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W e n n  man die umfangreiehe Literatur fiber die progressive Paralyse 
einer ni~heren Betrachtung unterzieht~ so f~tIlt die ttaufigkeit auf, mit 
der ein bestimmtes Thema wiederkehrt~ die Frage l~amlich: ,Ist die 
progressive Paralyse aus dera pathologisch-anatomischen Befunde dia- 
gnosticirbar?" Die Wichtigkeit, die einer positiven Beantwortung dieser 
Frage innewohnt 7 ist ohne weiteres klar. Ware doch damit die MSg- 
]iehkeit geboten~ die genannte Erkrankung scharf yon den ~erschiedenen 
anderen chronischen Entziindungsprocessen der tIirnrinde zu unterschei- 
den~ und ein Weg gegeben~ auf dem man vielleicht auch ffir die an~ 
deren Psychosen zu einer pathologisch-anatomisehen Grundlage gelangen 
kSnnte. 

~Nehmen wir aus der grossen Zahl der Autoren einige heraus, so 
finden wit in einer Arbeit yon Sehii le  (13) yore Jahre 1867 die An- 
sieh~ ausgesprochen~ dass die Gleiehheit des pathologisch-anatomischen 
Befundes noah nicht ffir alle Falle yon dem als Dementia paralytica in 
Anspruch genommenen Symptomeneomplex festgestelIt sei. Mendel(8) 
ffihrt ein Jahrzehnt spater in seiner Monographie tiber die progressive 
Paralyse der Irren eine grosse Reihe yon makroskopischen und mikro- 
skopischen Befunden an, kann aber yon keinem sagen, dass er als 
typisch ffir die progressive Paralyse angesehen werden kSnne. Lange 
Zeit standen bei diesen Untersuchungen die entzfindlichen Veranderungen 
im Vordergrunde des Interesses~ entsprechend dem Umstand% dass die 
Paralyse als eine Encephalomyelitis chronica (Schfi le)  angesehen 
wurde. Die verbesserten F~irbemethoden gestatteten dann~ dass die 
u au dea Ganglienzellen genauer studirt wurden; aber das 
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Ergebniss war ein negatives. Man land an ihnen keine typischen Ver- 
~nderungen, wie man gehofft hatte, und ebenso musste die Annahme, 
~n der Gliawucherung eine charakteristische Thatsache entdeck~; zu 
haben~ bald wieder fallen gelassen werden. 

A]s nun im Jahre 1884 Tuezek  (14) seine Untersuchungen fiber 
den Sehwund der markhaltigen Nervenfasern bet Paralyse ver~iffentlichte 
~md im besonderen ein Zugrundegehen der Tangentialfasern in der peri- 
.phersten Sehicht der Rinde nachwies~ eta Befund~ der mit den klinischen 
8ymptomen so gut in Einklang zu bringen war, da glaubte man endlich, 
alas ersehnte anatomische Kriterium fiir die Paralyse entdeckt zu haben, 
aber die Zukunft ]ehrte, dass dieser Markfaserschwund sich noeh bet 
zahlreichen anderen ttirnerkrankungen f'~tnde, dass er nicht einmal in 
jedem Falle yon Paralyse vorhanden set. 

So musste denn noch im Jahre 1897 in einer Dissertation yon 
S c h m i d t  (12) die Beantwortung der Frage nach der M6gliehkeit der 
nnbezweifelbaren pathologiseh-anatomischen Diagnose der Dementa para- 
lytiea verneint werden. Nissl  (9) fiihrt zwar im n~chsten Jahre als 
~naassgebend vier makroskopiscbe Erseheimmgen an und in Yerbindung 
damit als einziges mikroskopisches Kriterium die veri~nderte Lagerung 
der Nervenzellen, aber sein Schlusssatz lautet doch wieder: ,K6nnen 
wit dieses Zeichen (die Verwerfang der Schichten, d. Verf.) nnd die 
vier Befunde an der Leicbe n ich t  feststellen~ so hat man noch kein 
l~echt, die Paralyse in Abrede zu stellen. "Aueh die Frage ist noch 
often, ob die erwahnten Kriterien die Diagnose sichern, wenn die 
k]inische Diagnose zweifelhaft ist. u 

Inzwischen war das Stadium der Gef~issver~inderungen bet der 
Paralyse, welches lange vernaehl~issigt worden war, wieder energiseh 
in Angriff genommen und dnreh die Entdeckung der Mars eha lk  o' schen 
Plasmazellen so welt gefSrdert worden~ dass die Ergebnisse dieser 
Untersuehungen bald in die erste Reihe ffir die pathologiseh-anatomische 
,Betraehtung der Dementia paralytiea traten. Auf ihnen fusst Nissl  (10), 
als er im Jahre 1902 noch einmal seine Ansieht fiber die anatomische 
Diagnose der Dementia paratytica niederlegte. Er kommt jetzt zum 
8chluss, dasses auf Grand des histopathologisehen Befundes, insbesondere 
der Infiltration mit Marseha lko ' sehen  Plasmazellen, mOglieh sei~ eino 
~Gruppe yon Psychosen seharf yon allen tibrigen abzutrennen. Das ge- 
~annte Infiltrat set allerdings nicht charakteristiseh ftir den Krankbeits- 
process der Paralys% sondern erweist den Fall nut als zugehSrig den 
chronischen Entzfindungen des Nervengewebes and ohne die klinisch- 
diagnostischen Merkmale set es nicht gestattet, einen Fall aus dieser 
Gruppe heraus als Paralyse zu bezeiehnen. 
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Die n~chsten Jahre brachten weitere grundlegende Untersuchungea 
fiber die Art und die Hi~ufigkait der Gefassveranderungen bai der pro- 
pressiven Paralyse~ so das Alzheimer  einen Sahritt weitergehen un4 
erklaren kann~ class man jetzt die MSgliehkeit hi~tte~ jede Diagnos% 
die Paralyse betreffend~ nach dem Tode dutch den anatomischen Befun4 
zu reetificiren, wodurch die pathologische Anatomia in die Lage gelangt. 
sei~ der klinisehen Psychiatrie wesentliche Hilfa zu bringen. 

Es mfisste demnaeh die Antwort~ die wir naeh den heutigen Kannt- 
nissen auf die Frage der Diagnose der Paralyse auf Grund des ana- 
tamisehen Befundes gabon k6nnten, folgendermassen lauten: Es giebt 
noah heute kein makroskopisches odor mikroskopisches Kriteriumr 
dassen u a]lein die anatomische Diagnose absolut sichert~_ 
dessen Fehlen sie ohne Berticksiehtigung der klinisehen Bafunde aus- 
zuschliessen gestattet. Es muss eineReihe yon namentlich mikroskopi- 
sehen u sich zu oinem bestimmten Gesammtbilde vereinigenr 
dann arst daft dar Pathologe mit einer an Gewissheit grenzenden Wahr- 
seheinlichkeit die Diagnose auf progressiie Paralyse stellen und para- 
lyselihn]iche diffuse Erkrankungen der Hirnrinde ausschliessen. Als 
solche unbedingt nothwendigen V eri~nderungen stellt Alz h elmer (3), 
bin: .,Die Infiltration der Lymphscheiden mit Blutelementen (Plasma- 
zellen~ Lymphocyten~ Mastzellen~) die Wucherung der fixen Zellan der 
Gefasswand~ die Bi]dung der sogenannten Stabchenzellen~ dann auch 
eiganartige Veranderungen des Stfitzgewebes und manehe Besonderheiten. 
in der Art der Betei]igung der nerviisen Elemente." Es ist demnach, 
ein welter Weg zurfickgelegt worden~ his eine so precise Antwort auf 
die eben behandelte Frage gegeben werden konnte. Insbesondere 
bildeten :die Veriinderungen am Gefftssapparate der I:lirnrinde~ die uns. 
jetzt niiher basahMtigen sollen~ Jahrzehnte hindurch einen Gegenstand 
der Controverse. Beschrieben wurden sie zuerst yon Calmeil  im 
Jahre 1826 als Itaufen und Zfige ,yon Zellen um die Gefi~sse~ mud, 
Schfile (13) basti~tigte diesen Befund im Jahre 1867: ,In' allen Fallen, 
waran die Hirngefiisse pathologiseh verandert; as zeigten sich die 
Wandungen derselben fiberaus kernreiah.. Bes0nders deutlich ist die. 
Kernwucherung an den Theilungsstellen der Gefifsse. Durch die Kern- 
wucherung naah aussen entstehen dichte Zellnester, welche die iiussere- 
Gefiisswand saekartig ,ausdehnen." Dennoch wird zwei Jahre spiiter 
vo, n Wes tpha l  (16) der patho]ogische Charakter dieses Befundes ge- 
leugnet und die Kernansammlung im adventitie]len Lymphraum als ein. 
normaler Vorgang hingestellt. Mendel (8) spricht in seiner Mono- 
graphie yon Gefi~sswandvergmderungen: Die Kernwuaherungen erreichten 
nicht selten einen ungemein hohen Grad, so dass die ganze Struetur 
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der Gefiisswand in Kern aufgegangen zu sein seheine. Ueber die Natur 
dieser Kerne enth~ilt er sich indessen noeh jeder bestimmten Ansicht 
und scheidet fiberhaupt nieht scharf zwisehen Wucher~ngen der Wandungs.- 
kerne und Infiltrationen in den Lymphr~iumen. Noch im Jahre 1897 
sprieht A l z h e i m e r  (2) yon einer Einwanderang aus den Gef~ssen 
stammender Zellen. Er wage indes nicht zu entsehe~den, ob diese ZeIlen 
sieh bei der Paralyse allgemein und ob sie sieh auch bei anderen De- 
generationsproeessen~ abgesehen yon der Paralyse, vorf~nden. Erst mi~ 
ttilfe besonderer yon Nissl erfundener F~irbemethoden wurde es m~Jglich, 
eine genaue Analyse tier zelligen Elemente vorzunehmen~ welche nach 
Angabe der meisten Autoren sich bei der progressiven Paralyse in den 
adventitie]len Lymphraamen f~inden~ und dadurch einen wesentlichen 
Sehritt vorwarts in der Beurtheilung der Gef/issver~inderungea zu thun. 
A l z h e i m e r  (3) machte znerst auf typische Zellen in tier paralytischen 
Rinde aufmerksam, Nissl erkannte ihre Uebereinstimmuug mit den 
Unna-Marschalko~sehen Plasmaze]len. Deren Vorkommen bei Geistes- 
kranken wurde yon Vogt (5) genauer studirt und es ffihrten seine 
Untersuchungen zu folgendem Ergebniss: ,,Die Marsehalko'sehen Plasma- 
zellen sind bei der Dementia paralytiea yon pathognomonischer Bedeutung. 
Wahrend sie hier immer und zwar in erheblicher Menge vorkommen'-- 
bei den acuten Fallen massenhaft~ bei den sehr langsam verlaufenden 
immerhin nieht selten - -  ist es fraglich, ob sie unter irgend einem andern 
Umstand in der Hirnrinde in d i f fuse r  Weise verbreitet sind. GewOhnlich 
kommen Ptasmazellen in Verbindung mit Lymphocyten und Mastzellen 
vor. Die letztere Zellferm ist jefloeh lfieht immer von Plasmazellen 
begleitet." 

Diese pr~icise Behauptung der pathognomonisehen Bedeutung der 
Plasmazeilen wurde yen l~issl selbst sparer dahin eingeschr~nkt, dass 
sie ein regelm~issiger Befund bei der progressiven Para]yse w~iren und 
deren entzfind]iohen Charakter erwiesen. Es sei aber noch nachzu- 
prfifen~ ob sieh nicht auch noeh andere Erkrankungsformen der Hirn- 
rinde yon soleher entzfindlichen Art f~inden. Diese Forderung wurde Jn 
den nachsten Jahren mit weehselndem Ergebniss erffillt. H av e t  (6) 
kam auf Grund der Untersuehungen yon 38 Gehirnen Geisteskranker 7 
davon 8 Paralytiker, zu dem Sehluss~ dass weder den M arsehalko 'sehen 
Plasmazellen in der Umgebung der Hirngefasse noeh der lymphoeytaren 
Infiltration der perivascul~ren Scheiden der Gef~isse eine pathognomo- 
nisehe Bedeutung beizumessen sei. Dem widersprieht Mahaim (7) ent- 
schieden~ der die pathologischen Yer~nderungen an den Gefassscheiden 
der kleinen Rindengef~sse fiir einen eonstanten Befund erkl~irt und hin- 
zuffigt: , B e i  Gehirnkrankheiten anderer Natur kommen ~ihnliche 
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~lymphoeytltre" oder ,ce]lul~ire" Infiltrationen so selten vor~ dass ich 
reich ffir berechtigt halt% ihnen eine der Para]yse zukommende 
differentiell-diagnostische Bedeutung beizulegen." Es zeigte sich aber 
doeh, dass Plasmazellen aueh 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. 
A l z h e i m e r  (3) kommt deshalb nach Abw~tgung aller Befunde und auf 
Grund eigener Untersuchungen zu dem Ergebniss~ dass die d i f fuse  In- 
filtration der Lymphscheiden mit Lymphocyten und Plasmazellen als 
eigenartig ffir die Paralyse anzasehen sei. Man finde eine reiehliche 
Infiltration auch bei der ]uetischen Meningoencephalitis; diese zeige aber 
direkte Beziehungen zu den meningitischen Infiltrationen. Auch bei der 
Arteiiosklerose, der luetisehen Endarteriitis k6nne sich eine m-assige In- 
filtration der Gef~sse finden~ ebenso bei der senilen Demenz nnd dem 
Alkoho]ismus~ aber bei den beiden erstgenannten Erkrankungen nut in 
der N~he yon Erweiehungsherden~ bei den letzteren nur~ wenn Blutungen 
das Bild complieiren, in diesen selbst oder in deren n~chster Naeh- 
barsehaft. 

Es ist also der Sehluss erlaubt, dass man eine Paralyse ausschliessen 
darf~ wenn eine d i f fuse  Plasmazelleninfiltration nicht nachweisbar ist~ 
allerdings der umgekehrte Sehluss, dass das Vorhandenseiu einer diffusen 
Infiltration mit Plasmazellen allein die Diagnose Paralyse rechtfertigt~ 
ist noeh nicht gestattet. 

Das Vorhandensein yon Plasmazel]en oder allgemeiner gesagt yon 
zelligen Infi]traten in derl adventitiellen Seheiden der Hirngefasse bei 
der progressiven Paralyse ist hiernaeh als eine feststehende Thatsaehe 
anzusehen. Die letzten Jahre haben auch eine Reihe yen n~heren Fest- 
ste]lungen gebracht fiber die a]]gemeine Lokalisation der Infiltrat% fiber 
die Hgufigkeit ihres Auftretens sowie aueh fiber die Beziehungen, welche 
zwisehen ihnen und den klinischen Symptomen bestehen. Als ein Bei- 
trag zur Beantwortung der soeben angefiihrten Fragen sell diese Arbeit 
gelten. Es sol]en an der Hand eines Materials yon 14 Paralytikerhirnen 
die Gefgssinfiltrationen naeh den in Betraeht kommenden Gesiehts- 
punkten untersueht und das Ergebniss mit dem frttherer Untersucher 
vergliehen werden. 

Fall  I. W. L., 4=6 Jahre. Aufnahmo: 22. Mgrz 1904. 
Anamnese: Ursprtinglioh gate geistige nnd kSrperliche Anlage. Mit Lues 

inficiert; zuietzt Potator. Auffglliges Wesen~ Ged~ehtnisschw~tohe, Stimmungs- 
weohsel. P. wird eingeliefert wegen eines plStzlieh einsetzenden deliri5sen 
Zustands mit Gesichtshalluginationen. 

Status: Unsioherer Gang~ Ataxie der Arme nnd Beine. Zungentremor. 



Ueber die Infiltrationen der Hirngef~sse beider progr. Paralyse. 139 

Yerwaschene, zittrige Spraehe. 1%fleetorisehe Pupillenstarre reehts 7 Pupillen- 
.trS.gheit links. Patellarreflexe beiderseits gesteigert. 

Leicht dementer Z ustand. Sehwachsinnige GrSssenvorstellungen. Naeh 
4 l~Ionaten, ohne dass Anfglle erneut aufgetreten, als ungeheilt entlassen. 

u Wiederaufnahme am 21. November 1904. ttinzugetreten ist jetzt 
eine rechtsseitige Facialisparese und Abblassung der linken Papille. Vorge- 
schrittene Demenz und Unorientirtheit. Am 16. April 1905 ein paralytiseher 
Anfall mit Temperatursteigerung: Clonische Zuekungen erst der reehten, dann 
tier linken Extremit~i~en. Ted am 22. ~Iai t908. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund.  

Von den verschiedenen Windungen weisen die beiden Centralwindungen 
ausgedehnte und intensive Infiltrate auf, weniger sind diese ausgepragt in den 
Frontalwindungen~ wghrend Temporal- und Occipitalwindung nnr stellenweise 
infiltrirte Geffi.sse zeigen. Bei den letztgenannten W indungen lSsst sieh leiebt 
feststellen, dass die oberste, zellarme Sehieht der tIirnrinde fast ffei ist yon 
lnfiltraten; aueh in der Sshicht der kleinen Pyramidenzellen sind sie noch ver- 
einzelter~ dagegen sind sie am st~irksten ausgepr~igt in den drei folgenden 
Pyramidenzellsehiehten, um in der Schicht der polymorphen Nervenzellen 
wieder seltener zu werden. Im M/~rk sind sie im ganzen bedeutend spgrlicher 
als in der Rinde. Sie erftitlen mehr odor weniger den adventitiellen Lymph- 
raum und sitzen besonders an den TheilungssteIien der Gef~sse. Neben den 
zelligen Infiltraten finden sich Anhgufungen yon Pigment in und ausserhalb 
der Adventitia in Form yon brgunliehen his grfinen KSrnern und Schollen. In 
ausgedehnteremMaasse finder es sich in den Centralwindungen, weniger in den 
anderen Theilen. Dort trit~ es vereinzelt nut da auf~ we aush die zelligen In- 
filtrate stiirker sind. 

Fall II. E. Sch., 56 Jahr. Aufnahme 8. April 1903. 
Anamnese: Keine gute geistige Beanlagung, kSrperlish gesund. 5 Kinder 

gestorben( darunter eine Totgeburt. Beginn der Erkrankung Mitre 1902 mit 
Sehlaflosigkeit, Depression, GedS~ehtnisschw~iehe, Unreinlichkeit. 

Status: Pupillen ungleieh, beide liehtstarr; Faeialisparese, sehleppende 
Spraehe. Patellan'eflexe beiderseits gesteigert. 

Wenig orientirt; stumpf~ apathiseh; abwechseInd Erregungsphasen. Ver- 
lauf: Zunehmende SprachstSrung. Psyehiseh unvergmdert. Am 27. Januar 1905 
ein mehrere Minuten dauernder Anfail: Die Sprache versagte, das 6esieht war 
hash links verzogen. Darauf zunehmende VerblSdung und kSrperlieher Ver- 
fall. 9. April 1906 :3  abortiv verlaufende apopleetiforme Anfglle. Ted am 
14. ApN1 1906. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund.  

Die Infiltrationen sind im ganzen mi~ssig, am meisten verbreitet und am 
st~rksten noeh in den Centralwindungen~ am geringsten in den Oeeipital- 
windungen. Anffallend starke Infiltrate; so class sie makroskopiseh bereits als 
dunkle Punkte imponiren 7 finden sioh ira Markstrahl der Temporalwindungen. 
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Die Schicht der mittelgrossen Pyramidenzellen ist bevorzugt. Pigment in 
miissiger Meng% st~irker an den genannten Stellen im Mark. 

Fa l l  I I I .  M. B., 29 Jahr. Aufnahme: 26. Dezember 1903. 
Anamnese: Kbrperlich und geistig gut veranlagt. Seit zwei Monarch 

rascher, hiiuflger Stimmungswechsel~ abnorme Sensationen~ sinnlose Hand- 
lungen. 

Status: Fibrillgre Zuckungen im Unterlid beider Augen beim Beklopfen 
der Stirn. Pupillen eng; Reaction aufLicht zbgernd, auf Convergenz un~ 
Accommodation minimal. Zunge weist fibrillgreZuckungenauf. Patellarreflexe 
erlosehen. Leichte Spracbstbrung. 

Keine Krankheitseinsicht, gehobenes Selbstgefiihl. Urtheils- und Merk- 
f~higkeit herabgese~zt. Erregungszustand. 

Verlauf: Zunehmender geistigor Verfall. Auftreten yon Grbssenvor- 
stellungen. Starke Abnahme des Gedgehtnisses. 

November 1905: Ataxie~ deutlicho Spraehstbrung; refleetorisehe Pupillen- 
starre beiderseits. Seitdem Dahindiimmern. Vbllige Blason- und Mastdarm- 
15,hmung, 5fters Decubitusgeschwfire. Schliesslich Auftreton yon Sehhek- 
beschwerden, Zuekungen in den Extremitb~tenmuskeln. Athmung stark 
verlangsamt, Puls beschleunigt. Fieber fiber 3%5. Zuletzt 1/4 Stunde lung 
leichto Zuckungen des ganzen Kbrpers. Ted: 30. November 1905. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befund.  

Infiltrate im ganzon yon mittlerer Intensit~t und Ausdohnung, am 
st~irksten ausgesprochon in den Centralwindungen~ am wenigston in den Occi- 
pitalwindungen. Sic liegen hauptsb~chlich in den Pyramidenzellschichten und 
verdeoken manehmal v511ig das Lumen der Gefb~sso. Auffallend ist hier die 
starko Anh~ufung yon Pigment. Es liegt in Schollen yon wechselnder Grbsse 
innorhalb und bisweilen aueh ausserhalb der Adv'eutitialzellen, einzelne Gef/isso 
beg]citer es continuirlich, bei anderen findet es sich nut strichweise, im 
Oceipitaltheil zeigt eine Reiho yon Gefiissen ausgesprochene degenerativeWand- 
vefiin derungen. 

Fa l l  IV .  K. B., 44 Jahr. Aufnahme: 26. April 1904. 
Anamnese: Geistig und ki~rperlich gut veranlagt. Seit einigen Woehen 

erregt, unruhig. Zuerst in der mediciniscben Klinik, dort Hallucinationen, 
GrbssenMeen~ GewalttNitigkeiten. 

Status: Zuckungen in tier Gosiehtsmusculatur. Pupillen auffallend eng 7 
Reaction normal. Zungentremor; Sprache in der Erregung unsicher. Patellar- 
reflexe lebhaft 7 besonders rechts; leiohter Fussclonus. 

Keine Krankboitseinsicbt, gehobeno Stimmung, bisweilen in zornige um- 
sohlagend. Schwachsinnige Grbssenvorstellungen. 

Verlauf: Im December 1904 beiderseits reflectorisohe Pupillenstarre. Gang 
unsicher. Unreinliohkeit. Zunehmende'Demenz. Ted am 17. i~lgrz 1907. 
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Mikroskop i sche r  Befund.  

Infiltl'ationen im Ganzen ziemlich ausgedehnt; sic flnden sich jedoch in 
,auffallend geringer Menge und Intensitgt in den Centralwinduugen, wiihrend 
sie in der Frontalwindung und nooh mehr in der Temporalwindung sehr stark 
vertreten sind. Localisation ohne Bosonderheiten. Pigment nur vereinzelt. 

Fall V. F. N., 44 Jahr. Aufnahme: 17. April 1906. 
Anamnese: K5rperlieh und geistig normal veranlagt. 1892 Sch~idelbruch, 

17 Tage bewusstlos gewesen. Potator. In letzter Zeit auffMlend solide und 
still; Stimmung gedrtiekt. Orientirung hat gelitten. 

Status: Pupillen mittelweit; Liehtreaetion trgg% Convergenzreaction 
prompt. Zungentremor. Faeialisparese. geflexe erhalten; Hyperalgesie. 

Labile Stimmung, moist euphorisch. Kein Krankheitsbewusstsein. 0rien- 
tirung erhalten; Urtheilskraft horabgesetzt. 

u Allmiihliches ErlSschen der Lichtreaction; Steigerung der ge- 
tlexe. Zunehmende SpraehstSrung. Entwicklung yon Demenz. Sehnelles Fort- 
sehreiten des geistigen nod kSrperliehenVerfalls. Unreinliehkeit. ZuletztTem- 
peratnrsteigerung~ krampfartige Zuekungen im Faeialisgobiet and Extremit~ten. 
Ted am 7. Mai 1907 unter dem Zeiehen der tterzsehwgche. 

Mikroskop i sehe r  Befund.  

Ausgedehnte Infiltrate yon entspreehender Intensit~it. Am stgrksten be- 
~troffen sind die Centralwindungen. Pigment our vereinzelt in grSsserem Naasse. 
Die Lage tier Infiltrate and ihre Ausbreitung an don einzelnen Geffissen weieht 
nieht yon den bisherigen Befunden ab. 

Fal l  VI. J. P., 35 Jahre. Aufnahme: 11. Deeember 1905. 
Anamnese: Lues 1893. Frau bat zwei Aborte durehgemacht. Alkoholist. 

Einsetzen der Erkrankung mit Unruh% Sehlaflosigkeit, Sinnest~iuschuogen. 
Eifersuehtswahn. 

Status: gefleetorisehe Liehtstarre tier Pupillen; doppelseitige Sehnerven- 
atrophie. Zangontromor~ SpraehstSrung. Patellarreflexe links erlosehen, rechts 
sehwaeh. Gang ataktiseh. 

Orientirung erhalten. Urtheilssehw~iehe; Stimmung euphorisch. L~ppi- 
s~hes Verhalten. 

Verlauf: Zunehmender geistiger and kSrperlioher Verfall. Ted am 5. Ja- 
nuar 1907. 

Mikroskop i scher  Befund.  

Infiltration im ganzon Bereieh der ginde und yon auffallender Stgrke. 
Nur in tier vorderen Centratwindung and der Oeeipitalwindung geringer; sonst 
erseheinen die Gef~sse bei sehwaeher VergrSsserung als tiefdunkle baumf6rmige 
Veriistelungen~ die sieh bei sti~rkerer VergrSsserung als Haufen yon Plasma- 
zellen~ Lymphocyten u. a. Zellen erweisen. Aueh die hintere Gentralwindung 
bildet hierin keine Ausnahme. Es bleibt also als bemerkenswerthe Thatsaehe 
seine Differenz zwischen beiden Centralwindungen in Bezug auf die Stgrke der 
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Gefiissinfiltrate bestehen. Pigment finder sich imVerh~ltniss zur Massenhaftig- 
keit der Zellansammlungen nat in m~ssigen Mengen, am st~irksten noeh in tier 
hinteren Centralwindung. 

Fall VII. T. 1% 34 Jahr. Aufnahme: 28. October 1901. 
Anamnese: Unehelich geboren. Entwicklung normal. Erste Krankheits- 

erseheinungen: gesteigerte Erregbarkeit, Abnahme des Ged~ichtnisses, Schlaf- 
losigkeit: allgemeines Insufficienzgefiihl. 

Status: Rechte Pupille Vel'zogen: Liehtreaction herabgesetzt, linkePapille 
normal. SpraehstSrung geringen Grades. Patellarreflexe gesteigert. 

Stimmung indifferent~ doch leicht in unmo~ivirt heitere umschlagend. 
Grosssprecherisches Wesen; Schamlosigkeit. 

Verlauf: Nach zwei Monaten entlassen, well keine Aenderung in seinem 
kSrperlishen und psychischen Verhalten. Wiederanfnahme am 4. Juli 1904 
wegen dauernder Unreinliehkei 6 Gewalttbiitigkeit u. a. Jetzt Zungentremor~ 
starke SpraehstSrung. Spontaner Urin- and Kothabgang. Starke Ged~chtniss- 
sehw~iche. B15des Verhalten; zunebmende Demenz. 

Pebruar 1905: Parese der reehten Extremit~ten, Benommenbeit~ Licht- 
starrheit der Pupillen. Abweehselnd Zuckungen und Spasmen in den Extre- 
mitiitgn~ besonders rechts. 18. October 1905 paralytischer Anfall~ 1/4 Stunde 
dauernd. Klonisehe Kr~mpfe der reehten Extremit~ten. lm Anschluss ver- 
bleibende ]eiehte Zuekungen. Mebrere Anfiille folgen in den ng.chsten Tagen. 
Paralyse des reehten Arms und Hypalgesie des rechten Beines bleiben zurtick. 
27. April 1906: Anfall mit Temperatursteigerung; Betheiligung der linken 
KSrperseite durch klonisehe Zuckungen. Ted erfolgt in einem paralytisehea 
Anfall am 14. Mai 1906. 

M i k r o s k o p i s c h e r B e f u n d .  

Zellansammlungen in den adventitiellen Lymphscheiden derGefiisse finden 
sich hier in den verschiedenen Windungen in ziemlieh gleichm~ssiger Weise 
und namentlieh ziehen sich Plasmazellenanhiiufungen t~ngs der kleinen Ge- 
f~isse hin. In den Centralwindungen f~illt nnr an einer best[mmten Stelle em 
diehteres ZusammeudrKngen der Infiltrate und eine besonders starke Vermeh- 
rung tier Zellen innerhalb der Adventitialscheiden auf. Pigment sieht man 
vereinzelt lKngs einiger grSsserer Gef~isse angeh~uft: sonst fehlt es meist. 

Fall VIII. w. B., 48 Jahr. Aufgenommen: 2. April 1906. 
Anamnese: KSrperliche und geistige Entwicklung normal. 11/2 Jahr vor 

tier Aufnahme Anftreten von Misstrauen und Langsamerwerden der Spraehe~ 
vet 1/2 Jahr ein Ohnmachtsanfall, der sich sp~ter wiederbolt. Patient beginnt 
sinnlos zu handeln, zunehmende geistige VerblSdang. 

Stat~ls: Pupillen different; Reaction prompt. Lumbalpunction liefert viel 
Eiweiss und Leukoeyten. 

Spraehe motorisch gestSrt; aaf alle Fragen erfolgt nur eine stereotype 
unverst~indliche Antwort. 

Verlauf: Allm~hlich Ausbildung yon refleetorischer Pupillenstarre. Znnge 
weicht nach links ab. Schwankender Gang und Intentionstremor tier Extre- 
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mitg~ten. Spontane Aeusserungen erfolgen gar nicht, aber Wortverstgmdniss or- 
halten. Ted nach l~inger andauernden abendiichen Temperatursteigerungen am 
23. September 1906. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund.  

Infiltrationen verschieden stark. In der Temporalwindung sind sie fiber 
die ganze l~inde verbreitet und iiberall als feine, baumfSrmige Vedtstelungen 
siehtbar, dagegen sehr gering im Hinterhauptslappen. Die Vertheilung auf die 
verschiedenen Sehiehten entspricht den frfiheren Angaben. Pigmentansamm- 
lungen sin/[ wenig ausgepr~igt. 

Fall IX. I4. L., 39 Jahr. Aufnahme: 5. Jnli 1905. 
Anamnese: Lues vor 20 Jahren. Zuletzt starke Gewiehtsabnahme. 
Status: Beiderseits reflectorisehe Pupillenstarre. Yacialisparese. Ver- 

waschene Spraehe. Patellarreflexe gesteigert, 
StSrungen des Ged~ehtnisses und der Urtheilskraft. 
Verlauf. 28. October 1905 Anfall~ 8/4 Stunden dauernd mi~ Bewusst- 

lcsigkeit. Keine zur~ickbleibenden StSrungen. 5. December paralytischer An- 
fall: plStzliehes Zusammenfallen im Zimmer, kein Bewusstseinsverlust. Keine 
zur/ickbleibenden LS~hmungen, nur Zuekungen auf der reehten Stirnseite. Am 
n~chsten Tage zunehmende SohwS~ehe beider Arme. Sopor; Z~hneknirsehen. 
Ted am 6. December 1906. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befund.  

Infiltrate massenhaft in allen Sehiehten der l~inde, auch im Mark; nur 
die Molekularsehieht bleibt aueh hier fast fl'ei. Die Gef~sse erseheinen als 
tiefdunkle Str~inge und sind mit Zellanhgufungen beset, w~ihrend Pigment im 
Yergleieh damit nut wenig vorhanden ist. Zwisehen den einzelnen Windungen 
ist bier gar kein Unterschied vorhanden, selbst tier Occipitallappen zeigt das 
gleiehe Verhalten. 

Fa l l  X. Th. L., 44 Jahr. Aufnahme: 11. September 1906. 
Anamnese: Geistig gut veranlagt. War zur Zeit der Periode stets ,geistes- 

abwesend a. Zuletzt Angstgeffible, Gesiehts- und GehSrshallucinationen. 
Nachts erregt, unorientirt. St~indige Zunahme der Besehwerden seit 1/2 Jahr. 
Nie geboren. 

Status: Pupillenreaetion auf Licht reehts triage, auf Convergenz prompt. 
Zungentremor; Zungenbewegungen sehwerf~ilIig. Articulatorische Sprach- 
stSrung, geflexe lebhaft, Fusselonns links. Romberg positiv. Ineontinentia 
urinae. 

Ged~ichtnissschwgehe. l~IerkNhigkeit und Urtheilskraff herabgesetzt. 
Verlauf: Auftreten von Gesiehts- und GehSrshallucinationen~ sowie deliri- 

5sen Zust~nden. Zunehmende Unreinliehkeit. Schnell zunehmendeVerblSdung. 
Fieber aus unbekannter Ursache. Tool am 8. November 1906. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund.  
Infiltrationen im ganzen gering. Am ausgedehntesten in der Frontal- 

windung, wenn aueh yon geringer Intensitgt; weniger noeh in den Central- 
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windungen, minimal im Hinterhauptslappen~ der auch eine gut crhaltone 
Zellarchitektonik aufweist. Ueberall sieht man zahlreiche Gefisse, die fast 
vollst~indig der Infiltrate zu ermangeln scheinen. We die Zellansammlungen 
etwas stirker auffreten, da findet sich auch stets scholliges Pigment. 

Fall XI. v. z,  49 Jahre. Aufnahmo: ]8. August 1905. 
Anamnese: Unehelioh geboren; kSrperlich schwiohlich~ geistig rege. 

November 1902 Pleuritis und HerzstSrung. W~thrend dieser Erkrankung be- 
gannen StSrungen des geistigon Lebens; Angstgeffihl% Todesfurcht. Nach 
tteilung zanksfichtig; abwechselnd heitere Erregung mit Wuthausbrtichen. 
Halhcinationen. 

Status: Pupillen ungleich, rechts lichtstarr. Patellarrofloxe schwaoh. 
Unorientirt, spricht unzusammenhgmgend vor sich bin. 

Verlauf: Zunahme der kSrperlichen Symptome. SprachstSrung. 
Weehselndes Fieber. Ted am 4. Oktober 1905. 

Section: Pleuro-Pericarditis adhaesiva; Cavernen im rechten Oborlappen ; 
eitrige Bronchitis; Pyelonephritis. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befund.  

Zellinfiltrate zahlreieh und stark in l~inde und Mark aller Windungen, 
nut die Occipitalwindung weist massigo Infiltrationen auf. Pigment ist nut in 
geringem Grade vorhanden. 

Fall XII. H.Z.  44 Jahr. Aufnahme: 15. Februar 1906. 
Anamnese: Vater Potator~ ebenso er selbst. Seit Jahren leicht reizbar, 

gewaltth~itig, Eifersnchtsideen. Lues 84. Zuletzt gegen Alcohol intolerant, 
geistig und kSrperlich verfallend. 

Status: l~efleetorische Pupillenstarre; einseitige Ptosis. Facialisparese. 
Patellarreflexe schwach. 

Ted: an l~ngst bestehender Tuberculose und Herzschwiche am 
19. April 1906. 

M i k r o s k o p i s c h o r  Befund.  

Infiltrationen im ganzen gering, am ausgebreitetsten noch in den Central- 
windulngen, in Frontal- uncl Temporalwindung flndet man oinzelne st~irker in- 
filtrirte Partien nut im Mark, dagegen i st der Befund in der Oceipitalwindung 
ganz minimal, tiler ist die normalel~eihenfolge derSchichten noch vollkommen 
intakt und es ]isst sich deshalb die Lage dot wenigen Infiltrate deutlich fest- 
stellen. Sie liegen ausnahms]cs nut im Gebiet der kleinen~ mittleren~ unregel- 
m~ssig.en und grossen l~yramidonzellon, wihrend man in der folgenden poly- 
morphon Nervenzellschicht zwar eine Reihe grSsserer Gefisse, abet keino 
Zellansammlungen in ihren Schoiden antrifft. Pigment l~sst sich hier in allen 
Windungen gar nicht feststellen. 

Fall XIII. J .K. ,  38 Jahr. Aufnahme: 8. August 1906. 
Anamnese: Patient hat seinen Hcimatsort nur nothdfirftig bekleidet bei 

Nacht p15tzlich verlassen. 
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Status: Reflectorisehe Pupillenstarre. Fehlen der Patellarreflexe. VSllig 
unorientirt; stumpfsinnig. 

Verlauf: Oth~mato% Parotisinfeetien mit Abscedirung. Ted am 
27. November 1906. 

Mikroskopisoher  Befund. 

Hier ist das Verhalten der Infiltrationen ein ausserordentlich verschieden- 
artiges. Es finden sich viele intensive Infiltrate in der Frontalwindung~ aber 
mehr im Mark als in der Einde. Aehnlich ist das Bild~ welches die hintero 
Centralwindung bietet, dagegen ist die Ausbreitung des Prozesses in der 
vorderen Centralwindung nur geringgradig. Noch weniger allerdings finder 
sich in den Windungen des Oceipitallappens. Dem entspricht auch hier wieder 
ein fast normaler Aufbau der Hirnrinde. Die Vertheilung des Pigments ent- 
sprioht ganz dem Befund an Zellans~mmlungen: We letztere st~rker~ finder 
sich auch mehr Pigment und umgekehrt. 

Fall XIV. A. H., 37 Jahr. Aufnahme: 7. Februar 1907. 
Anamnese: Entwieklung kSrperlieh und geistig normal. Vor 8 Tagen 

plStzlichBowusstseinstr/ibung undVerwirrtheit ffir einige Minuten. Der Anfall 
wiederholt sieh in einer halbenStunde. In der Nacht aufgeregt, Angstgef/ihle~ 
Sinnest~iusehungen. 

Status: Pupillen different~ liGhtstarr. Patellarreflexe erhalten. Orien- 
tirung erhalten. Krankheitsgeffihl. Lobhafte Erregung. 

Verlauf: Dauernde Erregung mit storeotypen t~eden und Bewegungen. 
Zuletzt Temperatursteigerung und Benommenheit. Zunehmender Verfall; 
Cyanose~ Athemnoth. Ted am 13. Mai 1905. 

Mikroskopischer  Befund. 

Infiltrationen sind im ganzen gering. Bei tier Frontalwindung vertheilen 
sie sigh ziemliGh gleiehm~ssig/iber das ganze Rindengebiet~ ebenso bei den 
Gentralwindungen, aber bei der Occipitalwindung ist der Befund ein sehr ge- 
ringer. Nur bei starker VergrSsserung sieht man Plasmazellen und Lympho- 
cyten ganz vereinzolt an den kleinen Hirngef~ssen und zwar besonders an 
ihrenTheilungsstellen. Pigmentschollen finden sieh in derFrontalwindung ant- 
spreGhend stark angehiiuft, in den anderen Windungen nur in ganz geringem 
Grade oder es fehlt vollst~ndig. 

V e r t h e i l u n g  der  Z e l l i n f i l t r a t e .  

Aus allen Pr~tparaten geht mit Sicherheit hervor, dass die Zell- 
ansammlungen ihren Sitz in der sogenaunten adventitiellen Lymph- 
scheide haben. Diese entsteht nach A l z h e i m e r  (3) an den kleinen 
Gef~issen und Capillaren dadurch, dass ein deutlich~ aber sehw~icher als 
die Elastica gef~irbtes Blurt yon dieser abgehoben ist. An den grSsseren 
Gefiissen fasst man unter der Bezeichnung des adventitiellen Lymphrau- 
rues die Maschen zwischen einem ]ockeren Bindegewebsgeflecht ZU- 
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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 Gefi~sses angeordnet, bald 
an grSsseren so zahlreieh, dass der Qaerschnitt des Gefi~sses mehr als 
verdoppelt wird. An lgmgsgetroffenen Gefassen findet man die Plasma- 
zellen und Lymphocyten bald nur vereinzelt neben den Adventitiazellen, 
bald sind sie so mi~chtig an Zahl,  dass an Stelle des Gefasses ein 
dicker~ tier dunke]gefiirbter Zellstrang sichtbar ist. 

Nur wenn es sich um eine geringe Zahl yon infiltrationszellen 
an den Gefi~ssen eines Schnittes handelt~ lasst sich feststellen, dass 
eine stlirkere Anhi~ufung da statthat, wo ein Gefass sieh theilt, also 
an den sogenannten Astwinkeln der Gefasse, wie es aueh yon i~lteren 
Beobaehtern angegeben wird. 

Ebenso finder man in solehen Fallen immer noch Plasmazellen u. a. 
in der Umgebung der kleinen Gefi~sse~ wi~hrend die grSsseren oft ganz 
frei erscheinen. Man darf daraus wohl den Schluss ziehen~ dass die 
Infiltrationen zunlichst stets an den kleinsten Gef~ssen auftreten und 
erst spi~ter auch in der Umgebung der grSsseren sieh finden. 

�9 Innerhalb ei~ler Windung ist der Befund fast immer der gleiche, 
d. h. es sind die Infiltrate entweder nut sporadisch oder gleichmassig, 
diffas verbreitet. 

In dem zellarmen Mark treten ja die infiltrirten Gefasse welt deutlicher 
hervor als in der Rinde. Dennoch fiberzeugt man sich leieht, dass die 
Rindeninfiltrate fast stets iiberwiegen. Wenn .ira Falle IX aueh das 
Mark stark infiltrirt erscheint, so findet dies darin seine Erklgrung, dass 
bier die Zellansammlungen im ganzen so massenhaft sind. A1]erdings 
haben wir in zwei anderen Fallen denselben Befund im Mark - -  schon 
makroskopisch als dunkle Punkte sichtbare Gefi~sse mit infiltdrten 
Scheiden - -  wahrend die Rinde frei geblieben ist. 

Zur Beautwortung der Frage, welche Rindenschichten die meisten 
}nfiltrate aufweisen, bedient man sich am besten der Windungen, welche 
eine noch mSglichst normale Folge der Schichten aufweisen. Unter- 
scheiden wir nach der gewShnlichen Eintheilung: 

1. eine zellarm% die Mol'ecul~trschieht, 
2. eine Schicht der kleinen Pyramidenzellen, 
3. eine Schicht der mittleren Pyramidenzellen, 
4. eine Sehicht der unregelmlissigen Pyramidenzellen, 
5. eine Schicht der grossen Pyramidenzellen, 
6. eine Sehieht der polymorphen Nervenzellen, 

so litsst sich Folgendes feststellen: 
Schicht 1 ist fanz ganz frei yon Infiltraten, zumal sieh ja auch nur 
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wenig Gefasse in dieser Schi~cht finden! Dagegen sind eindringende 
Piagefasse dicht mi t  Zellen besetzt. In der folgenden Sehicht treten die 
Infiltrate bereits vereinzelt auf, ihre grbsste H~ufigkeit erreiehen sie aber 
yon der Schicht der mittleren Pyramidenzellen an bis zu den grossen; 
dann erfolgt wieder eine Abnahme der Haufigkeit In entsprechender 
Weise stellt sieh aueb sonst die Vertheilung dar. 

Es erfibrigt jetzt noch die Feststellung: wie sieh die Gefassinfiltra- 
tionen auf die versehiedenen Gebiete der Hirnrinde vertheilen. Wenn 
wir die Literatur daraufMn durehsehen~ so weisen nach B i n s w an g er (4) 
die grbsste H~iufigkeit an Infiltraten, wenigstens ffir die chronisch ver- 
laufenden Falle: Frontal- und Temporalwindung auf; Vogt  in seiner 
Monographie fiber die Plasmazellen finder sie am h~iufigsten in den 
Frontal-~ am seltensten in den Occipitalwindungen. Endlieh giebt N i s s I (11) 
an, dass sie am ausgesproehensten im Stirnhirn: weniff in der vorderen 
,Centralwindung und im Paracentrallappen auftreten. Allerdings ffigt er 
hinzu: ,:In einzelnen Fallen besonders im Scheitel-Schl~fenlappen~ in 
manchen vorwiegend in der 0ccipitalwindung. t' 

Uebereinstimmung finder sich also nur betreffs des Fronta]tappens: 
dem die haufigsten Infiltrate zugeschoben werden~ wahrend die Angaben 
fiir alle fibrigen schwanken. Nach den bier aufgeftihrten 14 Fallen 
stellt sich das Ergebniss folgendermaassen dar. 

[n 5 Fallen sind beide Centralwindungen duroh besonders reiehliehe 
~und starke Infiltrate ausgezeichnet~ in  4 Fallen tiberwiegt die Frontal- 
windung, davon jedoch zweimal in Verbindung mit einer oder beiden 
Centralwindungen~ ein andermal mit der Temporalwindung. Letztere 
sowie die hintere Centralwindung steht einmal an erster Stelle und in 
den verb]eibenden drei Fallen sind die Infiltrationen so gleiehmassio~, 
fiber a l l e  Windungen vertheilt: dass eine Differeneirung sieh nicht vor- 
,nehmen lasst. Nach der andern Seite finden wit die Infiltrationen am 
~venigsten 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 Falle bald Centralwindungen~ 
bald Frontalwindungen~ bald beide zusammen die starksten Zel]infiltrate 
auf; die Occipitalwindung ist nut dann yon Gefassver~,nderungen starker 
betroflen, wenn diese yon grosser Intensitat sin& Dass wit bei mehreren~ 
,mehr oder weniger acut verlaufenden F~illen ausser der geringen Gefass- 
ver~nderung auch die Sehichtung der O'ccipitalwindung so regelmassig 
erhalten fiuden~ gestattet jedenfalls den Schluss~ dass der Krankheits- 
process diese Windung zuletz~ erg'reift: indem er gew~hnlich zunachst 

10" 
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die vorderen e/3 der Hirnwindungen betheiligt und yon da aus sich 
mehr oder weniger schnell auf die tieferen Partien fortsetzt. 

B e z i e h u n g e n  zwi schea  den I n f i l t r a t i o n e n  und der  Bauer  des  
K r a n k h e i t s p r o c e s s e s .  

Die Beantwortung dieser Frage ist yon den verschiedensten Autoren 
schon in Angriff genommen worden~ aber man finder die divergirendsten 
Ansichten in den in Betracht kommenden VerOffentlichungen. Bins- 
wange r  (4)I welcher sich in einer eingehenden Arbeit mit der Histo- 
pa~hologie der FrShformel~ und d~r acut veriaufenden Formen von Para- 
]yse beschi~ftigt, kommt zu folgendem Ergebniss: ,sin den Friihformen~ 
- -  chronisch verlaufende F~lle: in denen der Ted frfihzeitig durch inter- 
currente Krankheit erfolgt - -  erreichen die Zellanhi~ufungen niemals 
einen hohen Grad und eine allgemeine Ausbreituug. Treten bei llingerem 
Bestande des Leidens paraiytiscbe Anf~lle auf uad erfolgt der Ted in einem 
so]chen Anfall, so finden sich kleinzellige ]nfiltrationen in ansgedehnte- 
stem Maasse. Bei den sogenannten galoppierenden F~llen kSnnen Infil- 
trationen ganz fehlen~ sind bisweilen aber in ausgepri~gtem Maasse vor- 
handen. ~ 

]Nach Vogt sind die Infiltrationen haufiger in etwas acuten als il~ 
mehr etlro~iscllen F~llen, und namentlich Plasmzzelleu sell man dort 
~nehr finden~ we der Process frischer ist. Buehho lz  (17) berichtet 
fiber zwei aeut verlaufene Fiille - -  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 Geffisserkrankung in frischen F~llen weniger ausgeprfigt sei~ dass 
die Yeriinderungen sich namcntiich in iiiteren Fiillen ffinden; er fiigt 
jedoch hinzu: ,saber auch reichliche Infiltrationen bei ganz frischen 
F~llen. ~ A lz he imer  endlich erkl~rt, dass in manchen F~llen~ frischen 
wie iflteren, alle Lymphri~ume vollgestopft seien, in anderen wieder die 
infiltrate nur vereinzelt sich flinden. 

Wean wir uns fiir die hier aufgeffihrten Fi~ile der Eintheilung 
Binsv~anger 's  bedienen in die schon genannten Friihformen, in 
chronische Fi~]le mit Ted im Gefolge oder wahrend eines Anfalls, und 
in acute Fi~ll% so finden wir ffir die Erkrankungen der ersten Gruppe 
eiu wechselndes Yerhalten: Fall XII wfirde mit den Angaben Bins- 
wanger ' s  fibereinstimmen, denn er zeigt iiberall mKssige Infiltrate, im 
Hinterhaaptslappen mit seiner normalea Schichtung fehlen sic fast 
glinzlich. Setzt man aber den Fall XI dagegen~ we auch der Ted 
nach sechswSchigem Aufeuthalt in der Anstalt durch eine Lungen- 
erkrankung erfolgt~ so finden wit ausgesprochen starke Infiltrationen in 
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gleiehm~ssiger Verbreitung fiber die versehiedenen ~'indungen mit Aus- 
nahme dos Oeeipitallappens. �9 

Einheitlicher w~re schon das Bild der zweiten Gruppe, indem hier 
die Zellinfiltrate in ziemlich gleichm~issiger Sffirke fiber die ver- 
schiedenen Windungen verbreitet sind. 

Vergleicht man indessen die chronischen mit Anfallen endigenden 
Fi~lle unter einander, so sind die Differenzen zu gross~ um einen ge- 
meinsamen Befund aus ihnen eonstruiren zu kSnnen; und das Gleiehe 
gilt ffir die acuten Falle. Unter ihnen figurirt der Fall IX, der an 
Massenhaftigkeit seiner Gefassinfiltrationen alle anderen hinter sieh 
l~isst, zusammen mit Fall X~ bei welehem die Veranderungen mit zu 
den geringsten gehfren. 

Aus dieser Zusammenstellung 15sst sieh naeb meinem Daffirhalten 
nut der eine Sehluss ziehen~ dass zwisehen der Dauer des Processes 
and dem Grad der Ausbreitung der Infiltrate keine festen Beziehnngen 
festzustellen sind. Sowohl bei den aeuten wie bei den ehronischen 
Fiillen sind die verschiedensten Sti~rkegrade vertreten. Nut das eine 
kann wohl als feststehend angenommen werden, dass bei einem Nteren 
Fall meist alle Windungen, aueh die des ttinterhauptlappens~ gleieh- 
mlissiger ergriffen sind~ wahrend w[r bei don nut kurze Zeit w~threnden 
F~tllen die letzteren nieht selten his auf minimale Veri~nderungen an 
den Geflissen vollkommen intact finden. 

B e z i e h n n g e n  zwi schen  den I n f i l t r a t i o n e n  und p a r a l y t i s c h e n  
Anf~tllen. 

Sie werden yon einzelnen Autoren als mSglieh oder wahrseheinlieh 
hingestellt. Aueh C r a m e r  (5) sagt, dass die entzfindliehen Sehiibe, 
die den gerlauf eider sonst ehronisehen Erkrankung unterbreehen, nieht 
selten dureh das Auftreten yon paralytisehen Anflillen gekennzeiehnet 
seien. Wfire dies der Fall, so mfissten die Infiltrate besonders stark 
and ausgebreitet sein in einem Falle, we w~hrend des Krankheitsverlaufs 
and besonders gegen das Ende zahlreiehe Anf~lle aufgetreten nnd ebenso, 
wenn der Patient w'Xhrend eines Anfalls gestorben ist. Wenn wir nun unser 
Material daraufhin durehsehen, so seheint die obige Annahme Besti~ti- 
gung zu finden~ denn in keinem Falle sind die Infiltrate so massenhaft 
fiber das ganze Gesiehtsfeld verbreitet, wie im Palle IX, der zwei An- 
fi~lle durchgemaeht hat~ davon den einen am Tag vor seinem Tode. 
Desgleiehen weist der V. Fall, we dem Tode ein abortiver Anfall vor- 
ausging, starke Zellansammlungen auf, und noeh in zwei weiteren finden 
wir Ted im Anfall und ziemlieh gleiehm~issige Ausbreitung der Infiltrate 
fiber alle Windungen. Dagegen konnten wir im Falle II nut m~ssige 
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Zellansammlungen constatiren~ obwohl ausser einem frtiheren drei. 
abortive A~.ffille dem Tode kurze Zeit voraufgingen; dem widerspricht 
ebenso die Thatsache, dass sie in mehreren anderen F~llen welt ver- 
breitet sind und ,kein An fall w~hread des. ganzen Krankheitsverlaufs ztt 
constatiren war. 

Aber eine andere Thatsache, die vielleicht Beriicksichtigung ver- 
dient~ fallt ins Auge. In allen Fi~llen namlich-, die w~hrend ihres Ver- 
laufs Anfitlle aufzttweisen batten; ist ausnahmslos die Centralwindung 
diejenige, welche die starksten lnfiltrationeu der Gefasse zeigt~ soweil~ 
die Wi,ndungen sigh iiberhaupt in dieser Beziehung versehieden Verhalten. 

Betraehtet man diese Thatsachen im Zusammenhang~ so erlaubel) 
sie wegen der angefiihrten z. Th. widerspreehenden Befunde night, einea 
bestimmten Schluss auf BeT:iehungen zwisehen den im klinischen Bilde 
hervortretenden Anfallen und den bei der anatomischen Untersuchung 
sich findenden Zellinfiltrationea der Gefassscheiden zu machen~ abet das 
immerhin h~ufige Auftreten yon besonders ausgedehnten Gefassverlinde: 
rungen:bei Fallen,' welehe mit Anfallen einhergehen~ und gerade die 
typische ~Localisation der starksten u in der motoriseher~ 
Region legen doch den Gedanken nah% dass dieses Zusammentreffen 
kein zufalliges ist. 

u  des P igmen t s .  

Als Nebenbefund wird yon A l z h e i m e r  wie you C r a m e r  das 
Auftreten yon Pigment nebeh den Zelligen Infiltraten angeffihrt. Alz ~ 
h e i m e r  nimmt an~ dass es besoiiders in den jahrelang dauernden 
iilteren Fallen yon Paralyse zu finden sei. In finseren Fallen fehlt es 
vollkommen nur ein einziges Mal~ in allen iibrigen land es sich iff 
wechselnder Menge. Es sind b a l d  kleinere KSrner~ bald grSssere 
Schollen von brauner oder grfiner Farbe. Sit tagern meis~zusammen 
m i t  dem zelligen Infiltrat innerhalb der adventitiellen Lymphscheid% 
bisweilen auch ausserhalb derselben. Es kommt das Pigment bald nut 
ganz vereinzelt zur Beobachtung und tritt dann nur dort auf, wo die 
Zellinfiltrate starker ausgesprochen sind; bald ist es gleich den In- 
fi]traten diffus verbreitet~ z. B. im Falle i i l  Jedenfalls bevorzugt es, 
im Gegensatz zu den zel!igen Ansammlungen, d ie  grOsseren Gefasse. 
Der einzige Fall~ in welchem das Pigment vollstandig fehlt~ ist auch 
ausgezeichnet dutch den geringen Grad yon cellularer Infiltration. Ob- 
gleich der Befund sehr ~ wechselnd ist and vielfach abhangig yon dem 
Grade der Infiltrate, kann man wohl sagen, dass A l z h e i m e r ' s  obig~ 
Ansicht za Recht besteht. Eine Beziehung zu Anflillen lasst sich in 
keiner Weise herstellen. 
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Zusammenfassnng. 
1. Die zeIligen Infiltrationen der Hirngef~isse bei der progressivea 

Paralyse finden sieh zahlreieher in der Rinde, als im Mark. Innerhalb 
der Rinde sind sic am st~trksten ausgepr~igt in ihren mittleren Schichten r 
d .h .  in den mittleren~ unregelm~issigen und grossen Pyramidenzellen- 
schichten. 

2. In der Mehrzahl der Fal]e weisen Central- und Frontalwindu/lg 
die meisten, die Oeeipitalwindung die geringsten Infiltrate auf. 

3. Zwischen der Ausbreitung und St~trke tier Infiltrate und der 
Dauer des Krankheitsprocesses lassen sieh keine Beziehungen herstellen; 
es ist also aus dem Verhalten tier Infiltrate kein Seh]uss auf die Dauer 
der abgelaufenen Erkrankung gestattet. 

4. E s  besteht vielleicht ein gewisser Zusammenhang zwisehen den 
kliniseh atfftretenden AnfMlen und den sich post mortem findenden 
Gefassinfiltrationen. 

5. Neben den zelligen Infiltraten finder sich Pigment. Es fehlt 
nur dann, wenn die Zellansammlungen sehr geringgradlg sind. Es 
finder sich haufiger hei chronisehen Fallen; eine Beziehung zu den 
paralytischen Anfallen hat es nicht. 

Zum Schlusse meiner Abhandlung ist es mir eine angenehme Pflicht, 
meinem hoehverehrten Lehrer, Herrn Geh. Hofrath Prof. Dr. Hoche ,  
ffir die Anregung zum Thema und die giitige Ueber]assung des Materia]s~ 
sowie Herrn Privatdoeenten Dr. Wa l t he r  S p i e l m e y e r  ffir die jeder- 
zeit bereitwillig gewahrte Untersttitzung meinen verbindliehsten Dank 
auszusprechen. 
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