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Unter den organischen Psychosen ist die Paralyse seit langem diejenige, 
deren pathologische Anatomie yon neurologischer und psychiatrischer 
Seite mit besonderem Eifer und Interesse studirt worden ist~ daher ist 
die einschl~gige Literatur bereits so angewachsen, dass man sich nicht 
leicht eine vollstlindige Uebersicht zu beschaffen vermag. Besonders 
seit der Auffindung emer grossen Reihe guter elektiver F~rbemethoden 
hat die Kenntniss der feineren histologischen Veri~nderungen bei der 
progressiven Paralyse in den letzten Jahren bedeutende Fortschritte ge- 
macht, zumai mit Hiilfe derjenigen Methoden 7 welche die Nervenfasern 
im Gehirn zur Darstellung bringen. 

Trotzdem b leibt uns das letzte Wesen der Paralyse zur Zeit noch 
ri~thselhaft. 

Ueberblicken wir kurz unsere Kenntnisse fiber das Verhalten der 
Fasern bei der Paralyse an der Hand der einschlagigen Literatur. 

Tuczek  (1882--84) glaubte auf Grund seiner Befund% dass bei 
der Paralyse der Markfaserschwund immer an einer bestimmten Stelle 
der Hirnrinde sieh finde und dadurch charakteristisch sei. Dagegen hat 
dieser Forscher keine Veranderung der Ganglienzellen und keine Er- 
krankung der Gefi~sse beobachtet. 

Seit seiner Arbeit neigren die meisten Autoren dazu~ nut in der 
yon Tuczek angegebenen Richtung nachzuforschen. 
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Auch Z a c h e r  (1887)ha t  sich der Methode yon T u c z e k  ange- 
schiosscn und dessen Behauptungen in dcr Hauptsache best~tigt. Doch 
leugnete Zacher~  dass der yon T u c z e k  beschriebene Fasersehwund ffir 
die Paralyse charakteristisch wi~re~ well er ihn auch bei anderen Psy- 
chosen constatiren konnt% und machte auf das Vorkommen yon Gef~iss- 
erkrankungen, entztindlichen Vorg~ingen und Verlinderungen der Gan- 
glienzellen ausser dem Faserschwund aufmerksam. 

Spater hat Kaes  bei der Paralyse auf Grund seines grossen Mate- 
rials genau rechnerisch die St~trke des Faserausfalls in verschiedenen 
Rindenabschnitten festgestellt. Nach Kaes  ist der Process des Faser- 
schwundes ein eminent diffuser~ wclcher die gesammte Hirnrinde und 
nile ihre Schichten in Mitleidenschaft zieht 7 und zwar in der Weise 7 
dass die Einbusse in einem festeo u zum Grade der Markfaser- 
entwicklung in gesunden Tagen bleibt~ so dass sich zwei vorherrschende 
Typen in der Art des Faserschwundes herausbilden~ ni~mlich 1. die 
Markfasern kSnnen in den relativ locker geschichteten und an und ffir 
sich aus zarten Fasern bestehenden oberen Schichten einer mehr oder 
minder vollstiindigen Resorption anheimfallen. 2. Die tieferen Schichten 
tier Rinde und das oberfi~chliche Mark~ wo die Fasern in der Norm 
derber sind und mehr oder minder dicht gedrangt lagern~ werden yon 
den Fasern nur ganz ausnahmsweise vollst~indig entblSsst. 

S i e m e r l i n g  hat darauf aufmerksam gemacht beim Studium ganzer 
Hirnschnitte yon progressiver Paralys% dass der Prozess oft nicht so 
diffus ist~ als gew5hnlich angenommen wird~ sondern auch herdfSrmig 
auftritt. In einem Falle wechselten Stellen verhliltnissmlissig guter 
Hirnrinde (tangentiaIe Fasern erhalten~ gutes Schichtbild, keine Spinnen- 
zellen) mit vollkommen zerstSrten Partien (dichter Gliafilz, Schichtung 
der Zellen aufgehoben, totaler Faserschwund). 

K. S c h a f f e r  hat behauptet, dass der Faserschwund an einer gewissen 
Stelle und zwar in F l e c h s i g ' s  Sinnescentren vom Degenerations- 
process gaaz oder relativ verschont werd% wlihrend dagegen die Asso- 
ciationscentren in erster Linie afficirt wtirden. Allerdings ffigte 
S c h a f f e r  hinzu, dass er auch solche F~ille gesehea hab% wo tin dif- 
fuser Degenerationsprocess zu beobachten war~ wie schon Kaes  betont 
hatte und gelangte so dazu, zwei Arten des Faserschwundes zu unter- 
scheide% nlimlich eine localisirte und eine diffuse Form. Allein selbst 
mit dieser Einschr~inkung llisst sieh die Riehtigkeit des S e h a f f e r ' s c h e n  
Befundes nach Ni s s l ' s  Ausfiihrungen kaum aufrecht erhalten. 

S c h a f f e r  hat bei seinen Untersuchungen die W e i g e r t - W o l t e r ' s c h e  
Methode benutzt, mit welcher schon in dem normalen Gehirn eine 
verschiedene Abstufnng in der Tinction constatirt werden kann. Nach 
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Niss l  spricht im Gegentheile die Uebereinstimmung der Tinctionsgrade 
der Scbaffer ' sehen Pr/iparate mit denen aus Hemisphliren Nichtgeistes- 
kranker ffir einen ann~hernd gleichen Faserausfall in den verschiedenen 
Gegenden. 

Al z h e i m e r  hat durch seine umfassenden, histologischen Studien 
unsere Kenntniss der histologischen Ver'~nderungen bei der Paralyse in 
mancher Beziehung erheblich gefSrdert~ indessen zur Frage des Faser- 
ausialls weniger Neues beigebracht. 

Seitdem ist eine Reihe brauchbarer Fibril]emnethoden gefunden 
worden~ welche uns gestatten~ ausser den Markscheiden auc]l die nackten 
Achsencylinder zu fiirben. Ihre Anwendung verspricht, fiir manche bei 
der Paralyse noch often gebliebenen Fragen Aufkl~rung zu bringen. 
Zahlreiche Autoren haben seit Einffihrung der verschiedenen Silber- 
methoden sich bereits daran gemacht~ mit ihrer Hfilfe die Pathologie 
der Paralyse zu studiren, doeh gehen ihre Resultate zam Theil welt 
auseinander. 

Marinesco (dutch Cajal ' sehe Methode) behauptet~ dass bei der 
Paralyse die Fibrillen in den Zellen Verdickung, intensive Farbung, 
Fragmentation und kSrnigen Zerfall zeigen. 

D a g o n e t  (durch Cajal ' sehe Methode) hat auffallender Weise be- 
hauptet, dass die ~Neurofibrillen, welche in den Zellen der Grosshirn- 
rinde ein reichliches Netz darstellen, bei der Paralvse scharf und intact 
bleiben sollen. Die gleichen Verhliltnisse hi~tte er in den P u r k i n j e -  
schen Zelien im Rfickenmark beobachtet. 

Doch dfirf~e sein Material er spricht yon 3 FMlen zu gering 
gewesen sein, um so weitgehende Schlfisse zu gestatten. 

Zu ungefahr dem gleichen Resultat wollen Az ou l az  und Malassaz 
(durch C a j a l ' s  Methode gekommen skin. 

S c h a f f e r  (durch B i e l s c h o w s k y ' s  Methode) hat eine Ver~nderung 
des Fibrillennetzes in den Zellen beschrieben. Nach ibm elscheinen 
zuerst die Knotenpunkte des intracelluffLren Gitters angeschwollen und 
verdick h dam1 sind die Fibrillen in KSrnern zerfaIIen~ endlich in Staub- 
masse verwandelt. 

B i e l s c h o w s k y  und B r o d m a n n  haben dagegen naeh eingehenden 
Untersuchungen als Verlinderung in den Fibrillenbildern bei der Para- 
lyse besehrieben~ dass eine auffallend starke Yer~tnderung der Zellen 
bis zum Verschwinden ganzer Zellschichten bei noch verhaltnissm~issig 
gutem Erhaltenbleiben der faserigen Bestandtheile einzutreten pfiege. 

Zuerst stelle sich bei den Nervenzellen ein hochgradiger Untergang 
der Fortsi~tze und eine AuflSsung der Fibrillen ein, wobei nur verein- 
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zelte Fibrillen im Zellrumpf persistirten. Der Faserfilz werde zun'~chst 
in seinen feinsten Elementen stark gelichtet. 

Als charakteristisch fiir das paralytische Structurbild der Rinde 
faIle im fibrigen auf~ dass der Protop]asmaleib der Zellen mit erhaltenen 
Dendriten, soweit es sich nicht um die letzten~ schwach farbbaren Zer- 
fallsproducte einer Zelle handle 7 dunkler gefi~rbt sei~ als in der nor- 
malen Rinde. In allen Degenerationsphasen der Paralyse zeige ferner 
der Zellkern starke Ver~nderungen. 

Schon im Anfangsstadium der Erkrankung einer Zelle sei durch- 
weg eine dunklere Fiirbung des Kerns im Gegensatze zum hellen, unge- 
f~rbten Kernnegativ der normaleu Zellen zu bemerken. Bei dell klei- 
neren~ multiformen Typen werde der Kern intensiv geflirbt; in anderen 
kleinen Zellen saien nur Fraglnente desselben vorhanden. 

Auch bei den gr6sseren Zellformen erscheine der Kern im allge- 
meinen dunkler ill Folge des Auftretens diffuser~ oder in Hi~ufchen und 
Schollen angeordneter KSrnchenmassen~ die zuweilen den Nucleolus als 
dunkler Hof umranden. Im Allgemeinen seien wohl die Anfangsstadien 
yon einer Quellung und VergrSsserung begleitet~ w~thrend in dem End- 
stadium AuflSsungs- und Schrumpfungsbilder pr~valiren d~rften. 

Die Fortsi~tze zeigten Aufquellung und abnorme Verlaufsrichtung~ 
waren korkzieherartig geschli~ngelt~ umgeknickt~ durch wuchernde Ge- 
fasse bei Seite gedrlingt. 

Am ]angsten yon allen Forts'atzen scheine der Spitzenfortsatz zu 
persistiren. Hinsiehtlich des intercellularen Faserwerks haben Biel-  
s c h o w s k y  und B r o d m a n n  darauf hingewiesen~ dass die an dec 
Schichtengliederung des Cortex betheiligten tangentialen Fasern in 
ihrem Parenchym verschwunden seien und aueh die aus den biindel- 
artig vereinigten Protoplasmasch~ften und aus den Markstrahlen be- 
stehenden vertica]en Faserzfige (Radii) zum grossen Theile fehlten. An 
den Zellfibrillen liessen sich im Wesentlichen zwei Kategorien yon Ver- 
~tnderungen constatiren. Bei der ersten handle es sich um eine VergrS- 
berung des Kalibers~ wobei zweifellos sowohl Quellnng als Yerklebung 
in Frage ki~men; bei dec zweiten um eine Art yon Fragmentation. 

Raecke  hebt die sti~rkere Betheiligung der intracellularen Fibrillen 
hervor. 

Wenige Arbeiten existiren fiber das Verhalten der Fasern im para- 
lytischen Kleinhirn. 

Zuerst wurde hierMarkscheidenschwund yon A. Meyer am Klein- 
him nachgewiesen. Spiiter haben A l z h e i m e r  und R a e c k e  neben 
Veri~nderungen der Purk in je ' s chen  Zellen und Lichtung der Kiirner- 
schicht~ auch erheblichen Schwund des Markes festgestellt. 
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In letzter Zeit hat S t r a u s s l e r  fiber die Kleinhirnveranderungen 
bei der Paralyse genaue Untersuehungen verSffentlicht. Nach ibm sind 
die Purk in je ' schen  Zellen stark ver~tndert und ausgefallen. Die Natur 
der Veranderungen sei eine sehr mannigfaltig% trotzdem lasse sieh aber 
hier gerade so wie im Grosshirn die (Ktere Wiederkehr bestimmter 
Typen feststellen. Unter diesen sei am aIlerhaufigsten die u 
dann nachst haufig die Sclerose. 

Sonst f~nden sich die verschiedenen Grade des Zerfalls der Niss l -  
KSrperchen~ Schwellung des Zellleibes, Schrumpfung der Kernmembran. 
Die Schwellung halte sich aber immer in bescheidenen Grenzen und 
eine Wandstellung des Kernes scheine in den Purkinjezel len niemals 
aufzutreten. Veranderungen der Purkin jeze l len  wfirden vor allem die 
an der Oberfiache liegenden Windungen betreffen; in den einzelnen 
Windungen erscheinen wieder die Kuppen gegenfiber den absteigenden 
Schenkeln und der Tiefe der Furchen in auffallender Weise bevorzugt. 

Auch fill" die Vertheilung der Affection der fibrigen nervSsen Zellen 
gelte die gleiche Regel. Der Faserschwund sei in mehr oder weniger 
deutlicher Weise in allen Fallen yon Paralyse innerhalb der Kleinhirn- 
rinde nachweisbar; t r e t e  ausserdem haufig in den Markasten der 
Windungen~ seltener in den Markstammen der Lappchen und in der 
centralen Markmasse zu Tage. 

Dass die Fasersysteme im Riickenmark bei der Paralyse schwere 
Veranderungen zu erleiden haben, wurde schon durch die grundlegenden 
Arbeiten yon C. Wes tpha l  bekannt gemacht. Wes tpha l  hat die yon 
ibm beobachteten Veranderungen als primare Degeneration beschrieben. 

Danach ist das Verhalten der Strangsysteme yon Ffirstner~ S t a r -  
l inger~ Boedecker~ J u l i u s b u r g e r  u.s.w.~ zuletzt von Naka  ein- 
gehend studirt worden, so dass es nicht erforderlich erscheint~ auf dieses 
Gebiet welter einzugehen. 

Es sei nur betont~ dass wiederholt die Degeneration der Pyramiden- 
bahnen vom Rfickenmark his Zu den Centralwindungen hinauf so er- 
folgt ist~ dass man berechtigt ist, bei der Paralyse in gewissen Fallen 
yon einer secundaren Seitenstrangserkrankung zu sprechen. 

V i g o u r o u x  und L a i g u e l - L a v a s t i n e  glauben~ dass sowohl 
secundare wie primate Degenerationen im Sinne von Wes tpha l  im 
paralytischen Riickenmark vorkommen. 

Ausfiihrlichere Untersuehungen fiber das Verhalten der Fibrillen im 
Riickenmark liegen bisher nicht vor. 

Ich habe nun bei 30 Fallen yon progressiver Paralyse~ welche in 
der hiesigen Klinik zur Section gekommen waren~ Grosshirn~ Kleinhirn 
und Riickenmark mit Hfilfe der Fibrillenmethode yon B i e l s c h o w s k y  
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untersucht und die gewonnenen Bilder mit W e i g e r t ' s c h e r  Markscheiden- 
methode und Toluidinblau-Zellfarbungen verglichen. Ueber die Resul- 
tate dieser Untersuchungen sei nachstehend berichtet. 

F a l l  i. 

B. H.~ 15 Jahre alt, wurde am 14. April 1905 aufgenommen. 
Vater potus~ sonst angeblich keine Heredit~it. Normale Geburt~ mit 

11/s Jahren yon der Treppe gefallen. Im ngchsten Jahre in der Schule gut 
gelernt; im letzten Jahre habe er die W~rter nicht mohr recht herausbekommen~ 
konnte die Schularbeit nicht mehr machen. Schlief sehr viel und sass gleich- 
gfiltig umher. H~ufig Kopfschmerz. 

S t a t u s :  Pupille links maximal weir, rechts fiber mittelweit, beide ver- 
zogen. Lichtreaction und Convergenzreaction nicht zu erzielen. Tremor 
manuum, SprachstSrung~ Knierefiexe gesteigert. Sehr dement. 

10. MSzz 1906 Ted durch Marasmus. Section: Pachymeaingitis fibrosa 
haemorrhagica. Leptomeningitis chronica diffusa. Atrophia cerebri. Epen- 
dymitis granulosa. Hydrocephalus internus. Schrumpflmg der Aortenldappen. 
Pleuritis chronica fibrosa sinistra. Trfibe Niere mit weissem Infarct. 

Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis. Nach We ige r t  die 
Markfasern in der Tangentialsehicht fast ganz verschwunden. In tier lI. bis 
Ill. Schicht (nach Meyner t )  die Fasern auch stark abgenommen, 

Nach B i e l s c h o w s k y  in allen Schichten der Hirnrinde die fibrillSren 
Fasern gelichtet, besonders in der I. his II. Schicht. Die Ganglienzellen 
sind fast alle ihrer Forts~tze beraubt oder haben nur noch km'ze 
Stiimp[e. 

Besonders die Pyramidenzellen sind rundlich oder in ganz unregelmiissige 
Formen verwandelt. 

Die fibrillS, re Structur des Zellleibes ist stark veriindert, derselbe sieht 
in Folge Zerfalls der Fibrillen wie gefieekt oder kSrnig aus. Auch die normale 
Zellschichtung ist ganz gestSrt. 

Nach Ni s s l  zeigt der Gyms praecentralis rundzellige Infiltration um die 
Gef~ss% Proliferation yon Endothel und Adventitia. 

.Die giesenpyramidenzellen sind stark geschwollen~ zeigen Chromatolyse. 
Der Kern ist nach der Peripherie gerfickt. Die Verg~nderung m~chte ich als 
acute Schwellung bezeichnen. Die StS~bchenzellen sind reichlieh vorhanden~ 
ebenso Plasmazellen. Gyms frontalis: Nach We ige r t  das gleiche Bild wie 
im Praecentralis. 

Nach B i e l s e h o w s k y  in der I. his II. Schicht die fibri]lSron Fasern fast 
ganz verschwunden; in den iibrigen Schichten auch stark vermindert. Die 
Ganglienzelien diffus dunkel gefiirbt~ besonders der Kern und die Kernmembran 
intensiver. Die fibrillSre Struetur ist wie gefleckt undeutlich. 

Die Ganglienzellen sind fast alle ohne Forts~itz% hie und da mit kurzen 
Stiimpfen versehen. 
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Die Fibrillen der Fortsiitze sind noch relativ gut erhalton, w/ihrend sie 
im Zellleibe stark zerstSrt sind. 

Nach Niss l  Gyrus frontalis wie im praecentralis. 
Gyrus ocoipitalis: Nach Weigert  Ver~nderungen wie im praecentralis; 

aber etwas schw~cher. 

Nach B i e l s c h o w s k y  sind die Fibrillen in der Rindenschicht ver- 
mindert, doch weniger stark, als im praecentralis und frontalis. Stellonweise 
hubert die Ganglienzellen ihre Forts~tzo verloren und die Fibrillen des Zell- 
loibes sind kSrnig zerfallen; stollenweise sind abet die Zellou noch gut er- 
halten, wie normal. 

Nach N iss l  Gyrus occipitalis wie im praecentralis; aber schwiicher. 
Das Kleinhirn bet folgenden Befund: 

Boi dot Untersuchung nach Niss l ' s  und Bie l sehowsky ' s  Mothode waren 
d ioPurk in j  o'schon Zellen hie und da verschwunden, und ihreZahl vermindert. 

Stellenwoise waren sio an der Kuppe einor Windung besonders spih'lich 
vorhanden. 

Die Forts~tzo dor Zellen erschienen frfiher untergegangen~ meist bleibeu 
abet kurz% dicke Stfimpfe erhalten. 

Nach Iqissl zeigten einigo Zellen starke Schwellung~ und der Kern war 
naeh dor Periphorie dislocirt. Die sie korbartig umspinnendon Fasorn waren 
sehr stark gelichtet, stellenweise lagen nur unregelmi~ssig zerfallene Bruch- 
stficke yon ihren auf oder noben don Zellen. 

Die auf der Grenzo yon Molecular- und KSrnerschicht parallel verlaufen- 
den Fasern waren ebenfalls zum Theil verschwunden odor nur hie und da auf 
kurzo Strecken noch zu vert'olgen. 

l~i iokonmark:  Nach Weiger t  und B ie l sohowsky  zeigon beide Pyra- 
midenseitenstrEnge deutliche Lichtung, doch sind nooh ziemlich vielo gut er- 
haltene Fasern vorhanden. 

An den krankhaff ver~nderten Stollen sieht man fiberall Wucherung tier 
Spinnenzellen. 

Bei genauen Untersuehungen an L ii. n g s s c h n i t t e n durch die Pyralnid~n- 
seitenstrangbahn hat man auffallender Weise den Eindruek, als ob das Mark- 
scheidenpr~parat weniger husf~lle zeigte, als die Fibrillenbilder. 

Es waren ngmlich die Harkfasern im MarkscheidenpriiTarate in dor Mehr- 
zahl noch ziemlich gut erhalten, wenn slo auch zum Theil aufgoquollen und 
in Bruchstiioke zerfallen erschienen. 

Die Lichtung war oine mehr diffuse. Dagegen boron die Fibrilleu nach 
B ie l s chowsky  mehr in die hugon fallonde Veri~nderungon. Sie waren 
stelienweise sohr stark zerstSrt, in kleiusto Bruchstiicke odor kSrnige Masseu 
verwandolt, stetlonweise ganz versohwunden. 

An den Ganglienzollon und doron extra-cellul~rem Fibrillengefiecht in 
tier grauen Substanz habo ich wesentliche Veriinderungen nicht feststollon 
kSnnen. 

An den Hinterstr~ingen selbst mit Marchi  keine Veriindorung. 
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F a l l  I I .  

\V. H ,  PS~ehter, 45 Jahre alt, wurde am 25. September 1904 aufge- 
nommen. 

Eine Sehwester des Patienten geisteskrank gewesen. Patient selbst nervSs, 
leieht reizbar. Seit Juni 1905 Zunahme der Reizbarkeit, SpraehstSrung, Ver- 
gessliehkeit und verwirrt. Gang unsicher. 

Bei derAufnahme bestanden positive Lichtreaction, SprachstSrung~ Steige- 
rung der Knieretlexe, GehstSrung, vorgesehrittene Demenz. 

26. Juli 1905, Vormittags 9 Uhr, Ted. 
Kopfsection ergab makroskopisch Leptomeningitis chroniea diffusa und 

Atrophia cerebri. Sonstige Obduetion nicht gestattet. 
Mikroskopische Untersuehung: Gyrus praecentralis. Naeh W e i g e r t  

die Markfasern in der 1,  2 ,  3. Schieht stark vermindert, besonders in der 
I. Schieht kaum siehtbar, ausser spiirlichen Bruehstfi&en. Nach B i e l -  
s c h o w s k y  haben die Fibrillen in der 1.--2. Schieht wenig abgenommen. Die 
Ganglienzellen haben stellenweise ganz die FortsS, tze verloren; ihre fibrilliire 
Structur ist stark zerfallen. 

Nach Niss l  findet sich Infiltration um die Gefiisse und m~issige Prolife- 
ration des Endothels. Die Ganglienzellen zeigen die oben skizzirte acute 
Schwellung. Stiibchenzellen und Plasmazellen sind reichlich vorhanden. 

Gyrus frontalis : Naeh Wei g er t wie praeeentralis ; abet die Markstrahlen 
sind bier aueh dentlieh geliehtet. 

Naoh B i e l s c h o w s k y  sind die Fibrillen in tier 1. his 2. Sehicht ver- 
mindert. Die Ganglienzellen~ besonders die Pyramidenzellen, haben ihrer ZahI 
nach stark abgenommen und stellenweise alle Fortsiitze verloren. Die Fibrillen 
des Zellleibes selbst sind stark zerstSrt und die Zellen nur noeh yon zerstreuten 
KSrnern geffillt. Die Zellformen sind nnregelmS~ssig oder rundlieh gestaltet. 
Nut stellenweise sind die Ganglienzellen noeh gut erhalten. 

Nach Niss l  ist Infiltration um die Gefiisse hoehgradig, die Wucherung 
der Adventitia und des Endothels auch stark ausgesprochen. Stiibchenzellen 
finden sich nur in m~issiger Zahl. Meist herrscht die oben beschriebene acute 
Sehwellung der Ganglienzellen vet. Wenige Plasmazellen. 

Gyrus occipitalis : Naeh We i g e r t i m  Allgemeinen wie praecentralis ; doch 
sind aueh in der 4. Schicht die Fasern stark vermindert. Nach B i e l s e h o w s k y  
haben die Pibrillen in tier oberen l~indenschicht abgenommen. Hie und da sind 
die Pyramidenzellen ohne Fortsiitze oder mit kurzen Stiimpfen der Spitzenfort- 
siitze vorhanden und die Fibrillen derselben zeigen nur Andeutung der nor- 
malen Structur oder sind ganz kgrnig zerfallen. Nach Ni s s l  besteht Infiltration 
der Gefiisse, Wueherung yon Adventitia und Endothel in leichtem Grade. 
Sonst wie frontalis. 

Kleinhirn: N a c h N i s s l  u n d B i e l s c h o w s k y  habendiePurkin je~schen 
Zellen stellenweise stark abgenommen, besonders an den Kuppen. Stiibchen- 
zellen und Plasmazellen sind sichtbar. Sonst keine Besonderheit. 

gfickenmark: Nach W e i g e r t  und B i e l s e h o w s k y  sind die Markfasern 
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in beiden Pyramidenseitenstriingen in gleicher Weise etwas geliehtet. 
Hinterstr~nge sind aueh mit Marehi  frei yon Degeneration. 

Die 

F a l l  III. 

M.H., Arbeiter, 35 Jahre alt, wurde am 18. September 1904 aufgenommen, 
December 1904 ungeheilt entlassen und am 24. September 1905 wieder aufge- 
nommen. A.ngeblieh keine Hereditiit. Lues und Potus zugegeben. Seit Juni 
1904 war Patient ver/indort i wurde sehr reizbar, klagte tiber Sohwindelanfiille. 
Ausserdem 0hrensausen, Vergessliehkeit, war streitstichtig und rechthaberisoh. 

S~atus: Pupillen starr, SpraohstSrung, Pacialisl~hmung, Steigerung tier 
Kniereflexo. 15. November 1905 Ted dureh Marasmus. 

Section: Paehymeningitis haemorrhagiea, Leptomeningitis chronica diffusa. 
Atrophia cerebri, Sehr starke haemorrhagisehe Traoheitis und Bronchitis. 
Hypostase und pneamoniseher Herd der Lungen. Frische Pieuritis und sub- 
pleurale Blutung. Chrenische Endarteriitis yon Arous aortae uud aorta des- 
cendons. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab Gyrus praeeentralis. Nach 
We ige r t  die Markfasern in tier 1. Sehieht relativ gut erhalten, aber in der 
2. bis 3. Sehieht vielfach in Bruehstticke zerfallen oder kSrnig und staubartig 
anzusehen. 

Naeh B i e l s e h o w s k y  sind die freien Fibrillen ziemlich gut erhalten. 
Die Ganglienzellen sind zerfallen und versehwunden, besonders hat bei den 
grosson Pyramidenze!len die Zahl deutlich abgenommen. Die Ganglienzelien 
haben meistentheils keine Fortsiitze, unregelmiissig rundliehe Formen.  Die 
Zellsehichtung ist ganz verschwunden, hie und da bilden ver~nderte Zollen eine 
dieht gelagerte Gruppe yon 4 - -5  Stiiek. 

Die Fibrillen d~s Zellleibes waren stark zerstSrt und nur als KSrner oder 
Stiibehen noch zerstreut zu sehen. 

Es fanden sich Zollen, in denen die Pibriilen ganz zertriimmert, nut als 
sp/irliche, kSrnige Masse zerstreut vorhanden, und der Zelleib zum Theil zer- 
fallen war, wiihrend der Kern noeh widerstandsfiihig und deutlieh siehtbar 
blieb, obgleich er sich intensiv sehwarz geiiirbt hatte. 

Ausserdem gab es Zellen, welehe an der Peripherie zerfallene Fibrillen 
zeigten, wiihrend die Fibrillen um den Kern spurlos versehwunden waren, so 
dass diese Zone hell aussah. Aueh finden wit Zellen~ deren Fibrillen nicht nur 
im Zellleib zu kSrnigen Massen umgewandelt sind, sondern noeh auf eine kurze 
Streeke bin in den FortsS~tzen zerfallen sind zu linienfSrmigeo geihen yon 
KSrnern, wiihrend in den Streeken dariiber hinaus die fibrilliire Structur noeh 
ziemlich gut erhalten geblieben ist. 

Auf Nis s 1 bildern bestand keine Infiltration um die Gefiisse. Die Ganglien- 
zellen zeigten zum Theil acute Sehwellung. Stiibehenzellen waren wenig vor- 
handen, keine Plasmazellen. 

Gyrus frontalis: Naeh W e i g e r t  sind die Markfasern in der I . - - I I . - - I IL  
Schicht fast ganz versehwunden; naeh B ie l sehow sky die Fibrillen in der 
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I . - - I I .  Sohicht stark vermindert. Die Ganglienzellen haben fast alle Forts~tze 
verloren. 

Der Zellleib hat keine fibrillEre Structur mehl und sieht wie gefleekt 
oder kSrnig aus. 

Auch die Fibrillen der Forts~.tze sind stark k5rnig zerfallen. 
~ach ~ i s s l  ist die Gef~ssinflltration und Endothelwucherung nicht 

stark. Die Ganglienzellen zeigen nur in goringer Zahl die oben besehriebene~ 
acute Sehwellung. St~bchenzellen wenig vorhanden. 

Gyrus oceipitalis: Naeh W e i g e r t  sind die Markfasern gut erhalten, 
wie normal, nach B i e l s e h o w s k y  die Fibrillen nieht vermindert. Die Ver- 
anderung der Ganglienzellen ist gering; ihre Forts~itze sind hier und da 
untergegang~n. 

Nach Ni s s l  finder sieh keine Infiltration um die Gef~sse und keine Wu- 
eherung yon Adventitia und Endothel. 

Die Ganglienzellen sind gut erhalten. 
K e i n h i r n :  Naeh N i s s l  und B i e l s e h o w s k y  repr~isentiren sich die 

Purk in je -Ze l l en  ohne Forts~tze oder mit kurzen Stiimpfen und zeigen hier 
und da acute Sehwellung. 

An den Kuppen der Windungen sind sie zum Theft untergegangen. Die 
oben sehon erw~hnte, parallele Faserung an der Grenze yon Molecular- und 
KSrnersehicht ist stellenweise zerfallen oder ganz verschwunden. 

R i i e k e n m a r k :  Nach W e i g e r t  und B i e l s e h o w s k y  zeigen die G o l l -  
schen und Bur d ach'sehen Strange ungefiihr gleichstarke Ver~nderungen. In 
der grauen Substanz finder sieh keine Besonderheit. 

F a l l  IV. 

S" I(., Wittwe, 50 Jahre alt~ wurde am 2. Juli  1902 aufgenommen. 
Keine Heredit~t. Patientin war friiher immer gesund ausser Lues. Seit 

einigen Jahren sehr vergesslieh. 
Sprach seit Jahren verschleehtert. 
Status: Pupillen mittelweit, links nicht ganz rund. Tr~ge Liehtreaetion. 

SprachstSrung. Optieusatrophie. 
Knieph~nomen gesteigort. Fusselonus. Spastisch-paretiseher Gang. Ba- 

b inski ' sehes  Ph~nomen. Euphorische Demenz. 
2. M~rz 1902 Ted dureh Marasmus. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. Atrophia eerebri. Arterio- 

skleroso der Hirnarterien. Lobul~re Pneumonie. Residuen einer Pleuritis. 
Chronisehe Endarteritis mit Gesehwfirbildung und Katkeinlagerung in der Aorta 
aseendens und im Arcus. Glatter Zungengrund. Fettleber. 

Mikroskopisehe Untersuchung : Gyrus praeeentralis : Naeh W ei g or t sind 
die Markfasern in der I . - -II .  Schicht etwas vermindert~ aber nieht stark. Nach 
B i e l s e h o w s k y  sind die Fibrillen nieht merklieh geliehtet, besonders in 
I . - - I I .  Sehicht nut als kleine Bruchstficke vorhanden. Stellenweise sind die 
Pyramidenzellen ohne Forts~itze und der Zellleib zeigt keine fibrillEre Straetur, 
ist kSrnig zerfallen. 

Archly f. Psyehiatrie. Bd. 43. Heft 1. ~3  
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Nach Ni s s l  besteht die Infiltration um die Gefiisse und hochgradige 
Wucherung der Adventitia und des Endothols. 

Die Veriinderung der Ganglienzellen entspricht moist der aeuten Schwel- 
hmg. St~bchenze[len sind reiohlich vorhanden. 

Gyrus frontalis: Nach W e i g e r t  sind die Markfasern stark vermindert, 
besonders in der Tangentialschicht kaum mehr sichtbar. 

Nach B i e l s e h o w s k y  haben die Fibrillen in allen Rindensehichten deut- 
lich abgenommen. 

Die Ganglienzellen erscheinen stellenweise fortsatzlos und stark zerstSrt, 
stellenweise gut erhalten. 

Nach N i s s l  findet sioh der gleiche Befund wie im Pr~ceatralis. Viele 
Plasmazellen. 

Gyrus occipitalis: Nach Weiger~ ohne Besondorhoit. Naeh Biel= 
s c h o w s k y  reiches Fibrillennetz, wie normal, Hier und da haben aber die 
Pyramidenzellen ihro Forts~tze verloren und die fibrill~ire Structur des 
Zellleibes erscheint zerstSrt. 

Nach Niss l  besteht keine Infiltration um die Gef's und keine Wucherung 
yon Adventitia und Endothel. 

Die Veriinderung der Ganglienzellen ist noch wenig ausgesprochen. 
K l e i n h i r n :  Die Purk in io ' schen  Zellen hier und da in Kuppe und 

absteigenden Schenkeln vermindert; ihre Forts~tze sind moist un~ergegangen. 
Die korbartigen Fasergefieehto um die P u r k i n i  e'schen Zellen stark gelichtet. 
stellenweise kaum siohtbar. 

Die beroits mehrfach erwiihnten Parallelfasern tier Moleeularsehicht und 
feinen F~serchen der KSrnerschieht sind vermindert, besonders die letzteren in 
den ~usseren Partien der KSrners~bicht stark gelichtet. 

R i i c k e n m a r k :  Nach W e i g e r t  und B i e l s c h o w s k y  zeigen beidePyra- 
midenseitenstr~nge Ver~nderungen; abet es sind noch viele Fasern gut erhalten. 

Auf L~ngsschnitten sind Markseheiden und Aehseneylinder in gleichem 
Verh~.ltnisse betroffen. Die graue Substanz zeigt l~eine Besonderheit. 

F a l l  u 

L.E., Arbeiterfrau, 34 Jahre alt, wurde am 18. Februar 1905 aufgenommen. 
Keine Heredit~t. Kein Abortus. 
Seit einem Jahr Kopfschmerz, war sehr aufgeregt, weinte viol. ver- 

gesslieh. 
Klinisch bet die Kranke Pupillonstarre, SprachstSrung, Depression und 

lobhafte Steigerung des K'nieph~nomens. 
28. Mai 1905 Ted dutch Marasmus paralytieus. 
Section: Leptomeningitis chronica fibrosa diffusa. Atrophia cerebri. 

Pneumonischo Infiltration in beiden Unterlappen der Lungen. Residuen reehts- 
seitiger Pleuritis. Fettige Fleckung und geringo Endarteritis der Aorta. 
Ah'ophio der Lebor. Triibung tier Nier0. Glatter Zungengrund. 

Mikroskopisehe Untersuchung: Gyms praeeentralis: Nach Weiger~ 
Markfasern e~was vermindert, besonders in der Tangentialfaserschicht. 
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Nach B i o l s c h o w s k y  die Fibrillen gut erhalten, wie normal. Keino 
bedeutende Veriinderung der Zellen und ihrer Portsiitze. 

Nach Niss l  die Infiltration um die GeNsse und die Wucherung yon 
Adventitia und Endothel ziemlich stark. Die Riesenpyramidenzollen zeigen 
acute Schwellung. Viele St/ibchenzellen. 

Gyrus fi'ontalis : Nach Weig e r t haben die Markfasern stark abgenommen ; 
die Tangentialfasern sind in der Zonalschicht fast verschwundon~ nur hie und 
da finden sich spS~rliche Bruchstiicke. 

Nach B i e l s c h o w s k y  haben die Pibrillen wenig abgenommen. Die 
Ganglienzellen sind stellenweise ihrer FortsEtze beraubt und stark zerstSrt, 
stellenweise gut erhalten. 

"Nach N i s s l  ist die Infiltration um die Gefisse und die Wucherung yon 
Adventitia und Endothel hochgradig; die GefS~sswand erscheint verdickt. 

Die t~iesenpyramidenzellen zeigen moist acute Schwellung. Vicl StS~bchen- 
zellen. Gyrus occipitalis: Nach Weige r t  sind die Markfasern etwas ver- 
mindert: nach B i e l s c h o w s k y  ohne Besonderheit. Nach N i s s l  ist die In- 
filtration um die Gefiisse goring. Ganglienzellen ohne Besonderheit. St~bchen- 
zellen wenig~ Plasmazellen auch. 

Kleinhirn: Nach N i s s l  und B i e l s c h o w s k y  sind die Pu rk in j e ' s chen  
Zellen an einer Windung stark vermindert; abet an anderen Windungen dagegen 
gut erhalten, in geihen angeordnet. Ihre Portsii, tze sind zum Theil unter- 
gegangen odor nur als kurze gudimente zu sehen. 

Die Tangentialfasern und die feinen Fasern in der KSrnerschicht sind 
stellenweise sehr d(inn geworden, das korbartige Fasergeflecht um die P u r -  
k in je ' schen Zellen ziemlich stark gelichtet. 

R/ickenmark: Nach Weige r t  und B i e l s c h o w s k y  zeigen die ttinter- 
striinge in ihrem hinteren Abschnitt deutliohe Veriinderung~ die aber Mark- 
fasern und hchsencylinder in gleichem Grad betreffen. Die graue Substanz 
ist ohne Besonderheit. 

b ' a l l  VI. 

S. J.~ Fra% 44 Jahre alt~ am 6. Juni 1905 aufgenommen. 
Anamnese fehlt. Durch Demenz aufgefallen. 
Bei der Aufnahme waren die Pupillen nicht ganz rund~ beiderseits un- 

gleich (reehts etwas > 1.). Lichtreaction minimal. SprachstSrung 7 Tremor 
manuum~ Kniephiinomene gesteigert~ beginnende Atrophic der Nn. optici. 
Wahnvorstellungen. 

17. Juli 1905 Tod im paralytischen Anfall. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. 
Geringe Embolie in beiden Pulmonalarterien. Ecchymosen der Pleura. 

Hyper~imie der Lungen mit Infarct. Aortitis. ttochgradige Atrophic der 
Ovation. 

Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis: Nach Weige r t  die 
Markfasern m~ssig vermindert~ besonders in der Tangentialschicht. Nach 
B i e l s c h o w s k y  die feinen Fasern in der I. Sehicht etwas vermindert. Die 

23* 
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Ganglienzellen haben fast alle ihre Forts~itze verloren~ und die fibrill~re 
Structur des Zellleibes ist stark zertrfirnmert~ dagegen die der Forts~itze ziem- 
lich gut erhalten. 

Naeh N i s s l  miissige rundzellige Infiltration urn die Gefiisse und Pro- 
]iferation yon Endothel und Adventitia. Die Riesenpyrarnidenzellen zeigen 
meist acute Sohwellung~ hie und da pigmentSse Degeneration. Wenig St~ibchen- 
zellen und Plasmazellen. 

Gyrus frontalis: Nach W e i g e r t  die Tangentialfasern in der I. Schicht 
fast ganz untergegangen~ in der fibrigen Rindenschicht die Markfasern auch 
deutlich vermindert. 

Nach B i e l s o h o w s k y  sind die feinen Fasern in der I. his II. Schicht 
ziemlich stark vermindert. Die Fortsiitze der Ganglienzellen stellenweise ganz 
verschwunden~ stellenweise noch gut erhalten. 

Der Zellleib stark zerstSrt~ gar keine fibrilHire Structur. 
Nach Ni s s l  ist die Infiltration urn die Gef~isse und die Gefs 

sehr stark. Die Vedinderung der Ganglienzellen erscheint nicht so stark. 
Wenig Stiibchenzellen und Plasrnazellen. 

Gyrus oecipitalis: Nach W e i g e r t  die Markfasern fast normal. 57aeh 
B i e l s c h o w s k y  und N i s s l  keine Veriinderung. 

Kleinhirn: Die Pu rk in j e ' s chen  Zellen sind bier und da in der Windung 
verschwunden~ ihre Fortsiitze auch stellenweise ganz oder zum Theil unter- 
gegangen. Die Parallelfasern und die oben erwiihnten~ korbartigen Fasern 
sind stellenweise ziernlich stark gelichtet. 

giickenmark: Die Hinterstriing% besonders die Goll ' schen Striinge 
degenerirt. Auf L~ingsschnitten erscheinen Achsencylinder und Markscheiden 
in gleichem Grade ~ersti~rt. 

F a l l  VII. 

S. H., Glasermeister, 58 Jahre alt, wurde am 14. Juli aufgenommen. 
Angeblich keine heredit~ire Belastung. Potus zugegeben. Lues negirt. 

Seit Juni 1904 wurde Patient geistig schwiicher. October Schlaganfall~ hat 
die Sprache verloren, leichte Zuckungen der H~inde gehabt. 

Mai 1905 schwerer Anfall mit Bewusstseinsverlust. 
Status: Lichtreaction derYupillen tr~g~ Sprachstiirung~ Tremor der H~ind % 

Knierefiexe erhalten, Demenz. 
Am 8. August 1904 Mittags Anfal], Zuckung in der linken Hiilfte des 

Gesichtes. Irn Laufe des Nachmittags steigerten sich die Anf~ille zu allgemeinen 
Convulsionen. 8 Uhr 5 Min. Ted irn paralytischen Anfall. 

Section: Leptorneningitis chronica diffusa fibrosa. Atrophia cerebri. 
Atheromatiise Veriinderung der Hirnarterien. Chronische Endarteriitis der 
ganzen Aorta. Fettleber rnit geringer Stauung. Schrurnpfniere. Glatter 
Zungengrund. 

Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentalis. Markfasern etwas vet- 
mind ~rr, aber irn allgemeinen noch ziemlich gut erhalten. Nach B i el s eh o w s k y 
ex~racellul~ire, feinere Fibrillen. Filzwerk wenig vermindert. Das griibere Ge- 
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flecht gut erhalten. Ganglionzellen stark ver~ndert, meistentheils der Fort- 
siitze beraubt. Naeh N i s s l  keine Infiltration und keine Wucherung der 
GeNsse. Ver/inderung der Ganglienzellen wenig ausgesproehen. Wenige 
Stiibchenzellen. 

Gyrus frontalis: Die Markfasern in der oberen Rindensehicht (1. his 
3. Sehieht) sind ganz verschwunde% sogar die interradigren Fasern zwisehen 
den Markstrahlen sind stark vermindert. 

Naeh B i e 1 s e h o w s k y haben die Fibrillen stark abgenommen. Die Ganglion- 
zellen sind im allgerneinen stark tingirt und fast alle fortsatzlos. DieZellkSrper 
sind mit schwarzer and kSrniger Masse gefiillt. 

Naeh N i s s l  ist die Infiltration urn die Gefiisse und die Wuehorung der 
Gefgsse hochgradig. Die Ganglienzellen zeigen moist trtibe Schwellung und 
pigmentSse Degeneration. Stgbchenzellen sind viol vorhanden. 

Gyrus occipitalis: Ohne Besonderheit. 
Kleinhirn: Die P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen sind hior und da, zumal an der 

Kuppe verloren gegangen. Ihre FortsS~tze sind untergegangen. Die korbartigeu 
Fasern um die P urk in je ' schen  Zellen und die Parallelfasern sind stellenweise 
stark vermindert. Die Fibrillen in der KSrnersehieht aueh gelichtet. 

Rfiekenmark: In ihrem rnittleren Theile zeigen die Go ll 'sehen Striinge 
sowohl bei Weige r t  und B i e l s c h o w s k y  leichte Ver~nderungen, sonst koine 
Besonderheit. 

F a 11 VlI1. 

P. J.~ Arbeiter, 49 Jahre alt, wurde am 26. Mai 1904 aufgenommen. 
Angeblieh keine Heredit~t. Patient sell friiher an gheurnatismus gelitten 

haben. Vor einem halben Jahre fiel er yon einer Loiter, sell dabei das Be- 
wusstsein verloren haben. Seither ver~indert~ Kopfschmerz, Sehwindel, Go- 
dg~chtnisssehwg~che. 

In letzter Zeit ganz theilnahmslos. 
Status: Papillen rnittelweit, links und rechts~ nicht ganz rand; Licht- 

reaction links triig~ rechts prompt. SprachstSrung. Knierefiexe gesteigert. 
Atrophia nervi optici. Spastischer Gang, Tremor der HS~nde. 

15. Januar 1906 Ted. 
Section: Leptomeningitis fibrosa chronica diffusa. Atrophia cerebri. 

Croupiise Pneumonie der rechten Lunge mit friseher Pleuritis. Residuen 
yon Endocarditis der Mitralis. Chronische Endaortitis. Glatter Zungengrund. 

Mikroskopisehe Untersuchung: Gyrus praecentralis: Die Markfasern sind 
inde r  Tangentialsehicht sehr vermindert, in der 2. his 3. Sehicht auch ver- 
rnindert, doch nicht so stark. 

Nach B i e l s c h o w s k y  sind die Fibrillen wenig vermindert. Dort haben 
die Ganglienzellen fast alle ihre FortsS~tze verloren, Ihr Zellleib ist ganz kiirnig 
geworden ; der Kern erscheint aufgequollen und intensiv sehwarz gef~rbt. Naeh 
N i s s l  besteht nur rniissige Infiltration urn die Gefiisse und Wueherung yon 
Adventitia und Endothel. Die Ganglienzellen zeigen hier rneist das Bild der 
acaten Schwellung~ und ihre Schiohtung ist ganz zerstiirt. 
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Gyrus frontalis: Markfasern sind in allen Rindenschichten stark geliehtet. 
Nach B i e l s c h o w s k y  sind die Fibrillen nur etwas vermindert: im Allgemeinen 
noch ziemlieh gut erhalten. Die Ganglienzellen sind im Allgemeinen stark 
tingirt und haben ihre Forts~,tze verloren. Undeutliche Sehichtung. Zellformen 
stark ver~ndert. Der Zellleib enth~ilt sehr zerfallene Fibrillen~ welche nur noch 
als kSrnige und staubf'6rmige Masse siehtbar sind. 

Nach N i s s l  besteht keine Infiltration um die Gef~se; wenig Wucherung 
yon Adventitia und Endothel. 

Die Yel'~nderung der Ganglienzellen ist besonders mannigfaltig. Sio 
sind an einer Stelle stark aufgequollen, haben sich diffus verNrbt, die normalen 
Tigroid-Schollen sind nicht mehr erhalten. Ihr Kern ist oft nach der Peripherie 
geriickt und ihr KernkSrperehen ist intensiv dunkel gefi~rbt. Daneben giebt es 
auch solche Ganglienzellen~ welche sich sehr blass gefKrbt haben, ihren Kern 
und ihr KernkSrperehen ganz verloren haben, so dass sle wie Schatten aus- 
sehen. Aber zwisehen den so ver~inderten Zellen sind auch einzelne gut er- 
haltene Zellen vorhanden. 

Mitunter sieht man um Zollen mit foinkSrnigem Zerfall der NisslkSrper- 
chert besonders zahlreiche Trabantzellen gruppirt~ yon denen sogar manohe 
wie in den Zellleib eingedrungen erseheinen. An noch anderen Stellen haben 
sich die Ganglienzellen ganz hell blass gef~rbt~ sind stark angeschwollen und 
nur em intensiv gefiirbtes KernkSrperchen in der Peripherie sichtbar. 

Hier und da finden sich auch Ganglienzellen, welche nur noch mit diffu- 
sere Pigment gefiillt sind 7 w~hrend ihr Kern und ihr KernkSrperchen ganz ver- 
schwunden sind. 

Stellenweise sind die Ganglienzellen wie lang gezogen; ihr Zellleib in- 
tensiv dunkel gefiirbt; ihr Kern hat sich auch l~inglich umgestaltet und ihre 
FortsKtze erseheinen gesehl~ngelt. Auch giebt es Ganglienzellen, welche sich 
diffus blass verf~rbt haben und um den Kern herum ganz hell geworden sind. 
An anderen Stellen wieder sind die Ganglienzellen stark l~inglich angesehwol- 
Ion; im Zellleib bellnden sich hier und da circumscripte helle Stellen. Ihr 
Kern ist stark zusammongedriickt und an die Peripherie geriiokt. Wenig Plas- 
mazellon. 

Gyrus occipitalis: Nach W e i g e r t  sind die Markfasern der Tangential- 
schieht als kleine Bruehstiioke sichtbar. Die Tangentialfasern und Radiiirfasorn 
und das interradiiire Fleehtwork ziemlich stark goliohtet. 

Nach B i e l s c h o w s k y  sind die Fibrillen nur etwas vermindert. Die Gan- 
glienzellen in den tieferen gindonschichten aber ziemlieh stark veriimdor b in 
dor oberfliichlichen Schicht noeh gut erhalten. 

Nach N i s s l  wenig Infiltration und Wuchorung der Gefiisse. Wenig Yer- 
i~ndorung der Ganglienzellon. Stiibehenzollen spiirlich. Einzelne Plasmazollon. 

Kleinhirn: 1%ch N i s s l  und B i o l s e h o w s k y  sind die Purk in je ' s chon  
Zellen in dot Windung stark vermindert und erscheinen hier und da go- 
schwollen boi Chromatinzerfall. 

Das gfickenmark zeigt boi b la reh i ,  We ige r t  und B i e l s e h o w s k y  koino 
Veri~nderung. 
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F a l l  IX. 

T. H., Laternenanziinder, 49 Jahre alt~ wurde am 18. August 1905 auf- 
genommen. 

Keine erblicho Belastung~ fiber Lues niehts bekannt. Seit Juni 1905 
~ngstliehe Unruhe and Sehmerzen in der Pr~ieordialgegend. Verfolgungs- und 
BeeintrS~ehtigungsideen gegen seine Umgebung, Verwirrtheit. 

Status: Pupillen iiberweit, gleich~ nieht rund. Pupillenstarr% Spraeh- 
stSrung und Patellarreflexe gesteigert. 

20. September 1905 Ted. 
Section: Leptomoningitis chrenica diffuse. Atrephia cerebri. Bronche- 

pneumonie. Fettige Fleekung der Aorta. ItyperS~mie der Leber. 
Mikreskopische Untersuchung: Gyrus praeeentralis: Markfasern in allen 

Sehiehten diffus vermindert. Nach B i e l s c h o w s k y  Fibrillen in der I. bis 
II. Schicht ziemlich stark vermindert. Ganglienzellen im Allgemeinen gut er- 
halten; aber sic haben hie und da ihre Portsiitze verleren~ und die Fibrillen 
des Zellleibes kSrnig zerfallen~ w~hrend sich die fibrilliire Strnctur der Spitzen- 
fortsgtze noch gut erhalten. Im Allgemeinen sind unter den Fertsiitzen die 
SpitzenfertsS_tze spS~ter untergegangen, wg~hrend die anderen zarten FortsS~tze 
frfiher verschwunden sind. Nach Ni s s l  zeigen die Ganglienzellen Chromatolyse 
und Vacuolenbildung. Die Infiltration um die Gefiisse und die Wueherung 
yon Endothel und Adyentitia sind m~ssig. Yiel Stiibehenzellen. 

Gyrus frontalis: Naeh Weige r t  Markfasern wenig vermindert. Nach 
B i e l s e h o w s k y  Fibrillen nieht vermindert. Ganglienzellen haben stellenweise 
ihre Fortsiitze verleren und sich stark ver~indert, doch bleiben noch viel gut 
erhaltene Zellen zuriick. 

Nach Ni s s l  zeigen Ganglienzellen Chromatolys% Vacuelenbildung 
und sind hie und da zerfallen. Die Infiltratiori um die Gefiisse und die 
Wucherung yon Endethel und Adventitia gering. Viel St~ibehenzellen. 

Gyrus occipitalis: Markfasern diffus vermindert~ besenders in dec 
Tangentialsehicht fast ganz verschwunden. Nach B i e l s e h o w s k y  ist des 
feinere Filzwerk in der I. his Ii. Schieht ziemlich stark vermindert. 

Die normale Sehichtung der Ganglienzellen unregelmii, ssig; die Forts~tze 
fast ganz verschwunden~ die Zellformen kuglig und von unregelmi~ssiger 
Gestalt. 

Nach Ni s sl Chromatolyse und Schwellung der Ganglienzellen. Stii, behen- 
zellen mS~ssig viel. Plasmazellen zahlreich. Infiltration um die Gef~sse und 
Proliferation yon Adventitia und Endethel miissig. 

F a l l  X. 

H, F., Maurer~ 51 Jahre al b wurde am 26. Juli 1904 aufgenemmen. 
Keine Heredit~t. Petus und Lues zugegeben. Beginn mit Magen- 

besehwerden, SehwindelanfS.11en~ Kopfschmerz, dann Gediichtnisssehwiiche und 
Verwirrtheit. 

Bei der Aufnahme sind Pupillen verzogen, different, reagiren links triige 7 
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rechts nieht deutlich, Tremor manuum, Patellarrefiexe vorhanden~ Schmerz- 
empfindung etwas herabgesetzt~ SprachstSrung und Geistcsschwiiche. 

3. December 1905 Ted. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. Starke Arteriosclerose. 

Atrophia cerebri. Eitrige Pyelonephritis. Kleine Abscesse in der Wand der 
Vena cava inferior. Cystitis catarrhalis puulenta. Endarteriitis der Aorta. 

Mikroskopisehe Untersuchung: Gyrus praecentralis: Markfasern naben 
sehr wenig abgenommen~ sind fast normal stark. Nach B i e l s c h o w s k y  ist 
das feinere Filzwerk fast normal. Ganglienzellen haben sich wenig ver~ndert. 

Nach Nissl  ohne Besonderheit. 
Gyrus frontalis: Markfasern tier oberen Rindenschichten (I. bis IlI.) fast 

ganz untergegangen; Markstrahlen sind auch stark gelichtet. Nach Biel-  
s chowsky  haben die Fibrillen in der I. Schicht etwas abgenommen. Ganglien- 
zellen zeigen im Allgemeinen ihre Fortsiitze, besonders die Spitzenforts~tze 
sind gut erhalten; tier Zellleib ist trotzdem stark zerstSrt und die Fibrillen 
in kSrnigen Staub umgewandelt. 

Nach Nissl  sind Infiltration um die Gef~sse und die Wucherung yon 
Endothel und hdventitia hochgradig. Die Ganglienzellen zeigen meist starko 
homogene Schwellung. Viel Stiibchenzellen und Flasmazellen. 

Gyrus occipitalis: Naeh Weigert  und B ie l schowsky  sehr wenig ver- 
~ndert. Nach Niss l  zeigen sie trfibe Schwellung; aber nicht stark. Wenig 
St~ibchenzellen und Plasmazellen. 

F a l l  XI. 

S. H., Obermaat, 52 Jahre alt, am 30. November aufgenommen. 
Keine Heredit~t. Frfiher Potus. Vor 5 Jahren habe er an Gelenkrheu- 

matismus gelitten, set schon lange sehr vergesslich: streitsiichtig. Im Friih- 
jahr 1904 Sprache schlecht geworden~ im September und Februar Schlag- 
anfiille. Zeitweise gewaltthiitig. 

Status: Pupillent different, rechts ~ 1., verzogen~ lichtstarr, Sprach- 
stSrung, Patellarreflexe gesteiger~. Leichte Hypalgesie und spastische Parese 
der Beine. Demenz. 

2. October 1905 Ted durch paralytischen Anfall. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. Atrophia cerebri. Allge- 

racine Section nicht gosta~te~. 
Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis: Markfasern in der 

Tangentialschicht fast verschwunden, nur hie und da noch Triimmer derselben, 
In den fibrigen gindenschichten die 1VIarkfasern auch vermindert. Die Bai l -  
lager ' schen Streifen (innere und ~ussere) ganz versehwunden. Markstrahlen 
auch gelichtet. 

Nach Bie l sohowsky  Fibrillen in der I. Schicht etwas vermindert. 
Ganglienzelten sind racist gut erhalten, nut an einigen Stellen stark ver~ndert 
und ihr Zellleib stark zerstSrt. Abet die fibrilliire Structur der Fortsiitze ist 
noch sehr sehSn zu sehen. Die Spitzenfortsiitze sind sehr gut erhalten~ 
w~ihrend andere Dendriten meist fehlen. Nach Niss l  hochgradige rundzellige 
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Infiltration nm die Gef~sse und Vermehrung derselben. Die Ganglienzellen 
zeigen sich in tier bereits oben gesehriebenen Weise ver/indert,, sind zum Theil 
stark pigmentirt. Viel St~bohenzellen und Plasmazellen. 

Gyrus ffontalis: Markfasern der Tangentialsohicht ganz verschwunden~ 
in den fibrigen Schichten sind die Fasern stark gelichtet. 5~ach B ie l -  
s o h o w s k y  ist die Zahl der Fibrillon in der I. bis VI. Schicht herabgesetzt. 
Pyramidenzellen habon ihre Forts~itze meist verloren ; die Zellen in den nnteren 
Rindenschichten sind dagegen noeh ziemlich gut erhalten. Naoh Niss]  wie 
im Praecentralis. 

Gyrus occipitalis: Markfasern etwas vermindert; ebenso die Fibrillen 
nach B i e l s c h o w s k y  in den zonalen Rindenschichten. Die Pyramidenzellen 
haben fast allo ihre Forts~itze eingebfisst und der Zellleib ist mit grobkSrniger 
odor feinkSrniger Masse angeffillt~ nirgends fibrill~re Structur. Naoh N i s s l  
Veriinderungen wie im Praecentralis~ aber etwas schw/icher. 

F a l l  XII. 

H. M.~ Arbeiterfrau~ 54 Jahre alt~ am 12. October 1903 aufgenommen. 
Heredit~it~ Trauma~ Potus und Infection negirt. Seit einigen Jahren hef- 

tige Kopfschmerzen~ Ziehen im Riieken~ oft schwindlig und deprimirt. Ge- 
d~chtniss nahm in letzter Zeit stark ab. H~nde zittern. 

Status: Pupillenstarr% SprachstSrung~ allgemeine Hypalgesie~ Steigerung 
der Knieph~nomene. Demenz. 

20. December 1903 sehr hinfMlig~ liegt moist wio benommen da~ sehr 
unruhig. 23. December 1903 Ted. 

Section : Leptomeningitis chronica diffusa. Sehr starkes Lungenemphysem 
und m~ssiges Oedem mit sp~irlicher pneumonischer Infiltration. Pyelonephritis. 
Aortitis~ chronische Gastritis. 

Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis: Markfasern erhalten ; 
abet etWas vermindert. 

Nach B i e l s c h o w s k y  Fibrillen in der I.--~II. Schieht vermindert. Die 
Pyramidenzellen haben moist ihre Forts~itzr verloren~ und der Zellleib ist 
kSrnig zerstSrt. 

Mit N i s s l  ist Infiltration und Wucherung an den Gefiissen bemerkbar. 
Ganglienzellen stellenweise stark ver~ndert. 

Gyrus frontalis: Markfasern in der I. Sehicht stark vermindert~ stellen- 
weise fiberhaupt keine Fasern mehr; in den fibrigen Schiehten aneh zerfallene 
Markfasern vorhanden. 

Nach B i e 1 s e h o w s k y ist das Fibrillenfiechtwerk gelichtet~ doch nirgends 
ganz geschwunden. Die Pyramidenzellen sind relativ gut erhalten; nut die 
P~ichtung der Spitzenforts~tze schief nnd dieselben gesehl~ngelt, l%r stellen- 
weise ist der ZellkSrper ziemlich stark veriindert~ und in der Peripherie sind 
zeffalleno Reste der Fibrillen siehtbar. 

Nach N i s s l  zeigen die Ganglienzellen hier und da Vaeuolenbildung~ 
sonst wie pr~centralis. 

Gyrus oceipitalis: Nach W e i g e r t  wie in frontalis. Nach B i e l s c h o w s k y  
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die Fibrillen in tier I. II. Schicht stark vermindert. Die Pyramidenzellen 
stellenweise gut erhalten~ stellenweise ihrer FortsEtze beraubt. 

Hier und da verlaufen die Spitzenforts~tze nach der Rindenoberfi~iche 
geschl~ingett und verschm~lert. Der Zellleib ist stark ver~ndert. 

Nach N i s s l  Ver/inderungen wie im pr/icentralis; nur schw/icher. Wenige 
Plasmazellen. 

F a 1 1 XIII. 
M. O,  Schreiber~ 35 Jahre alt~ am 20. Januar 1903 aufgenommen. 
Keine Heredit~t. Fetus and Lues negirt. 
Am 19. des Monates konnte er plStzlich nicht sprechen~ braehte nut unver- 

st~ndliche Laute heraus. Am 20. friih konnte er wieder nicht recht sprechen, 
wollte sein Kind erwfirgen. Schwachsinnige GrSssenideen, 

Bei tier Aufnahme bestand Pupillenstarre~ Yehlen der Knierefiexe~ Sprach- 
stSrung~ Zuckungen dutch den ganzen KSrper. Demenz. 

15. Februar 1903 Ted. 
Section: Paehymeningitis fibrosa. Leptomeningitis chronica diffusa. 

Cystitis. Pyelonephritis. hortitis. Residuen einer Fleuritis dextra. 
Mikroskoloisehe Untersuchung: Gyrus praecentralis: Markfasern iiberall 

e~was vermindert. Nach B i e l s e h o w k y  sind die Fibrillen nur in der I .--II .  
Schicht etwas vermindert. Die Fyramidenzell~n tralgen noch kurze Spitzen- 
forts~itze; die sonstigen Fortsgtze sind schon verloren gegangen. In dem Zell- 
leib sind die Fibrillen stark zerstSrt. Nach N i s s l  ist Infiltration und Wuche- 
rung der Gefgsse sehr goring. Die Ganglienzell~n zeigen meist Atrophie und 
nur stellenweise triibe Schwellung. 

Gyrus  f r o n t a l i s :  Nach Weiger~ sind die Markfasern in der Tangen- 
tialschicht relativ gut erhalten; doch ist diese stellenweise verschm~ilert, manche 
Fasern sind geschHingelt oder kleine in Bruchstiicke zerfallen. Nach Bie l -  
s c h o w s k y  sind die Fibrillen in der I . - -]I .  Schieht sehr wenig vermindert. Die 
Pyramidenzellen haben meist keine Forts~itze mehr~ und die Fibrillen des Zell- 
!eibes sind kSrnig zerfallen find nur noch als zerstreute Masse vorhanden. 

Der Kern solcher Zellen hat sick intensiv schwarz gef~rbt; die Zelle sieht 
dadurch wie gefleckt aus. An einigen Stellen zeigen die Pyramidenzellen abet 
neck gut erhaltene Forts~itz% wie normal. 

Nach l~iss l  ist Infiltration und Wucherung der Gef'~sse hochgradig. 
Ganglienzellen sind stark verEndert. Viel St~bchenzellen und Flasmazellen. 

Gyrus ooeipitalis: Markfasern sind in der Tangentialschicht meist un~er- 
gegangen. 

Nach B i e l s c h o w s k y  haben die Fibrillen in der I .--III .  Schicht sieh 
vermindert~ abet nicht in hohem Maasse. Die Ganglienzellen sind stellen- 
weise stark ver~ndert, l~ach l~issl  ist das Bild wie im Gyrus frontalis~ viel- 
leicht sind die VerEnderungen e~was schw~cher. 

F a l l  XIV. 

S. W.~ Maurer~ 39 Jahre alt~ am 25. Februar 1902 aufgenommen. 
Bruder angeblich geisteskrank. Fetus negirt~ ebenso Infection. Seit Fall 
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im Juni ver~ndert, sehr reizbar und vergesslich, Kopfschmerz, Klagen fiber 
Sehwindel. 

Januar 1901 Anfall, Zuokungen am ganzen KSrper, Schaum vor dem 
Mund. Zweiter Anfall im October 1901. 

Seit dem letzten Anfall (28. Februar 1902) verwirrt. 
Status: Refleetorische Pupillenstarre, SprachstSrung~ gesteigerte Knie- 

ph~inomene, Demenz. 
11. August 1903 Exitus. 
Section: Leptomeningitis chroniea fibrosa. Zahlreiche Blutungen tier 

bungen. Zaiflreiche Ecehymosen der Pleura. gesiduen linksseitiger Pleuritis. 
Aortitis. 

Mikroskopfsehe Untersuehung: Gyrus praecentralis : Naeh Wei g err sind 
die Markfasern in der oberen P~indenschicht vermindert, besonders sind in der 
I. Schicht die Fasern kSrnig und st~behenfSrmig zerfallen, nut hier und da 
erseheinen l~ngere, dieko Fasern. 

Naeh Bie l sehowsky  Fibrillen gut erhalten, Pyramidenzellen stellen- 
weise ohne Fortsgtze. 

Die intracellulSren Fibrillen sind um den Kern herum vielfaeh gar nicht 
mehr sichtbar, wiihrend die kSrnig zerfallenen in der Peripherie noeh deut- 
lich stud. 

'Naeh Nissl  starke Infiltration und Wucherung der Gef/isse, Ganglien- 
zellen stark veriindert, die Zellsehiehtung ganz verwaschen, hier and da Ca- 
pillarblutung, Plasmazellen und StS~behenzellen vorhanden. 

Gyrus frontalis: Markfasern in der I.--lI .  Schieht ganz versehwunden. 
Nach B ie l s chowsky  die Pibrillen etwas vermindert, sonst wie prae- 

eentralis. 
Nach N issl  wio praeeentralis. 
Gyrus oecipitaiis: Markfasern in der 1. Schicht kSrnig zerfatlen. 
Naeh Bie l schowsky  Fibrillen gut erhalten. Die Yeri~nderung der 

Ganglienzellen ist undeutlich, b1 is s l- Pr@arate ohne Besonderheit. 

F a l l  XV. 

B. M., N~herin, 40 Jahre alt, am 10. Juni 1903 aufgenommon. 
HereditS~t unbekannt. Mit 14 Jahren Bleichsucht, 1898 Gonorrhoe und 

Lues, 1902 aeuter Gelenkrheumatismus. 
Seit einigen Jahren Schwindelanfiille, kurz vor Pfingsten Sehlaganfall, 

seitdem oft Schwindel, Scbmerzen am ganzen KSrper. 
Status: Pupillen different, Liehtreaction minimal, SprachstSrung, Knie- 

phiinomene gesteigert~ unsicherer Gang, Depression, Theilnahmlosigkeit, Demenz. 
12. August 1903 Ted dutch Herzsehw~iehe. 

Section: Hydrocephalus externus et internus. Atrophia eerebri. Lepto- 
meningitis chronica diffusa, Aortitis, Residuen rechtsseitiger Pleuritis. Lungen- 
emphysem, Residuen yon Peritonitis. Chronische Metritis. 

Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis. Markfasern in der 
Tangentialschieht stark vermindert. 
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Nach B i el s c h o w s k y die foineren Fasern ziemlieh stark vorsehwundon~ 
die grShoron erhalten. Die Pyramidenzellon fast allo ohne Portsiitze und ihre 
ZollkSrper auch stark vor~ndert. Naeh 51issl koine Infiltration um die Gefiisse~ 
geringfiigigo Wueherung yon Endothol. Die Ganglienzellen zeigen die friiher 
beschriebenen Veriinderungen in ausgesprochenom Maasse. 

Gyms frontalis: Markfasern in dor oberon Rindonschicht vermindort~ be- 
senders in der 1. Sehicht ganz versehwunden. 

Nach B i e l s c h o w s k y  sind die Pibrillen in der 1. his 2. Schieht ziemlieh 
stark vermindort. Die Ganglienzellen im Allgemeinen gut erhalton~ aber stellen- 
weise die Fortsiitze untergegangen; die fibrillii, re Structur im ZellkSrper ganz 
kSrnig zerfallon und der Kern intensiv schwarz gefiirbt, l~ach Niss l  wie im 
praecentralis, sonst Plasmazellen und St~bchenzellen wenig vorhanden. 

Gyrus occipitalis: Nach W e i g e r t  wie im praeeentralis. Nach B ie l -  
sohowsky sind die Fibrillen etwas vermindert~ die Ver~nderung der Ganglien- 
zollon und der Gefiisse sehr goring. Wenig Plasmazellen. 

F a l l  XV[. 
P. tt.~ Schneider~ 36 Jahre alt, am 30. Mai 1902 aufgenommen. 
Hereditiit unbekannt. Patient ffihlte sich seit Weihnachton lotzton Jahres 

krank und lag seitdem. Lues zugegeben~ 2 Kinder todt geboren. 
Klinisch: Pupillenstarre, SprachstSrung, Knierefloxe gesteigert 7 Yer- 

wirrtheit. 
20. August 1902 Ted dutch Bronchopneumonia sinistra. 
Section: Leptomeningitis ehronica diffusa. Atrophia cerebri. Broncho- 

pneumonia sinistra. 
Mikroskopische Untersuchnng: Gyrus praecentralis. Nach Woige r t  die 

lVlarkfasern in der 1. Schicht stark abgenommen~ hie und da liogen noeh KSrner 
und Bruchstiicke uls Zerfallproduete umber. ~ach B i e l s c h o w s k y  haben die 
Fibrillen in dor 1.--2. Schicht mi~ssig abgenommen. Die Ganglienzellen sind 
stellenwoiso gut erhalten, stellenweise die Forts~tze und der ZollkSrper stark 
zerstSrt. Nach N i s s l  ist die Yer~nderung der Gefi~sse und der Ganglienzellen 
sehr goring. Plasmazellen und St~bchenzellon sind auch nut wenig vorhanden. 

Gyms frontalis: Markfasern sind stark vermindert, besonders sind Tan- 
gentialfasern nicht sichtbar. 

Nach B i e 1 s e h o w s k y sind die Fibrillon etwas vermindert~ diePyramid en- 
zellen stark zerstSrt und ihre Fortsiitze fast alle untergegangon. ~ach N i s s l  
ist Infiltration um die Gef~sse und Wucherung yon Adventitia und Endothel 
mittelm~ssig. Die Ganglienzellen zeigen besonders die trfibe Schwellung. 
St~bohenzellen sind reiehlich. 

Gyrus oecipitalis: Markfasern sind gut erhalten, hie und da sp~rliche 
zerfallene Pasern. Nach B i e l s c h o w s k y  sind die Fibrillen moist erhalten, 
die Pyramidenzellon ver/indert, hahen an Zahl abgenommen. Nach Niss l  zeigon 
die Ganglienzellen wenig trfibe Schwellung. 

F a l l  XVIII. 
H. L., Arbeiter~ 39 Jahre alt~ am 27. Juli 1905 aufgenommen. 
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Angeblich keine heredit~ire Belastung. Potus zugegeben. Abortus der 
Frau. Seit einigen Wochen Schlafmangel, Kopfschmerz, ffihlte sich libel: sei 
so zitterig, habe sich Morgens nicht einmal die KnSpfe selbst zumachen kSnnen, 
sehr vergesslich, Sprache in letzter Zeit schlecht, ihm sei Alles gleichgiiltig. 

Status: Lichtreaction tr~ige, Kniephaenomene gesteigert und Sprach- 
stSrung. 

5. April 1906 Tod. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. Atrophia cerebri. Arterio- 

sclerose der Hirnarterien. Circumscripte eitrige fibrSse Pleuritis. gesiduen 
linksseitiger Pleuritis. 

Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis: Markfasern sind gut 
erhalten, aber stellenweise zerfallen. Fasern spSMich sichtbar. 

Nach Bie l schowsky  die Fibrillen in dcr 1. Schicht etwas vermindert. 
Die Pyramidenzellen haben in der oberen Rindenschicht die Fortsiitze verloren 
und an Zahl abgenommen. 

Nach Nissl  zeigen die Ganglienzellen triibe Schwellung und pigmentSse 
Degeneration. Infiltration um die Gef~sse ist stark; Wucherung yon Endothel 
und Adventitia. 

Gyrus frontalis: Markfasern im Allgemeinen stark vermindert, besonders 
in der Tangentialschicht keine Fasern, ausser Resten yon Triimmern. Nach 
B i e l s c h o w s k y  die Fibrillen stark vermindert. Die Ganglienzellen an Zahl 
stark abgenommen, fast alle ohne Forts~itze, daher keine normale Zellschichtung 
sichtbar. Die Fibrillen im ZellkSrper ganz kSrnig zerfallen. 

Nach Nissl  wie Praecentralis; sonst reichliche St~bchenzellen und 
Plasmazellen. 

Gyms oecipitalis: Markfasern wie normal gut erhalten. Nach Biel-  
s chowsky  Fibrillen gut erhalten~ stellenweise die Pyramidenzellen veriindert~ 
und ihr Zellleib dunkel gef~irbt. Nach Nissl  wie Praecentralis: aber alle Ver- 
iinderungen sehwS~cher. 

F a l l  XVIII. 

L.G. ,  Klempnermeister, 49 Jahre ait~ wurde am 24. Mai 1906 aufge- 
nommen. Angeblieh keine Hereditiit. Im October 1904 Sehlaganfall; war 
nachher auffallend stumpf, Gediichtniss nahm ab. 17. Juni Krampfanfall, 
heftige Zuckungen im ganzen KSrper. 14. Mai 1906 zweiter Krampfanfall~ 
danaeh hinf~llig. 

Klinisch: Pupillenstarre, SprachstSrung~ Tremor der H~nd% Knierefiexe 
lebhaft~ spastiseh-paretischer Gang. Demenz. 

7. Juni 1906: Tod im Anfall. 
Nur Kopfsection gestattet: Leptomeningitis chronica diffusa. Atrophia 

cerebri. 
Mikroskopischc Untersuchung: Gyrus praecentralis: Markfasern wenig 

vermindert. Nach B ie l schowsky  die Fibrilien gut erhalten wie normal. Die 
Ganglienzellen wenig vergndert. Nach Niss l  Infiltration um die Gef's und 
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Wueherung yon Adventitia und Endothel stark. Die Ganglienze]|en zeigen 
starke Schwellung und pigmentSse Degeneration, Kerne an der Peripherie. 

Gyms frontalis: Markfasern in allen Sehiehten stark verminder~, be- 
senders der oberen Rindenschicht ausser Bruchstiicken und kSrniger Masse 
kaum siehtbar. 

Naeh Bie l schowsky  Fibrillen stark vermindert in der oberen Rinden. 
schicht. Die Pyramidenzellen ebenda ohne Forts~tze. Fibrili~re Struetur und 
ihre ZellkSrper stark zerfallen. 

Naeh Nissl  ist die Infiltration um die Gef~sse und Wucherung yon 
Adventitia und Endothel sehr stark ausgesprochen. Die Ganglienzellen siud 
stark ver~ndert. 

Gyrus oceipitalis: Ohne Besonderheit. 

F a l l  XIX, 

Frau Cz. M., 45 Jahre air, wurde am 18. Juni 1903 aufgenommen. 
Heredit~t, Trauma, Fetus negirt. Kein Abortus. Seit Ende April im 

Wesen vedindert, sehr lebhaft, machte Witze, schlief schlechter. In letzter 
Zeit zunehmend unruhiger. Kopfschmerzen, Herzklopfen. 

Status: Pupillen different, links > rechts, nieht ganz rand, Licht- 
reaction tr~ge, SprachstSrung, Kniereflexe gesteigert. Demenz. 

13. November 1903: Ted durch Phlegmone. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. Atrophia eerebri. Ependy- 

mitis granulosa. Triibes Herz. Fettleber. 
Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis: Markfasern im Allge- 

meinen gut erhalten wie normal 
Nach B ie l s chowsky  haben die Pyramidenzellen meist ihre Forts~itze 

verloren und zeigen Zerfall tier intraeelluHiren Fibrillen. Das extraeellul~ire 
Fibrillengefiecht ist etwas vermindert. 

Nach Ni ssl wenig Endothelwucherung. Die Ganglienzellen zeigen neben 
anderen Ver~nderungen besonders das Bild tier triiben Schwellung. Wenig 
St~ibchenzellen. Plasmazellen nieht vorhanden. 

Gyrus frontalis: Markfasern stark vermindert. Nach B ie l schowsky  und 
Nissl  wie im Gyrus praeeentralis. 

Gyrus oceipitalis: Ohne Besonderheit. 

F a l l  XX. 

E.H.,  Steuermann, 33 Jahre alt, wurde am 1. December 1903 aufge- 
nommen. 

Keine Heredit~t, kein Trauma, kein Abortus. Vet 4 Jahren Malaria. 
Seit 1894 Kopfschmerz, nervSs, seit 1900 immer leicht erregt, brauste auf, gab 
viel Geld aus, stiess beim Sprechen an. 

Oefters Ohnmachtsanfiille, auch Kr~mpfe. Danach einmal fiir sine halbe 
Stunde die Sprache verloren. GrSssenideen. 

Klinisch bet der Kranke: Pupillen different, r. > 1., Lichtreaetion tHige, 
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SpraehstSrung~ am Nacken Leueoderma, Patellarreflexe lebhaft, Bewegungen 
unsicher~ wenig kriiftig, zitterig, Gang spastisch-paretisch. Dcmenz. 

2. Mgrz Anfall mit Pupillenstarre und Zuekungen im ganzen KSrper. 
Seither benommen. 

8. Mii, rz 1904 Ted. 
Section: Pacehymeningitis interne haemorrhagica. Leptomeningitis 

chroniea diffuse. Residuen einer rechtssoitigen Pleuritis und beginnende 
Pneumonie. Chronisehe Endarteriitis des Areus aortae. Hypergmie und In- 
duration der Niero. Tromboso der linken Iliaca und Pl. vesicalis. 

Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praeoontralis: Markfasern diffus 
stark vermindert, besondors in der I. Sehicht kaum sichtbar, l~lach Bie l -  
sch owsky  habon die feineren Fasern etwas abgenommen, Die Ganglionzellen 
sind meist gut erhalten, haben nur an einigen Stellen die Fortsgtzo verloren 
und lassen Zerfall ihrer Fibrillen im Innern erkennen. 

Nach N i s s l  ist die rundzellige Infiltration um die Gef~isse und die 
Wucherung von Adventitia und Endothel stark. 

Die Vel"~nderung tier Ganglienzellen mittelmiissig. St~bchenzellen und 
Plasmazellen vorhanden. 

Gyrus frontalis: Markfasern in tier oberen I~indenschicht (I. his III.) sind 
ganz verschwunden. Nach B i e l s c h o w s k y  sind die Fibrillen in der 1. bis 
II[. Sehicht nut etwas vermindert. Die Pyramidenzellen stelleoweise stark 
vermindert, stellenweise gut erhalten. Nach Niss l  ist das Verhalten der 
Gefiisse wie im Praecentralis. Plasmazellen vorhanden. 

Gyrus occipitalis: Markfasern sind etwas vermindert. Nach B i e l -  
s c h o w s k y  sind die Fibri[len wenig gelichtet. Die Pyramidenzellen in tier 
oberen Rindensehicht sind fast alle fortsatzlos, im Innern stark zerstSrt. 
~ach Ni s s l  ist das Verhalten der Gefiisse und Ganglienzellen wie im Prae- 
centralis. 

F a l l  XXI. 

D. C.~ Giirtner~ 35 Jahre alt~ wurde am 26. Juni 1903 aufgenommen. 
Keine Heredit~t~ kein Trauma, kein Potus. Seit August 1903 Kopf- 

schmerz und Herzklopfen~ ~ingstlich. Leicht aufgeregt 7 reizbar. Letzte Nacht 
unruhig~ giaubt sieh vergiftet. 

Bei tier Aufnahme bet der l(ranke: Tr~ge Pupillenreaction 7 lebhafte 
Knieph~nomene, SprachstSrung und GeistesstSrung. 

28. November 1903 Ted dureh Pneumonie. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. Frisehe Pneumonie der linken 

Unterlappen. Residuen einer beiderseitigen Pleuritis. Aortitis. 
Mikroskopische Untersuehung: Gyrus praecentralis: Markfasern fippig 

vorhanden wie normal. Nach B i e [ s e h o w s k y  die Fibrillen etwas vermindert. 
Die Pyramidenzellen in der oberen Rindensehieht stark veriindert~ aber in tier 
unteren seAr gut erhalten. Nach bTissl hochgradige Infiltration um die Ge- 
fiisse mit Wucherung yon Adventitia und Endothel. Die Pyramidenzellen 
zeigen triibe Schwellung. Viel Stiibchen- und Plasmazellen. 
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Gyrus front~lis: Markfasern stark vermindert~ besonders in der Tangential- 
schicht stark zerfallen, nut noch als Detritusmasse sichtbar. 

Nach B i e l s c h o w s k y  haben die Fibrillen in der I. his II. Schicht ab- 
genommen. 

Die Pyramidenzellen sind hie und da ohne Forts~tze und ihre fibrill~ire 
Structur im Zellleib und die noch erhaltenen Forts~tze zerfallen; die meisten 
Zellen sind noch ziemlich gut erhalten. 

Nach Ni s s l  wie im Praeeentralis. 
Gyrus occipitalis: Nach W e i g e r t  ohne Besonderheit. Nach Bie l -  

s c h o w s k y  die Fibrillen etwas vermindert und die Pyramidenzellen in der 
oberen Schieh t m~issig stark ver~ndert. 

Nach Niss l  wie im Gyrus praecentralis. 

F a l l  XXII. 

W. W.~ Haush~ilterin, 50 Jahre alt~ wurde am l l .  November 1901 auf- 
genommen. 

Seit einem Jahr vefiindert. 
Klinisch: Pupillenreaction spurweise~ starke SprachstSrung~. Kniereflexe 

gesteigert. Gang schwerf~illig und langsam. Tremor der H~nde. 
30. November 1903 Tod durch Marasmus. 
Section: Starke Bronchitis. Lungencollaps. Residuen einer alten Pleu- 

ritis sinistra'. Atrophie der Leber und Milz. Adenom der atrophischen Niere, 
Blutungen im Pancreas. 

Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis. Markfasern in der 
oberen Rindensohicht sind stark vermindert. Nach B i e l s c h o w s k y  sind die 
Fibrillen ziemlich stark in der I. 2. Sohicht vermindert. Pyramidenzellen 
fast alle fortsatzlos, rundlich oder unregelmiissig geformt. Der Zellleib mit 
kSrnigen Massen erfiillt und der Kern intensiv schwarz gef'~rbt. Nach Ni s s l  
m~ssige Infiltration um die Gef~sse und Wucherung yon Adventitia und En- 
dothel. 

Ganglienzellen stark vefiindert und zeigen meist triibe Schwellung. 
St~bcheuzellen wenig, Plasmazellen vorha'nden. 

Gyrus frontalis: Markfasern in der oberen Rindenschicht sind nicht ganz 
siohtbar. 

Nach B i e l s c h o w s k y  haben die Fibrillen in der 1.--3. Schicht stark ab- 
genommen. Die Ver~nderung der Pyramidenzellen wie im praecentralis~ doch 
starker und die Zahl derselben hat bedeutend abgenommen. Nach Ni s s l  wle 
im praecentralis. 

Gyrus oocipitalis: Ohne Besonderheit. 

F a l l  XXIII. 

W. E.~ Klempnerfra% 49 Jahre alt~ wurde am 7. Mai 1904 aufgenommen, 
Heredit~t unbekannt. 1902 psychisch erkrankt~ Behandlung in Irrenanstalt, 

dann Besserung. Im Hause bald wieder Verschlimmerung. Sie vergass Alles 
und ging mit Geld unsmnig urn. 
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Status: Pupillenstarre~ SprachstSrung~ Fehlen yon I(niereflexen, sehr un- 
sicherer und steifbeiniger Gang. Demenz. 

6. Juli 1904 Ted. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. Paehymeningitis fibrosa. 

Eitrige Bronchitis, chronische Endarteriitis der Aorta. Perihepatitis. 
Mikroskopische Untersuehung: Gyrus praecentralis. Markfasern sind in 

der oberen Eindenschicht fast versehwunden. Nach B i e l s c h o w s k y  sind die 
feineren Fasern in der 1. Schieht etwas vermindert. Die Pyramidenzellen sind 
racist gut erhalten, nur einige sind hie und da ohne Fortsatze und zeigen 
Fibrillenzerfall im Zellleib. 

Nach Niss l  ist Infiltration um die Gef~sse und Wucherung von Adventitia 
und Endothel mittelmg~ssig. Sehr geringe Ver~nderungen an den Ganglien- 
zellen. 

Gyrus frontalis: Markfasern sind in der Tangentialschioht ganz unter- 
gegangen und nicht mehr sichtbar~ in den iibrigen Schichten auch theilweise 
zerfallen und sehr vermindert. 

Nach B i e l s o h o w s k y  sind die Fibrillen in der 1.--3. Schicht stark ver- 
mindert, doch nirgends ganz verschwunden. Die Pyramidenzellen haben ihre 
Fortsatze verloren und zeigen im ZellkSrper Zerfall, an einigen Stellen finden 
sich aueh ~usserlich noch gut erhaltene Zellen~ welehe abet im Innern stark 
zerfallene Fibrillen~ intensive Schwarzfarbung des Kernes haben. Manchmal 
sind ihre Fortsatze geschl~ngelt. Nach N i s s l  wie praecentralis~ aber dieVer- 
anderung der Ganglienzellen starker. 

Gyrus occipitalis: Markfasern ziemliah stark in der oberen Rindenschicht 
vermindert. Nach B i e l s e h o w s k y  u n d N i s s l  keine Besonderheit. 

F a l l  XXIV. 

H. H., Gerichtsvollzieher, 53 ,lahre alt, wurde am 7. M~rz 1904 aufge- 
nommen. 

Keine Heredit~it~ kein Trauma und Potus. Seit Mitte Januar 1904 Schlaf- 
mangel und Herzklopfen. In den Beinen friiher rheumatische Beschwerden. 
Seit 8 Woollen hypochondrisehe Ideen und Eifersucht gegen die Frau. 

Klinisch : Pupillenstarr% SprachstSrung~ Fehlen yon Kniereflexen~ depres- 
sive Wahnbildung. 

5. Juni 1904 Ted. 
Section: Leptomeningitis chronica diffusa. Eitrige Bronchiolitis~ Broncho- 

pneumonie des rechten Unterlappens~ Pleuritis fibrinosa dextra. Schrnmpfniere. 
Glatter Zungengrund. 

gikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis. Markfasern in allen 
Rindensehichten ziemlieh stark vermindert~ in tier oberen nur noch zerfallene 
Fasern zu sehen. 

Nach B i e l s c h o w  sky  Fibrillen nur in der 1.--6. Schicht ziemlich stark 
vermindert. Die Zahl der Pyramidenzellen hat stark abgenommen, die Fort- 
sgtze erseheinen kurz abgebrochen oder ganz untergegangen. Die Fibrillen des 
ZellkSrpers und der Portsgtze kSrnig zerfallen. 
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Der Kern intensiv gef~rbt und aufgequollen. 
Naeh N i s s l  zeigen die Pyramidenzellen homogene Schwellung. Keine 

Infiltration um die Gefiisse und keineWucherung yon Adventitia und Endothel. 
Keine Stiibchenzelle% keine Plasmazeilen. 

Gyrus frontalis: In der Markstrahlung sieht man circumscripto Horde 
yon Markfaserausfall. 

Nach B i e l s c h o w s k y  fehlen diese Horde. Die Veriinderungen sind wie 
im praecentralis~ nut starker. 

Nach Ni s s l  wenig Wueherung von Endothel und Adventitia. Die Gan- 
glienzellen zeigen moist sclerotische Sehrumpfung veto Zellleib und Kern mit 
Schl~ngelung der Forts~Ltze. 

Gyms occipitalis: Na~h W e i g e r t  sind die Markfasern im Allgemeinen 
gut erhalten~ wenige zerfallene Fasern sind hier und da bemerkbar. Nach 
B i e l s c h o w s k y  sind die Fibrillen in der I. Schieht etwas vermindert. Pyra- 
midenzellen haben an Zahl etwas abgenommen; nur wenige Zellen zeigen Ver- 
~inderungen. 

Nach N i s s l  keine Besonderheit. 

F a l l  XXV. 

K. K., Arbeiter, 49 Jahre alt, wurde am 17. Januar 1905 aufgenommen. 
Heredit~t unbekannt. Lues zugegeben. Kliniseh bestand spurweise Pu- 

pillenreaotion und Differenz der verzogenen Pupillen. Tremor manuum~ Sprach- 
stSrung, Steigerung der Knierefiexe, GeistesstSrung. 

22. Juni 1905 Ted durch Gehirnliihmung. 
NurKopfsection gestattet: Leptomeningitis chronioa diffusa. Atrophia 

cerebri. Arteriosklerose der Gehirnarterien. 
Mikroskopische Untersuchung: Gyms praeeentralis: Markfasern fast so 

fippig vorhanden wie normal. Nach Bi e lse  h o ws ky erscheinen die Fibrillen 
etwas vermindert. Die Pyramidenzellen haben stellenweise ihre Forts~itze ver- 
loren. Die fibrillate Struetur der Zellen ist stellenweise zerfallen 7 stellenweise 
sehr gut erhalten. 

Nach N i s s l  sind die Infiltrationen der Gef~sse und Wucherung yon Ad- 
ventitia und Endothel stark. Die Ganglienzellen sind ebenfalls stark ver~indert~ 
moist zeigen sie homogene Sehwellung. 

Stgbehenzellen sind wenig vorhanden. Plasmazellen. 
Gyrus frontalis: Markfasern sind stark zu Grunde gegangen. Nach 

B i e l s e h o w s k y  sind Fibrillen in der oberon gindenschicht ziemlich stark 
vermindert. Die Pyramidenzellen haben fast alle ihre Forts~tze verloren und 
ihre Formen vergndert, sind hier und da ganz zu Grunde gegangen. Vielfach 
sind die ZellkSrper mit kSrnigen Massen erfiillt und der Kern ist an die Peri- 
pherie geriickt. Manchmal ist der Zellleib zerfailen. Nach N i s s l  sind Infil- 
tration um die Gefiisse und Wueherung yon Endothel und Adventitia stark 
ausgesproohen. Die Ganglienzellen zeigen moist homogene Sehwellung. 

St~ibehenzellen sind zahlreich vorhanden. Plasmazellen in geringer Zahl. 
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Gyrns occipitalis: Markfasern sind in der I.--II.  Schicht ziemlich stark 
vermindert. Nach Bi e 1 s c h o w sky zeigen die Fibrillen das gleiche VerhMten. 
Die Veriinderung der Ganglionzellon ist undeutlich. 

1Naeh Nissl  wie im Gyrus praecentralis. 

F a I 1 XXVI. 

E. O, Drechsler~ 45 Jahre art, wurde am 24. Februar 1906 aufgenommen. 
Hereditgt nicht bekannt. Patient sei stets etwas reizbar und aufgeregt 

�9 geweser~. Seit einigen Monarch veriindert, Gedgchtniss sei fort. 
Status: Pupillen stark verzogen und starr, SprachstSrung, Tremor der 

tier Hgnd% Kniephgnomene gesteigert~ Gang spastisch-parctisch, Geistes- 
:schwgche. 

18. Juli Ted. 
Section: Pachymeningitis haemorrhagica. Leptomeningitis chl'onica 

diffusa fibrosa. Atrophia cerebri. Pleul'itis duplex. Endoarteriitis der Aorta. 
Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis: Markfasern gut er- 

halten, wie fast normal. Nach B ie l s chowsky  haben die kleinen Pyramiden- 
zellen fast alle ihre Fortsgtze verloren. Die grossen Pyramidenzellen sind auch 
racist fortsatzlos und die fibrilliire Structur ihres ZellkSrpers ist stark zerstSrt. 
Die Ganglienzellen in der unteren Rindenschicht noch gut erhalten. 

Nach Nissl ist Infiltration um die Gef~isse und Wucherung yon Endothel 
uncl Adventitia mgssig. Die Vergnderung der Ganglienzellen mittelmgssig. 
Stgbchenzellen sind wenig vorhanden. 

Gyrus h'ontalis: Markfasern in den oberen Schichten etwas vermindert. 
Nach B ie l s chowsky  sind nut die Fibrillen in der I. Schicht deutlich 

vermindert. Nach Nissl wic prgcentralis, abet noch stgrker. 
Gyrus occipitalis: Nach Weiger t  wie normal. Nach B ie l s chowsky  

die Fibrillen etwas vermindert, die Pyramidenzellen haben kurzc Spitzen- 
forts~itze. 

Nach Nissl  keine Infiltration und keineWucherung derGefgsse. Ganglien- 
:zellen zeigen homogene Schwellung. Stgbchenzellen wenig, Plasmazellen keine. 

F a l l  XXVII. 

W. H.~ TSpfer, 40 Jahre alt, wurde am 14. Mai 1906 aufgenommen. 
Seit Mai geistig gestSrt, verweigert die 5Iahrung, driingte fort. Krampf- 

anfglle. 
Status: Pupillenstarre, SprachstSrung, Knierefiexe gesteigert, GehstSrung, 

Depression uncl Gediichtnissschwgche. 
6. Juni 1906: Exitus letalis. 
Section: Leptomeningitis chronia diffusa. Atrophia cerebri. Embolie tier 

Pulmonalarterie. Embolus im rechten Herz. Thrombose des linken Sinus trans- 
versus. Thrombus in der linken Inguinalvene. Infarct der Lungen. Frische 
Pleuritis mit zahlreichen Ecchymosen and geringem Erguss. Hypertrophic des 
xechten Herzens. 

Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praecentralis: Markfasern in der 
24* 
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1. bis 2. Schicht etwas.vermindert. Nach B ie l s ehowsky  die Fibrillen in der 
Tangentialschicht etwas vermindert. Kleine Pyramidenzellen haben ihre Fort~ 
s~tze verloren und ihre Zel!formen verKndert: sonst keine Besonderheit. 

Nach Nissi  ist Infiltration um die Gefiisse und Wucherung yon Adventitia 
und Endothel hochgradig. Ganglienzellen zeigen racist homogene Schwellung. 
Plasmazellen und Stiibchenzellen viel. 

Gyrus frontalis: Narkfasern in tier oberen Rindenschicht stark vel"mindert~ 
besonders in der 1. Schicht ganz verschwunden. 

Nach B ie l s chowsky  die Fibrillen etwas vermindert. Die PyT;amiden- 
zollen ohne Fortsiitze und mit kurzen Stfimpfen yon Spitzenfortsiitzen versehen, 
dagegen in der unteren Sehicht relativ gut erhMten. 

Nach Nissl  wie im Gyrus praecentralis. 
Gyrus eccipitalis: Nach Weigert  ohne Besonderheit. Nach Biel-  

s chowsky  die Fibrillen etwas vermindert; die Pyramidenzellen stellenweise 
veriindert. Nach Nissl  leichte Infiltration um die Gefiisso und Wucherung yon 
EndothelundAdventitia. DieVer~nderungderGanglienzellen gering. St~bchen- 
zellon nicht viel und Plasmazellen. 

F a l l  XXVIII. 

G. A., Kaufmann, 40 Jahre alt, wurde am 11. October 1904 aufgenommen. 
Angeblich keine Hereditiit. Vet 5 Jahren an verd~ichtigem Ulcus gelitten. 

Seit letzten Weihnachton vergesslich, leicht aufgoregt und reizbar. 
Klinisch: Pupillenstarr% SprachstSrung~ tt~nde zittern ziemlich stark. 

Patellarrefiexe gesteigert. Euphorische Demenz. 
31. Juli 1905: Ted dutch paralytischen Anfall. 
Section nut des Kopfes gostattet: Pachymeningitis fibrosa. Leptomenin- 

gitis chronica diffusa. Atrophia cerebri. 
Mikroskopische Untersuchung: GTrus praecentralis: Nach Weiger t  

leichter Zerfall der Tangentialfasern. Nach B i e l s c howsky  die Fibrillen der 
1. bis 2. Schicht etwas vermindert. Die Pyramidenze[len zeigen unregelmiissige 
Ordnung; ihre Forts~itze laufen schief und fast horizontal gegen die Rinden- 
oberfliiche odor geschl~ngelt; stellenweise mit kurzen Spitzenfortsiitzen, oder 
sic haben die Forts~tze verloren und die fibrilliire Structur ist zorstSrt. 

Nach Niss l  Infiltration um die Gefiisso und starke Wucherung yon 
Endothel und Adventitia. Homogene Schwellung der Ganglienzellen und 
Pigmentdegeneration. Plasmazellen and StS.bchenzellen roichlich, 

Gyrus frontalis: Markfasern in tier 1. Schicht etwas mehr ,Termindert. 
Nach B ie l schowsky  haben die feinen Fasera etwas abgenommen. Die 

Pyramidenzellen fortsatzlos und der Zellleib stark ver~ndert. 
Nach Nissl  wie im Praecentralis. 
Gyrus occipitalis: Ohne Besonderheit. 

F t 1 x x I x .  

L. C.~ Arbeiterfrau~ 55 Jahre alt~ wurde am 4. Juni 1904 anfgenommen. 
Seit December geisteskrank. 
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Klinisch: Pupillenstarre, SprachstSrung, Kniereflexe gesteigert. Gang  
etwas steifbeinig. Tremor der H~tnde. Allgemeine Analgesie, Geistesschwiiche. 

26. Juni 1904: Ted. 
Section: Atrophia cerebri. Braune Airophie des Herzens. Starke Fleckung 

tier Aorta und Pulmonalklappen. Starkes LungenSdem und Emphysem. 
Mikroskopische Untersuchung: Gyrus praeeentralis: Oimo Besonderheit 

nach Weiger t .  Naeh B i e l s c h o w s k y  die extracellul~ren Fibrillen intact. 
Die Pyramidenzellen, welehe nur kurze Fortstttze tragen, zeigen ZerstSrung 
der fibrill~tren Structur im Zellleibe. Nach N i s s l  rundzellige Infiltration der 
Gef~isse und Wucherung yon Endothel und Adventitia sehr leieht. Die Gan- 
glienzellen zeigen vielfach Chromatolyse. 

Gyrus fi'ontalis: Nach Weige r t  sind die Markfasern stark vermindert, 
besonders in der I.  Schicht ganz verschwunden. Naeh B i e l s c h o w s k y  die 
Fibrillen in der 1. bis 2. Schicht ziemlich stark gelichtet. Die Pyramidenzellen 
haben fast alle keine Forts~ttze, und die Fibrillen im ZellkSrper sind in kSrnige 
Massen zerfallen; aber an einigen Stellen sind die Pyramidenzellen noch gut 
erhalten. ~Naoh N i s s l  starke Infiltration und Wucherung der Gefiisse, sonst 
wie im Praecentralis. Keine St~ibehenzellen. Wenig Plasmazellen. 

Gyrus occipitalis : Markfasern ohne Besonderheit. Nach B i e 1 s c h o w sky 
sind die Fibrillen in der 1. bis 3. Sehicht m~ssig vermindert. Die Pyramiden- 
zellen im Allgemeinen wie gefieekt intensiv schwarz gef~trbt, der Kern auch. 
Die fibrillate Structur des Zeilleibs in Detritusmasse verwandelt. Die Fortsiitze 
hier und da in kurze St/icke zerfallen. Nach N i s s l  wie Gyrus praecentralis. 

F a l l  XXX. 

R. A., Weichensteller, 50Jahre alt, wurde am 29.Jali 1906 aufgenommen. 
Heredit~t unbokannt. Kein Potus. Lues zugegeben. In letzter Zeit sehr 

vergesslich, reizbar, ~irgerte sich fiber alles, sehlief sehr wenig. 
Beider  Aufnahme bet dot Kranke Pupillenstarre, SprachstSrung, Fehlen 

der Kniereflexo, Hypalgesie der unteren Extremit~ten, schwankenden Gang, 
Geistessohw~ehe. 

19. August 1906: Ted. 
Section nut dos Kopfes gestattet: Leptomeningitis ehronica diffusa. 

Atrophia cerebri. Ependymitis granulosa. 
Gyrus praecentralis: Markfasern ohne Besonderheit; im Fibrillenpr~parato 

Ganglienzellen etwas ver~tndert. Naeh b l i s s l  sehr starko Infiltration um die 
Gefiisse und Wueherung yon Endothel und Adventitia. Ganglienzellen 
zeigen homogene Schwellung und Pigmentdegenoration. St~ibehenzollen und 
Plasmazellen. 

Gyrus frontalis : Markfasern in der oberon Rindenschicht stark vermindort. 
Nach B i e l s c h o w s k i  die Fibrillen gut erhalten; nur die Pyramidenzellen 
zeigen stellenweise keine Forts~tzo und zerfallone Fibrillon. l~aeh N i s s l  wie 
im Praocentralis. 

Gyrus oeeipitalis: Naeh Woige r t  ohne Besonderheit. biach N i s s l  wie 
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im Praecentralis~ aber etwas schw~icher. Nach Bie l schowsky  Fibrillen gut 
erhalten~ abet Ganglienzellen bier uud da etwas ver~ndert. 

Auf Grund dieser Untersuchungen fiber das Verhalten der Fibrillen 
in der Grosshirnrinde yon Paralytikern stimme ich im Grossen und 
Ganzen mit den Resultaten yon B i e l s c h o w s k y  Und B r o d m a n n  fiber- 
ein; aber ich miichte noeh einige Pankte dazu erglinzen~ wie die fol- 
gende Zusammenfassung meiner Befunde zeigen wird. 

Die Ver~nderungen an den Nervenzellen erfordern in allen FalleD 
Beachtung~ obgleieh sic nur manchmal eine auffallend starke Ausprligung 
erfahren. 

Oft sind die Forts~ttze der Nervenzellen, besonders die Spitzenfort- 
satze wie abgehackt, nur als kurze Stfimpfe vorhanden. Stellenweise 
sind sogar fast alle Fortslitze verloren gegangen und die Nervenzellen 
blasig angeschwollen, die gewohnten ~tusserlichen Conturen verloren ge- 
gangen, ihre Gestalt unregelmassig oder rundlich geworden. 

Die Neurofibrillen des Zellleibes erscheinen erst zerstiickelt, dann 
grobkiirnig, endlich in feine Staubmasse zerfallen oder total verschwun- 
den. Anfangs bleiben die Fibrillen, welche sich in kSrnige Masse ver- 
wandelt haben, in regelm~issiger Anordnung, sodass man den frfiheren 
Faserverlauf reconstruiren kann; aber sp~tter werden sie ganz unregel- 
mi~ssig zerstreut. Ia normalen Fibrillenpraparaten stellen die Fibrillen 
in der perinucle~ren Zone sich als ein dichtes Gefiecht dar. 

Bei der Paralyse wird zuerst diese Zone yon der Veranderung 
afficirt. 

Bei starker u verschwinden bier sogar die zerfallenen 
Fibrillen allmlilig ganz; die perinucleare Zone erscheint ganz hell, 
wahrend in dem peripherischen Theil der Zelle die Fibrillen noch 
relativ gut persistiren. 

Auf Grund dessen ist anzunehmen, dass die AuflSsung der Fibrillen 
zuerst in dem perinuclftren Theile beginnt, dann nach der Peripherie 
fibergreift. In diesem Sinne hat sich auch R a e c k e  geaussert. 

Die Fibrillen der Fortsatze, besonders der Apicaldendriten gerathen 
dann in kSrnigen Zerfall; aber man kann beobachten, dass sie sich oft 
noch verhaltnissmi~ssig gut erhalten haben, wahrend die Fibrillen im 
Zellleibe bereits kiirnig zerfallen sind. 

Mar inesco  hat beschrieben, dass im Allgemeinen der basale 
Thei] des Zellk6rpers viel starker erkrankt sei, als die Apiealfortsiitze. 
Das Gleiche habe ich auch wiederholt constatiren k(innen; aber ich 
mSchte doch glauben, dass der Zerfall der Neurofibrillen im Zellkiirper 
fiberhaupt beginnt und auf die Fortsatze fibergreift~ well sich in unserea 
Pri~paraten immer hat nachweisen lassen, dass die Fibrillen im Zellleib 
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kSrnig zerfallen waren, ehe die Fortsatze sich an dem Zerfallprocess 
betheiligen. Sonst habe ich hier und da auch Zellen gesehen, in deren 
ZellkSrper die Fibrillen schon stark zerstSrt waren~ ebenso die Fort- 
s~tze auf kurze Strecken ill naehster Umgebung des Zellk0rpers, wo- 
gegen die Strecke dariiber hinaus relativ gut erhaltene Fibrillen zeigte. 

Der Ansicht voa Dagone t ,  dass bei der Paralyse die fibrill~re 
Structur in den Zellen ganz intact bleibe, lasst sich jedenfalls absolut 
nicht beipflichten. Derartige Befunde~ wie sie dieser Autor beschreibt, 
haben wir niemals getroffen, sondern in allen Fallen deutliche Verande- 
rungen der intracellularen Fibrillen constatirt. 

Hinsichtlich der protoplasmatischen Forts~tze hatten Kl ippe l  und 
Azoulay  schon mit der alten Golgi-Methode Atrophie und Schwund der 
feinsten Zweige der Nervenzellen beschrieben. Aueh in unseren Fibrillen- 
prliparaten zeigten sich stets die zarten Fortslttze friiher verschwunden, 
wahrend die Fibrillen in den Apica]dentriten relativ gut erhalten sein 
konnten. 

Man wird also wohl sagen diirfen, dass die Fibril]en der Apicaldentriten 
widerstandsfi~higer sind, als die anderer Fortsatze. 

In vorgeschrittenen Fallen yon Paralyse ergab aueh die Fibrillen- 
methode das yon der Nisslfarbung her bekannte Bild, dass die Zell- 
schiehtung ganz verwasehen wurde, sodass man die verschiedenen Zell- 
arten nicht mehr recht auseinanderhalten konnte. Die Anordnung der 
Nervenzellen erschien regellos. ]hre Reste lagen nach theilweisem und 
vSlligem Verlust der Fortsatze zerstreut umher und sie hatten an Zahl 
bedeutend abgenommet b besonders die kleinen und grossen Pyramiden- 
zellen. 

Extracellular war das feinere Filzwerk im Vergleich zum nor- 
malen Praparat wohl stets etwas vermindert, doch war diese Abnahme 
bisweilen so unbedeutend, dass man dariiber im Zweifel sein konnte. 

Der Schwund der Fibrillen in der I. bis II. Schicht~ besonders in 
der I. Schicht war noch am deutlichsten. Allein bei Yergleichen mit 
Markscheidenpr~paraten~ welche aus derselben Gegend entnommen 
waren, fiel sofort auf, dass die Fibrillen sehr viel besser erhalten waren~ 
als die Markscheiden. Hier konnte man oft einen ausserordentlich 
grossen Unterschied sehen; so sind in unserem Photogramm I die 
extracellulliren Fibrillen noch iippig vorhanden, wahrend in Photo- 
gramm lI, welches der gleichen Stelle entnomraen ist, gar keine Fasern 
siehtbar werden. 

Es ware also Dagone t  zuzugeben, dass an Stellen, an welchen im 
Markscheidenpraparat fast alle Fasern untergegangen sind, die Fibrillen 
noch tippig erhalten bleiben k6nnen. Aber darum pflegen die Fibrillen 
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bei der Paralyse doch nicht unversehrt zu sein, wie jener Autor 
meinte. 

Man darf vielmehr nur sagen, dass im Allgemeinen bei der Para- 
lyse die Markscheiden frfiher zu Grund gehen, als die Fibrillen. 
R a e c k e  hat wegen dieses Verhaltens erwogen, ob das lange Erhalten- 
bleiben der Achsencylinder vielleicht im Stande sei, das gelegentliche 
Auftreten weitgehender Remissionen zu erkl~tren. 

Figur I. Extracellul~re Neurofibrillen nach Bielschowsky in der II. bis 
III. Schicht eines Par~lytikers (Fall VIII) noeh ziemlich gut erhalten. 

Der Markfaserschwund betrifft bei der Paralyse im Allgemeinen 
diffus die ganze Grosshirnrinde; indess ergab doch wieder ein u 
unserer Praparate mit entsprechenden yon normalem Gehirn, dass der 
Hinterhauptlappen manchmal in nur sehr leichtem Grade ergriffen war, 
manchmal sogar fiberhaupt keinen Markschwund erkennen liess. 

Im Einzelnen verhielt sich der Hinterhauptlappen in unseren 30 
Fallen wie folgt. 

In Fall 5, 11, 28, 30 zeigte sieh leichter Faserschwund. Fall 3, 
4, 6 ,  7, 10, 16, ]7, 18, ! 9 , 21, 22~ 24, 26, 27, 28, 29 liessen keinen 
deutlichen Fasersehwund erkennen. Fall 1, 2, 8, 9, 12, 13, 14~ 15, 
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23, 25 boten starken Markfaserausfall. Also unter 30 Fallen fand sich 
16 Mal kein merklicher Faserschwund~ 4 Mal ein Ausfall leichten 
Grades; in 10 Fallen nur hatte derselbe einen hohen Grad erreicht. 
Welt starker und regelmassiger betroffen erwies sich die Stirngegend, 

Figur II. Im Markscheidenprhparat nach Weigert sind Markfasern in dcrselbea 
Gegend gar nicht sichtbar. 0bjectiv Zeiss D. Projectionsocular 6. 

welche in allen unseren FMlen einen ganz erheblichen Ausfall erlitten 
hatte. 

Zwischen diesen beiden Extremen Melt der Grad des Markfaser- 
schwundes in der vorderen Centralwindung ungefahr die Mitte, indenl 
diese Gegend nur in Fall 25, 28, 29, 30 also 4 Mal yon einem deut- 
lichen Ausfall verschont blieb, im Uebrigen aber sich starker betroffen 
zeigte als der Gyrus occipitalis superior. 

Vergleicht man mit diesen Ergebnissen unsere einzelnen Fibrillen, 
befunde, so zeigt sich, dass der Ausfall der extracellularen Fibrillen ia 
den Silberpraparaten nach B i e l s c h o w s k y  meist in einem bestimmten 
YerhMtniss stand zu dem Schwund der Markfasern. Im Occipitalis- 
lappen hatten 16 Falle (Fall 3, 4, 5, 6, 7, 10, 14, 16, 17, 18, 19, 21 
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22~ 23, 28, 30) fast keinen Faserschwund aufzuweisen und konnten als 
normal gelten. 10 Ffi, lle (Fall 17 8, 11, 13~ 15~ 20, 247 26: 27, 29) 
zeigten mehr oder weniger deutliche Fibrillenabnahme, In 4 Fallen 
(Fall 2~ 9~ 12 i 25) fand sich eine hochgradige Lichtung; nut war die 
Yerlinderung stets schwacher als beim Mark. Im Gyrus frontalis zeigten 
dagegen 18 Fiille (Fall 1, 3, 4~ 67 77 �9 117 127 15~ 17, 18~ 21~ 22, 23~ 
24, 25~ 26, 27~ 29) starken Fibrillenausfall; 10 Fiille (Fall 2, 5, 87 
10~ 13, 14, 16, 19~ 20, 26) mehr oder weniger deutliche Fibrillen- 
verminderung und nur 2 Fiille (Fall 97 30) eine ganz unwesentliche 
Abnahme der Fasern. Endlich im Gyrus praecentralis hatten 7 F~lle 
(Fall 1, 4, 87 9, 157 22~ 24) starken Fibrillenschwund erlitten; 16 Fi~lle 
(Fall 2~ 67 77 107 t l ,  12, 13, 16, 17~ 197 20~ 21~ 237 26, 27~ 2 8 )  
massigen Faserausfall und 6 Falle (Fall 3, 5~ 147 25~ 29, 30) ergaben 
ein fast normales Bild. 

Vergleicht man die Fibrillen- mit den Markscheidenprliparaten 7 so 
sieht man, dass der Faserausfall im Grossen und Ganzen bei beiden 
nach seiner Vertheilung fibereinstimmt. Die kleinen Unterschiede im 
Einzelnen sind zu unerheblich~ um in Betracht zu kommen. Da, wo 
eine merkliche Fibrillenabnahme stattgefunden hat~ erscheint auch ein 
deutlicher Sehwund der Markscheiden. Nur ist day wo der Markscheiden- 
schwund sehr stark wird, nicht immer der Fibrillenausfall so deutlich. 
Es li~sst sich in Folge" dessen sehr wohl die Fibrillenmethode nach 
B i e 1 s c h o w s k y fiir die Erforsehung des paralytisehen Krankheitsproeesses 
neben den bisher fiblichen. Methoden und speciell zur Controllirung 
frtiherer Markfaserbefunde verwenden. 

Am Wesentlichsten erscheint mir da die Feststellung~ dass aIlemal 
in unseren Fallen M a r k s c h e i d e n  und ex t race l lu l~ i re  F i b r i l l e n  
am s t i i r k s t en  in der  T a n g e n t i a l s c h i c h t  a f f i c i r t  wo rden  sind. 

In diesem Punkte stimmt unser Befund ganz fiberein mit dem- 
jenigen yon Tuczek~ nur mit der Einsehr~nkung 7 dass nach Tuczek ' s  
Ansicht die Markfasern in der zweiten bis dritten Schicht und den noch 
tieferen Schichten stets erst affieirt sein sollen, wenn sie in der Tan- 
gentialschieht schon ganz versehwunden sind, wlihrend in unseren Pr~t- 
paraten die Markfasern in der Tangentialsehicht noch in geringer An- 
zahl vorhanden waren, als bereits deutlieher Fasersehwund in der 2. 
bis 3. Schicht beobachtet werden konnte. 

In dieser Frage ist also Z a c h e r  Reeht zu geben. Dagegen lassen 
sieh die Ergebnisse~ zu welchen Kaes  mit seiner rechnerischen Methode 
gelangt ist~ in keiner Weise mit den klaren Fibrillenbildern vereinigen. 

Kaes  hat namlich fiber den Markfaserschwund der einzelnen 
Schiehten behauptet~ class der Ausfall nicht in der Tangentialschicht~ 
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sondern in der 2.--3. Schicht am stgrksten sei~ wo sich nach ihm die 
hSheren Intelligenzvorggnge abspielen sollen. Kaes  weist darauf hin~ 
dass an dieser Stelle die Markumhfillung am spatesten sich einzustellen 
pflege und glaubt, in der Intensitlit des vorhandenen Faserschwundes 
direct einen Maassstab ffir die GrSsse der Demenz zu besitzen. 

Ferner hat Kaes hervorgehoben, dass die Stgrke der Ver'~nderungeu 
im Gyrus praecentralis und Gyrus occipitalis keinen Unterschied auf- 
weisen so]len. 

In unseren Fallen hat jedoch der Gyrus occipitalis 16 Mal weder 
im Fibrillenpraparat noch im Markscheidenpr~tparat einen Faserausfall 
erkennen lassen; wahrend der Gyrus praecentralis nur in 6 Fallen bei 
Fibrillenpraparaten und in 4 Fiillen bei Markscheidenpraparaten intact 
erschien. 

Wenn auch yon der Anwendung der sehr umst:,indlichen rech- 
nerischen Methode Abstand genommen wurde~ so lasst sich doch wohl 
gegenfiber Kaes  behaupten, dass die yon ihm aufgestellten Regeln lange 
nicht auf alle Falle zutreffen dtirften. Recht hat Kaes  dagegen mit 
der Behauptung~ dass tiefere Rindenschichten mit betroffen sind, und 
dass die Projectionsfasern einen geringen Ausfall zeigen~ weil wenigstens 
unsere Befunde mit diesem Resultat fibereinstimmen. 

Kaes  hat Ierner vermuthet~ dass die Ganglienzellen wohl zuerst 
erkranken, und dass der secundare Schwund der Markscheiden ein 
Zeichen der Functionsunfahigkeit sei. 

Auch das wird durch unsere Befunde bestatigt~ da in unseren Pra- 
paraten die G a n g l i e n z e l l e n  fas t  d u r c h w e g  s t a r k e  Vergnde-  
r u n g e n  e r l i t t e n  hat ten~ w'~hrend die e x t r a c e l l u l a r e n  F i b r i l l e n  
und die M a r k f a s e r n  noch z i eml ich  gut  e r h a l t e n  sein konn ten .  
Und zwar sei bier auch darauf hingewiesen, wie im Silberpraparat nach 
B ielsch o w sky  sich stets erkennen li~sst~ dass die Nervenzcllen mit ihren 
Fortsatzen frfiher der ZerstSrung und dem Untergange verfallen~ a]s das 
Fasergefiecht ausserhalb der Ganglienzellen. 

Dieses erscheint mitunter so gut wie normal geblieben~ wi~hrend die 
Nervenzellen starkere Ver~nderungen erfahren haben. 

Dagegen liess sich in unseren Pr~tparaten niema]s constatiren~ dass 
etwa die freien Fibrillen eine Lichtung erfahren hatten~ w~thrend die 
Nervenzellen noch keine Vergnderung darboten. 

Es spricht dieses Verhalten~ wie gesagt~ daffir~ dass bei der Para- 
lyse gerade die Erkrankung der Nervenzellen eine grosse Rolle zu 
spielen pflegt~ und dass der Untergang der Achsencylinder dem gegen- 
fiber einen mehr secund~tren u darstellt .  
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E i n e  f i i r  d i e  P a r a l y s e  c h a r a k t e r i s t i s c h e  F o r m  d e r  Z e l l e n -  

e r k r a n k u n g  g i e b t  es  n i c h t .  

K a e s  h a t  fe rner  gesagt ,  dass der  Faserausfa l l  zu der  Krankhei t s -  

dauer  in e i n e m  di ree ten  Verhal tn isse  stehe.  Je  l ange r  die Krankhe i t s -  

dauer  gewesen sei, desto s t a rke r  werde der  Faserausfa l l  e rseheinen.  

Auch  in unse ren  F a l l e n  ha t  der  Fase raus fa l l  im Al lgemeinen  mi t  

der  Krankhe i t sdaue r  an  A u s d e h n u n g  zugenommen,  wenn aueh  le iehte  

indiv iduel le  Versch iedenhe i t en  bestehen.  

Die auf  fo lgenden Tabe l l en  zum A u s d r u c k  g e b r a e h t e  Tha t sache  hat  

uns h ie rvon  i iberzeugt .  

Je  l~tnger die K r ankhe i t s daue r  gewesen ist, desto s t a rke r  is t  der  

Faserausfa l l .  

Verg le ich t  man die zwei Tabel len  mit  e inander ,  so e rg ieb t  s ich fiir 

beide das g le iche  VerhNtn iss .  Da, wo in Marksche idenprapara~en  s t a rke r  

oder  s chwache r  Faserausfa] l  v o r h a n d e n  ist, e r sche in t  in F ibr i l l en-  

p r a p a r a t e n  s ta rke  oder  sehwache  F ib r i l l enabnahme .  

V e r h S l ~ n i s s  des  l ~ I a r k f a s e r a u s f a l l s  z u r  K r a n k h e i t s d a u e r .  

[ Sehr starker 
Krankheits- Fall Faserausfall 

dauer 
F.I P.P O. 

rnter 1 Jahre 7 
Jahr  12 

2̀" Jahre . . . 6 
3 Jahre . . . 4 

Ieber 3 Jahre 1 

Summe . . 30 
F . = G  

oecipitalis. 

V e r h ~ l t n i s s  

5 . - -  . 

10 
6 
4 
1 

26 

I Nittelstarker Wenig starker 
Faserausfall Faserausfall 

F.J P. lO F.I p.t o. 

1 I ' 2 . -  
3 2 1 1 - -  
3 2 - -  2̀" 2̀" 
2̀" 2̀" 

8 7 2̀" 51  2̀" 

Normal 

~rus frontalis. - -  P. ---- Gyrus 

1 4 1 . - -  1 
1 7 3 - -  1 

1 . - - .  1 
- -  2 1 
- -  1 

2 1 1 4  I 6 - - I  3 

F. I p . I  O. 

5 
7 
1 
1 
1 

15 �84 
~raecentralis. - -  O. = Gyrus 

des  F i b r i l l e n a u s f a l l s  z u r  K r a n k h e i t s d a u e r .  

Krankheits- Fall  
"dauer 

Inter 1 Jahre 7 2̀" 
Jahr  1~ 2̀" . - -  
Jahre . . . 6 3 
J a h r e . . . 4  3 

reber 3 Jahre 1 1 

Summe . .  3 0 ]  11 

Sehr starker 
Fibrillen- 

ausfall 

F . I  P . I  O. 

1 
2 
1 '2 
1 

4 

Mittelstarker I Wenig starker 
Fibrillen- 

ausfall 

F.I P. lO. 

2̀" 2̀" 2̀" 
3 1 

1 1 

Fibrillen- 
ausfall 

F . I  P . I  O. 

5 

Normal 

F. IP . !  O. 

6 
1 2 2 

1 

3 6 14 5r 4 lo1 711o 
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Ob die Faserabnahme vom Lebensalter abh~ingig ist, wie K a e s  
glaubt% vermag ich nicht zu sagen; richtig ist~ dass bei juveniler Para- 
lyse die VerAnderungen besonders schwer waren. 

Hinsichtlich der alten Streitfrag% ob bei der Paralyse der pr imare 
Process im Parenchym oder im interstiti t iellen Gewebe und dessert 
Adnexen zu suchen sei, bringt leider auch die Fibril lenmethode keine 
Aufkl/irung. Die Autoren~ welche den Ausgang vom Gef/isssystem be- 
hauptet haben, sind vor allem N a g e o t t e ,  A n g l i o e l l a ~  M a gna n~  
K S p p e n ,  T s c h i c h  u. a. 

T u c z e k  und C r a m e r  haben den Markfaserschwund als charakte- 
r ist isch beschrieben. 

iNiss l  und A l z h e i m e r  haben in gleicher Weise die Erkrankung 
der Ganglienzellen und die VerAnderungen an Glia und Gefi~ssen studirt.  

Wit haben auch keine entscheidenden Resultate zu verzeichnen I 
doch spricht die auf nachstehender Tabelle zum Ausdruck gebrachte 
Thatsach% dass die Zellen allgemein friiher und ausgedehnter erkranken 
als die Fasern~ meines Erachtens daffir, dass die Zellerkrankung das 
primAre ist. 

Schr starke Vcr- 
iinderung 

der Ganglienzcll en 

Mittelmgssige und 
schwache Yergnde- 
rung der Gangiien- 

zellen 

Normal 

F. P. O. F. P. O. F. P. O. 

Nissl-Fiirbung . . . 19 14 8 I 16 15 - -  - -  7 
Fibrillen-FSrbung__:.] 23 17 10 7 13 13 7 

I Summe . . . .  [ 49 31 18 18 19 18 - -  - -  15 

GewShnlich ist bei Nissl-Fi i rbung der Kern stark betheiligt, deut- 
lich angeschwollen, intensiv dunkel, besonders seine Kernmembran scharf 
gefi~rbt. 

Allein bisweilen erweist sich auch der Kern widerstandsf~higer und 
relativ gut erhalten, wiihrend der Zellleib nach Untergang der Schollen 
mit feiner Masse gefiillt ist, j a  zum Theil zu zerfallen beginnt. Ebenso 
habe ich mit der Fibrillenf~irbung alle mSglichen Formen der Zell- 
erkrankung neben einander gesehen, ohne dass eine ffir Paralyse be- 
sonders typisch war. 

Hinsichtiich der Ver/~nderungen des Kleinhirns habe ich mit B i e l -  
s c h o w s k y ' s  und N i s s l ' s  Methode haupts~tchlich das Verhalten der 
P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen untersueht. 

Kfirzlich hat S t r i ~ u s s l e r  fiber die 'Kleinhirnver~nderungen bei de r  
Paralyse eine grosse Arbeit verSffentlicht. Er konnte regelmassig eine 
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Erkrankung der P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen nachweisen, wie vor ihm A l z -  
h e l m e t  und R a e c k e .  

In allen Fal len waren es die Zellen der an der Oberflache liegen- 
den Windungen~ welche in erster Linie betroffen erschienen. In den 
einzelnen Windungen wieder erschienen die Kuppen gegeniiber den ab- 
steigenden Schenkeln und der Tiefe der Furehe in auffallendster Weise 
bevorzugt. 

Auch in meinen F~illen haben die P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen an Zahl 
bedeutend abgenommen. An der Kuppe der Windangen sind sie in nor- 
malen Pral)araten regelmassig neben einander dicht geordnet, liegen 
dagegen an derselben Stelle bei der Paralyse yon einander weit und 
zerstreut, so dass manchmal an einer Windung nut  noch eine oder zwei 
solehe Zellen vorhanden sind. Trotzdem k~innen sie in dem absteigenden 
Schenkel und der Furche relativ gut geordnet erscheinen, wie das schon 
S t r a u s s l e r  beschrieben hat. Die Fortsatze und feinsten Zweige dieser 
Zellen sind auf Fibrillenbildern untergegangen und gelichtet~ stellenweise 
sieht man gar nichi mehr die baumartige Verbreitung~ wie in normalen 
Pr~tparaten. Vielmehr besitzen die Zellen nut noch kurze Stiimpfe oder 
gar keine Fortsatze, sind blasig angesehwollen oder von unregelm~issiger 
Gestalt. 

Die korbartigen Fasern um die Zellen sind ebenfalls stark zerstSrt 
und gelichtet; nur kleine kurze Bruchstiicke sind um die Ze]len herum 
zerstreut vorhanden. Der Zellleib ist fibrillenfrei und ganz hell. 

Der Kern ist stark angeschwollen und nach der Peripherie gerfickt. 
Bei l~iss l  hat man das Bild der Chromatolyse. 

Naeh D a g o n e t  soll die fibrillare Structur der P u r k i n j e ' s c h e n  
Zellen intact bleiben; aber bei unseren Untersuchungen hat sich ein 
ganz entgegengesetztes Resultat ergeben. 

Auch in der Kiirnerschicht ist das feinere Filzwerk erheblich ge- 
lichtet, stellenweise sogar ganz verschwunden, besonders deutlich am 
ausseren Rande direct unterhalb der Zellenschicht. 

Die parallel  am Rande der KSrnerschicht in der Molecularschicht 
lagernden Fibrillenbfindel sind gleichfalls starker gelichtet; stellenweise 
sind sie fiberhaupt nur noch als verdickte kurze Bruchstiicke vorhanden~ 
sehr selten sind sie noch relativ gut erhalten. 

Vom Riickenmark habe ich in acht Fallen einige Stficke unter- 
sucht, um das Verhalten yon Markscheiden und Fibrillen zu einander 
zu studiren. Es liess sich in denFMlen 1, 2~ 4~ an beidenPyramiden- 
seitenstrangen, in Fall 3~ 5, 6~ 7 an beiden Hinterstrangen mit W e i g e r t -  
P a l  deutliche Veranderungen constatiren; nur Fall  8 zeigte sich selbst 
bei M a r c  hi  intact. In der verandermn Partie sind die Markfasern diffus 
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gelichtet~ dort werden immer noch zahlreiche anscheinend gut erhaltene 
Fasern beobachtet. Nach B i e l s c h o w s k y ' s  Methode zeigte sich unge- 
f~hr das gleiche Verhaltniss. Es lasst sich also sagen, dass bei der 
paralytischen Rfickenmarkveranderung Markscheiden und Achsencylinder~ 
beide in ziemlich gleichem Maasse zerst6rt werden~ otme dass der eine 
oder andere Theil fiberwiegend betroffen wtirde. 

Keinesfalls bleiben bei absteigender Degeneration die Achsen- 
cylinder langer erhalten~ wie die Markscheiden. Im Gegentheil konn- 
ten wir bei der Untersuchung von Langsschnitten durch das Cervical- 
mark constatiren, dass die Markfasern gelegentlich in Markseheiden- 
praparaten noch relativ gut erhalten waren~ wahrend die Achsen- 
cylinder im Silberpriiparate sich stark vermindert darstellten~ hier und 
da nut noch als Bruchstficke zerstreut umherlagen, stellenweise gar 
nicht mehr aufzufindel~ waren. Dieser Befund~ dass hier die Fibrillen 
anscheinend frfiher zerfie]en~ als die Markscheiden~ steht in einem ge- 
wissen Gegensatz zu den Befunden im Gehirn. Wie lasst sich diese 
Erscheinung deuten? Vielleicht daft man annehmea, dasses  sieh hier 
um einen principiellen Gegensatz zwischen secundi~rer und primarer 
Degeneration handelt. Ist die Strangerkrankung eine secund~h" fort- 
geleitete in Folge des Processes in der Hirnrind% so ist es versti~ndlicl b 
dass der Achsencylinder zuerst zu Grunde geht~ dass also die paraly- 
tischen u des Riickenmarkes nicht immer prim~irer Natur 
sind~ wie sie C. Wes tpha l  beschrieben hatte, sondern dass es sich bei 
der Degeneration der Pyramidenbahnen in erster Linie um einen ab- 
steigenden Process handelt. Das haben Ffirstner~ S t a r l i n g e r ,  
Boedecke r  u. a. nachgewiesen. 

Es wlire voraussichtlic5 yon grosser Bedeutung for die Erforschung 
der histologischen Vorgange bei der progressiven Paralyse, falls es sich 
herausstellt% dass die hier scizzirten Unterschiede zwischen Mark- 
scheiden- und Fibrillenbildern im Rfickenmark die Regel bilden. 

Wir haben an Fibrillenpraparaten in der ganzen Substanz des 
Rfickenmarkes keine u constatiren kSnnen. 

Al|erdings war das untersuchte Material nut gering, doch erscheint 
es bemerkenswerth~ dass in allen Fallen die Zellen und die Fibrillen 
der grauen Substanz gut erhalten waren~ und keinerlei VerRnderungen 
aafwiesen. 

Stets besehrankten sich die Fibrillenver~nderungen des Rficken- 
markes auf die weisse Substanz und zogen die graue Substanz nieht in 
Mitleidenschaft. 

Wenn wir also kurz unsere Resultate zusammenfassen~ so lasst sich 
folgendes aussagen : 



384 Dr. Renkiehi Moriyasu, 

1. Bei der progressiven Paralyse erscheinen die Ganglienzellen der 
Grosshirnrinde in grosser Ausdehnung krankhaft ver~ndert. In Fibrillen- 
pr~para~en tritt das besonders deutlich hervor. 

Die Zellerkrankung pflegt constanter und ausgepr~gter zu sein, als 
de r  Faserausfall, was fiir ihren primaren Charakter spricht. 

2. Die ZerstSrung der Neurofibrillen begiant im Zellleib, besonders 
in der perinuclearen Zone, und breitet sich dann auf die Fortsiitze aus. 
Die zarten Fortslize gehen zuerst zu Grunde, spi~ter erst die Spitzen- 
forts~tze. 

3. Bei der Paralyse sind auch die extracelluliiren Fibrillen ge- 
lichtet, allein in Fallen, in welchen der Markscheidenschwund bei Wei-  
g ertfarbung sehr stark erscheint, kOnnen die Fibrillen iiberall noch 
ziemlich gut erhalten bleiben. 

4. Obgleich der Faserschwund in allen Partien der Hirnrinde diffus 
vorkommt, so ist er doch im Hinterhauptlappen in der Regal am 
schwachsten ausgesprochen. 

5. Im Kleinhirn pflegen besonders die P u r k i n j e ' s e h e n  Zellen an 
Zahl stark abzunehmen und haben ihre Fortsatze auf Fibrillenbildern 
frtihzeitig verloren. Es pflegen in ihrer Umgebung die korbartigen 
Gefleehte zu Grunde zu gehen, und die Parallelfasern am Rande der 
KSrnerschicht zu verschwinden. Die FibriHen der KOrnerschieht sind 
besonders in den ausseren Abschnitten vermindert. 

6. Die Fibrillen in der grauen Substanz des Riiekenmarks k6nnen 
gut erhalten bleiben. 

7. Bei seeundarer Strangdegeneration sieht man gelegentlich die 
Fibrillen starker betroffen, als die Markscheiden. 

Zum Sehluss spreche ich meinen herzlichen Dank den Herren Geh. 
Rath S i e m e r l i n g  und Prof. R a e c k e  flit die freundliche Ueberlassung 
des Materiales und die Untersuchung meiner Praparate aus. 
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