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AN

Wenn man die umfangreiche Literatur iiber die progressive Paralyse
einer niheren Betrachtung unterzieht, so fillt die Haiufigkeit auf, mit
der ein Dbestimmtes Thema wiederkehrt, die Frage pamlich: ,Ist die
progressive Paralyse aus dem pathologisch-anatomischen Befunde dia-
gnosticirbar?¢ Die Wichtigkeit, die einer positiven Beantwortung dieser
Frage innewohnt, ist ohne weiteres klar. Wire doch damit die Mog-
lichkeit geboten, die genannte Erkrankung seharf von den verschiedenen
anderen chronischen Entziindungsprocessen der Hirnrinde zu unterschei-
den, und ein Weg gegeben, auf dem wman vielleicht auch fiir die an-
deren Pgsychosen zu einer pathologiseh-anatomischen Grundlage gelangen
konnte.

Nehmen wir aus der grossen Zahl der Autoren einige heraus, so
finden wir in einer Arbeit von Schiile (18) vom Jahre 1867 die An-
sicht ausgesprochen, dass die Gleichheit des pathologisch-anatomischen
Befundes noch nicht fiir alle Fille von dem als Dementia paralytica in
Anspruch genommenen Symptomencomplex festgestellt sei. Mendel(8)
fithrt ein Jahrzehnt spiter in seiner Monographie tiber die progressive
Paralyse der Irren eine grosse Reihe von makroskopischen und mikro-
skopischen Befunden an, kann aber von keinem sagen, dass er als
typisch fiir die progressive Paralyse angesehen werden konne. Lange
Zeit standen bei diesen Untersuchungen die entziindlichen Verinderungen
im Vordergrunde des Interesses, entsprechend dem Umstande, dass die
Paralyse als eine Encephalomyelitis chronica (Schiile) angeseben
wurde. Die verbesserten Firbemethoden gestatteten dann, dass die
Verinderungen an den Ganglienzellen genauer studirt wurden; aber das
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Ergebniss war ein negatives. Man fand an ihnen keine typischen Ver-
#nderungen, wie man gehofft hatte, und ebenso musste die Annahme,
in der Gliawucherung eine charakteristische Thatsache entdeckt zu
haben, bald wieder fallen gelassen werden.

Als nun im Jahre 1884 Tueczek (14) seine Untersuchungen tiber
den Schwund der markhaltigen Nervenfasern bei Paralyse veréffentlichte
aund im besonderen ein Zugrundegehen der Tangentialfasern in der peri-
phersten Schicht der Rinde nachwies, ein Befund, der mit den klinischen
Symptomen so gut in Einklang zu bringen war, da glaubte man endlich,
das ersehnte anatomische Kriterium fiir die Paralyse entdeckt zu haben,
aber die Zukunft lehrte, dass dieser Markfaserschwund sich noch bei
zahlreichen anderen Hirnerkrankungen finde, dass er nicht einmal in
Jjedem Falle von Paralyse vorhanden sei.

So musste denn noch im Jahre 1897 in einer Dissertation von
Schmidt (12) die Beantwortung der Frage nach der Moglichkeit der
unbezweifelbaren pathologisch-anatomischen Diagnose der Dementa para-
Iytica verneint werden. Nissl (9) fithrt zwar im nichsten Jahre als
maassgebend vier makroskopische Erscheinungen an und in Verbindung
damit als einziges mikroskopisches Kriterium die veridnderte Lagerung
der Nervenzellen, aber sein Schlusssatz lautet doch wieder: ,Konnen
wir dieses Zeichen (die Verwerfung der Schichten, d. Verf) und die
vier Befunde an der Leiche nicht feststellen, so hat man noch kein
Recht, die Paralyse in Abrede zu stellen. -Auch die Frage ist noch
offen, ob die erwihnten Kriterien die Diagnose sichern, wenn die
klinisehe Diagnose zweifelhaft ist.“

Inzwischen war das Studium der Gefissverinderungen bei der
Paralyse, welches lange vernachlissigt worden war, wieder energisch
in Angriff genommen und durch die Entdeckung der Marschalko’schen
Plasmazellen so weit gefordert worden, dass die Ergebnisse dieser
Untersuchungen bald in die erste Reihe fiir die pathologisch-anatomische
Betrachtung der Dementia paralytica traten. Auf ihnen fusst Nissl (10),
als er im Jahre 1902 noch einmal seine Ansicht fiber die anatomische
Diagnose der Dementia paralytica niederlegte. Er kommt jetzt zum
Schluss, dass es auf Grund des histopathologischen Befundes, insbesondere
der Infiltration mit Marschalko’schen Plasmazellen, moglich sei, eine
‘Gruppe von Psychosen scharf von allen iibrigen abzutrennen. Das ge-
nanote Infiltrat sei allerdings nicht charakteristisch fiir den Krankheits-
process der Paralyse, sondern erweist den Fall nur als zugehorig den
chronischen Entzindungen des Nervengewehes und ohne die klinisch-
diagnostischen Merkmale sei es nicht gestattet, einen Fall aus dieser
Gruppe heraus als Paralyse zu bezeichnen.
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Die nichsten Jahre brachten weitere grundlegende Untersuchungen
iber die Art und die Hiufigkeit der Geffissverinderungen bei der pro-
pressiven Paralyse, so das Alzheimer einen Schritt weitergehen und
erkliren kann, dass man jetzt die Maglichkeit hitte, jede Diagnose,
die Paralyse betreffend, nach dem Tode durch den anatomischen Befund
za rectificiren, wodurch die pathologische Anatomie in die Lage gelangt.
sei, der klinischen Psychiatrie wesentliche Hilfe zu bringen.

Es miisste demnach die Antwort, die wir nach den heutigen Kennt-
nissen auf die Frage der Diagnose der Paralyse auf Grund des ana-
tomischen Befundes geben kénnten, folgendermassen lauten: Es giebt.
noch heute kein makroskopisches oder mikroskopisches Kriterium,
dessen Vorhandensein allein die anatomische Diagnose absolut sichert,
dessen Fehlen sie ohne Beriicksichtigung der klinischen Befunde aus-
zuschliessen gestattet. Es muss eine Reihe von namentlich mikroskopi-
schen Verinderungen sich zu einem bestimmten Gesammtbilde vereinigen,
dann erst darf der Pathologe mit einer an Gewissheit grenzenden Wahr-
scheinlichkeit die Diagnose auf progressive Paralyse stellen und para-
lyseshnliche diffuse Erkrankungen der Hirnrinde ausschliessen. Als
solche unbedingt nothwendigen Veriinderungen stellt Alzheimer (8).
hin: .,,Die Infiltration der Lymphscheiden mit Blutelementen (Plasma-
zellen, Lymphocyten, Mastzellen,) die Wucherung der fixen Zellen der
Gefisswand, die Bildung der sogenannten Stibchenzellen, dann auch
eigenartige Veriinderungen des Stiltzgewebes und manche Besonderheiten.
in der Art der Beteiligung der nervisen Elemente.“ Es ist demnach
ein weiter Weg zuriickgelegt worden, bis eine so pricise Antwort auf
die eben behandelte Frage gegeben werden konnte. Insbesondere
bildeten 'die Verinderungen am Gefiissapparate der Hirnrinde; die uns.
jetzt niher beschiftigen sollen, Jahrzehnte hindurch einen Gegenstand
der Controverse. Beschrieben wurden sie zuerst von Calmeil im
Jahre 1826 als Haufen und Ziige von Zellen um die Gefiisse, und
Sehiile (18) bestitigte diesen Befund im Jahre 1867: ,In allen Fillen
waren die Hirngefisse pathologisch veriindert; es zeigten sich die
Wandungen derselben {iberaus kernreich. . Besonders deutlich ist die
Kernwucherung an den Theilungsstellen der Gefisse. Dureh die Kern-
wucherung nach aussen entstehen dichte Zellnester, welche die Hussere
Gefisswand sackartig .ausdehnen.” Dennoch wird zwei Jahre spiter
von Westphal (16) der pathologische Charakter dieses Befundes ge-
leugnet und die Kernansammlung im adventitiellen Lymphraum als ein
normaler Vorgang hingestellt. Mendel (8) spricht in seiner Moano-
graphie von Gefisswandverdnderungen: Die Kernwucherungen erreichten
nicht selten einen ungemein hohen Grad, so dass die ganze Structur
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der Gefisswand in Kern aufgegangen zu sein scheine. Ueber die Natur
dieser Kerne enthilt er sich indessen noch jeder bestimmien Ansicht
und scheidet {iberhaupt nicht scharf zwischen Wucherungen der Wandungs-
kerne und Infiltrationen in den Lymphriiumen. Noch im Jahre 1897
spricht Alzheimer (2) von einer Einwanderung aus den Gefissen
stammender Zellen. Er wage indes nicht zu entscheiden, ob diese Zellen
sich bei der Paralyse allgemein und ob sie sich auch bei anderen De-
generationsprocessen, abgesehen von der Paralyse, vorfinden. Erst mit
Hilfe besonderver von Nissl erfundener Firbemethoden wurde es moglich,
eine genaue Analyse der zelligen Elemente vorzunehmen, welche nach
Angabe der meisten Autoren sich bei der progressiven Paralyse in den
adventitiellen Lymphriumen finden, und dadurch einen wesentlichen
Schritt vorwiarts in der Beurtheilung der Gefissverinderungen zu thun.
Alzheimer (8) machte zuerst aufl typische Zellen in der paralytischen
Rinde aufmerksam, Nissl erkannte ihre Uebereinstimmung mit den
Unna-Marschalko’schen Plasmazellen. Deren Vorkommen bei Geistes-
kranken wurde von Vogt (5) genauer studirt und es filhrten seine
Untersuchungen zu folgendem Ergebniss: ,,Die Marschalko’schen Plasma-
zellen sind bei der Dementia paralytica von pathognomonischer Bedeutung.
Wahrend sie hier immer und zwar in erheblicher Menge vorkommen —
bei den acuten Fillen massenhaft, bei den sehr langsam verlaufenden
immerhin nicht selten — ist es fraglich, ob sie unter irgend einem andern
Umstand in der Hirnrinde in diffuser Weise verbreitet sind. Gewohnlich
kommen Plasmazellen in Verbindung mit Lymphocyten und Mastzellen
vor. Die letatere Zellform ist jedoch nicht immer von Plasmazellen
begleitet.*

Diese pracise Behauptung der pathognomonischen Bedeutung der
Plasmazellen wurde von Nissl selbst spiter dahin eingeschrinkt, dass
sie ein regelmissiger Befund bei der progressiven Paralyse wiren und
deren entziindlichen Charakter erwiesen. Es sei aber noch nachzu-
prifen, ob sich nicht auch noch andere Erkrankungsformen der Hirn-
rinde von solcher entziindlichen Art finden. Diese Forderung wurde in
den nichsten Jahren mit wechselndem Ergebniss erfillt. Havet (6)
kam auf Grund der Untersuchungen von 88 Gehirnen Geisteskranker,
davon 8 Paralytiker, zu dem Schluss, dass weder den Marschalko’schen
Plasmazellen in der Umgebung der Hirngefisse noch der lymphocytiren
Infiltration der perivasculiren Scheiden der Gefisse eine pathognomo-
nische Bedeutung beizumessen sei. Dem widerspricht Mahaim (7) ent-
schieden, der die pathologischen Verinderungen an den Gefissscheiden
der kleinen Rindengefiisse fiir einen constanten Befund erklart und hin-
zufiigt:  ,Bei Gehirnkrankheiten anderer Natur kommen #hnliche



138 Sam Weiss,

»lymphocytire* oder ,cellulire* Infiltrationen so selten vor, dass ich
mich fiir berechtigt halte, ihnen eine der Paralyse zukommende
differentiell - diagnostische Bedeutung beizulegen.“ Es zeigte sich aber
doch, dass Plasmazellen auch bei einer Reihe anderer Hirnerkrankungen
auftreten, und dass nicht auf das Vorhandensein dieser Zellen, sondern
auf die Art ihrer Verbreitung in der Rinde Werth zu legen sei.
Alzheimer (3) kommt deshalb nach Abwigung aller Befunde und auf
Grund eigener Untersuchungen zu dem Ergebniss, dass die diffuse In-
filtration der Lymphscheiden mit Lymphocyten und Plasmazellen als
eigenartig fiir die Paralyse anzusehen sei. Man finde eine reichliche
Infiltration auch bei der luetischen Meningoencephalitis; diese zeige aber
direkte Beziehungen zu den meningitischen Infiltrationen. Auch bei der
Artetiosklerose, der luetischen Endarteriitis kénne sich eine missige In-
filtration der Gefiisse finden, ebenso bei der senilen Demenz und dem
Alkoholismus, aber bei den beiden erstgenannten Erkrankungen nur in
der Nahe von Erweichungsherden, bei den letzteren nur, wenn Blutungen
das Bild compliciren, in diesen selbst oder in deren nichster Nach-
barschaft.

Es ist also der Schluss erlaubt, dass man eine Paralyse ausschliessen
darf, wenn eine diffuse Plasmazelleniofiltration nicht nachweisbar ist,
allerdings der umgekehrte Schluss, dass das Vorhandensein einer diffusen
Infiltration mit Plasmazellen allein die Diagnose Paralyse rechtfertigt,
ist noch nicht gestattet.

Das Vorhandensein von Plasmazellen oder allgemeiner gesagt von
zelligen Infiltraten in den adventitiellen Scheiden der Hirngefasse bei
der progressiven Paralyse ist hiernach als eine feststehende Thatsache
anzusehen. Die letzten Jahre haben auch eine Reihe von naheren Fest-
stellungen gebracht iiber die allgemeine Lokalisation der Infiltrate, fiber
die Haufigkeit ihres Auftretens sowie auch iber die Beziehungen, welche
zwischen ihnen und den klinischen Symptomen bestehen. Als ein Bei-
trag zur Beantwortung der soeben angefiihrten Fragen soll diese Arbeit
gelten. Es sollen an der Hand eines Materials von 14 Paralytikerhirnen
die Gefsssinfiltrationen nach den in Betracht kommenden Gesichts-
punkten untersucht und das Ergebniss mit dem fritherer Untersucher
verglichen werden.

FallI. W. L., 46 Jahre. Aufnahme: 22. Marz 1904,

Anamnese: Urspriinglich gute geistige und korperliche Anlage. Mit Lues
inficiert; zuletzt Potator. Auffilliges Wesen, Gedéchinisschwiiche, Stimmungs-
wechsel. P. wird eingeliefort wegen eines plitzlich einsetzenden deliridsen
Zustands mit Gesichtshalluginationen.

Status: Unsicherer Gang, Ataxie der Arme und Beine. Zungentremor.
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Verwaschene, zittrige Sprache. Reflectorische Pupillenstarre rechts, Pupillen-
trigheit links. Patellarreflexe beiderseits gesteigert,

Leicht dementer Zustand. Schwachsinnige Grdssenvorstellungen. Nach
4 Monaten, ohne dass Anfille erneut aufgetreten, als ungeheilt entlassen.

Verlauf: Wiederaufnahme am 21. November 1904. Hinzugetreten ist jetzt
eine rechisseitige Facialisparese und Abblassung der linken Papille. Vorge-
schrittene Demenz und Unorientirtheit. Am 16. April 1905 ein paralytischer
Anfall mit Temperatursteigernng: Clonische Zuckungen erst der rechten, dann
der linken Extremititen., Tod am 22. Mat 1908.

Mikroskopischer Befund.

Von den verschiedenen Windungen weisen die beiden Centralwindungen
ausgedebnte und intensive Infiltrate auf, weniger sind diese ausgepriigt in den
Frontalwindungen, wéhrend Temporal- und Occipitalwindung nur stellenweise
infiltrirte Gefisse zeigen. Bei den letztgenannten Windungen lisst sich leieht
feststellen, dass die oberste, zellarme Schicht der Hirnrinde fast frei ist von
Infiltraten; auch in der Schicht der kleinen Pyramidenzellen sind sie noch ver-
einzelter, dagegen sind sie am stirksten ausgeprfigt in den drei folgenden
Pyramidenzellschichten, um in der Schicht der polymorphen Nervenzellen
wieder seltener zu werden. Im Mark sind sie im ganzen bedeutend spirlicher
als in der Rinde. Sie erfiillen mehr oder weniger den adventitiellen Lymph-
raum und sitzen besonders an den Theilungsstellen der Gefisse. Neben den
zelligen Infiltraten finden sich Anhdufungen von Pigment in und ausserhalb
der Adventitia in Form von briunlichen bis griinen Kérnern und Schollen. In
ausgedehnterem Maasse findet es sich in den Centralwindungen, weniger in den
anderen Theilen, Dort tritt es vereinzelt nur da auf, wo auch die zelligen In-
filtrate stérker sind.

Fall II. E. Sch., 56 Jahr., Aufnahme 8. April 1903.

Anamnese: Keine gute geistige Beanlagung, kirperlich gesund. 5 Kinder
gestorben, darunter eine Totgeburt. Beginn der Erkrankung Mitte 1902 mit
Schlaflosigkeit, Depression, Gedichtnisschwiche, Unreinlichkeit.

Status: Pupillen ungleich, beide lichistarr; Facialisparese, schleppende
Sprache. Patellarreflexe beiderseits gesteigert.

Wenig orientirt, stumpf, apathisch, abwechselud Erregungsphasen. Ver-
lauf: Zunehmende Sprachstorung, Psychisch unverindert. Am 27. Januar 1905
ein mehrere Minuten dauernder Anfall: Die Sprache versagte, das Gesicht war
nach links verzogen. Darauf zunehmende Verblsdung und kérperlicher Ver-
fall. 9. April 1906: 3 abortiv verlaufende apoplectiforme Anfille, Tod am
14, April 1906,

Mikroskopischer Befund,

Die Infiltrationen sind im ganzen missig, am meisten verbreitet und am
stirksten noch in den Centralwindungen, am geringsten in den Occipital-
windungen. Auffallend starke Infiltrate, so dass sie makroskopisch bereits als
dunkle Punkte imponiren, finden sich im Markstrahl der Temporalwindungen.
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Die Schicht der mittelgrossen Pyramidenzellen ist bevorzugt. Pigment in
missiger Menge, stirker an den genannten Stellen im Mark.

Fall T11. M. B., 29 Jahr. Aufnahme: 26. Dezember 1903.

Anamnese: Korperlich und geistig gut veranlagt. Seit zwei Monaten
rascher, h#ufiger Stimmungswechsel, abnorme Sensationen, sinnlose Hand-
lungen.

Status: Fibrillire Zuckungen im Unterlid beider Augen beim Beklopfen
der Stirn, Pupillen eng; Reaction auf Licht zégernd, auf Convergenz ungd
Accommodation minimal. Zunge weist fibrillireZuckungenauf, Patellarreflexe
erloschen. Leichte Sprachstérung.

Keine Krankheitseinsicht, gehobenes Selbstgefithl. Urtheils- und Merk-
fihigkeit herabgesetzt. Erregungszustand.

Verlauf: Zunehmender geistiger Verfall. Auftreten von Grossenvor-
stellungen. Starke Abnahme des Geddchtnisses.

November 1905: Ataxie, deutliche Sprachstérung; reflectorische Pupillen-
starre beiderseits. Seitdem Dahinddmmern. V&llige Blasen- und Mastdarm-
lahmung, 6fters Decubitusgeschwiire. Schliesslich Auftreten von Schluck-
beschwerden, Zuckungen in den Extremitdtenmuskeln. Athmung stark
verlangsamt, Puls beschleunigt. Fieber iiber 39,5. Zuletzt 1/, Stunde lang
leichte Zuckungen des ganzen Korpers. Tod: 30, November 1905.

Mikroskopischer Befund.

Infiltrate im ganzen von mittlerer Intensitit und Ausdehnung, am
stirksten ausgesprochen in den Centralwindungen, am wenigsten in den Ocei-
pitalwindungen. Sie liegen hauptséchblich in den Pyramidenzellschichten und
verdecken manchmal vollig das Lumen der Gefisse. Auffallend ist hier die
starke Anhdufung von Pigment. Es Hegtin Schollen von wechselnder Grisse
innerhalb und bisweilen auch ausserhalb der Adventitialzellen, einzelne Gefisse
begleitet es continuirlich, bei anderen findet es sich nur strichweise, im
Occipitaltheil zeigt eine Reihe von Gefissen ausgesprochene degenerative Wand-
~ verdinderungen.

Fall IV. K. B., 44 Jahr. Aufnahme: 26. April 1904.

Anamnese: (eistig und korperlich gut veranlagt. Seit einigen Wochen
erregt, unruhig. Zuerst in der medicinischen Klinik, dort Hallucinationen,
Grossenideen, Gewaltthitighkeiten.

Status: Zuckungen in der Gesichtsmusculatur. Pupillen auffallend eng,
Reaction normal, Zungentremor; Sprache in der Erregung unsicher. Patellar-
reflexe lebhaft, besonders rechts; leichter Fussclonus.

Keine Krankheitseinsicht, gehobene Stimmung, bisweilen in zornige um-
schlagend. Schwachsinnige Gréssenvorstellungen.

Verlauf: ITm December 1904 beiderseits reflectorische Pupillenstarre. Gang
unsicher. Unreinlichkeit. Zunehmende Demenz. Tod am 17. Mérz 1907.
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Mikroskopischer Befund.

Infiltrationen im Ganzen ziemlich ausgedehnt; sie finden sich jedoch in
auffallend geringer Menge und Intensitdt in den Centralwindungen, wihrend
sie in der Frontalwindung und noch mehr in der Temporalwindung sehr stark
vertreten sind. Localisation ohne Besonderheiten. Pigment nur vereinzelt.

Fall V. F. N, 44 Jahr. Aufnahme: 17. April 1906.

Anamnese: Kérperlich und geistig normal veranlagt. 1892 Schidelbruch,
17 Tage bewusstlos gewesen. Potator. In letzter Zeit auffallend solide und
still; Stimmung gedriickt. Orientirung hat gelitten.

Status: Pupillen mittelweit; Lichtreaction trige, Convergenzreaction
prompt. Zungentremor. Facialisparese. Reflexo erhalten; Hyperalgesie.

Labile Stimmung, meist euphorisch. Kein Krankheitsbewusstsein, Orien-
tirung erhalten; Urtheilskraft herabgesetzt.

Verlauf: Allmahliches Erlgschen der Lichtreaction; Steigerung der Re-
flexe. Zunehmende Sprachstérung. Entwicklung von Demenz. Schnelles Fort-
schreiten des geistigen und kérperlichen Verfalls. Unreinlichkeit. ZuletztTem-
peratursteigerung, krampfartige Zuckungen im Facialisgebiet und Extremitaten.
Tod am 7. Mai 1907 unter dem Zeichen der Herzschwiche.

Mikroskopischer Befund.

Ausgedehnte Infiltrate von entsprechender Intensitdt. Am stirksten be-
troffen sind die Centralwindungen. Pigment nur vereinzelt in grosserem Maasse.
Die Lage der Infiltrate und ihre Ausbreitung an den einzelnen Gefissen weicht
nicht von den bisherigen Befunden ab.

Fall VI. J. P, 85 Jahre. Aufnahme: 11, December 1905.

" Anamnese: Lues 1893. Frau bat zwei Aborte durchgemacht. Alkoholist.
Finsetzen der Erkrankung wmit Unruhe, Schlaflosigkeit, Sinnestduschungen.
Lifersuchtswahn.

Status: Reflectorische Lichtstarre der Pupillen; doppelseitige Sehnerven-
atrophie. Zungentremor, Sprachstérung. Patellarreflexe links erloschen, rechts
schwach. Gang ataltisch. i

Orientirung erhalten, Urtheilsschwiche; Stimmung euphorisch. Lappi-
sches Verhalten.

Verlauf: Zunehmender geistiger und korperlicher Verfall, Tod am 5. Ja-
nuar 1907,

Mikroskopischer Befuund.

Infiltration im ganzen Bereich der Rinde und von auffallender Stirke.
Nur in der vorderen Centralwindung und der Occipitalwindung geringer; sonst
erscheinen die Gefiisse bei schwacher Vergriosserung als tiefdunkle baumférmige
Verdstelungen, die sich bei stirkerer Vergrosserung als Haufen von Plasma-
zellen, Lymphocyten u. a. Zellen erweisen. Auch die hintere Centralwindung
bildet hierin keine Ausnahme. Es bleibt also als bemerkenswerthe Thatsache
eine Differenz zwischen beiden Centralwindungen in Bezug auf die Stirke der
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Gefdssinfiltrate bestehen, Pigment findet sich im Verhéltniss zur Massenhafiig-
keit der Zellansammlungen nur in méssigen Mengen, am stirksten noch in der
hinteren Centralwindung.

Fall VII. T. R., 34 Jahr. Aufnahme: 28. October 1901.

Anamnese: Unehelich geboren. Entwicklung normal. Erste Krankheits-
erscheinungen: gesteigerte Erregbarkeit, Abnahme des Ged&chtnisses, Schlaf-
losigkeit, allgemeines Insufficienzgefiihl.

Status: Rechte Pupille verzogen, Lichtreaction herabgesetzt, linke Pupille
normal. Sprachstorung geringen Grades. Patellarreflexe gesteigert.

Stimmung indifferent, doch leicht in unmotivirt heitere umschlagend.
Grosssprecherisches Wesen; Schamlosigheit.

Verlauf: Nach zwei Monaten entlassen, weil keine Aenderung in seinem
kérperlichen und psychischen Verhalten, Wiederaufnahme am 4. Juli 1904
wegen dauernder Unreinlichkeit, Gewalttbtigkeit u. a. Jelzt Zungentremor,
starke Sprachstorung. Spontaner Urin- und Kothabgang. Starke Ged#chtniss-
schwiche, Blédes Verbalten; zunehmende Demenz.

Februar 1905: Parese der rechten Extremitdten, Benommenheit, Licht-
starrheit der Pupillen. Abwechselnd Zuckungen und Spasmen in den Extre-
mititen, besonders rechts. 18, October 1905 paralytischer Anfall, 1/, Stunde
dauernd. Klonische Krimpfe der rechten Extremitditen. Im Anschluss ver-
bleibende leichte Zuckungen. Mehrere Anfille folgen in den nichsten Tagen.
Paralyse des rechten Arms und Hypalgesie des rechten Beines bleiben zuriick.
27. April 1906: Anfall mit Temperatursteigerung; Betheiligung der linken
Korperseite durch klonische Zuckungen. Tod erfolgt in einem paralytischen
Anfall am 14. Mai 1906.

Mikroskopischer Befund.

Zellansammlungen in den adventitiellen Lymphscheiden der Geféisse finden
sich hier in den verschiedenen Windungen in ziemlich gleichmissiger Weise
und namentlich ziehen sich Plasmazellenanhdufungen lings der kleinen Ge-
fisse hin. In den Centralwindungen fillt nur an einer bestimmten Stelle emn
dichteres Zusammendringen der Infiltrate und eine besonders starke Vermeh-
rung der Zellen innerhalb der Adventitialscheiden auf. Pigment sieht man
vereinzelt lings einiger grosserer Gefisse angehiuft, sonst fehlt es meist.

Fall VIII. W. B., 48 Jahr. Aufgenommen: 2. April 1906.

Anamnese: Koérperliche und geistige Entwicklung normal. 11/, Jahr vor
der Aufnahme Auftreten von Misstrauen und Langsamerwerden der Sprache,
vor 1/, Jahr ein Ohnmachtsanfall, der sich spéter wiederholt. Patient beginnt
sinnlos zu handeln, zunehmende geistige Verblédung.

Status: Pupillen different; Reaction prompt. Lumbalpunction liefert viel
Eiweiss und Leukocyten. ,

Sprache motorisch gestort; auf alle Fragen erfolgt nur eine stereotype
unverstindliche Antwort.

Verlauf: Allmihlich Aushildung von reflectorischer Pupillenstarre. Zunge
weicht nach links ab. Schwankender Gang und Intentionstremor der Extre-
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mititen. Spontane Aeusserungen erfolgen gar nicht, aber Wortverstindniss er-
halten. Tod nach linger andauernden abendlichen Temperatursteigerungen am
23. September 1906,

Mikroskopischer Befund.

Infiltrationen verschieden stark. In der Temporalwindung sind sie tber
die ganze Rinde verbreitet und dberall als feine, baumférmige Verdstelungen
sichtbar, dagegen sehr gering im Hinterhauptslappen. Die Vertheilung auf die
verschiedenen Schichten entspricht den friheren Angaben. Pigmentansamm-
lungen sind wenig ausgeprigt.

Fall IX, K. 1., 39 Jabr. Aufnahme: 5. Juli 1905.

Anamnese: Lues vor 20 Jahren, Zuletzt starke Gewichtsabnahme,

Status: Beiderseits reflectorische Pupillenstarre. Facialisparese. Ver-
waschene Sprache. Patellarreflexe gesteigert.

Stérungen des Geddchtnisses und der Urtheilskraft.

Verlauf. 28. October 1905 Anfall, 8/, Stunden dauernd mit Bewusst-
losigkeit. Keine zuriickbleibenden Stirungen. 5. December paralytischer An-
fall: plotzliches Zusammenfallen im Zimmer, kein Bewusstseinsverlust. Keine
zuriickbleibenden Lihmunger, nur Zuckungen auf der rechten Stirnseite. Am
néchsten Tage zunehmende Schwiche beider Arme. Sopor; Zihneknirschen.
Tod am 6. December 1906.

Mikroskopischer Befund,

Infiltrate massenhaft in allen Schichten der Rinde, auch im Mark; nur
die Molekularschicht bleibt auch hier fast frei. Die Gefdsse erscheinen als
tiefdunkle Stréinge und sind mit Zellanhdufungen besit, wihrend Pigment im
Vergleich damit nur wenig vorhanden ist. Zwischen den einzelnen Windungen
ist hier gar kein Unterschied vorhanden, selbst der Occipitallappen zeigt das
gleiche Verhalten.

Fall X. Th. L., 44 Jahr. Aufnahme: 11. September 1906.

Anamnese: Geistig gut veranlagt. War zur Zeit der Periode stets ,,geistes-
abwesend“. Zuletzt Angstgefihle, Gesichts- und Gehorshallucinationen.
Nachts erregt, unorientirt. Stindige Zunahme der Beschwerden seit 1/, Jahr,
Nie geboren.

Status: Pupillenreaction auf Licht rechts trige, auf Convergenz prompt.
Zungentremor; Zungenbewegungen schwerfilliz. Articulatorische Sprach-
storung. Reflexe lebhaft, Fossclonus links. Romberg positiv. Incontinentia
urinae.

Gedachtnissschwiche. Merkfihigkeit und Urtheilskraft herabgesetat.

Verlauf: Aufireten von Gesichts- und Gehdrshallucinationen, sowie deliri-
Osen Zustinden. Zunehmende Unreinlichkeit. Schnell zunehmende Verblodung.
Piober aus unbekannter Ursache. Tod am 8. November 1906.

Mikroskopischer Befund.

Infiltrationen im ganzen gering. Am ausgedehntesten in der Frontal-
windung, wenn auch von geringer Intensitét; weniger noch in den Central-
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windungen, minimal im Hinterhauptslappen, der auch eine gut erhaltene
Zellarchitektonik aufweist. Ueberall sieht man zahlreiche Gefisse, die fast
vollstindig der Infilirate zu ermangeln scheinen. Wo die Zellansammlungen
etwas stirker auftreten, da findet sich auch stets scholliges Pigment.

Fall XI. V.Z., 49 Jahre. Aufnahme: 18. August 1905.

Anamnese: Unehelich geboren; korperlich schwichlich, geistig reg‘e.
November 1902 Pleuritis und Herzstérung. Wahrend dieser Erkrankung be-
gannen Storungen des geistigen Lebens; Angstgefiithle, Todesfurcht. Nach
Heilung zanksiichtig; abwechselnd heitere KErregung mit Wuthausbriichen.
Hallueinationen, '

Status: Pupillen ungleich, rechts lichtstarr.  Patellarreflexe schwach.
Unorientirt, spricht unzusammenhéngend vor sich hin.

Verlauf: Zunahme der Lorperlichen Symptome.  Sprachstérung.
Wechselndes Fieber. Tod am 4. Oktober 1905.

Section: Pleuro-Pericarditis adhaesiva; Cavernen im rechten Oberlappen;
eitrige Bronchitis; Pyelonephritis,

Mikroskopischer Befund.

Zellinfiltrate zahlreich und stark in Rinde und Mark aller Windungen,
nur die Occipitalwindung weist massige Infiltrationen auf. Pigment ist nur in
geringem Grade vorhanden.

Fall XYI. H. Z. 44 Jabr. Aufnahme: 15. Febraar 1906.

Anamnese: Vater Potator, ebenso er selbst, Seit Jahren leicht reizbar,
gewaltthitig, Eifersuchtsideen. Lues 84. Zuletzt gegen Alcohol intolerant,
geistig und kdrperlich verfallend.

Status: Reflectorische Pupillenstarre; einseitige Ptosis. Facialisparese.
Patellarreflexe schwach.

Tod: an lingst bestehender Tuberculose und Herzschwiche am
19. April 1906. '

Mikroskopischer Befund.

Infiltrationen im ganzen gering, am ausgebreitetsten noch in den Central-
windungen, in Frontal- und Temporalwindung findet man einzelne stérker in-
filtrirte Partien nur im Mark, dagegen ist der Befund in der Occipitalwindung
ganz minimal. Hier ist die normaleReihenfolge der Schichten noch vollkommen
intakt und es lisst sich deshalb die Lage der wenigen Infiltrate deutlich fest-
stellen. Sie liegen ausnahmslos nur im Gebiet der kleinen, mittleren, unregel-
missigen und grossen FPyramidenzellen, wihrend man in der folgenden poly-
morphén Nervenzellschicht zwar eine Reihe grosserer Gefisse, aber keine
Zellansammlungen in ihren Scheiden antrifft. Pigment ldsst sich hier in allen
Windungen gar nicht feststellen.

Fall XIII. J. K., 38 Jahr. Aufnahme: 8. August 1906,

Anamnese: Patient hat seinen Heimatsort nur nothdiirftig bekleidet bei
Nacht plotzlich verlassen.
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Status: Reflectorische Pupillenstarre. Fehlen der Patellarreflexe. Vollig
unorientirt; stumpfsinnig.

Verlauf: Oth#matom, Parotisinfection mit Abscedirung. Tod am
217, November 1906,

Mikroskopischer Befund.

Hier ist das Verhalten der Infiltrationen ein ausserordentlich verschieden-
artiges. Es finden sich viele intensive Infilirate in der Frontalwindung, aber
mehr im Mark als in der Rinde. Aehnlich ist das Bild, welches die hintere
Centralwindung bietet, dagegen ist die Ausbreitung des Prozesses in der
vorderen Centralwindung nur geringgradig. Noch weniger allerdings findet
sich in den Windungen des Occipitallappens. Dem entspricht auch hier wieder
ein fast normaler Aufbau der Hirnrinde. Die Vertheilung des Pigments ent-
spricht ganz dem Befund an Zellansammlungen: Wo letstere stirker, findet
sich auch mehr Pigment und umgekehrt,

Fall XIV. A. H,, 37 Jahr. Aufnahme: 7, Februar 1907.

Anamnese: Entwicklung korperlich und geistig normal. Vor 8 Tagen
plotzlich Bewusstseinstriibung und Verwirrtheit fiir einige Minuten. Der Anfall
wiederholt sich in einer halbenStunde. In der Nacht aufgeregt, Angstgefiihle,
Sinnestiduschungen.

Status: Pupillen different, lichtstarr. Patellarreflexe erhalten. Orien-
tirung erhalten. Krankheitsgefiihl. Lebhafte Eirregung.

Verlauf: Dauernde Erregung mit stereotypen Reden und Bewegungen.
Zuletzt Temperatursteigerung und Benommenheit. Zunehmender Verfall;
Cyanose, Athemnoth. Tod am 13. Mai 1905.

Mikroskopischer Befund,

Infiltrationen sind im ganzen gering. Bei der Frontalwindung vertheilen
sie sich ziemlich gleichmissig iiber das ganze Rindengebiet, ebenso bei den
Centralwindungen, aber bei der Occipitalwindung ist der Befund ein sehr ge-
ringer. Nur bei starker Vergrosserung sieht man Plasmazellen und Lympho-
cyten ganz vereinzelt an den kleinen Hirngefissen und zwar besonders an
ihren Theilungsstellen. Pigmentschollen finden sich in derFrontalwindung ent-
sprechend stark angehiuft, in den anderen Windungen nur in ganz geringem
Grade oder es fehlt vollstindig.

Vertheilung der Zellinfiltrate.

Aus allen Priaparaten geht mit Sicherheit hervor, dass die Zell-
ansammlungen ihren Sitz in der sogenannten adventitiellen Lymph-
scheide haben. Diese entsteht nach Alzheimer (3) an den kleinen
Gefassen und Capillaren dadurch, dass ein deutlich, aber schwicher als
die Elastica gefirbtes Blatt von dieser abgehoben ist. An den grosseren
Geftissen fasst man unter der Bezeichnung des adventitiellen Lymphrau-

mes die Maschen zwischen einem lockeren Bindegewebsgeflecht zu-
Archiv £ Psychiatrie. Bd. 45. Heft 1. 10
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sammen, welches das Gebiet der Adventitia mit einnimmt. - Es liegen
alsdann die verschiedenen Zellen bald in Form eines einfachen Kreises
um das Lumen eines quergetroffenen kleinen Gefisses angeordnet, bald
an grosseren so zahlreich, dass der Querschnitt des Gefisses mehr als
verdoppelt wird. An lingsgetroffenen Gefissen findet man die Plasma-
zellen und Lymphocyten bald nur vereinzelt neben den Adventitiazellen,
bald sind sie so michtig an Zahl, dass an Stelle des Gefasses ein
dicker, tief dunkelgefirbter Zellstlang sichtbar ist.
. Nur wenn es sich um eine geringe Zahl von Infiltrationszellen
an den Gefissen eines Schnittes handelt, lisst sich feststellen, dass
eine stirkere Anhanfung da statthat, wo ein Gefiss sich theilt, also
an den sogenannten Astwinkeln der Gefiisse, wie es aueh von #lteren
Beobachtern angegeben wird.
Ebenso findet man in solchen Féllen immer noch Plasmazellen u. a.
in der Umgebung der kleinen Gefiisse, wihrend die grisseren oft ganz
frei erscheinen. Man darf daraus wohl den Schluss ziehen, dass die
Infiltrationen zunichst stets an den kleinsten Gefdssen auftreten und
erst spater auch in der Umgebung der grosseren sich finden.
- Innerhalb einer Windung ist der Befund fast immer der gleiche,
d. h. es sind die Infiltrate entweder nur sporadisch oder glelchmasmg,
diffus verbreitet. :
In dem zellarmen Mark treten ja die infiltrirten Gefisse weit deutlicher
hervor als in der Rinde. Dennoch iiberzeugt man sich leicht, dass die
Rindeninfiltrate fast stets iiberwiegen. Wenn im Falle IX auch das
Mark stark infiltrirt erscheint, so findet dies darin seine Erklirung, dass
hier die Zellansammlungen im ganzen so massenhaft sind. Allerdings
haben wir in zwei anderen Fillen denselben Befund im Mark — schon
fpakroskopisch als dunkle Punkte sichtbare Gefisse mit infiltrirten
Scheiden — wikrend die Rinde frei geblieben ist.
Zur Beauntwortung der Frage, welche Rindenschichten die meisten
Infiltrate aufweisen, bedient man sich am besten der Windungen, welche
eine noch moglichst normale Folge der Schichten aufweisen. Unter-
scheiden wir nach der gewdhnlichen Eintheilung:
1. eine zellarme, die Moleculirschicht,
2. eine Schicht der kleinen Pyramidenzellen,
3. eine Schicht der mittleren Pyramidenzellen,
4. eine Schicht der unregelmissigen Pyramidenzellen,
5. eine Schicht der grossen Pyramidenzellen,
6. eine Schicht der polymorphen Nervenzellen,

so lisst sich Folgendes feststellen:

Schicht 1 ist fanz ganz frei von Infiltraten, zumal sich ja auch nur
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wenig Gefisse in dieser Schicht finden! Dagegen sind eindringende
Piagefisse dicht mit Zellen hesetzt. In der folgenden Schicht treten die
Infiltrate bereits vereinzelt auf, ihre grosste Hiufigkeit erreichen sie aber
von der Schicht der mittleren Pyramidenzellen an bis zu den grossen;
dann erfolgt wieder eine Abnahme der Hiufigkeit In entsprechender
Weise stellt sich auch. sonst die Vertheilung dar. o

Es eriibrigt jetzt noch die Feststellung, wie sich die Gefissinfiltra-
tionen auf die verschiedenen Gebiete der Hirnrinde vertheilen. Wenn
wir die Literatur daraufhin durchsehen, so weisen nach Binswanger (4)
die grosste Hiufigkeit an Infiltraten, wenigstens fiir die “chronisch ver-
laufenden Fille, Frontal- und Temporalwindung auf; Vogt in seiner
Monographie tber die Plasmazellen findet sie am hiufigsten in den
Frontal-, am seltensten inden Oceipitalwindungen. Endlich giebt Nissl (11)
an, dass sle am ausgesprochensten im Stirnhirn, wenig in der vorderen
Centralwindung und im Paracentrallappen auftreten. Allerdings fiigt er
hinzu: ,In einzelnen Fillen besonders im Scheitel-Schldfenlappen, in
manchen vorwiegend in der Oecipitalwindung.*

Uebereinstimmung findet sich also nur betreffs des Frontallappens,
dem die hiufigsten Infiltrate zugeschoben werden, wihrend die Angaben
fir alle tbrigen schwanken. Nach den hier aufgefihrten 14 Fillen
stellt sich das Ergebniss folgendermaassen dar.

In 5 Fallen sind beide Centralwindungen durch besonders reichliche
und starke Infiltrate ausgezeichnet, -in 4 Fillen tberwiegt die Frontal-
windung, davon jedoch zweimal in Verbindung mit einer oder beiden
Centralwindungen, ein andermal mit der Temporalwindung. Letziere
sowie. die hintere Centralwindung steht einmal an erster Stelle und in
den verbleibenden drei Fillen sind die Infiltrationen so gleichmissig
iiber alle- Windungen vertheilt, dass eine Differencirung sich nicht vor-
nehmen lisst. Nach der andern Seite finden wir die Infiltrationen am
-wenigsten ausgesprochen in der Occipitalwindung, zweimal in Ver-
bindung mit der vorderen Centralwindung, einmal sind die Central-
windungen allein am -geringsten infiltrirt. Fassen wir dieses Ergebniss
zusammen, so weisen in der Mehrzahl der Fille bald Centralwindungen,
bald TFrentalwindungen, bald beide zusammen die stirksten Zellinfiltrate
auf; die Occipitalwindung ist nur dann von Gefissverinderungen stérker
betroffen, wenn diese von grosser Intensitit sind. Dass wir bei mehreren,
mehr oder weniger acut verlaufenden Fillen ausser der geringen Gefiss-
verinderung auch die Schichtung der Ocecipitalwindung so regelmassig
erhalten finden, gestattet jedenfalls den Schluss, dass der Krankheits-
process diese Windung zuletzt crgreift, indem er gewghulich -zunichst

10*
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die vorderen 2/, der Hirnwindungen betheiligt und von da aus sich
mehr oder weniger schnell auf die tieferen Partien fortsetzt.

Beziehungen zwischen den Infiltrationen und der Dauer des
Krankheitsprocesses.

Die Beantwortung dieser Frage ist von den verschiedensten Autoren
schon in Angriff genommen worden, aber man findet die divergirendsten
Ansichten in den in Betracht kommenden Verdffentlichungen. Bins-
wanger (4), welcher sich in einer eingehenden Arbeit mit der Histo-
pathologie der Frihformen und der acut verlaufenden Formen von Para-
lyse beschiftigf, kommt zu folgendem Ergebniss: ,In den Frithformen
— chronisch verlaufende Fille, in denen der Tod frithzeitiz durch inter-
currente Krankheit erfolgt — erreichen die Zellanhiufungen niemals
einen hohen Grad und eine allgemeine Ausbreitung. Treten bei lingerem
Bestande des Leidens paralytische Anfille auf und erfolgt der Tod in einem
solchen Anfall, so finden sich kleinzellige Infiltrationen in ausgedehnte-
stem Maasse. Bei den sogenannten galoppierenden Iillen konnen Infil-
trationen ganz fehlen, sind bisweilen aber in ausgepriigtem Maasse vor-
handen.*

Nach Vogt sind die Infiltrationen hiufiger in etwas acuten als in
melr chronischen Fillen, und namentlich Plasmazellen soll man dort
mehr finden, wo der Process frischer ist. Buchholz (17) berichtet
iiber zwei acut verlaufene Fille — der eine kam 9 Tage nach der
Aufnahme ad exitum — welche beide abnorm starke Infiltrate am
Stirnhirn aufwiesen. Im Gegensatz dazu schreibt Cramer (5), dass
die Gefasserkrankung in frischen Fillen weniger ausgeprigt sei, dass
die Verandernngen sich namentlich in iteren Fillen finden; er fiigh
jedoch hinzn: ,aber auch reichliche Infiltrationen bei ganz frischen
Fallen.* Alzheimer endlich erklirt, dass in manchen Fallen, frischen
wie #lteren, alle Lymphraume vollgestopit seien, in anderen wieder die
Infiltrate pur vereinzelt sich fiinden.

Wenn wir uns fiix die hier aufgefihrten Iille der Eintheilung
Binswanger’s bedienen in die schon genannten Friithformen, in
chronische Falle mit Tod im Gefolge oder wihrend eines Anfalls, und
in acute Falle, so finden wir fiir die Erkrankungen der ersten Gruppe
ein wechselndes Verhalten: Fall XII wiirde mit den Angaben Bins-
wanger’s ithereinstimmen, denn er zeigt tberall missige Infiltrate, im
Hinterhauptslappen mit seiner normalen Schichtung fehlen sie fast
ginzlich. Setzt man aber den Fall XI dagegen, wo auch der Tod
nach sechswochigem Aufenthalt in der Aunstalt durch eine Lungen-
erkrankung erfolgt, so finden wir ausgesprochen starke Infiltrationen in
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gleichmissiger Verbreitung iiher die verschiedenen Windungen mit Aus-
nahme des Occipitallappens. C

Einheitlicher wire schon das Bild der zweiten Gruppe, indem hier
die Zellinfiltrate in ziemlich gleichméssiger Stirke iber die ver-
schiedenen Windungen verbreitet sind.

Vergleicht man indessen die chronischen mit Anfillen endigenden
Fille unter einander, so sind die Differenzen zu gross, um einen ge-
meinsamen Befund aus ihknen construiren zu konnen; und das Gleiche
gilt fir die acuten Falle. Unter ihnen figurirt der Fall IX, der an
Massenhaftigkeit seiner Gefissiofiltrationen alle anderen hinter sich
lasst, zusammen mit Fall X, bei welchem die Verinderungen mit zu
den geringsten gehdren.

Aus dieser Zusammenstellung lisst sich nach meinem Dafiirhalten
nur der eine Schluss ziehen, dass zwischen der Dauer des Processes
und dem Grad der Ausbreitung der Infiltrate keine festen Beziehungen
festzustellen sind. Sowohl bei den acuten wie bei den chronischen
Fillen sind die verschiedensten Stirkegrade vertreten. Nur das eine
kann wohl als feststehend angenommen werden, dass bei einem #lteren
Fall meist alle Windungen, auch die des Hinterhauptlappens, gleich-
missiger ergriffen sind, wiahrend wir bei den nur kurze Zeit wihrenden
Fillen die letzteren nicht selten bis auf minimale Verinderungen an
den Gefissen vollkommen intact finden.

Beziehungen zwischen den Infiltrationen und paralytischen
Anfillen.

Sie werden von einzelnen Autoren als méglich oder wahrscheinlich
hingestellt. Auch Cramer (5) sagt, dass die entziindlichen Schiibe,
die den Verlauf einer sonst chronischen Erkrankung unterbrechen, nicht
selten durch das Auftreten von paralytischen Anfillen gekennzeichnet
seien. Wire dies der Fall, so miissten die Infiltrate besonders stark
und ausgebreitet sein in einem Falle, wo wihrend des Krankheitsverlaufs
und besonders gegen das Ende zahlreiche Anfille aufgetreten und ebenso,
wenn der Patient wihrend eines Anfalls gestorben ist. Wenn wir nun unser
Material daraufhin durchsehen, so scheint die obige Annahme Bestiti-
gung zu finden, denn in keinem Falle sind die Infilirate so massenhaft
iiber das ganze Gesichtsfeld verbreitet, wie im Falle IX, der zwei An-
falle durchgemacht hat, davon den einen am Tag vor seinem Tode.
Desgleichen weist der V. Fall, wo dem Tode ein abortiver Anfall vor-
ausging, starke Zellansammlungen auf, und noch in zwei weiteren finden
wir Tod im Anfall und ziemlich gleichmissige Ausbreitung der Infiltrate
iiber alle Windungen. Dagegen konnten wir im Falle II nur méssige
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Zellansammliungen constatiren, obwchl ausser éinem friheren ~dret
abortive Anfille dem Tode kurze Zeit voraufgingen; dem widerspricht
ebenso die Thatsache, dass sie in mehreren anderen Fillen weit ver-
breitet sind und kein Anfall’ wihreiid des- ganzen Krankheitsverlaufs zu
constatiren war.

Aber eine andere Thatsache, die vielleicht Beriicksichtigung ver-
dient, fallt ins Auge. In allen Fillen nimlich, die wihrend ibres Ver-
laufs Anfille aufzuweisen hatten; ist ausnahmslos die Centralwindung
diejenige, welche die stirksten Infiltrationen der Gefasse zeigt, soweit
die Windungen sich tiberhaupt in dieser Beziehung verschieden verhalten.

Betrachtet man ‘diese Thatsachen im Zusammenhang, so erlauben
sie wegen der angefithrten z. Th. widersprechenden Befunde nicht, einen
bestimmten Schluss auf Beziehungen zwischen den im klinischen Bilde
hervortretenden Anfillen und den bei der anatomischen Untersuchung
sich findenden Zellinfiltratienen der Gefissscheiden zu machen, aber das
immerhin haufige Auftreten von besonders ausgedehnten Gefassverinde-
rungen | bei Falleu, welche mit Anfillen einhergehen, und gerade die
typische- Localisation der stirksten Veriinderungen in der motorischen
Region legen doch den Gedanken nahe, dass dieses Zusammentreffen
kein zufilliges ist. -

Verhalten des Pigments.

Als Nebenbefund wird von Alzheimer wie von Cramer das
Auftreten von Pigment neben den zelligen Infiltraten angefihrt. Alz-
heimer nimmt an, dass es besonders in den jahrelang dauernden
slteren Fallen von Paralyse zu finden sei. In tunseren Fillen féhlt es
vollkommen nur ein einziges Mal, in allen wbrigen fand es sich in
wechselnder Menge. Es sind bald ™ kleinere Kérner, bald grossere
Schollen von brauder oder griner Farbe. Sie lagern meist zusammen
mit dem zelligen Infiltrat innerhalb der adventitiellen Lymphscheide,
bisweilen auch ausserhalb derselben. Es kommt das Pigoient bald nur
ganz vereinzelt zur Beobachtung und tritt dasn nur dort auf, wo die
Zellinfiltrate stirker ausgesprochen sind; bald ist es gleich den In-
filtraten diffus verbreitet, z. B. im Falle [II.  Jedenfalls bevorzugt es,
im Gegensatz zu den zelligen Apsammlungen, "die grosseren Gefisse.
Der einzige Fall, in welchem das Pigment vollstindig fehlt, ist auch
ausgezeichnet durch den geringen Grad von cellulirer Infiltration. Ob-
gleich der Befund sehr wechselnd ist und vielfach abbingig von dem
Grade der Infiitrate, kann man wohl sagen, dass Alzheimer’s obige
Ansichit zu Recht besteht. ~ Eine Beziehung zu Anfillen lisst sich in
keiner Weise herstellen.-
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Zusammenfassung.

1. Die gelligen Infiltrationen der Hirngefdisse bei der progressiven
Paralyse finden sich zahlreicher in der Rinde, als im Mark. Innerhalb
der Rinde sind sie am stirksten ausgepragf in ihren mittleren Schichten,
d. h. in den mittleren, unregelmissigen und grossen Pyramidenzellen-
schichten.

2. In der Mehrzahl der Fille weisen Central- und Frontalwindung
die meisten, die Occipitalwindung die geringsten Infiltrate auf.

8. Zwischen der Ausbreitung und Stirke der Infiltrate und der
Dauer des Krankheitsprocesses lassen sich keine Beziehungen herstellen;
es ist also aus dem Verhalten der Infiltrate kein Schluss auf die Dauer
der abgelanfenen Erkrankung gestattet.

4. -Es besteht vielleicht sin gewisser Zusammenhang zwischen den
klinisch auftretenden Anfillen und den sich post mortem findenden
Gefissinfiltrationen. »

5. Neben den zelligen Infiltraten findet sich Pigment. Es fehlt
nur dann, wenn die Zellansammlungen sehr geringgradig sind, Es
findet sich haufiger bei chronischen Fillen; eine Beziehung zu den
paralytischen Anfillen hat es nicht.

Zum Schlusse meiner Abhandlung ist es mir eine angenehme Pflicht,
meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Geh. Hofrath Prof. Dr. Hoche,
fir die Anregung zum Thema und die giitige Ueberlassung des Materials,
sowie Herrn Privatdocenten Dr. Walther Spielmeyer fir die jeder-
zeit bereitwillig gewiihrte Unterstiitzung meinen verbindlichsten Dank
auszusprechen.
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