erklart% nieht zu wissen: wie er hierher gekommen sei, und beschwerte sioh 
darfiber, dass ihm seine Freiheit goommen sei. 

Am folgenden Tage war er sehr matt, der Puls sGhwankte zwisohen 100 
und 110~ war klein und weieh. Psyohiseh war Patient jedooh noch froior als 
am Tage vorher; er begrfisste den Arzt freundlieh, erkundigte sioh wiedor: wie 
er hierher gokommen soi, klagte darfiber, dass hier alles yeller Bilder sei~ die 
ihn so /~ngstigten. u seiner fnrchtbaren Erregung wusste or niehts. Mittags 
hatte or einen schweren Sahw~ohezustand, yon dora or sieh erst nach mehr- 
fachon Gabon yon Gamphor erholte. Die Nahrungsaufnahme war etwas besse% 
vor allem nahm Pat. aueh st~irkere Alcoholica. 

Am 16. Juli stellte sich eino orhebliehe Steigerung der Temperatur ein, 
39,0. Der Puls wurde unrogelmassig und sehr klein, 120. Ueber boiden 
Troehantoren hatte sieh Gangran der Haut ausgebildet, und aueh fiber dem 
ganzen Gosass war die Haut dunkelroth verfiirbt nnd derb infiltrirt. Die Ath- 
mung war dyspnoeisch~ dieLippen borkig, die Zungo tro&en~ yon fuliginSsem 
Belage bedeckt. Patient musste des Abends eatheterisirt werdon~ der Urin ont- 
Melt reiehlieh Eiweiss. Patient war benommon. 

Im Laufo des niiohsten Tages nahm die Gangriin schnell an Umfang zu 
und ergriff aueh die Haut fiber den Ellenbogen. Es stellte sieh Strabismus 
divergens ein. dis 1~. Pupille war ad maximum erweitert, die L. enge. Temp. 
39. Vormittags 10 Uhr trat der Exitus Ietalis untor den Erscheinnngen tier 
Herzschwgcho ein. 

A u t o p s i e .  18. J u l i ,  V o r m i t t a g s .  

Dura spinalis und weiehe Hg~ute stark injicirt, besonders naeh dora eau- 
dalon Ende zu. Graue strichf~rmige VerfKrbnng der Hintorstrgnge dos I~fieken- 
markes, Verwaohsung der Dura mater mit don Sch~delknoehen fiber der Spitze. 
des Stirnhirns. Die Dura selbst erscheint injicirt, ist im Uebrigen aber frei 
yon Ver~nderungen. Die grossen Sinus enthalten viol Blur- und Speekhaut- 
gerinnsel. Die weiehen Hguto sind getrfibt und verdi@t, in denselben befinden 
sieh in der Gegend fiber dem Stirnhirn beidorseits frische Blutungen. Die Ge- 
fhsse der Basis sind frei yon u nur die rochte Carotis zoigt einen 
klaffenden Durehschnitt. Ependymitis granularis des Bodens des Iu u 
kels. Das Gehirn zeigt eine gute Consistenz, ist nicht auffallend blutreich. 
Herdartige Erkrankungen oder sonstige pathologische Befunde sind nieht zu 
erheben; so ist aneh eine Verschmiilerung der RiMe nicht zu consta~iren. 

Im Uebrigen ergab die Section im wesentliehen nachstebenden Befnnd: 
Gangr~n5se resp. infiltrirte Partien fiber dem Krenzbein, den angrenzenden 
Thoilen des Gesgsses und den Ellenbegen. Geringe Vergr5ssernng des Her- 
zeus. Im Bulbus aortae zwei kleine: stecknadelkopfgrosse, atheromatSse Horde. 
Beide Lungen fiberall lufthaltig, in der rechten Lunge sehr starker Blutgehalt. 
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M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u o h u n g .  

Nach der E xner ' sehen  Methode wurden untersucht: Gyr. rectus, fron- 
talis superior und Cuneus links. 

Im Gyr. rectus sind die Tangentialfasern vSllig geschwunden. In tier 
Rinde zahlreiche Neurogliazellen und eine grosse Menge yon Gefgssen; vielfaeh 
sieht man nougebildete Gefs und Gefgsssprossen. 

Im Gyr. frontalis sup. fanden sich nooh vereinzelte Tangentialfasern vor, 
im Uebrigen entsprach der Befund dem bei dem Gyr. rectus gefundenen. 

Im Cuneus liess sich das normale dichte Fasernetz nachweisen~ anch 
sonst waren Ver~nderungen nieht zu erkennen. 

l~ t iekenmark .  Die weiohen Hgute sind in geringem Grade verdiekt~ sie 
bestehen aus mehr odor minder dichtgefiigten Bindegewebsziigen, welchen eine 
nicht gerade erhebliehe Zahl runder Zellen mit grossen I(ernen eingelagert ist. 
Die Zah] dieser Zellen ist auoh nioht anniihernd so gross, class man yon einer 
eigentlichen kleinzelligen Infiltration sprechen kSnnte. Die Verdickung der 
weichen H~nte ist auf der dorsalen Fl~iche st~irker als auf der ventralen und 
nimmt im Allgemeinen nach dem caudalon Ende des Rfickenmarkes zu. Die 
Zahl der Gef~sse in den weichen ~ u t e n  ist vermehrt, die Mehrzahl der Go- 
lass% besonders der Venen ist stark mit Blnt erfiillt; die Gef~sswandungen 
zeigen normale YerhgJtniss% nur an einzelnen Stellen ist eine geringe Ver- 
disknng zu constatiren, dieselbe ist vor Allem dutch eine Diekenzunahme der 
Adventitia bedingt. Nirgends findet sioh in der Umgebung der Gefgsse oine 
kleinzellige Infiltration; ebenso fehlen endarteriitisohe Vergnde~ungen. Im 
Halsmark ist das Septum posterins verbreitert nnd enthglt breito, beinahe bis 
an die hintere Commissur heranreiehende Bindegowebsziige, in welshe eine 
Anzahl yon Gef~ssen eingebettet ist. Aueh bier finder sioh eine Yermehrung 
tier Bindegewebskerne und eine Einlagerung einer Anzahl ,on P~undzellen. lm 
Gegensatz hierzu war im Brustmark und Lendenmark yon einem hinteren Sop- 
tam nichts mehr zu erkennen. 

Am geh~rteten PNiparate Hess sich bereits makroskopisch eine ausge- 
dehnte Verf~rbung der HStr. nachweisen. Weiger t ' s che  Narkscheidenprgpa- 
rate zeigten, dass die HStr. in ihrer ganzen Laage einem Erkrankungsprocesse 
anheimgefallen waren (Fig. 3). Versohont geblieben waren yon demselben nut 
die ventralen Felder. Die/ibrigen Gebiete tier HStr. waren s~mmtlich in aller- 
dings sehr verschiedener Stg, rke yon dem pathologischen Processe in Mitleiden- 
schaft gezogen. Im London- nnd nnteren Brustmark hatte die Erkranknng 
ihren st~irksten Grad in dem Gebiete der Burdach'schen Strange erreicht~ 
w~ihrend eine Zone am Rande, sowie eine keilf5rmige Parlhie in der N~ihe der 
hinteren Lg~ngsspalte nnd die hinteren Wurze]zonen yon einer schwgcheren 
Degeneration befallen waren. In dem mittleren Brustmark wiesen die stg, rkste 
Degeneration die vorderen Wurzelzonen und die Burdach'schen Strgnge auf~ 
gleiehfalls mit Ausnahme des dorsalen Randes und eines mit der Spitze naeh 
vorne gerichteten Keiles, welche Partien eine weniger starke Degeneration er- 
kennen liessen; daneben bestand auch ein Bezirk stgrkerer Degeneration in 
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in der Ng~he der hinteren Lgmgsspalte. Eigenthiimlicher Weise war in dem 
oberon Brustmark yon dieser stgzkeren Degeneration nur eine schmale Zone 
im Gebiete der hinteren Wurzelzone verschont geblieben. Im ganzen ersehien 
abet in dem oberon Brustmark die Degeneration mit Ansnahme der stark dege- 
nerirten vorderen Wurzelzone nisht so ausgepr~gt. Im ttalsmark waren neben 
den ventralen Feldern die hinteren Wurzelzonen fast vollkommen frei yon 
Degenerationsprocessen. Ganz ausgesproehen waren dieselben in den Burdaeh- 
schen und Goll'schen Strgngen, ansgenommen war hier nur eine sehmale Zone 
an der Grenze dieser beiden Str~inge, woselbst noch zahlreiehere Fasern er- 
halten za sein schienen. Ausserdem liess sich eine dureh das ganze Riieken- 
mark zu verfolgende, ira Halsmark allerdings nur ganz sehwaehe Degeneration 
der Lissaner'sehen Folder eonstatiren. Sehliesslieh war ein fast vollstEndiger 
Untergang der Nervenfasern in den hinteren Wurzeln des London- und Brust- 
markes naehzuweisen. Diese Wnrzeldegeneration liess sieh bis zum Halsmarke 
hinanf verfolgen~ war bier jedoeh nur nooh wenig stark. In den fibrigen Ge- 
bieten der weissen Substanz und in den vorderen Wurzeln waren degenerative 
Erseheinungen nieht wahrzunehmen. In tier grauen Snbstanz fiel die helle 
VerNrbung tier Clarke'sehen Siinlen sofort auf. Ebenso konnte man auoh be- 
reits unter Zuhilfenahme sehwaeher VergrSsserungen einen Untergang der in 
die HIt. einstrahlenden Pasern erkennen. Aueh die graue Substanz der VII. 
erschien in ihren hinteren und mittleren Parthien erheblieh gelichtet. Ebenso 
fielen im Brustmark die Seitenhgrner dnreh ihre spitze Gestalt nnd helle 
Farbe auf. 

Dieser Befund konnte dureh die Untersuehnng mit mittleren und st~rkeren 
VergrSsserungen noch wesentlieh erweiter~ werden. Es zeigte sich, dass der 
Krankheitsprooess nieht vollkommen auf die HStr. nnd die grane Substanz be- 
sehr~nkt war. In dem Gebiete der PySSt. fanden sich zwisehen anseheinend 
nieht weiter vergnderten Nervenfasern mehr odor minder grosse Mengen yon 
Myelinschollen. Daneben sah man eine allerdings kleine Anzahl yon Nerven-. 
fasern~ die eine Schwelhng der Axeneylinder odor eine Verbreiterang der 
Myelinseheide resp. brSckeligen Zerfall derselben erkennen liessen. Aehnliehe 
Vergnderungen fanden slob, allerdings nnr ganz vereinzelt, auch in den 
fibrigen Theilen tier VSStr. Aueh in der grauen Substanz, vor allem in ihren 
mittleren Theilen traf man hin und wieder auf Myelinsehollen. In den 
Clarke'sehen Sgulen war nut eine sehr geringe Zahl~ znm grSssten Theile 
pathologiseh verS~nderter Nervenfasern zu entdeeken. Die Zahl der aus dem 
HStr. in die HH. eintretenden Nervenfasern war im Gebiete des Halsmarkes 
anseheinend nieht vermindert, welter abwgzts jedoch war ein erheblieher 
Sehwund dieser Fasern nioht zu verkennen. In den hinteren Wurzeln trat tier 
Untergang tier Nervenfasern noeh seh~rfer hervor; in den Warzeln des Lenden- 
und Brustmarkes ersehienen nur noeh ganz vereinzelte t~asern intact, es fanden 
sioh hier in den Wurzeln eine grSssere Zahl erweiterter Blutgef~sse mit ver- 
diekten Wandungen. Im ttalsmark war nur ein geringer Untergang yon Fasern 
tier HW. zu eonstatiren. 

In den HStr. waren auch die bei Betraehtung mit sehwg, oheren Systemen 
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anscheinend yon einer Degeneration freien Zonen nicht vollkommen yon 
Krankheitsprocessen verschont. Aueh an diesen Stellen sah man einzelne 
Myelinsehollen und vereinzelte degenerirte Fasern. Recht eigenaxtig gestaltete 
sich das Bild in den degenerirten Bezirken der l-IStr. Es zeigte sish einmal, 
dass iiberall in allerdings sehr wechselndem Maasse noch Nervenfasern erhalten 
waxen. Sodann konnte man wahrnehmen~ dass beinahe die ganze degenerirte 
Zone mit zum Theil sehr grossen Myelinschollen iibers~t war. Dann liess sieh 
aneh bereits bei tier Weigertfg~rbung erkennen, dass das gewueherte Stiick- 
gewebe in den einzelnen Parthien der degenerirten Bezirke ein verschiedenes 
Aussehen hatte. Zum Theil ersehien es mehr derbe und fester gefiigt~ in 
einer Art~ wie man es gewShnlieh bei chronisehen selerosirenden Processen 
axtrifft; zum Theil zeigte es einen ]ockereren Bau~ and enthielt dann auch 
vielfach Liieken~ so dass es ein porSses Aussehen gewann. Es entspraehen 
dabei diese derberen Zonen den bei der Betraehtung mit blossom Auge am 
st~rksten degenerirten Paxthien also vor allem den vorderen Wurzelzonen resp. 
im London- nnd unteren Brustmark gewissen Paxtien der Bnrdach ' schen  
Strgnge. Eine eigenaxtige Vertheilung liessen aueh die eben erwghnten Myelin- 
sohollen erkennen~ indem sic grade am spg~rliehsten in diesen st~irker sclero- 
sirten Paxtieen anzutreffen waxen. 

Die Befunde an den nach van G i e s o n  gef~rbten Prg@axaten entsprachen 
den ebengesehilderten vollkommen, liessen dabei abet noeh eine Reihe weiterer 
Einzelheiten erkennen. Aueh sic zeigten: dass nieht nnr die IlStr. und die 
graue Substanz~ sondern auch die iibrigen Theile tier weissen Snbstanz yon 
einem krankhaften Process ergriffen waxen. In dem Gebiete tier PySSt. land 
sich eine ganz geringe Wucherung der Neuroglia. Die Septen waxen ver- 
breitert, die Zahl tier Neurogliakerne vermehrt. Dabei waxen jene jetzt bereits 
so oft besehriebenen protoplasmaxeiehen Nenrogliazellen hierselbst in grSsserer 
Zahl anzutreffen. Einmal handelte es sich hierbei nm relativ gross% rund% 
ovale odor auch mehr quadratiseh gestaltete Zellgebild% mit grossem runden 
odor ovoiden odor aueh nnregelmgssig gestaltetem Kern. Daneben stiess man 
auf andere gleichfalls Bosh protoplasmareiehe Zellen~ die Auslgufer erkennen 
liessen~ und schliesslieh aueh auf Zellen~ die bereits eine Differenziernng in 
ZellkSrper und Fibrillen aafwiesen. Ausserdem konnte eonstatirt werden, dass 
eine allerdings ganz geringe Zahl yon Axeneylindern Sehwellnngserscheinungen 
zeigte. Yereinzelte Nervenfasern schienen sich aueh bereits in einem weiteren 
ZerNll zu befinden, dieselben hatten nieht mehr die normal% glgnzend rothe 
Paxb% sondern sahen krfimelig~ brbekelig aus; manchmal lagen neben ihnen 
innerhalb tier die Pasern einscheidenden Gliahtillen mehr odor minder gut 
erhaltene Zellgebilde. 

In den iibrigen Gebieten der VSSt. waxen ~ihnlieh% allerdings viel weniger 
ansgebildete u ganz vereinzelt anzutreffen. 

Wie erw~hnt wiesen die W e iger t ' schen  Pr@axate daxauf hin, dass der 
pathologische Process nicht in allen Gebieten der HStr. vollkommen gleieh- 
axtig war. Diese Differenz trat in den van Gieson ' sehen Priiparaten noeh 
schS~rfer hervor~ zngleieh liessen diese aber aueh einen niiheren Einbliek in die 
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Structur des Gewebes erkennen und gaben so den Sohlfissel ffir die Erkl~rung 
dieser an sich so auffallenden Thatsache. In den Gebieten~ in welchen in den 
Weiger t ' schen PrS~paraten der stgzkere Schwund des nervSsen Gewebes zu 
finden war, and d~s Stfitzgewebe ein derberes Aussehen hatte, land sich nine 
starke Wucherung der Glia vor. Diese Wucherung war hier dadurch ausge- 
zeiohne% dass es za der Entwicklung yon mehr oder minder starken Zfigen 
yon Neurogliafasern gekommen war. Die ttaaptmasse dieser Fasern war in der 
LS, ngsrichtung des Rfickenmarkes angeordne% sodass man auf Querschnitten 
die einzelnen etwa noch erhMtenen Nervenfasern nnd die Gefgsse yon zahl- 
reiehen feinsten leuehtend rothen PCinktehen~ den Qnerschnitten der Neuroglia- 
fibrille% umgeben sah. In den grSsseren Septen freilieh waren auch starke 
Zfige horizontal verlaufender Fibrillen wahrzunehmen. 

In den anderen weniger stark degenerirten Gebieten war das VerhMten 
der Glia wesentlich anders. Hier sah man ein looker gefiigtes Netz, das zum 
Theil aas Nenrogliafasern~ znm grSssten Theile jedoch aus den noeh nicht zu 
starren Fasern umgebildeten Fortsi~tzen der so zahlreichen Neurogliazellen ge- 
biidet war. An einzelnen Stellen erschienen die Liicken dieses Netzes voli- 
kommen leery so dass dann diese Stellcn ein wabenartiges Aussehen batten. 
An anderen Stellen traf man in diesen Liicken mehr oder minder veriinderte 
Nervenfasern an. Diese Nervenfasern hatten alas nine mal ninon verdickten~ 
oft in ZerfM1 begriffenen Axencylinder, andere male erschien die Myelinscheide 
in BrSekeI auseinander gefallen. Winder andere male war tier Axeneylinder 
gewunden und geschlS~ngelt~ so dass man dann oft schraubenzieherartige Ge- 
biide odor ganze Knguel yon Axeneylindersubstanz in den Schnitten vor sich 
haste. Winder an anderen Stellen konnte man neben diesen Axencylinderny 
und zwar in dem Raum% welchen normMer Weise die Myelinscheide hi~tte 
einnehmen soIleny rundliehe Zellen odor zellartige GebiIde wahrnehmen. Ein- 
mM waren diese Zellen Ms solche noch gut erhalten~ sin lagen dann dem 
Axensylinder any andere rome waren jedoeh die Zelien wesentlieh veriindert. 
Zum Theil war ihr Protoplasma kSrnig and nur wenig gefi~rb% zum Theil 
erschien es in nine Anzahl blasser KSrnehen zerfalien: zum Theil war yon 
einer rosa Fiirbung iiberhaupt nichts mehr wahrzunehmen~ das ganze Gebilde 
hatte vielmehr nine blasse Parbe, es prgsentirte sich als ein kugelfSrmiges Ge- 
bild% dessen Oberfliiche nine wabenartige Zeichnung trug. Ebenso versohieden- 
artig wie tier Ban des Protoplasmas war auch das Verhalten der Kerne. D% 
we das Protoplasma noch ein annghernd normales Aassehen aufwies~ war auch 
tier Kern nieht welter vergndert, er war gross und zeigte auf einem blassen 
Grunde mehr odor minder zahlreiche dunklere KSrnchen odor netzfSrmige 
Figuren. In den grSsseren ganz blassen Zellen fand sich moist ein dnnkel ge- 
f~rbte% kleinere L liinglicher~ meist wandsti~ndiger Kern. In den zerfallenen 
Zellen war ein Kern nicht mehr naehzuweiseny es fand sich in denselben aber 
beinahe regelmgssig nine kleinere odor grSssere Zahl tief dunkel gefS~rbter 
i~Iassen oder Piink~:eheny. die so an einander gelagert wareny dass sievon dem 
Zorfall nines Kernes herzuriihren sehienon. Hin nnd winder gelang es in den 
noch besser erhMtenen Zellen, kurze Stiickchen odor wenigstens grSssere 
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BriSckel seharf roth gef~irbter~ und daher gut als solcher erkennbarer Axen- 
cylindersubstanz anzutreffen. 

Wie erwahnt, waren in diesen Gebieten grosse Meugen jener protoplasma- 
reichen Neurogliazellen aufzufinden. Es zeigten dieselben ein sehr vielgestal- 
tiges Aussehen~ das eine Mal Mndelte es sigh um grosse, racist runde resp. 
]~i.ngliche Zellen mit grossem, oft an der Peripherie gel.egenem Zellkern. Viel- 
fach war der Contour dieser Zellen aber auoh unregelmiissig gestaltet, indem 
das Protoplasma sich nach alien den gichtungen ausgebreitet za haben sehien, 
in denen es nicht auf Widerstand stiess; so fiillte es, wenn ich reich so aus- 
drtteken darf, die Liicken zwischen den benaehbarten Nervenfasern~ Gef~issen 
crier sonstigen Neurogliaelementen wie ein Ausguss aus. So z. B. land ich 
eine Zetle, deren Protoplasma um zwei Nervenfasern herumgeflossen war, so- 
dass es so sehie% als ob diese Nervenfasern die Zelle dnrchbohrt hg~tten. 
Ausserdem sah man Zellen, deren relativ breite Ausl~ufer sich nur auf eine 
geringe Entfernung yon der Zelle hin erstreckten. Die Mehrzahl der Zellen 
liess jedoeh bereits eine Differenzirung von Fibrillen erkennen. Hier hob sieh 
der dunkel gef~rbte, seharf% gI~inzend erscheinende gand der Zelle resp. der 
Fortsgtze seharf gegen das blasse Protoplasma ab. Bei diesen Zellen erreichten 
die Fortsgtze aueh meistens eine ganz betrg~ehtliehe Lgnge. An anderen Zellen 
erschien der Process schon weiter vorgesehritten~ hier waren die in die Fort- 
siitze ~bergehenden Randpartien des Protoplasmas sehon soharf gegen dasselbe 
abgesetzt und hatten schon ein direct fibrillenartiges Aussehen~ das Proto- 
plasma selbst war dann bereits in seiner Masse reducirt. Aueh bei diesen 
Zellen war der Kern beinahe immer an der Peripherie der Zelle anzutreffen. 
Auffallender Weise lagen nicht selten 2 ja 3 derartige Zellen neben einander, 
oft sogar deekten sic rich daehziegelartig, so dass man aueh bei st~rkeren Ver- 
grSsserungen auf den ersten Bliek glauben konnte, mehrkernige Zellen vor sieh 
zu h~ben. 

Diese ganzen~ so versehiedenartig erseheinenden Krankheitsproeesse 
waren jedoch rS~umlieh nieht yon einander geschieden~ einmal griff der zuerst 
geschildert% mehr sklerosirende Process auch auf die anderen Gebiete'ohne 
seharfe Grenze fiber~ und andererseits fanden sich die zuletzt gesehiIderten 
Befunde in allerdings sehr besehrgmktem ?/Iaasse aueh innerhalb der sklero- 
sirten Partien vor. So sah man aueh hier neben vereinzelten~ noeh vollkommen 
erhaltenen Nervenfasern~ eine ldeine Zahl yon D'asern~ die jene degenerativen 
Vergnderungen aufwiesen~ und konnte auch bier zwischen den derberen Neu- 
rogliafasern eine kleine Zahl jener protoplasreieheren Neurogliazellen~ in ali 
ihren versehiedenen Stadien auffinden. 

Sodann konnte man an der Hand dieser PrS~parate naehweisen, dass aueh 
die anseheinend garnicht vergnderten Zonen der H.Str.~ yon dem krankhaften 
Processe nicht vollkommen verschont geblieben waren. Aueh bier fanden sieh 
vereinzelt degenerirende Fasern nnd. Wueherungen der Neuroglia. 

Auf Lgngssehnitten waren diese u in entspreehender Weise 
zu eonstatiren. An den sehon mehr sklerosirten Stellen sah man dicke Zfige 
eng an einander gelagerter Neurogliafasern~ zwisehen welchen nut bin und 
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wieder einzelne wohlerhalten% oder in den verschiedenen Stadien des Zerfalls 
befindliche Axenoylinder anzutreffen waren. Daneben U'af man auf Nerven- 
schl~;uche, in welehen Zellen odor Zellreste aufzufinden waren. Dazwischen 
waren dann aueh protoplasmareiche Neurogliazellen verschiedenster Gestalt 
wahrzunehmen. In den anderen Partien stiess man auf das loekere Nen, 
rogliagewebe mit jenen grossen protoplasmareiehen Gliazellen. Sehr seh6n 
konnte man auf den L~ngssehnitten die Aufknh~uelung der Axeneylinder wahr, 
nehmen and aueh constatiren, dass die Axencylinder in ihrem Verlaufe unter- 
broehen waren. 

Dass aueh die graue Substanz in ausgedehntem Maasse erkrankt war, 
hatten gleichfalls bereits die W ei g e r t'sehen Pri~parate gezeigt ; auch an den 
van  G ieson'sohen Prgparaten tiess sioh der Sohwund tier Fasern innerhalb 
der Clarke'sohen S5~ulen, sowie der mehr oder minder weitgehende Untergang 
tier in die g. St. einstrahlenden Collateralen erkennen. ~ielNch sah man in 
den Clarke'sehen Sgulen gequollene odor zerfallene Axeneylinder. Ebenso 
ersohienen auch in diesen Prgparaten die mittleren Theile der granen Substanz 
gelichtet. Auch hier stiess man w-ielfaeh auf degenerirende Axenoylinder und 
wuehernde Nenrogliazellen. In den Seitenhi~rnern waren die Ganglienzellen 
ganz nahe an einander geriiekt, so dass dieselben ganz spitz ersehienen. 

In der grauen Substanz fanden sieh mehrfaeh, in der weissen Substanz 
nut ganz vereinzelt kleine eapillgre Blutnngen. h'gendwelche besonderen Ver- 
gnderungen waren in der Umgebung dieser Blutnngen nieht zu oonstatiren. 
Die Gefgsse waren im Allgemeinen mit Blur stark gefiillt, zum Theil waren sie 
fibermgssig ausgedehnt und wiesen aneh theilweise verdiekte Wandnngen auf. 
Diese Verdiekung der Wandungen hetraf vor kllem die Adventitia. Nirgends 
fanden sieh endarteriitisohe Wueherungen odor eine kleinzellige Infiltration in 
der Umgebung der Gefgsse. 

Ausserdem ware noch zn bemerken, dass in den H. Str. zahlreieh% im 
Uebrigen nur vereinzelte Corpora amylaeea ~ anzutreffen waren. 

In den nach Niss l  behandelten Priiparaten fiel gleiehfalls ohne Weiteres 
die grosse Zahl der Xerne in den Hinierstr~ngen auf. Die mnltipolaren Vorder- 
hornzellen waren nut noeh zum Theil normal. Anch in diesen, sonst normal 
erscheinenden Zellen traf man, wie in den sogleich zu besehreibet~den~ krank- 
haft vergnderten reiehliche l~lengen yon Pigment an. Bei einer grossen AnzahI 
der V. H.-Zellen war anoh die nicht fgrbbare Substanz mitgefgrbt~ bei einem 
Theile dieser Zellen war die f~irbbare Substanz in dieken, tief dnnkelblanen, 
oft an der Peripherie der Zellen gelegenen Ballen angehguft. An anderen 
Zellen waren ausgesprochene Zeiehen des Zerfalls naehznweisen; hier war oft 
tier Kern als soleher nicht mehr zu erl~ennen~ der ganze Zellleib ersehien ans 
kriimeligen, hellblauen Nassen zusammengesetzt, zwischen wel~hen noch ein- 
zelne t/el dunkelblane Klumpen yon 1X~ssl-Snbstanz anzntreffen waren. Von 
anderen Zellen war sozusagen nur noeh ein Sohatten iibrig, es lagen bier nut 
noeh kr~melige resp. feingekhrnte hellblane Nassen beieinander~ die in ihren 
Contonren noeh die Umrisse tier ehemaligen Zelle erkennen liessen. 

Aueh in den Zellen der Clarke~sen S~ulen war reiehlieh Pigment vet- 
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handen~ vielfach hatten sie wandstgndige Kerne. Bei einer Reihe dieser Zellen 
war das Centrum der Zellen mehr gleichmassig blan gef~rbt~ w~hrend in der 
Peripherie grhbere Massen yon Nissl-Substanz lagen. 

In den Mittehellen nnd in den grSsseren ZeIlen der HinterhSrner maehte 
sioh gleichfalls vielfach l~riimeliger Zerfall resp. ein Zusammensi&ern der 
fgrbbaren Substanz bemerhbar. In den kleineren H. H.-Zellen fanden sich oft 
kleine Anhgmfnngen yon fgrbbarer Substanz in der Nghe tier Kerne. Die Kern- 
membran war oftmals gefaltet. 

H i r n s t a m m .  Der Stamm wurde bis zum proximalen Ende der Briicke 
nntersueht. Die H. Str.-Erl~rankung liess sioh his zum oberon Ende der Kerne 
tier Bnrdaeh~sehen nnd Gol l ' sehen Str~ingo verfolgen. Auch bier wies der 
Process die beiden im R. M. naehweisbaren versehiedenartigen Formen auf. 
Die am stgrksten degenerirt% mehr sklerosirte Partie nahm hier einen schmalen 
Strioh ein. Im untersten Theile des Stammes in einer Hhhe~ in weleher die 
Pyramidenkreuzung gerade beginnt~ zieht dieser schmate Streifen yon dem 
ventralen Ende tier hinteren Lgngsspalte naeh hinten und aussen und liegt so 
anssen den Gol l ' schen Str~ngen an. Der Gol l ' sehe  Strang selbst zeigt nut 
eine sehwaehe Degeneration~ stg~rl~er degenerirt 6rscheint beiderseits in den 
Burdaeh~schen Striingen ein halbmondfhrmiges, naoh vorne offenes Feld~ 
welches jedoeh nieht die Peripherie erreioht. Die Randzone ist vielmehr frei 
yon l~rankhaften Processen; in den iibrigen Bezirken der Burdaeh ' schen  
Str~i.nge ist ein geringer Ansfall yon Pasern zn eonstatiren, der jedoch in den 
der granen Substanz des i~Ialses, des Hinterhirns und der Commissar benaeh- 
barren Partien nut ganz minimal ist. 

In den proximalwgrts gelegenen Schnitten finder sieh die strichfhrmige 
sklerosirte Pattie zwisehen den Nuclei der Funiculi graeiles und enneati; sic 
zieht bier, yon dem Winkel zwischen diesen beiden Kernen sehr~g naeh hinten 
End anssen verlanfend, his nach der Peripherie. Ein st~rl~er degenerirtes Fold 
nimmt eine halbmondfhrmige Zone um die Kerne der Burdach ' sehen  Strgngs 
ein, yon denen es jedoch dutch sine schmal% fast normal erscheinende Pattie 
yon Nervenfasern getrennt bleibt. Ehenso ist auch die Peripherie dieses 
Stranges nicht erkranl~t. In den Goll ' schen Strgngen ist aueh in diesen 
tt6hen eine leiehte Degeneration naehzuweisen. 

Auf die histologischen Details glaube ieh im Hinbliek auf die vorher ge- 
gebenen Schildernngen nioht welter eingehen zu m/issen. 

In tier ahste~genden Trigeminuswnrzel sind degenerative Yorggnge nicht 
aufzufinden, ebenso wenig lgsst sieh eine Erbankung im Gebiete der Schleife 
constat~ren. In den Py. trifft man anf einze]ne geschwollene Fasern~ ~och end 
hier sehr viol weniger Kranl~heitserseheinungen wahrznnehmen~ als in den Py. 
St. des t~. 5I. 

In den hiihersn Partien des Stammes lassen sieh innerhalb tier einzelnen 
Strangsysteme pathologische Veriinderungen nicht entdeol~en~ auch bier ist 
yon einer Erkranknng tier absteigenden Trigeminus- nnd Vago-Glossopharyn- 
geuswurzel niehts wahrznnehmen. Ebensowenig wiesen die Kerne Xrankheits- 
processe auf. Es mag dabei dahingestellt bleiben~ oh nicht etwa doch~ wie es 

Archly f. Psychla~rie. Bd. 88. Heft ~. 3 0  



4=60 Prof. Dr. Buehholz, 

nach dem Befunde innerhglb des R. l~I. zu erwarten wS~r% Structurver~nde- 
rangen an den Ganglbnzellen vorhanclen waren~ dis mir bei den angewandten 
Nethoden entgehen mussten; sine Untersuehung hash N iss  1 konnte nicht vor- 
genommen werden. Erwg~hnt werden miJge noch besonders 7 dass des Netz tier 
Nervenfasern innerhalb der sensiblen und motorisehen Nergenkerne eine Bare- 
fication nieht zeigte. 

Am Boden des IV. u waren zahlreiehe Ependymgranalationen 
aufzufinden. Auffallend war in den gewucherten Partien dis grosse Zahl der 
Neurogliakerne und dis geringe Diehte des Neurogliafilzes. Des Epithel war 
fiber der Mehrzahl der Granalattonen erhatten~ an einzelnen Stellen war es zu 
einer Absohnlirung yon Epithelsehlguehen gekommen. 

Ebenso wie im R. M. fiel aueh im Statures tier Zahl die starke Ftillung 
und Erweiterung der Gefg, sse auf. Die  Wandungen derselben waren vielfaeh 
ganz a[Igemein verdiekt; sine.Wueherung tier Intima oder einer kleinzelligen 
Infiitration der Umgebung tier GefS~sse war aueh bier nicht naohzuweisen. Die 
weiohen Hguts zeigten dasselbe BUd wie die Hgute des g. M.~ st?ecieli mSge 
angefiihrt werden~ dass auch bier die Arterien~ in specie die Art. basilaris, 
Wucherungen tier Intima nicht erkennen liessen. 

Grossh i rn .  Die weiohen Hgute, deren Verdiekung bereits bei den 
makroskopisehen Untersuehungen eonstatirt werden konnte, waren aus mehr 
oder minder diehteu Bindegewebsz/igen gebildet~ zwisohen welehen sieh rech~ 
zahlreiehe RundzelIen vorfanden. Vor allem waren diese Anhgufungen yon 
Rundzellen in der Umgebung der Gefgsse anzutreffen~ es war ihre Ansamm- 
lung daselbst vielfaeh so m~ichtig~ dass man direct yon einer Infittration 
spreehen konnte. Derartige Stellen ersehienen dann aueh in den Y-an Gies o n- 
schen PrS, pamten bereits bei makroskopiseher Betraehtung als blaue Punkte 
tesp. Striehe. In tier beigegebenen Figur 4 liabe ieh eine dieser SCellen~ an 
weleher jedoeh disse Infiltration noch nisht ihren st~irksten Grad erreicht ha% 
wiedergegeben. Sehr sch(in konute man vielfaoh an derart,igen Stellen w~hr- 
nehmen~ class diese Infiltra~;ion sioh trfohterfSrmig in den actventitielbn ggamen 
his in die ttinde hinein erstreekte. Die O:ef~isse waren dabei fast sg, mmtlich 
strotzend mit Blu~ geffilIt. Im Uebrigen jedoeh waren nennenswerthe YerSm- 
derungen an denselben nieht zn erkennen~ speciell fanden sieh nirgends encl- 
arteriitisehe Proeess'e. Die Zahl der Gef~sse war ganz ausserordendieh gross. 
An einzelnen Stellen fanden sioh innerhalb der weiehen H~iute klene 
Blutungen. Alle diese Vergnderungen waren im Gebiete dos Stirnhirns am 
stgrksten gusgesproehen und n~hmen nach dem Oeeipitalpo[e zu an Iutensitgt 
ab; so war wenigstens an den Sehnitten aus den Hinterhauptlappen kaum 
noeh etwas yon jener gundzellen-Infiltration wahrzunehmen. 

Um Uebersiehtspdiparate zu gewinnen~ wurden Prontalsehnitte ,-on clem 
ganzen reehten Stirn- und Itinterhauptslappen verfertigt. Ausserdem wurde 
ein die OenCral- und Paraeentr~[windungen mit der unter denselben ge!egenen 
weissen Substanz umfassendes Stffck in Sehnitte zerlegf~ und sehliesslich, um 
ganz feine (8--10 n.) Sohnitte zu erhatien~ eine l~eihe ldeinerer BlOcks ge- 
sehnitten. 
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Ebenso wie die weichen Hgute des Gehirns wiesen aueh die Schnitte aus 
den einzelnen Partien des Gehirns ein sehr versohiedenes Aussehen au f .  Es 
waren im Gebiete des Stirnhi~'ns sehr sehwere Vergnderungen anzutreffen, 
wghrend im Oooipitallappen nur sehr geringgradige krankhafte Proeesse zu 
constatiren waren. 

Im Stirnhirn fiel sohon beider Untersuchung mit sohwgeheren Systemen 
die ausserordentlieh grosse Zahl und starke Ftillung tier Gefgsse anti An 
vielen der mittleren and stiirkeren I-Iirngefgsse fend sieh thefts in ihren ad- 
ventitiellen Seheiden~ thefts aueh in ihrer Umgebung eine ziemlieh starke In- 
filtration yon Rnndzellen vor. Es war dieselbe im Allgemeinen wesentlieh 
st~irker~ als man sie sonst in den Gehirnen yon Paralytikern antrifft. Wies 
schon die grosse Zahl der Gefgsse darauf hin, dass es hier wirklioh zu einer 
Yermehrung~ zu einer Neubildung yon Gefgssen gekommen war~ so wurde die- 
s~lbe auoh dadureh noeh sichergestellt~ class sieh aueh in diesen Priiparaten~ 
ebenso wie in den Exner-Prgpara~en~ Gefiisssprossen und neugebildeto 
Sehlingen auffinden liessen. Hin und wieder stiess man auf kleine frische 
Blutungen in der Umgebung der Gefgss% an einzelnen Stellen sah man aueh, 
dass Bhtungen in den untersten Lagen tier weiehen Bgute sioh his in die 
t~inde hinein erstreoktem Die ZahI and Lagerung der Ganglienzellen in der 
ginde liess eine Abweiehung yon tier Norm nieht erkennen. Die Neuroglia 
wies eine allgemeine~ wenn aueh nicht allzu starke Wueherung auf~ wenigstens 
ersohien die Zahl der in der Rinde nnd in der weissen Substanz gelegenen 
Neurogliakerne deutlieh vermehrti Dabei waren in der weissen Substanz - -  es 
war dies besonders gut auf den feineren Sehnitten zu erkennen - -  ganz ausser- 
ordentlioh viele jenor Neurogliazellen mit protoplasmareichem Leibe and ex- 
centriseh gelagertem gerne anzutreffen. Eine weitere auffailende Erseheinung 
innerhalb tier weissen Substanz bestand darin~ dass sieh in  ihr bald weniger 
dieht~ bald di~:hter gedrgngt minimal% moist kreisr~nd% nieht seharf begrenzte 
Liielien vorfanden. Bei eingehenderer Betraehtung zeigte es sieh~ dass die 
Nehrzahl dieser vermeintliehen Liieken yon rundliehen, ganz blassen~ vielfaeh 
t{~irnig erseheinenden Zellen eingenommen war. Allem Anseheine naeh han- 
delte es sieh bier um gSrnehenzellen~ deren fetthattige Bestandtheile bei der 
Hi/,rtung ausgelaugt waren. Sehr viol sehwerere Verg, nderungen wies die Neu- 
roglia in tier obersten Rindenschieht anti Hier fend sieh ein diehtes Gewirr 
yon Neurogliafasern vor~ deren Zusammenhang mit den zahlreichen Neuroglia- 
:zellen noeh auf des beste zu eonstatiren war. Dabei handelte es sieh hier 
moist um jene protoplasmaarmen Neurogliazellen mit kleinem Kern. An ein- 
zelnen Stellen war des Netz der Nenrogliafasern so dieht, dass man einen ~oll- 
standigen Pilz yon Fasern vet sich hatte, in welchem dann die Kerne einge- 
lagert ersohienen, gin and wieder wa r  es zu dieser Verdiehtung der Glia 
grade u nter der Oberflgehe tier Rinde gekommen, es waren dann bier die ein- 
zelnen Fasern moist parallel nnd senkreeht zm" Rinde angeordnet~ sodass sie 
einen diehten Saum bildeten. Dieser war dabei selbst moist vollkommen fl'ei 
yon Kernen~ wghrend sich unterhalb desselben fast immer sehr zahlreiehe 
Kerne vorfanden. In tier Fig. 4: ist dieses Verhalten angedeutet. 

30 * 
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Zu erw~hnen w~hre noch~ dass diese gerS~nderungen nieht etwa immer 
an den Stellen besonders ausgepr~gt waren~ an welehen die kleinzellige Infil- 
tration der weiehen tI~iute besonders stark war. 

In den Sehnitten aus tier Gegend der Centralwindungen waren im wesent- 
lichen die gleiehen Vergndcrungen aszutreffen~ nut erreiehten sic hier auch 
nieht ann~ihernd die gleiehe St~irke. 

Im ttinterhauptslappen war yon krankhaften YerS~nderungen kaum noch 
etwas zu entdeeken. Es flel jedoeh auch hier die starke Ffillung der Gefgsse 
anf. Zudem land sieh auch~ wenn aueh nut vereinzelt~ eine geringe kleinzellige 
Infiltration in der Umgebung der Gefgsse vor. 

Die Weigert'sehen Markseheiden-Prgparate bestgtigten den naeh der 
Exner'sehen Methode erhobenen Befand. In den Schnitten aus den Central- 
windungen~ welche naeh der Exner'schen Methode nicht nntersueht waren~ 
war ein ausgesprochener Fasersehwund zu eonstatiren~ immerhin war bier 
noeh eine ganze Anzahl yon Tangentialfasern und Pasern des intra- und s/dpra- 
l'adigzen Fasernetzes anzutreffen. 

K l e i n h i r n .  Aueh aas dem Kleinhirn wurden eine P~eihe yon Schnitten 
angefertigt. Dieselben ergaben nicht mit Sicherheit eincn pathologischen 
Befund; ~ielleieht war die Zahl der Neurogliakerne aueh bier etwas verrnehrt. 

Schliesslieh mSgen hier noeh die Krankengesehiehten yon zwei 
Patienten wiedergegeben werden, bei welehen zwar die Diagnose Dementia 
paralytfea nieht mit Sieherheit hatte gestellt werden kSnnen, bei denen 

es sieh aber doch vielleieht um dieses Leiden gehandelt  hat. 
L.K.~ gob. 9. Juni 3~)~ aufg. 22. April 84~ gest. 2. 3/Iai 84. - -  Keine 

IIereditgt~ normale Entwieldung. Itatte als eifriger Gcsehgftsmann und 
Speeulant vielfaeh gesehg~ftliehe Aufregungen. Naeh allerlei geseh~ftliehen 
Aufregnngen trat in der Naeht veto 21. zum 22. April eine erhebliche Erregung 
ein, welche seine sofortigeUeberfiihrung naeh derAnstalt nothwendig ersehienen 
tiess. W~ihrend der mehrsgindigen Wagenfahrt tobte er und musste andauernd 
Yon seinen Begleitern festgehalten wcrden. Aneh bei tier Anfnahme war er 
fiber alle Naassen erregt. Eine Untersuehung war unmSglieh. Diese Erregung 
blieb aueh weiterhin bestehen. Patient raste vollkommen nackend in seinem 
Isolirzimmer nmher~ sehlug nnd trat um sieh~ sobald jemand in seine Ngho 
kam. Bei den Versnehen~ ihm Nahrungsmittel zu geben~ str~iubte er sieh sinn- 
los. Seine sprachliehen Aeusserungen waren vollkommen verwirrt; yon den 
an ihn geriehteten Fragen nahm er nieht die geringste Notiz. I~aeh einigen 
Tagen stellten sieh ganz incohgrente Delirien ein~ und wnrde scin Verhalten 
immer tricbartigcr. Nur ganz voriibergehend wurde er am 27. insoweit klar~ 
dass er seine Personalien richtig angeben konnte. Am Morgen des 2. Mai2trat, 
naehdem Patient in tier Naeht noch ganz colossal erregt gewesen war~ ein 
Collaps ein. Der Puls wurde klcin~ die Pupillen weit~ Zuekungen im Faeialis- 
gebiet, besonders auf der rechten Seite. Die Kniephgnome waren nicht auszu- 
15sen. Um 9 Uhr Vormittags trat tier Exitus ein. 

Autopsie. Hirngewicht 1360. 2~Ieningealvenen strotzend geffillt~ weiche 
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H~ute iiber dem Stirn- und Scheitellappen entlang den Gefgssen stellenweise 
getrtibt, besonders links. Ganz miichtige Triibung der Pin fiber den Gyr. reeti. 
Querschnitte der Art. carotid, klaffen. Ependym der Ventrikel zart; keine tterd- 
erkrankungen, l~fickenmark makroskopisch ohne Besonderheit. Bet mikros- 
kopischer Untersuchung finden sieh in den gStr. in den Wandungen einzelner 
Gefiisse gSrnchenzellen. 

K., geb. 23. September 50~ aufg. 17. April 91~ gest. 22. April 91. Der 
Kranke wurde der Anstalt Naehts zugefiihrt. Anamnestisehe Angaben waren 
nieht zu erhalten. Seine Begleiter konnten nut angeben~ dass er erst seit 
einigen Tagen krank set und in der letzten Nacht getobt habe. Der Patient 
war sehr ersehSpft, er ersehien vollkommen verwirrt, stierte mit weiteffenen 
Augen vor sich hin, reagirte nicht auf Fragen oder Anreden. Er sah dabei 
~ngstlich aus und stiess einige unznsammenh~ingende Worte hervor. Was mit 
ibm auch vorgenommen wurde, allem setzte er einen heftigen passiven Wider- 
stand entgegen. Er schlief in der Nacht leidlieh~ war am n~ehsten i~Iorgen 
ruhiger, aber volIkommen unorientirt, redete zusammenhanglos vor sich hin, 
euphorische Stimmung. Des Abends wurde er wieder unruhiger~ woilte das 
Essen nicht nehmen, sehimpfte und sehrie, spuekte fortwghrend aus~ behauptete 
Schmutz und Gift k~me ihm in den 2~Iund; dabei euphorisch und g~inziieh 
verwirrt. Leider ist ein eingehender Status nieht vorhanden, notirt ist in der 
Krankengesehiehte nu% dass die P.S.1K vorhanden gewesen sind, and derUrin 
einen starken EiWeisgehalt gehabt habe. Am 19. April Erseheinungen der 
Pneumonie. Temp. 40:7, P. 132~ I%. 40~ t~HU. Dgmpfung~ lautes Bronchial- 
athmen, pneumoniscl~es Sputum. Bis zum Tode sehr unruhig, delirirend. 

Gehirngewicht 1310. Dura fiber dem Stirnhirn schlaff. Venen der Araeh- 
noidea stark gef~llt; weiche H'~ute fiber Stirnhirn nnd Scheitellappen fleokweise 
!eieht verdiekt. Oedem der weiehen H~ate. ~Windungen des Stirnhirus er- 
scheinen etwas schmM bet breiten Purohen~ doeh ist kein hSherer Grad yon 
Atrophic erkennbar. Im Lendenmark des Riiekenmarkes deutliehe graue Ver- 
fgrbung der HStr. ~ Lobiire Pneumonie. 

Untersuehung naeh Exne r :  Im Gyr. rectus sind die obersten Tangen- 
tialfasern bis auf vereinzelte gesehwunden~ wghrend die tieferen noch erhalten 
stud. Im Gyr. frontal, superior and in der Brocaschen Windung~ sowie in den 
Oecipitalwindungen ist ein Faserschwund nicht aufzuweisen. 

In demselben Zeitraume fanden in der hiesigen Anstalt 54 an Pa- 
ralyse leidende Frauen Aufnahme. Von diesen k6nnen 4~ Krankheits- 
fMle hier nicht in Betraeht kommen, dajede Anamnese fehltl Erw~hnt 
werden m6ge jedoeh~ dass alte diese 4: Frauen bereits bet ihrer Auf- 
nahme die Zeiehen einer weir vorgesehrittenen Demenz darboten~ sodass 
mal~ annehmen runs% dass sie sehon l~ngere Zeit krank waren. Von 
diesen 50 Frauen verstarben 6 im ersten Jahre naeh Ausbrueh der 
Paralyse. Von diesen seheiden ffir die vorliegende Betraehtung 4 Kranke 
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ohne weiferes aus; 2 derselben gingen an Tuberculose zu Grunde; eine 
dritte Kranke erlag einem Carcinoma ventriculi: welches zu weitgehender 
Metastasenbildung gefiihrt hatte. Eine 4. Kranke, welehe im 10. Me- 
nat naeh Ausbrueh der Paralyse verstarb, erlag einer Pyelonephritis. 
Eine 5. Kranke - -  dieselbe k6nnte bier in gewissem Sinne in Betraeht 
kommen - -  ging naeh einer Krankheitsdauer yon 7 Monaten in Folge 
yon Erstiekung zu Grunde. Ihre Krankengesehiehte ist von T u e z e k  in 
seiner Arbeit als Fall I I I  wiedergegeben worden. Bei dieser Kranken 
steigerte sieh die Erregung gegen Ende ihres Lebens - -  um T u e z e k ' s  
Worte zu gebrauehen - -  zu delirienartiger HShe. Es wfirde somit 
eigentlieh allein der 6. Fall als hierhergeh6rig fibrig bleiben. Aueh 
bei diesem kann ieh yon einer Wiedergabe der Krankengesehiehte ab- 
sehen, dieselbe finder sieh in der T u e z e k ' s e h e n  Arbeit als Fall II. 
Die Patientin M, geb. Marz 1849, aufgenommen 25. Mai 1892~ gest. 
25. Juni 1882 erkrankte Ende Marz 1882 und ging demnaeh naeh 
3 monatlieher Krankheitsdauer zu Grunde. 

Auffallender Weise waren somit im Verhaltniss viel mehr Frauen 
als Manner im ersten Jahre naeh Ausbrueh der Paralyse ihrem Leiden 
erlegen, nfimlieh 12 pCt. gegenfiber 7,36 pCt. bei M~innern. Es dfirfte 
jedoeh diese Zahl bei der geringen. Gesammtzahl der paralytiseh kranken 
Frauen eine Bedeutung nieht besitzen. An demselben Fehler leiden 
aueh die sonstigen Statistiken, immerhin mSge bier angef[ihrt werden~ 
dass H e i l b r o n n e r  1) unter 86 Frauen 18 land 7 die im ersten Jahre 
naeh Beginn der Paralyse zu Grande gingen~ 20,93 pCt., w~hrend diese 
Zahlen bei S p r e n g e l e r ,  weleher 36 paralytiseh kranke Frauen zur 
Untersuehung heran ziehen konnte, si eh au f 2 ~ 6,6 pCt. stellen. G r e p p i n 2) 
z~thlt unter seinen 26 Fallen yon Frauenparalyse nut 1 auf, in welehem 
die Erkrankung im ersten Jahre zum Tode ffihrte. Ein ganz ahnliehes 
Resultat giebt K u n d t  3) an, der unter 35 paralytiseh kranken Frauen 
aueh nut eine land, die im ersten Jahre naeh Ausbrueh der Paralyse 
bereits ihrem Leiden erlegen war. Ein ganz ausserordentlieh hoher 
Proeentsatz ist yon Mii] ler  angegeben, welcher unter 79 paralytisehen 
Frauen 19 =2zl,1 pCt. Todesfi~lle im ersten Jahre der Erkrankung fand. 

Die Zahl der mannliehen Paralytiker, welehe im ersten Jahre naeh 
Ausbrueh ihrer Erkrankung zu Grunde gehen, wiirde semit naeh den in 
Marburg gemaehten Ertahrungen sehr klein sein. Van 326 para]ytisch 

1) loo. tit. 
2) Ueber 26 F~ille yon progressiver Paralyse bei Frauen. 

Psych. Bd. 46. 
3) leo. tit. 

Zeitschr. f~ir 
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kranken M~nnern starben nut 24 im ersten Jahre naeh Ausbrueh der 
Para]ys% also nur 7~36 pCt. Dabei ist die Zahl der im ersten Jahre 
des Leidens verstorbenen 24 Mfmner sicherlieh nicht zu k]ein, hSehstens 
kSnnte sie noch zu gross sein~ da vie]]eicht doeh noch der eine oder 
der andere dieser 24= Kranken sehon ]~nger krank war~ und nur die 
Anamnese nicht genau genug gewesen ist. Von diesen 24 F~llen yon 
Paralyse bet M~nnern kSnnen nach den in der Einleitung ausgeftihrtea 
Grfinden 9 ffir die bier aufgeworfene Frage night wetter in Betraeht 
kommen, da sie ja nieht ihrer Paralyse oder ether mit derselben direct 
verbundenen Complication erlegen stud. 

Yon den nach dem Ausscheiden der vorher erw~hnten F~ille ver- 
bleibenden 15 Ffillen zeigen 11 Kranke einen Krankheitsverlauf, der 
allerdhlgs schnell zum Tode ftihrte. Mit Ausnahme der beiden an 
]etzter Stelle angeftihrten Kranken Fritz H. aus Cassel und Franz H. 
aus Cassel bieten die Krankengeschiehten jedoch irgend etwas besonderes 
nicht d a r ;  es finden sigh allerdings die allerverschiedenartigsten 
Symptome vor, aber in ether Verkniipfung, wie wir sie auch bet der 
gewShnlichen Paralyse antreffen. Das einzige, wodurch diese Krankheits- 
processe auffallen~ ist ihr schndler zum Tode ffihrender Verlauf. Es 
wfirde sieh viel]eicht empfehlen~ derartige Krankheitsbilder a]s s ch n el 1 
v e r l a u f e n d e ,  acute  Para]ysen zu bezeichnen. 

Die Krankengesehichte der beiden in dieser Gruppe zutetzt ange- 
ffihrten Kranken Fritz It. aus Cassel und Franz H. aus Cassel zeiget~ 
dagegen einm~ etwas andersartigen Verlauf. 

Bet Fritz H. aus Cassel begann die Paralyse ohne besonders auf- 
fallende Krankheits-Erseheinmlgen. Nach beinahe einj~ihrigem Bestehen 
der Erkrankung wurde er, da bues bet ihm sicher vorangegangen war~ 
und aueh noeh Anzeichen yon bestehender Lues bet ihm wahrzunehmen 
waren~ einer Schmierkur unterzogen~ die nach Verbrauch yon 40 g 
grauer Salbe wegen einer allgemeinen Verschlechterung seines Befindens 
abgebroehen werden musste. Es stellte sieh eine hochgradige mania- 
ealisehe Erregung ein~ die schnell einen triebartigen Character annahm 
und schliesslich in einen deliriumartigen Verlauf tiberging~ in welehem 
der Kranke bereits 10 Tage nach seiner Aufnahme in die Anstalt und 
circa 14 Tage nach l~eginn der st'arkeren Erregung seinem Leiden 
erlag. 

Der zweite Kranke~ Franz H. aus Cassel~ ist sehon insofern inter- 
essant: als es sigh bet ihm sicherlich um ein in erheblichem Grade 
imbecilles [ndividuum handelte. Das Auftreteu der Paralyse bet Imbe- 
cillen ist ja auch sonst ~Sfters beschrieben worden, konnte Tuczek doeh 
sogar einmal fiber einen Fall yon Dementia paralytica bet einem Idioteu 
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berichten. Aueh bei dem Franz H. nahm die Erkrankung zuerst den 
gew6hn]ichen Verlauf. Es trat dann aber circa 4 Monate nach dew 
Beginn der Erkrankung eine schwere paralytische Attaque auf~ die eine 
auffallend starke Parese zurtickliess. Weitere 2 _~ionate darauf erlitt der 
Kranke eine zweite Attaque~ an welche sich ein fieberhafter Zustand 
anschloss~ und zugleich der Sywptomencomplex des acuten Deliriums 
sieh entwickelte. In diesen beiden F~llen wtirden wir also Paralysen 
vor uns haben, die vorerst den gew6hnlichen Verlauf nehmen, in denen 
dann abet spater die Kranken in einen Zustand sehwerster~ delirium- 
artiger Erregung verfallen und in diesem zu Grunde gehen. Dabei will 
es wit scheinen~ als ob in diesen beiden FN]en ein urs~chliches Moment 
ftir den Ausbruch dieses deletaren Symptoweneowplexes wohl zu finden 
ware. In dew zweiten Falle sahen wit diesen deliriumartigen Zustand 
sich entwickeln nach einem apoplectiforwen Insult und dew gleiehzeitigen 
Ausbruch einer schweren Phlegmone. In dew ersten Falle schliesst 
sieh diese schwere Erregung direct an eine wercurie]le Kur an. Ich 
werde sp~terhin noch Gelegenheit nehwen, hierauf zurfickzukommen. 

W~hrend wit bei diesen F~llen einen deliriumartigen Zustand nur 
als das Finale eines bis dahin chronischen Processes vor uns haben, 
treffen wir bei den letzten 4~ Krauken ein Krankheitsbild an~ in welchem 
diese schwersten Krankheitserscheinungen - -  es m~Sgen hier vorlaufig 
nur die klinischen Krankheitsausserungen in Rtieksicht gezogen werden - -  
bereits bei dem Beginne der Erkrankung oder wenigstens sehr bald 
nach dem Ausbruehe des Leidens sich geltend wachten. Leider ist die 
erste dieser Krankengeschiehten etwas kurz gehalten~ eine wikrosko- 
pische Untersuehung fehlt. Iwwerhin ist die Schilderung doeh so genau, 
dass man sich ein geniigend klares Bild maehen kann und der makro- 
skopisch erhobene Befund genfigend characteristisch. Aufmerksam 
m6chte ieh bei demselben besonders anf den ausserordentlich grossen 
Blutreichthum des Centralnervensystems waehen. Der Kranke erlag 
seinew Leiden circa 6 Wochen nach dew Auftreten der ersten Prodro- 
malerseheinungen. 

Bei dem zweiten Kranken G. trat nach einem kurzen Prodrowal- 
stadium erhShter Reizbarkeit ein voriibergehender eigenartiger Zustand 
(paralytisehe Attaque) auf. Einen halben Monat sparer stellte sich Er- 
regung ein~ die dann ganz schnell in einen deliriuwartigen Zustand 
fiberging, in welchem der Kranke in Kfirze seinew Leiden erlag. Irgend 
eine Ursache ffir diese sehwere Erkrankungsform war nicht aufzufinden. 

Bei dem 3. Kranken H. verlief die Erkrankung in mancher Be- 
ziehung ahnlich. Auch bei ihm land sich nur ein kurzes Prodromal- 
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stadium~ an welches sich ohne erkennbare Ursaehe ein deliriumartiger 
Symptomencomplex anschloss. 

Ein ganz besonderes Interesse bietet die Geschichte des 4. Kranken. 
Der Patient lebte in (ten gfinstigsten VerhMtnissen~ war allgemein be- 
liebt und geachtet, war m~ssig in jeder Beziehung~ sodass~ abgesehen 
yon der specifischen Infeetion~ irgend ein ~tiologisches Moment ffir seine 
Erkrankung nieht aufzufinden war. Bei diesem Kranken maehten sich 
April 1896 Erseheinungen einer Erkrankung der]HSt, des Rtickenmarkes 
ge]tend; er wurde einer energischen Schmierkur unterzogen~, die durch 
eine Badekur in TSlz unterstfitzt wurde. Diese antisyphilitischen Kuren 
waren sehr intensiv, in circa 2 Monaten wurden 215 g verbraucht. Am 
24. Juni fiel Patient zum ersten Male auf~ am 26. Juni trat ein para- 
]ytischer Anfall ein~ am 28. Juni machten sieh Geruchs- und GehSrs- 
t~usehungen geltend~ am 5. Juli zeigte sich eine sieh sehnell steigernde 
Erregung r die am 8. Juli in ausgesproehene Tobsucht und dann in 
einen deliriumartigen Zustand fiberging. Der Tod trat am 17. Juli e in.  
Wir haben somit einen ganz ausserordentlich rapiden Krankheitsverlauf 
vor uns~ der in circa 21/2 Nonaten nach dem Auftreten der ersten Er- 
scheinungen von Seiten des Nervensystems und noeh nieht einen Monat 

naeh Einsetzen der ersten psychischen Krankheitserseheinungen zum 
letzten Ende ftihrte. 

Es wfirden demnaeh aus dem doch schon immer nennenswerthen 
Krankenmateria]e der Marburger Klinik nut diese 4 F~lle tibrig bleiben 7 
bei denen man yon einer wirklich galoppirenden~ foudroyanten Paralyse 
sprechen k0nnte. Es empfiehlt sieh wohl auch~ fiir diese u 
eine derartig kurze, pr~gnante Bezeichnung beizubehalten, und unter 
derselben jene Krankheitsbilder zusammenfassen~ in welchen naeh einem 
relativ kurzen Prodromalstadium sofort diese schweren deliriumartigen 
Erregungszust~tnde mit hochgradigster Verwirrtheit und Bewusstseins- 
st6rung einsetzen. Es wfirde wenigstens auf Grund des Marburger 
Materials diese Verlaufsform zu den Seltenhgiten gehSren~ da sich unter 
335 paralytisch kranken M~nnern nur 4 fanden, die diesefl Krankheits- 
typus zeigten~ 1~19 pCt. Diese Zahl wiirde vielleieht insofern ein 
wenig zu erhShen sein~ als noch jene beiden zu a]lerletzt angeffihrten 
Krankheitsf~lle hierhergerechnet werden kSnnten~ bei denen eine sichere 
Diagnose nicht hatte gestellt werden k6nnen. Rechnet man diese 
beiden FNle der galoppirenden Paralyse zu~ so h'~tten wir auf 337 pa- 
ralytiseh Kranke 6 foudroyant verlaufende FMle: 1~78 pCt. 

Yon den Frauenparalysen wtirde nur der eine yon T u e z e k  be- 
schriebene Fall hierherzureehnen sein. 
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Es eriibrigt nun noch das Resgltat der anatomischen Untersuchung, 
soweit dies nieht bereits geschehen ist, einer Besprechung zu unter- 
zieh en. 

Zn meinem grossen Bedauern ist das Centralnervensystem des 
ersten dieser 4 Kranken mikroskopisch nicht untersueht worden. ~l~- 
kroskopisch zeigte es einen Befund, wie man ihn oft genug bei Para- 
lytikern erheben kann. AuffMIend ist jedoch einmal das hohe Oewicht 
des Oehirns 14110, welches an sich schon gegen das Bestehen eines 
~tlteren degenerativen Processes mit weitgehendem Sehwunde sprechen 
wfird% so~lann der doch anscheinend sehr starke Blutreiehthum des 
Gehirn% der gleiehfalls auf das Vorhandensein eines acuten Vorganges 
hinznweisen scheint.. 

Leider ise aueh die Untersuchung des zweiten Faltes sehr unvoll- 
stgndig. Auch bier war bei der Autopsie der grosse Blutreichthum 
aufgefallen. Bemerkenswerther Weise war es hier zu keiner Erwei- 
terung der Seitenventrikel gekommen, w~hrend allerdings ein Unter- 
gang yon nervSser Substanz dureh die Verschm~tlerung der Gyri des 
Stirnhirns Sieh geltend machte. Die Untersuchung nach Exne r  ergab 
den fiir die Para.lyse characteristischen Befund: Starker Fasersehwund 
in der Rinde des Stirnhirns bei wohl erhaltenem Fasernetz in der 
Rinde des Cuneus. Auffatlen k6nnte hSchstens, dass der Faserschwund 
im Gyr. front. I noeh stS~rker war als im Gyr. rectus, hn Rficken- 
mark finden wir einen sklerosirenden Proeess~ der allem Anseheine 
nach nicht alt ist; es sprieht hierf[ir, worauf vorher bereits hingewiesen 
wurde, der Reichthum an protoplasmareichen Neurogliazellen innerhalb 
der verbreiterten Septen und das Fehlen gr6sserer Mengen jener derberen 
Gliafasern. Ausserdem ist der ganze Process tiberhaupt nicht sehr in- 
tensiv~ was schon daraus hervorgeht~ class er in den Weige r t ' s ehen  
Prgparaten nur grade erkennbar ist. Es traten bei dem am 27. Mai 
verstorbenen v. G. naeh dem Anfall yon Bewnsstlosigkeit am ~20. April 
besorgnisserregende Erseheinungen auf. Einige Monate vorher war er 
jedoeh schon reizbar and unmotivirt lustig. Wir werden daher in tier 
Annahme nicht fehlgehen, dass die Vergaderangen in dem Rtiekenmm'k 
aueh schon in dieser Zeit in der Entwiekelung begriffen waren, und 
dass sich zugleich mit denselben pathologische Processe in dem Gehira 
herausgebildet haben, als deren Folge die Reizbarkeit and unmotivirte 
Lustigkeit zu betraehten wgre. 

Erw~thnen m~3chte ich noeh~ dass als luetiseh zu bezeiehnende 
Vergnderungen im Centralnervensystem nieht aufgefunden wurden. 
Ebenso fehlten an den Gefassen des Centralnervensystems atheromat~Sse 
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Process% die allerdings in der Aorfa in diffuser Ausbreitung anzutreffen 
waren. 

Ebenso wie bei den beiden ersten Gehirnen fiel atteh bei dem 
dritten Kranken H. die starke Ffillung der Gefitsse auf, Pfir die 
Aeuit~t des ganzen Processes dfirften auch die ausgedehnten paehy- 
meningitisehen ger~nderungen sprechen. Auffallen muss fibrigens aueh 
die trotz der frfhzeitigen Autopsie vorhandene ausserordentlieh weiche 
Consistenz des Centralnervensystems~ die im t~fickenmark sogar zu einer 
vollst~tndigen Erweichung geftihrt hatte. Desgleiehen wies. der an den 
weiehen H~tuten des Rtiekenmarkes erhobene Befund auf einen relativ 
aeuten Process bin. Dieselben zeigten einen abnormen Kernreichthum 
und eine m~tssige Rundzelleninfiltration. Die Gef~tsswandungen waren 
verdiekt~ an einzelnen fanden sieh ausgesproehene endarteriitisehe Pro- 
eesse. Ueber die Natur und die Entstehung der in den weiehen [I~uten 
aufgefundenen eigenthfimliehen K6rperehen habe ieh mir ein Bild nieht 
maehen k6nnen. Kalkeinlagerungen warenes nicht~ aller Wahrsehe~n- 
liehkeit naeh sind dieselben doeh wohl aus Umwandlungen der Gef~tss- 
wandunge n hervorgegangen und aus Stoffen hyalinartiger Natur zu- 
sammengesetzt. 

ImRtiekenmark treffen wit auf zwei miteinander nieht im Zusammen- 
hang stehende Proeesse. Einmal handelt es sieh um Vorg~inge degene- 
rativer Natnr~ wie wir sic regelmfissig bei tier Paralyse antreffen. Es 
ist zu einer ziemlieh ausgedehnten Degeneration in den H.Str. gekommen~ 
mit weleher eine Degeneration der H.W. Hand in Hand geht. Ent- 
spreehend dieser It.St. Degeneration ist es zu einer Erkrankung der 
Clarke 'sehen S~tulen und einem Untergang der aus den H.Str. in die 
H.H. einstrahlenden Fasern gekemmen. Auch in den am stftrksten 
degenerirten Stellen war ,noeh eine Zahl yon Fasern erhalten, man 
musste daher aus dem,ganzen Bride den Eindruck gewinnen, dasses 
sich aueh bier um einen subacnten Process handelt, dessert Beginn 
wohl nut mehrere Monate zurfiekreicht. Ieh habe bereits vorher darauf 
hingewiesen,, dass uns exaete Merkmale fiir die Zeitbestimmung der- 
artiger Proeesse fehlen. Aueh hierwar  der degenerative Process in 
roller Weiterentwieklung, und zwar erstreekte er sieh~ wie die 
Gies o n' sehen Pr~tparate zeigten~ night nur auf die H.Str. sondern aneh 
auf die S.St. - -Ausserdem liessen sieh pathologisehe Ver~tnderungen 
sehwerer Art an den Ganglienzellen der u naehweisen. 
Neben diesen Ver~indernngen fanden sich jene kleinen, aus einer mehr 
oder minder grossen Zahl starkgeschwollener Axeneylinder bestehender 
Herde. Itier handelte es sieh angenscheinlieh um einen ganz acuten 
Process und zwar um einen Proeess~ dermit den sonstigej~ Ver~tnderungen 
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innerhalb des Riickenmark niehts zu thun hat. Wie ieh bereits oben 
erw~thnte~ habe ich schon friiher einmal Gelegenheit gehabt~ den 
g]eichen Befund in einem andern Fa]le zu erheben. Es handelt sieh 
in diesen Herden augenscheinlich um Proeesse myelitiseher BTatur. Es 
will mir nieht ausgeschlossen erscheinen, dass dieselben mit den zum 
Tode fiihrenden septischen resp. pyaemischen Proeessea im Zusammen- 
hang stehen. 

Der Hirnstamm bot keine irgendwie besonders hervorzuhebenden 
Befunde dar. Die Degeneration der H.St. liess sigh in den Stature als 
eine schmale degenerirte Zone zwischen den Kernen der BurdaGh'sGhen 
mid der Gol l ' schen Str~inge hinein verfolgen. Auffallend war der 
ausserordentlteh grosse gernreichthum der Granulationen auf dem 
Boden des 4. Ventrikels~ auch in ibm kSnnte man wohl ein Zeichen 
ft~r die FrisGhe des ganzen Processes erblicken. Auch tier Hirnbefund 
war in der Richtung auffallend: als der grosse Kernreichthum der 
weichen H~ute: die starke Ft~llung der Gefiisse innerhalb derselben und 
innerhalb der Gehirnsubstanz, die starke Ansammlung von Kernen in 
den Wandungen nnd in der Umgebung der Gefgsse gleichfalls darauf 
hinwiesen: dass w i r e s  hier nicht mit dem gew0hnliehen ehronischen 
paralytisehen Processe zu thun haben. In derselben Richtung wfirde 
der durehaus night vo]lstiindige Ausfa]l yon Rindenfasern zu verwerthen 
sein. Es begann bei dem p. H. die Erkrankung im Herbst 1899~ Ende 
December trat die stgrkere Erregung auf und im Januar entwickelte 
sigh dann der deliriumgrtige Zustand, in welehem er am 23. Januar zu 
Grunde ging. Es wfirde sigh somit der anatomische Befund ganz gut 
mit dem klinischen Bilde decken. 

Einen ganz besonders eigenartigen Befund ergab in dem 4. Fglle 
die Untersuchung des Centrainervensystems. Anch bier wiesen die 
weichen Hgute des Riickenmarks pathologische ~Verfinderungen auf~ die 
den chronischen entzfindlichea Proeessen zugereehnet werden nlfissen. 
Ver~inderungen ]uetischer Art fehlten. In schwerer Weise waren die 
H.Str. erkrankt, die zum grOssten Theile degenerirt waren. Dabei war 
es nicht ein vollkommen einheitlicher Process: der sieh in den H.Str, 
ausgebreitet hatte. EimnaI fanden sigh Vergnderungen vo U die durch- 
aus den CharaGter der chronischen Sklerose an sieh trugen und sich 
fiber die ganze Lgnge des R~ickenmarkes erstreekten: eine yon unten 
naeh oben zu an St~trke abnehmende Degeneration der Fasern der H.W. 
und eine gleichfalls an Ausdehnung yon unten nach oben abnehmende 
Degeneration im Oebiete der H.St, die sich im Hinbliek auf ihre Aus- 
breitung im wesent]ichen als eine Fortsetzung der Wurzeldegeneration 
zu erkennen gab. Dementsprechend Faserschwund in den Clarke 'schen 
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S~ulen~ Untergang der in die H.H. einstrahlenden Pasern. Diese Skle- 
rose fand ihre Fortsetzung in den Stamm hinein, woselbst sic sieh als 
ein sehmaler yon hinten aussen naeh vorne innen ziehender Streifen 
zwisehen Gol l ' sehen und Burdaeh ' s ehen  Kerne pr~sentirte. Wit 
warden hier also eine Degeneration vo runs  haben, die vonde r  Sk]e- 
rose bei der Tabes in nennenswer.then Punkten nieht abweieht~ und 
yon der wir naeh dem ganzen Aussehen des sklerosirten Gewebes an- 
nehmen massen, dass es sieh in ihr nicht mehr um einen frisehen 
Process handelt. Neben derselben finder sieh ein etwas andersartiger 
Proeess~ der im Gegensatze zu diesem grade den Eindruek eines ganz 
aeuten, floriden Processes maeht. Es handelt sieh freilieh nicht eigent- 
lieh um ein Nebeneinanderbestehen dieser beiden Proeesse im rg~um- 
lichen Sinn% indem namlieh einmal der ehroniseh sklerosirende Pr0eess 
seharfe Grenzen nieht hat, sondern unmerklieh in die Umgebung fiber- 
geht, und andererseits der floride Process sieh aueh innerhalb der 
sklerosirten Partieen an allen den StelleJ~ abspielt, an denen noeh 
Nervenfasern vorhanden sind, und die Sklerose das urspriingliehe Ge- 
webe noeh nieht vollkommen erdraekt haG. Ich habe vorher diese 
ger~nderungen, die reich zu der Annahme veranlassten~ dass es sich 
hier um einen ganz aeuten Process handeln masse, so eingehend 
gesehildert~ dass ieh reich hier ganz kurz fassen kann. Es dfirfte 
schwer sein, diesen Process zu classifieiren, ihn den g e w S h n l i e h e n  
Sklerosen zuzureehnen~ dfirfte kaum angehen: nnd ebensowenig kann 
man ihn wohl so ohne weiteres den myelitisehen Proeessen einreihen, 
denen er allerdings nahe steht; erw~hnen m~ehte ieh abet uusdrfieklieh, 
dass yon einer Auswanderung yon weissen Blutk6rperehen niehts wahr- 
znnehmen ist. Nit Recht freilich werden wit annehmen k6nnen~ dass 
das Endprodue~ aueh dieses Processes sehliesslieh eine Sklerosirung des 
Gewebes sein wtirde. Wit miissen ia vermuthen, dass ihre Reste theils 
direct, theils indirect dureh die vorherbesehriebenen Zellen, die ja 
niehts anderes als die gewOhnlich als g6rnehenzellen bezeichneten 
Gebilde sind, weggeschwemmt werden, dass die vorlttufig noch proto- 
plasmareiehen Neurogliazellen Fibrillen produciren: protoplasmaarm 
werden und so den bekannten Gliafilz abgeben. 

Vor nicht langer Zeit konnte ieh einen dem vorliegenden in ein- 
zelnen Punkten ~thnlichen Befund beschreiben 1) nnd mSehte hier Ge- 
legenheit nehmen in K(irze auf einen mir gemaehten Einwand einzugehen. 
Herr Dr. S t o r c h  war so ]iebenswiirdig meine damalige Beschreibung 

1) Ein Bei~rag zur pathologischen Anatomic der Myelitis. Mona~sschrift 
Nr Psych. und Neurol. 99. 
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in eingehender Weise in dem Centralblatt ftir Neurologie und Psyehia- 
trio zu referiren und seine yon der meinigen zum Theil abweiehende 
Auffassung zu ~ussern. Ich bin ihm ffir diese Anregung sehr dankbar 
und habe Gelegenheit genommen~ meine Pr~iparate nochmals yon dem 
yon Herrn Dr. Storeh geSusserten Gesichtspunkte aus durehzusehen. 
Ich kann reich jedoch der yon Herrn Dr. S to reh  ge~usserten Meinung 
auch jetzt nicht ansehliessen. Herr Dr. Storeh maeht darauf aufmerk. 
sam~ dass in jenem Beffmde an einer Stelle sich eine Leucoeytheninfil- 
tration vorgefunden habe, und weist darauf h]n~ dass es woh| nieht die 
Neurog]iazellen sind~ die an dem Abbau der nerv5sen Substanz bethei- 
]igt sind~ sondern eben die aus den Blutgefiissen ausgewanderten Leuco- 
eythen. Es ist ja nieht zu bezweifeln~ und darauf habe ieh ja seiner- 
zeit aufmerksam gemach L dass bei vielen krankhaften Proeessen Leueo- 
cythen aus den Gefiissen auswandern, eine phagoeyth~ire Rolle spielen 
und sieh in jene Gebilde umwandeln~ die uns als KSrnehenzellen bekannt 
sind. In dem seinerzeit v~m mir untersuehten Riiekenmark fanden sieh 
nun abet diese Exsudatzellen nur ganz vereinzelt~ wf~hrend an den 
anderen Stellen absolut niehts yon denselben zu entdeeken war. Me]he 
Auffassung musste mir aber um so unbedenklicher erseheinen, als ieh 
genau dieselben Beobaehtungen aueh be] Proeessen gemaeht hart% bei 
welehen Bin entziindlieher Vorgang naeh unseren Ansehauungen voll- 
kommen ausgesehlossen ]st. So habe ieh in jener Arbeit (S. 365) eigens 
erw~ihnt~ dass ieh ein gleiehes Verhalten be] einem l~alle yon ab- 
steigender Degeneration d. Py. S. B. zu beobaehten Gelegenheit hatte, 
eine Beobaehtung, die ieh fibrigens aueh in der Folge noeh mehrfaeh 
zu wiederholen Gelegenheit hatte. Sodann hat Herr Dr. S toreh  darauf 
aufmerksam gemaeht~ dass diese den Axeneylindern anliegenden Zellen 
mit den Neurogliazellen keine Form~hnliehkeit haben. Es ist dies 
riehtig~ wenn man diese Zellen mit den entwiekelten Neurogliazellen 
vergleieht. Wesentlieh anders abet gestaitet sieh das Bild~ wenn man 
jene be] den Wueherungen der Neuroglia auftretenden mehr kubisehen, 
doeh aneh der Neuroglia angeh6renden Zellen bertieksiehtigt. Ieh muss 
dabei freilieh zugeben, dass die Entstehung dieser Zeilen noeh in Dunkel 
gehiillt ]st. Sehliesslieh betont Herr Dr. Storeh~ wie unwahrseheinlieh 
es erscheinen miiss% den Neurogliazellen die Fghigkeit des Wanderns 
zusehreiben zu wollen. Bei dem Anlagern der Neurogliazellen an die 
Axeneylinder warde es sieh aber um eine Wanderung garnieht handeln~ 
bier wfirde vielmehr niehts anderes vorliegen~ als dass die wuehernden 
Neurogliazellen in den Raum tier Markscheiden hineindringen und so 
mit dem Axeneylinder in Bertthrung treten. Eine Wanderung wiirde 
aueh nieht vorliegen~ wenn diese Zellen naeh Aufnahme yon Axeneylin- 
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derresten zu Grunde gehen, zerfallen, und ihre Trfimmer weggesehwemmt 
werden. Yon einem Wandern wfirde also nut dann gesproehen werden 
kSnnen~ wenn wit jene KSmehenzellen in's Auge fassen, welehe wit an 
einer yon dem Orte des Unterganges der Nervenfasern entfernten Stelle, 
also z. B. in den Lymphseheiden der Gefasse antreffen. Bei der Benr- 
theilung dieser Frage wtirde aber vor allem festzustellen sein, in wie 
weir hierbei diese Zellen aetiv thgtig sind, da es sehr wohl mOglieh ist~ 
dass ihre Locomotion passiv ist und dureh den Lymphstrom veranlasst 
wfrd. 

Neben den degenerativen Vorg~ingen in dem Gebiete der H.St. und 
den dureh dieselben seenndgtr bedingten Ver~nderungen in der grauen 
Snbstanz fanden sieh noch eine Reihe weiterer pathologiseher Proeesse 
in dem Rtiekenmark vet. Die sieherlieh erst submortal entstandenea 
kleinen Blutungen mUehte ieh dabei hier nieht welter erw~ihnen. Von 
Bedeutung ist jedoeh die Betheiligung der Py. S.St. an der Erkrankung. 
Diese Erkrankung i s t j a  aueh als ein degenerativer Vorgang aufzufassen, 
derselbe ist, naeh dem Aussehen der erkrankten Parthie zu tlrtheilen~ 
relativ friseh~ hat jedoch niehts yon jenem so aeuten Proeesse wie ihn 
ein Theil der Ver~tnderungen in den H.St. aufweist, an sieh, sondern 
zeigt "ein Bild, wie wir es oft genug bei dem Beginne sklerosirender 
.Proeesse finden. Als yon ibm abh~tngig haben wit die Degeneration 
in den SeitenhSrnern tier grauen Substanz aufzufassen. Daneben lassen 
sieh aueh noch fiber die anderen Gebiete der weissen Substanz zerstreut~ 
einzelne erkrankte Fasern auffinden. Sehliesslieh w~tren noeh die mit 
der Niss l ' sehen  Methode erhobenen Befunde hier zu bespreehen. Wit' 
werden bier ganz besonders vorsiehtig vorgehen mfissen, da dem Tode 
eine sehwere Allgemeinerkrankang vorausgegangen ist~ und solehe 
sehweren Erkrankungen sehon an und ftir sigh im Stande sind, der- 
artige Veranderungen hervorzubringen. Trotzdem mSehte ieh in diesem 
Falle doeh annehmen, dass dieseVer~nderungen~ die Erseheinungen des 
Zerfalls an den multipolm'en V.H..Ganglienzellen, und das abnorme 
Verhalten der Strang- der Hinterhornzellen und der Zellen der 
C la rke ' sehen  S~iulen mi~ dem paralytisehen Proeesse im Zusammen- 
hang stehen. 

Die Untersuehung des Hirns~amms f6rderte kein besonders be- 
merkenswerthes Resultat zu Tag% zu erw~thnen ware nur~ dass aueh 
hier yon einer st~irkeren kleinzelligen Infiltration niehts aufzufinden war~ 
und dass die GeNsse, speeiell auch die Ar~eria basilaris yon peri- oder 
endarteriitiselaen Veranderm~gen frei waren. 

An den weiehen H~tuten des Gehirns war die auffallend starke In- 
filtration mit Rundzeilen bemerkenswerth. Dieselbe war zwar an St~irke 
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in keiner Weise mit der Infiltration der tuberculSsen oder syphilitischea 
Processe zu vergleiehen~ wies aber doch einen erheblicheren Grad auf~ 
als er im allgemeinen der Paralyse eigen ist. Wir werden in derselben 
wohl nicht mit Unrecht einen Ausdmek ftir die Aeuit~t des Processes 
zu erblieken haben. Ebenso f~llt die St~rke der Infiltration in den 
Wandungen und in der Umgebung der Hirngef~sse auf; erw~hnt mSge 
anch noch die ganz allgemeine sich auf das Rtickenmark erstreckende 
Fiillung der Gefiisse mit Blur werden. Wie immer war es aneh hier 
in der Rinde zu eider Neubildung yon Gef~ssen durch Schlingen und 
Sprossenbildnng gekommen. Ffir einen recht aeut verlaufenden Process 
dtirfte auch das Verhalten der Glia innerhalb des Stirahirns sprechen, 
indem die Zahl jener protoplasmareichen Gliazellen sehr gross war, 
und sich in dem Gewebe bereits eine erhebliehe Zahl jener bei der 
van Gieson'schen Methode ganz blass bleibenden Kiirnchenzellen vor- 
fund. Daneben freilich bestanden auch bereits u die mehr 
ein ehronisches Gepr~ge an sich hatten 7 so z. B. der sklerosirende Pro- 
cess in den obersten Schiehten der Rinde. Dabei ergab die Unter- 
suchung der Rinde in Bezag auf die Verarmung an Nervenfasern einen 
Befund~ wie wir ihn bei welt vorgesehrittenen Paralysen vorfinden; wit 
mfissen hierbei freilieh eingestehen, dass wir Untersuehungen tiber die 
Schnelligkeit~ mit weleher diese Fasem za Grunde gehen~ nieht besitzen. 

Bei dem Patienten R. traten die ersten Krankheitserseheinungen 
yon Seiten des Centralnervensystems im April 1896 auf, und zwar 
stellten sich Erscheinungen ein~ die als Tubes dorsalis gedeutet wnrden. 
Sieherlieh waren in jener Zeit die sklerotisehen Ver~inderungen in dem 
Riickenmark schon lunge entwiekelt~ dieselben reehtfertigen die Diagnose 
der Tubes in soweit als es sigh ja um eine degenerative Erkrankung 
der tLSt. handelte. Auffallend bleibt dabei jenes in der Anamnese an- 
gegebene Symptom~ dass Patient eines Morgens zum Gehen vollkommen 
unf~ihig war. Es fehlt leider jede Angabe, in wiefern der Patient die 
Herrsehaft tiber seine unteren Extremitgten verloren hatte. Da der 
Patient allem Ansehein naeh aber seine unteren Extremitiiten sehr bald 
wieder gebrauehen konnte und aueh spaterhin keine klinisehen Er- 
scheinungen darbot~ welehe auf das Vorhandensein einer StSrnng inner- 
halb der motorisehen Bahnen hindeuten, und auch ein pathologiseher 
Befund~ der fiir das Vorhandensein eines zu einer gew6hnliehen Para- 
plegic ffihrenden Processes spr~che, fehlt% mtissen wit wohl annehmen~ 
dass es sieh damals aueh nieht um einen organisehen, die motorisehe 
Bahn treffenden, nnd zu einer Lithm;mg ftihrenden pathologischen Vor- 
gang gehandelt hat. Wahrseheinlieh d~rfte es sieh um ein bei der  
Tabes j a  zuweilen beobaehtetes, in Folge einer piStzlichen Schw~tche- 
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anwmldlung auftretendes Zusammenbrechen der Beine gehandelt haben. 
Fraglich dtirfte es sein, ob auch damals bereits jene anderen, ich will 
der Ktirze halber einfach sagen~ myelitisartigen Vergnderungen im Ge- 
biete der H.St, bereits bestanden haben. Diese Frage dfirfte zu ver- 
neinen sein. Einmal weist schon der pathologisch anatomische Befund 
darauf hin~ dass hier ein neuter Process obwaltet, dann aber miissten 
derartig welt ausgedehnte Processe Schon friiher zu viel folgenschwereren 
Erscheinungen geftihrt haben. So Wird man zu der Anuahme gedr'angt~ 
dass sich dieser Process erst in der letzten Zeit vor dem Tode ent- 
wickelt hat. lch habe vorher bereits darauf hingewiesen~ class es sehr 
schwer ist~ diesen Process zu classifieiren. Bei jedem derartigen u 
suche mtisste ja eigentlich die ganze Frage fiber die Natur der Myelitis 
sowie der als Sklerose bezeielmeten Processe aufgerollt werden; Fragen~ 
die bisher eine endgtiltige~ allgemein anerkannte L6sung nicht gefunden 
haben. In  dem vorliegenden Falle wird es sich vor Allem um die Ent- 
scheidung handeln, ob wit hir zwei verschiedenartige Processe im Ge- 
biete der H.St. vor uns haben~ odor nur einen Process in verschiedenen 
Alters- resp. Entwickelungs-Stadien. Ich selbst m6chte entsehieden das 
letztere annehmen~ wenngleieh ich vorher~ um reich kurz ausdrfickeu 
zu kSnnen~ die aeut erseheinenden Ver~tnderungen als myelitisartige 
den ehronischon gegenfiber gestellt habe. Es wfirde sich demnach um 
denselben Process handeln i tier ehroniseh begonnen und dann einen 
aeuten Naehsehub erfahren hat. Bezeichnen mfissten wir den ganzen 
Process als einen degenerativen, als einen krankhaften gorgang, der 
die nervOseu Elemente befallen nnd seeund~r die Glia ~n Mitleidenschaft 
gezogen hat. Das Aufr der so zahlreichen K6rnchenzellen, die 
meiner Auffassung nach in ihrer weitaus griissten Zahl aus den Glia- 
zellen hervorgegangen sind~ wfirde danu eben durch das pl6tzliche und 
weitverbreitete Zugrundegehen der Nervenfasern bedingt sein. 

Ebenso wie diese Ver~nderungen im Rfickenmark seheinen auch 
eine Reihe yon pathologisehen Processen innerhalb des Gehirns laeueren 
Datums zu sein; es spricht hierftir das Fehlen ausgedehnter sklero- 
tiseher Processe in der Rind% der Reichthum an protoplasmareiehen 
Gliazellen, die kleinzeilige Infiltration und der Kernreiehthum in der 
Umgebung der Geffisse und innerhalb der weiehen H~tut% sowie das 
anscheinend ganz acute Zugrundegehen yon Nervenfasern innerhalb der 
weissen Substanz. auf welches das Vorhandensein der znhlreichen 
K6rnchenzellen hindeutet. Einzelne sklerosirnde Processe scheine~ aber 
auch hier bereits ~ilteren Datums zu sein. Auf welche Zeit de r Beginn 
des Faserschwundes zu verlegen ist~ entzieht sich unserer Beurtheihng~ 
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hOchstens kOnnte man annehmen, dass dieser so erhebliehe Ausfall yon 
Fasern erst in der letzten Zeit aufgetreten ist~ da er sonst doeh wohl 
sehon frfiher klinische Erseheinungen hervorgerufen h~tte. 

Bei dem Kranken haben sich die ersten Krankheitserseheinungen 
auf psychischem Gebiete Ende Juni kurz nach einer intensiven anti- 
luetischen Behandlung bemerkbar gemacht, um dann in rapider Weise 
zuzunehmen und bereits am 17. Juli zum Tode zu ffihren. Man wird 
hier doch wohl an einen ursgchliehen Zusammenhang zwischen der 
Schmierkur und der aeuten Verschlimmerung denken mfissen. Ich habe 
vorher bereits einen anderen Fall angeffihrt~ in welchem gleiehfalls 
nach einer Sehmierkur eine rapide, alsbald zum Tode fiihrende Ver- 
sehlimmerung aaffrat. Aehnliche Erfahrungen sind ja auch sonst nieht 
so selten gemacht worden, und haben damn geffihrt~ dass yon vielen 
Seiten yon der Einleitung einer mercuriellen Kur gewarnt worden ist. 
Die meisten Beobachter haben sich dabei leider damit begniigt ihre 
Meinung zu sagen~ ohne das ihrer Ansicht zu Grunde liegende Be- 
obachtungsmaterial zu verOffentlichen. So kommt es~ dass sich in 
der Literatur allerdings nur wenig% hierher gehOrige Fglle haben auf- 
finden kOnnen. Sehr pr~tgnant sind die beiden yon Zaeher! )  verSffent- 
liehten Beobaehtungen, die mir allerdings nur im Referat zug~ing]ieh 
gewesen sind. In beiden F~tllen handelte es sich um Krank% die nach 
kurzem Bestehen der Erseheinungen der Paralyse einer Sehmierkm' 
~mterzogen wurden~ eine acute Versehlimmerang ihres Leidens erlitten 
and unter deliriumartigen Erseheinungen zu drunde gingen. 

Allerdings sind in tier neneren Zeif auch wieder Beobachtungen 
~'erOffentlieht worden~ in welehen die antiluetisehe Kur yon gutem Er- 
folge gewesen sein sell. Es semen mir desto mehr wfinsehenswerth~ 
auch wieder~m einmat auf die eventuelien ungfinstigea Folgen dieser 
Behandlung aufmerksam zu maehen. 

Im wesentlichen l~tsst sieh somit der pathologisch anatomisehe 
Befund in den 4 letzten yon mir aufgefiihrten Krankheitsf~tllen mit dem 
klinisehen Krankheitsverlaufe wohl vereinbaren. Den ersten derselben 
werden wir freilieh mangels jeder genat~eren Unters~ehung bier ausser 
Aeht ]assert miissen. In dam 2. and 3. Falle maehen die aufgefandenen 
Ver~nderungen innerhalb des Centralnervensystems~ soweit sieh dies bei 
unseren bisherigen Kenntnissen beurtheilen l~sst~ durehaus den Eindruek, 

i) Zwei Pglle yon sogonanntem Del[rimn aoutum b6i D~msntia paralytica~ 
hervorgerufen dtlroh eine Schmierour. Psychiatrische Bladen Bd. 1]. Lief. l. 
Referat in der Zeitschr. ftir Psyoh. Bd. 50. 
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als ob sie in ihren Anf~ngen nicht fiber wenige gonate zt~rfiekreichen. 
Etwas anders liegen die gerh'~ltnisse in dem 4. Falle. Hier ist der 
sklerosirende Process innerhalb der HSt. des Riickenmarkes sicherlich 
~tlteren Datums. Abet auch hiermit stimmen die klinischen Erschei- 
nungen fiberein~ denn als die ersten Krankheitserscheinungen auftraten~ 
musste ja  der Process in dem Riiekenmark bereits eine gewisse Aus- 
dehnung haben. Wahrscheinlich ist es sogar~ dass derselbe eine l~ngere 
Zeit hindurch vollkommen symptomlos verlanfen ist. Wir k6nnen da- 
her eigentlieh~ wenn wit ganz strenge and correct sein wollen~ auf 
Grund dieses Befundes diesen Fall nicht ohne weiteres der galoppirenden 
Para]yse zurechnen. Er wfirde vielmehr eigentlich den mehr ehronischen 
Paralysen mit deliriumartigen Endstadien an die Seite zu stellen sein. 
Er zeigt fibrigens auf das deutlichste, dass zur Beurtheilung des ganzen 
Krankheitsprocesses die mikroskopische Untersuehung des Centralnerven- 
systems unerl~isslieh ist~ and dass somit die unter der Bezeichnung der 
galoppirenden Paralyse ver6ffentliehten Falle~ in welehen die Unter- 
suchung nieht in dieser Weise durchgeffihrt ist~ als vollkommen beweis- 
kr~ftig nieht angesehen werden k6nnen; so z. B. die Falle yon Men d e l~)~ 
Zaeher2),  KundtS)~ Brasser t~)  und SioliS). 

Ebenso aber wie dieser 4. Fall einen Uebergang zu der vorher ge- 
schilderten Verlaufsform, wie sie uns die Kranken Franz H. und Fritz H. 
aus Cassel darboten, darstellt, lassen sieh anch gewisse Uebergangs- 
formen yon der Verlaufsart bei den anderen 3 Kranken zu den sonstigen 
acut verlaufenden Formen auffinden. Es ist dies ja anch nicht anders 
denkbar, denn schliesslich handelt es .sieh ia immer am denselben, 
wenn aueh vielgestaltigen Krankheitsproeess. Trotzdem dfirfte es sich 
tier sehne]len Verstgndigung wegen empfehlen, die schnellverlaufenden 
Paralysen den gewShnlich so ehronischen Formen gegenfiber zu stellen. 
Unter diesen acut verlaufenden Paralysen kOnnte man~ wie ich es auf 
Grund der klinisehen Bi]der gethan habe~ yon schnellverlaufenden~ 
acuten Paralysen nnd yon galoppirenden~ foudroyanten Paralysen spreehen. 
Wahrend die erstgenannten nur dadurch ausgezeichnet sind~ dass das 
Leiden einel! abgekfirzten~ stfirmischen Verlauf nimmt~ wtirden die letzt- 
genannten dadurch eharacterisirt sein~ dass bei ihnen naeh einem kurzen 

1) 10C. est 317. 
2) Neurol. Centralbl. 1891. 
3) Neurol. Centralbl. 1894. 
4) Zeitschr. f~ir Psych. Bd. 55. 
5) Charit~-Annalen. IV. Jahrgang. 1877. 
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Prodromalstadium Erscheinungen yore Character des Delirium acutum 
auftreten, unte~" weichem der ~ Kranke rapid zu Grunde geht. Nebea 
diesen Verlaufsformen wiirden jene F~ille noeh eine besondere Stellun~ 
einnehmen~ in welchen nach einem mehr chronischen Krankheitsverlaufe 
plStzlich dieser deliriumartige Symptomencomplex auftritt uud das 
Schicksal des Krankea besiegelt. 

Ich mSchte nicht mlterlassen: meinem verehrten bisherigen Chef 
und Lehrer Herrn Prof. T u c z e k  auch an dieser Stelle meinen Dank 
ffir die Ueberlassung des dieser Arbeit zu Grunde ]iegenden Materials 
auszusprechen. 



Ard~.o £ Y ~ . ~ c h i . a t ~  et~. ,B~ XZXVI 

, Fi~.l. Faj..7. 

i 

i 

Fuj.3. 

I 

i 

i ~ ~ , ~ ~ ~ :  .. .,,, ~, ?. 

E .  ~, a z ~  , ~ ilh,. f n ~  & ~ B e c  l izo 


