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Die bei der Addisonsehen Krankheit auftretenden Krankheitsvor- 
gange sind naeh der herrschenden Auffassung auf eine krankhafte 
Modifizierung resp: au~ eine Aufhebung der ffir das normale VerhMten 
des Organismus netwendigen Funktionen des ehromaffinen Systems, 
in erster Linie der Nebennieren und der mit diesen eng Verbundenen 
Nervenbezirke zurfiekzufiihren. Die anatomisehen Untersuehungen . 
riehteten sieh ganz wesentlieh au~ den Sympathieus und seine Baueh- 
gefleebte, besonders das Ganglion semilunare. Es ist begreiflich, dag 
bei der Bronzekrankheit die fortsehreitende Pigmentierung der tIaut 
als hervorragendes Symptom das Hauptinteresse auf sieh lenkte. In 
dem bekannten Werk yon L.  R.  Mi~lIer fiber das vegetative Nerven- 
system weist Zierl  (S. 257) auf die Abhgngigkeit der Pigmentation der 
t taut  yon nervOsen Einflfissen hin und ftihrt des weiteren aus, wie das 
Nebennierenmark, wie alles ehromaffine Gewebe, dem Sympathieus 
sehr nahe  steht, und dab die Funktion des Nebennierenmarks, die 
Produktion des AdrenMins, unter dem EinfluB zahlreieher sympathischer 
Ganglienzellen steht. Alexander besehaftigt sieh in seinem tleferat fiber 
die Nebennieren und ihre Beziehungen zum Nervensystem mit dieser 
Frage. Die in dem Sympathieus und in den Ganglien besehriebenen 
Ver~.nderungen werden einer KritJk ungerworfen und in Anlehnung an 
v. Kahlden darauf hingewiesen, dab die Anzahl der Fglle, in denen 
eine Affektion der Ganglien (Ganglion semiIlmare, eoeliaeum) naeh- 
gewiesen wurde, eine verh~iltnismgBig geringe ist, und dag die An- 
gaben fiber das histologisehe Verhalten meist fiberaus ungenau und un- 
bestimmt sind. In dieser ganzen Frgge werden erst weitere Unter- 
suehungen mit Anwendung tier modern~en Methoden der Itistopathologie 
J~l~irung bringen kOnnen. 
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fJber Ver~inderungen des Zentra]nervensystems bei der BronZe- 
krankheit ist sehr wenig bekannt. Hen~,eberg erw~hnt bei der J4tiologie 
der Myelitis im Absehnitt ,,die Myelitis" im Handbueh der Neurologie 
die yon v. KaMden erhobenen Befunde in Gestalt yon myelitisehen 
Herden. Sie stehen abet mit dem Addisonsehen Symptomenkomplex 
in keiner n~iheren Beziehung, sondern sind in Abhangigkeit yon der zu- 
grunde liegenden Tuberkulose bzw. der dutch diese bedingten Kaehexie 
zu denken. 

In seiner Arbeit fiber atypisehe Gliareaktionen wirft Jakob die Frage 
auf, ob sieh aus den atypisehen gli6sen Einzelsymptomen Sehlfisse auf 
die Pathogenese des betreffenden Prozesses ziehen lassen. Die Frage ist 
dahin zu beantworten, dal3 man aus gli6sen Einzelerseheinungen die 
Genese eines Gehirnprozesses nieht mit Sieherheit ableiten k6nne. 

Die a.typisehen Gliareaktionen im Sinne der grogen Gliazellen 
(Alzhei~ner) k6nnen uns kein Hinweis sein auf etwa vorliegende oder 
mitspielende Entwieklungsst6rungen oder blastomat6se Pr~zesse. Sie 
sind offenbar der Ausdruek eigenartiger, wohl stfirmiseh verlanfender 
pro- und regressiver Ver~nderungen, die sich besonders h~ufig in Ver- 
bindung mit sehweren Parenehymst6rungen rein toxiseher Art ent- 
wiekeln. Er teilt dann die Untersuehung eines Falles yon Addisonsoher 
Krankheit sine pigmentatione mit. 

24jghrige Patientin, die am 12. XII. 19'19 in einem heftigen Ver- 
wirrtheits- nnd Erregungszustand aufgenommen wurde. In den Ent- 
wieklungsjahren traten zeitweilig Kriimpfe (wahrseheinlieh hysterisehe) 
auf. In den letzten Jahren bestanden Klagen fiber allgemeine Mgttig- 
keit,. Gliedersehmerzen, St6rnngen, die auf Blutarm~t zurfiekgdiihrt 
wurden. Viel Kopfsehmerzen. In einem Erholungsheim erkrankte sie 
pl6tzlieh sehwer, behuuptete niehts mehr sehen zu kOnnen. In den 
letzten Tagen Fieber, das auf eine Angina zuriiekgefiihrt wurde. 2 Tage 
vor der fJberfiihrung naeh Friedriehsberg vcurde sie besonders auf- 
geregt und leieht benommen, klagte fiber Kopfdruek. Es traten Er- 
regungs- und Verwirrtheitszust~nde aui. Bei ihrer Aufnahme ist sie 
sehr erregt, widerstrebend. Temp. 36,3. Puls 88, sehr weieh. Unruhe 
mit Seh!aflosigkeit. Pupillen sind gleieh welt, gute Reaktion. Keine 
Anzeiehen einer k6rperliehen Erkrankung. Unruhe hglt an, verweigert 
Nahrung. P1/Stzlieher Kollaps, in dem der Tod erfolgt. 

Anatomiseh finder sich bei einer restlosen doppelseitigen tuber- 
kul6sen Verk~isung der Nebennieren eine ausgesproehene tIirnschwel- 
lung, die histologisch neben einem deutlieh naehweisbaren Rinden6dem 
durch allgemeine protoplasmatisehe Gliawueherungen auffMlt. Da- 
neben zeigen sich Ver6dungsherde in tier l~inde, kleine gindenherde mit 
atypiseher protoplasmatischer Gliawueherung und vereinzelt in die 
l%inde eingestreut grote, ~typische, protoplasmareiehe Gliazellen von 
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ganz bizarrer und ungewShnlieher Form. Die Abbauprodukte sind im 
ganzen ZentrMnervensystem vermehrt.  Der sympathische Grenz- 
strang zeigt eine lipoide Entar tung der Ganglien. 

Der maskrokopische Befund der Hirnsehwel|ung und die mikro-. 
skopisch erhobenen Ver~nderungen im ZentrMnervensystem gaben eine 
hinreiehende Erkl~rung ffir das sehwere klinisehe Krankheitsbild. Der 
cerebrale Zustand der Kranken, der in akuter Progression den Tod 
herbeiffihrte und rein kliniseh sehr an Pseudobumor erinnerte, kann im 
Sinne der Addisonschen Krankheit  gedeutet werden. 

Die gefundenen Ver~nderungen im Zentra]nervensystem werden Ms 
dureh den schweren Krankheitsprozel~ des Morbus Addisonii bedingt 
aufgefa•t. 

Ob diese Ansehauung zu Recht  besteht, erscheint zweifelhait~ 

Eigene Beobac~tung. 
K.M.,  7 Jahre, BSekermeisterssohn. 
Aufgenommen am 11. VI. 1920, gestorben am 14. VI. 1920. 
7 j~ihriger Knabe, ]riCher gesund, seit 3--4 Jahren Bronze/~irbung, be- 

ginnend an Gesieht und Hiinden, au/ den i~brigen KSrper /ortschreitend. 
End~ 1919 Zustiinde von Unruhe, Verschlechterung der Sprache und des 
Ganges. Starke Abmagerung. Zunehmende Verschlechterung : Stei/iglceit 
der Beine mit Schw~iche, seit April 1920 Gang unmSglich. Sprach- und 
SchluelcstSrung. Spastisehe La:hmung auch der oberon ExtremitCiten. 

Status : Starke Bronze]grbung des ganzen KSrpers. Schleimh~iute /rei. 
Hoehgradige Abmagerung. Tetanische Starre des ganzen KSrpers. Chvostd~ 
beiderseits positiv. Spraette unverstiindlich. Starlce S~hluclcst6rung 
Spastische Parese der u. E. mit Steigerung der Kniephgnomene~ Ba- 
binski, Oppenheim. Stehen und Gehen unmSglich. Einmal Kramp]an/all 
epileptischer Natur. Tod unter Erschdp]ung. 

Anatomisch: Atrophie der Nebennieren, sklerosierende Encephalo- 
myelitis. 

Der Vater, der mit der Frau in Eheseheidung wegen ehelieher Un- 
treue der Frau liegt, beriehtet, da~ K. der mittelste yon 3 Kindern sei, 
eine 15j~hrige und 4j~hrige Toehter sind gesund. Der Vater beschuldigt 
die Frau, da~ sie die Kinder (er selbst war lange im Felde) vernach- 
l~ssigt babe. Von Tuberkulose in der Familie des Vaters oder der 
Mutter ist niehts bekannt. Der Knabe ist anfangs gesund gewesen, ha t  
mit einem Jahr  ]aufen nnd spreehen gelernt, hat sich gut entwickelt. 
Seit 3--4 Jahren ist er zuerst im Gesieht, dann an den H~nden ,,braun" 
geworden, die Braunf~.rbung t ra t  dann aueh an den Ftil~en und dem 
fibrigen KSrper auf. Die F~rbung nahm langsam zu. Unbekleidet in 
der Sonne  babe er nie gelegen. EinmM vor Jahren hatte er Mandel: 
entzfindung. Weihnaehten 1919 wurde er ver~ndert: er wurde ,wild",  

15" 
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d. h. es t ra t  eine Unruhe ein, er blieb nicht ruhig sitzen, lief viel umber. 
Zuekungen, AnfSlle sind nieht beobaehtet. Kein Erbreehen. Die 
Sprache wurde sehlechter. Zu seinen Bedfirfnissen meldete er sieh, 
selten verunreinigte er sich mit Urin. Der Schlaf war gut. Der Gang 
verschlechterte sieh langsam. Die Beine wurden steif, lahm und seit 
April 1920 konnte er nicht mehr gehen. Fieber nioht. Die Spraehe ist 
immer undeutlicher geworden, nur einzelne Worte, wie ,,Papa", ,,Mama", 
,,ja", ,,nein" kom~tel~ er noeh sagen. Das Sehlueken ging sehr langsam. 
versehluekte sieh leieht. 

Herr Dr. Ohl in Tarstedt beriehtete in einem Attest vom 9. VI. 1920, 
dag der Knabe seit Februar 1920 an spastisehen L~hmungen litte, an den 
unteren Extremit~ten beginnend, die sieh dann auch auf die anderen 
K6rperteile fortpflanzte. 

In den letzten Woehen haben die Kr~fte infolge der mangelhaften 
Nahrungsaufnahme sehr abgenommen. 

Aufnahme am 11. VI. 1920. 
Status: Die ganze Haut  des K6rpers auch im Gesieht ist auger- 

ordentlieh stark braun gef~trbt. Die dunkle F~rbung im Gesieht kon- 
trastiert  auffallend mit dem WeiB der Aug~pfel, das Aussehen hat direkt 
etwas Negerhaites. Die Fi~rbung ist gleiehm~Big dunkelbraun, nur die 
Gegend der Leistenbeuge, die Fu[3sohlen und die I-Iandteller sind etwas 
heller, abet aueh noch braun gef~rbt. Im Nacken, in der AehselhShle, 
in den Leistenbeugen sind bohnengrol3e, harte Lymphdriisen fiihlbar 
Sehr dtiritiger Ern~thrungszustand. I~ippenb6gen stark hervortretend 

Der Kleine hat  eine Gr/Sge yon 1,08 m. Cewieht 17 kg. Die Tem- 
peratur 37,1. Er liegt mit zuriiekgebogenem Kopf in steifer I-Ialtung, 
die Knie sind angezogen, die Fttge in Spitzful3stellung. Zuweilen be- 
wegt er den Kopf, als wollte er sieh aufriehten, bringt aber den Kopf 
nieht yon der Unterlage ab. Mit den Armen maeht er dauernd leieht 
ausfahrende Bewegungen. Aufgetragene Bewegungen werden nieht 
ausgefiihrt, nut  dis Zunge zeigt er, naehdem ihm die Bewegung vor- 
gemaeht ist. Bei lauten Ger~usehen wendet er sieh naeh der Seite des 
Sehalls hin. Die Sprache ist vollkommen unverst~indlieh, es werden 
nur einige unartikulierte Laute herausgebracht. Das Sehlueken geht 
sehr langsam vet  sieh, nur fliissige Nahrung. 

Die gesamte Muskulatur befindet sieh in einem Spannungszustand. 
Der Kopf ist sehwer beweglieh, keine Schmerzen dabei. 

Der Seh~del ist nieht klopfempfindlieh. Seh~delmasse: l~ngs 16,5, 
quer 14,5; Umfang 53 era. Die Pupillen sind gleieh, mittelweit, rund, 
Liehtreaktion erhalten, Konvergenzreaktion nieht zu priifen. Augen- 
bewegungeu frei. Der Augenhintergrund zeigt keine Ver~nderungen 
(Prof. Olo//). Corneal- und Conjunetivalreflex sehwaeh. Die Lid- 
spalten gleiehweit. ~ber  der reehten Augenbraue eine 4: em lange Narbe 



und skterosierende Encephalomyelitis. 22t 

(in fr/ihester Kindheit zugezogen). Trigeminusnieht druekempfindlieh. 
Linker Faeialis ist etwas stgrker innerviert als der reehte. Gesiehts- 
ausdruek start, nnr selten eine leieht zuekende Bewegung in der Nund- 
musknlatur. Chvostek dentlieh beiderseits positiv. Lidsehlag sehr 
verlangsamt, geim Stirnrunzeln bleibt die reehte Hgl{te zuriiek. Die 
Zunge weieht eine Spur n~ch links ab, ist stark belegt. In den o. E. 
starke 8pasmen, die Finger werden in Beugestellung gehalten. 

Starke Spannung der Rumpfmusknlatur. Aufriehten sehr sehwierig. 
Der Leib ist stark gespannt. Abdominalreflex nut spurweise. An den 
u. E. sehr starke Spasmen. Nniephgnomene sehr gesteigert. Patellar- 
klonus. Aehillessehnenreflex beiderseits stark gesteigert, FuBMonus, 
reehts mehr ats links. BeSinski beiderseigs deuttieh. Oppenheim positiv. 
Die aktiven Bewegungen in den Beinen sind gering. Beim Bengen des 
Obersohenkels Sehmerzgugerung. Wirbelsaule nieht klopfempfindlieh, 
Die Nervenstgmme nieht druekempfindlieh. Keine Vermehrung der 
Muskelspannung. Kein Trousseau. Die Spannung in der Muskulatur 
bleibt yon gleieher Ausdehnung. Brunt- und Bauehorgane ohne Be- 
sonderheiten, Puls 86, regelmgNg. Die Atmung ist nieht besehlennigt. 
tterzgrenzen nieht verbreitert. 8tehen und Gehen nnmSglieh. Die Beine 
bleiben steif, aueh mit starker Unterstiitzung werden die Beine nieht 
vom Boden gebraeht. Im TUrin kein EiweiB, kein Zueker. 

In der Naeht vom 12. VI. tritt ein knrzer Krampf auf mit lantern 
Aufsehreien, sehmerzhaftem Verziehen des Gesiehgs. Die Pupillen sind 
dabei erweitert, reagieren. Die Bulbi sind naeh oben gerollt. Vor dem 
Munde blutiger Sehaum. Naehher liegt er ruhig mit angezogenen 
Beinen. Temperatur 37 und 37,2. 

13. VI. SehrgeringeNahrungsanfnahme. Erbrechen. Nghrk]istiere. 
Temp. 36,8 und 37,6. 

Puls Mein, unregeImg/3ig, 1t0. Benommenhei~. Unter zunehmen- 
der Benommenheit tritt  am 14. VI. der exitus ein. 

Die yon tterrn Prof. Berblinger ausgefiihrte Sektion ergibt folgenden 
Befund : 

Kleine magere Knabenleiehe. Haut bronzefarben, Sehleimhaut der 
Lippen braun, Bauehh6hle troeken, Bauehfell glatt, glgnzend, gram 
Netz ausgebreitet, left.arm. Wurmfortsatz in das kleine Beeken herab- 
htingend. PleurahShlen troeken. Lungen mit spiirliehen, strang- 
f6rmigen Verwaehsungen zwisehen den Lappen links. Herzbeutel ent- 
hglt wenig klare Fliissigkeit. Epikard glgnzend. Herz yon mittlerer, 
Gr6Be. Nyokard dick, grantor. In den HOhlen, die reehts weir mind 
fliissiges Blur, Cruet und Speekhautgerinnsel. Klappen und Endokard 
z~rt. Foramen ovale gesehlossen. Kranzarterien gla~tt, ebenso die In- 
tima der Aorta. Lungenoberflgehe glatt, spiegelnd blaurot. Lungen 
iiberall l ufthMtig, troeken dunkelgraurot. Tonsillen klein. Sehlund und 
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lq,achen zeigen eine glatte Sehleimh{mt yon grauroter Farbe, Oesophagus- 
mueosa grau, Luftwegc haben eine blasse Seh]eimhaut. Sehilddrfise 
3 zu 1,5 cm messend, beiderseits derb grantor,, Thymus 30 g sehwer, 
welch, blM3gelbliehrot. Bronebiale Lymphdrfisen klein, derb, graurot. 
Nilz 6 zu 2,5 zu 9 em messend. Oberflgehe glatt, Gewebe derb, braun- 
rot, Follikel klein. 

Nebennierenklein, Gewicht je 1,8 g betragend. Makroskopiseh Rinde 
und Mark voneiuander zu unterseheiden. 

Nieren yon mittlerer Gr6ge, Kapsel leieht, abzuziehen, Oberflgehe 
glare, brgnnlieh-rot, ebenso die Sehnittfl~ehe. Zeiehnung wenig deut- 
lieh. Gewebe derb. Sehleimhaut des Nierenbeekens blaB, yon gewShn- 
lieher Weite~ ebenso verhalten sieh die UretereD. Harnblase enthglt 
wenig Urin, Mueos~ blaB, Rectum leer. Sehleimhaut etwas venOs- 
hypergmiseh. ~lagma wenig Inhal~ a, ufweisend, ]V[~xeosa blab und g'tagt,, 
im Fundus einige Blutaustritte. Gallenwege durehg~ngig, In der 
Gallenblase nur wenig diinnfliissige galle. Pankreas 14- zu a zu 1 em 
messend, derb, blal3graurog. Leber yon mittlerer Gr6Be, braunrot,, derb. 
Dfinndarm enthglb wenig galligen Chymus, Sehleimhaut~ zum Tell blat3, 
zum Tell ger6"~et, zmn Tell gallig inhibiert. Solitgrfollikel und Peyersehe 
Plaques gesehwo~len. Diekdarmfol]ikel klein, mesen~eriate and re~ro- 
peritoneale Lymphdriisen klein, hart. Meningen des Biickenmarks 
durehseheinend and nieht verdiekt. An{ Quersehnitten siehg man iD den 
Pyramidenvorder- und -seitenstrgngen graue Fleeken. 

Anatomische Diagno~'e : E~etrem ,tarke Melaninpigmentation der Haut 
wie der sichtbaren Sehleimhdute, Atroptde der Nebennieren. Strang- 
]6rmige Deqeneration im Riickenmar]c. 

Die mikroskopisehe Untersuehnng der Haut ergibt reiehliche Pig- 
mentansammlung in den Basalzellen der Curls. Die Hypophysis weist 
keine Ver.anderungen auf. 

An den Nebennieren ist eine Hypoplasie yon ]~inde and Nark vor- 
handen. 

Die Hffnselction (Dr, Creulz/eldt) weist folgenden Befund auf: 
gebirn im Ganzen in Formalin eingelegt,. 
Naeh der Formalinhgrtung sieht man folgendes: Auf Frontal- 

sehnitten dutch die Hemisphgren sind in der ttOhe der Bulbi olfaetorii 
keine Vergndernngen des ~arks  oder der tlinde. Erst 2 cm dahinter, 
etwe~ entspreehend dem Kepf des Sehw~nzkernes, ist das Kemisphgren- 
mark in der Mitre sehr welch und maeht den Eindruek, als sei es sehwam- 
mig grobfaserig zerfallen. Besonders die linke Hemisphare and der 
Balker  sind erkrankt, withrend in dem Centrnm semiova.le nur eine 
geringe keilartige mit der Basis naeh der Seite geriehfete Erweiehung 
besteht. Die gr6Bte Ausdehnung des tIerdes sieht, man im hinteren 
Stirnlappen and im Schigfenle~ppen. Wghrend er sieh vorn mehr nazh 
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oben gegen die erste Stirnwindung ausdehnt, erstreekt er sieh naeh 
hinten mehr auf die Markmit te  .und besonders die i~ul~ere Seitenven- 
trikelwand. Der Balken seheint in seiner ga~nzen Ausdehnung, links 
weiter~ erkrankt  zu sein als rechts. Die innere Kapsel  weist einige rOt- 
lieh-graue Herde auf. Die Abgrenzung gegen das Gesunde ist an  den 
Bogenfasern durehsehnittlieh seharf, im fibrigen nieht ganz deutlieh. 
Und zwar er- 
seheint d~s Ge- 
webe bier etwas 
kompakter  als der 
Herd, aber doeh 
weieh, gelblieh- 
grau. I m  Hirn- 
s t amm ist die ge- 
samte Briieken- 
faserung r6tlieh 
grauglasig ver- 
f~irbt unter Ver- 

wasehung der 
normalen Struk- 
tur. Im Bereiehe 

des hinteren 
Corp. quadr, be- 
gim~t diese quer 
dureh die Briieke 
reiehende Vergn- 
dernng sieh zu ver- 
kleinern. Es t re ten  
an den Kleinl~irq- 
sehenkelnund bei- 
derseits neben der Abb. 1. Linke Grol~hirnhglfte (Weigert-Marksoheiden). 
Raphe isolierte, 
den Pyramidenbahnen entspreehende Herde hervor. In  der Medulla 
oblongata und im Bulbus ist der Bezirk der Pyramiden grau verfgrbt,  
teilweise etwas blutreieher. I n  den Kleinhirn-Hemisphgren, reehts 
stgrker als links, erseheint d~s gesamte Mark sehwammig erweicht und 
gelbliehgrau gefgrbt. Der Nuel. dent. ist rechts nicht mehr erkennbar, 
links ist er noeh deutlich abgesetzt. Aueh zeigt das ihn umgebende Mgrk 
nieht den kriimelig-faserigel~ Zer~all wie das an den Windungen liegende. 

Mikroskopische Untersuchung. 
Frontalsehnit te  aus dem Frontallappen, aus der H6he der Para- 

zentr~]windung und aus dem Hinterlappen werden zur Gewinnung yon 
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~bersiehtspr~iparaten nach Weigert-Pahl eingelegt und gef~irbt. Ebenso 
behandelt werden S~ficke aus dem Hirnstamm, Horizontal- und Sagittal- 
schnitte aus dem Kleinhirn und Quersehnitte des t~fickenmarks. Aul~er- 
dem wird naeh Niasl, Biel, schowaky, Weigert (Elastiea und Glia), Mallory 
(Dreifarbengemiseh), Alzheimer-Mann, Spielmeyer (Markseheiden), Herz- 
helmet und Jahnel gefiirbt. Dazu kommen die Mikroreaktionen a.uf 
Eisen und XMk. Obersiehtsbilder der linken Hemisphiir e naeh Weigert 

zeigen in dem hin- 
teren Drit tel  des 
Stirnhirns eine zen- 
trMe Aufhellung des 
Marks, die besonders 
im Bereiehe des Bal- 
kenknies deutlieher 
hervortri t t .  Diese 
Aufhellung seheint 
yon einer in der 
Mitte des Marks.lie- 
genden, etwa man- 
detf6rmigen, beson- 
ders markseheiden- 
armen Stelle naeh 
der Mitre zu faeher- 
f6rmig auszustrahlen. 
Auf dem Sehnitge 
weiter hinten, in der 
H6he des Parazen- 
trallfippehens, sieht 
man mit  bloBem 

Abb. 2. RechteIKleinhirnhfilfte (Weigert-M~rkscheiden). Auge einen sehr aus- 
gedehnten Aus~all 

des Hemisphiirenmarks. Es ist grol~enteils ungef~rbt, aueh die Ba.1- 
ken und fleekweise die inhere Kapsel  zeigen keine Markseheiden- 
ffirbung. Dieser marklose t~ezirk setzt sieh am Seitenventrikel ent.- 
lang bis welter ins Unterhorn reiehend fort und bildeg ein Trapez, 
dessen GrundflSehe naeh augen oben geriehtet ist, und yon dessert 
Selden aus sieh Sgrahlen in das Mark erstreeken. Am deutliehsten 
sifid Zaeken naeh oben, withrend naeh unten zu mehr eine ein- 
faehe Aufhellung, wie die Abbi!dung zeigt, besteht (Abb. 1). Isolierte 
kleine Herde linden sieh augerdem im Gyr. lingualis, im Mark der 
Calearinagegend und in der Capsula interna. Auf Nisslbildern erkenng 
man einen grogen Herd, der beide Hirnstiele inne hat, sieh in die 
inhere Kalosel hinein ausdehng nnd die Subsgantia nigra umsehliegt.. E r  
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l~gt sich, wie aus den yon der Briicke hergestellten Seriensehnitten 
hervorgeht, distMwgrts welter verfolgen. In  der Briieke sieht man in 
der HShe der Augenmuskelkerne ein breites markloses Band die 
gesamte Briickenfaserung, einschliel~lieh der Pyramiden, einnehmen, 
nur d ie  basMsten Teile des Stratum 
profundum seheinen versehon~ zu sein 
(Abb. 3). Dorsal ist in geringer Ans- 
dehnung die mediMe Sehleife aufgehellt. 
Nach hinten zu sieht man, wie die vSllige 
Entmarkung, reehts stgrker als links, auf 
das Kleinhirn fibergreift. Im Anfangsteile 
des 4. Ventrikels sind zwei etwa den Pyra- 
midenbahnen entspreehende Bezirke und 
die Kleinhirnbriickenarme marklos. Wel- 
ter distal findet sich ein auf die Pyra- 
midenbahn besehrankter, markloser Be- 
zirk, der sieh auch naeh der Pyramiden- 
kreuzung nur an diese Bahnen hglt 
(Abb. 3). Wahrend in der reehten Klein- 
hirnhemisph~re (Abb. 2) fast das ganze 
~[ark, mit Ausnahme einiger mehr oder 
weniger stark aufgehellten Windungs- 
strahlen, verloren gegangen zu seil~ 
seheint, sieht man links noeh um den 
gezahnten Kern herum ein, wenn aueh 
stark aufgehelltes, so doeh noeh deutlieh 
gef~rbtes XVIarkvlieg. Die mikroskopisehe 
Untersuehung lgBt in den oben besehrie- 
benen Bezirken fast iiberM1 noch einzelne 
zumTeil sehr zarte, zumTeil aber mgehtig 
aufgetriebene oder rosenkranzartige Mark- 
seheiden und gesehwarzte Klumpen er- 

Abb. 3. Herdin der Briieke und 
kennen. Im GroBhirn sowohl als aueh seine AusbreitunginKleinhim- 
im Kleinhirn und in den Teilen der briickenarmenundPyramiden, 
Brtteke, wo der diffuse Herd sieh fin- unten sekundgre Degeneration 
det, ist yon einer seharfen Abgrenzung derPyramidenseiten-und-vor- 

derstrgnge im Brusgmark. 
nieht immer zu reden. Ebensowenig fin- 
det sieh ein Besehrgnktbleiben ant bestimmte Bahnen (Abb. 3). Nan 
sieht vielmehr nieht selten ganze ]Paserztige wie die Borsten eines 
Besens am Herde abbreehen und andere an der Herdgrenze allm/ihlieh sieh 
loekern und aufhellen. Ebenso unvermittelt  treten kompakte markhMtige 
Fleeken in den groBen Herden auf. Im tliiekenmarke besteht eine sta.rke 
Aufhellung in den Pyramidenseiten- und Vorderstrangen, im gMsmark 
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ist sie am starksten, im Lendenmark am schw~chsten. Die Aufhellmlg 
ist streng an die Pyramidenbahn gebunden. Andere Herde kommen 
nichf v o r  (Abb. 3). 

Die ]einere histologisctte Untersuchu~g der in ihren Hauptziigen 
/ibereinstimmenden Herde ergibt zun~chst an Markscheidenpr~iparate~ 
ein fast  vSlliges Zugrundegehen der Mar/~sc/~eiden. Nut sehr spg~rliche, 
meist gequollene und ungleichmaBig geschwgrzte Markscheiden ]assert 
sich nachweisen, nach dem t~ande zu sind sie reichlicher, abet weir aus~ 

Abb. 4. (Capsula interna.) Herd in der inneren K~psel. Thionin, Planar 35, 
Plattenabst. 34 cm. Zellvermehrung (Glia) und mit Ptasmazellen iI~iiltrierte Gef~Be. 

einandergedr~ingt und teilweise aufs schwerste erkrankt.  Man sieht 
Quellungen, ballon- und spindel~rtige Au~treibungen, Yakuolisierung, 
Abblassung, Schl~tngetung, rosenkranzartige Bildungen, unvermittel te 
Endigungen, wie wenn die Markscheiden abgebrochen seien. Sie sind 
auBerdem auseinandergedrangf durch K6rnchenzellen, die mit  nach 
Weigert und Spielmeyer schwarzgef~rbten K6rnchen prall gefiillt sind. 
Auch in den AdventitiMscheiden von Pr~capillaren und Meineren Venen 
finder man solche K6rnchertze]len. Diese den Eisenl~ck annehmenden 
Abbaustoffe sieht mall vorzugsweise am Rande tier Herde, w~ihrend 
die in seiner Mitre tiege~den K6rnchenzellen ungef~irbt bleiben. 

Die Achsenzylinder sind auf Bielschows~y-Pr'~paraten im ganzen er- 
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heblieh ~n Zahl vermindert, in der Mitre der }Ierde aueh in Bezirken 
mit  reichliehen KSrnehenzellen fehlen sie fast vSllig, nut  hier und da 
sieht man einige zarte, st~rk geschwgrzte, teilweise aueh blassere band- 
artig verbreiterte, kurze oder langere geschlgngelte Axone (Abb. 6). 
Doeh ist der Bezirk, in dem sie fehlen, entsehieden k!einer als der der 
Entmarkang.  Am Herdr~nde sind mannigfaehe Vergnderungen an den 
Nervenfasern festzustellen, Auftreibungen yon spindeliger und dick- 

Abb. 5. Pyramidenbahn in der Medulla obiongata. Thionin, Zeig-Plan~r 35. 
Plattenabst. 49 cm. Lebhafte Gliazellvermehrung. Ge'~&ge st~rk infiltriert mit 

Lymphoeyten und Plasmazellen. 

kolbiger Art, Sehlgngelungen, Fragmentierungen, doch sieht man in 
~andteilen,  we schon zahlreiche K0rnehenzellen liegen, die auseinander- 
gedrgngten Axone meist nicht erkennbar geschgdigt, Regenerations- 
erseheinungen sind nicht mi$ 8ieherheit festzustellen. 

Im NissLBilde zeichnet sich der Herd durch seinen augerordentlichen 
Zellreichtum und dureh die Weitmaschigkeit und stgrkere Fiirbbarkeit 
seines retikulgren Grundgewebes aus (Abb. 4). Bei stgrkerer Ver- 
gr0gerung erbliekt ,nan eine starke germehrung der gliOsen Elemente 
und das Auftre{en der mannigfaehsten Zellformen, yon denen zuntiehst 
die in dem Masehenwerk ruhenden Gitterzellen (Abb. 7) auffallen, so 
dann lV[onstregliazellen bzw. die Nisslsehen gemgsteten Gliazellen 



228 E. Siemerling und H. G. Creutzfeldt: Bronzekrankheit 

hervortreten und weiterhin pro- und regressive Gliaelemente in Mien 
Formen sieh linden. In  manehen Herden stellen die Gitterzellen die 
iiberwiegende Mehrzahl der gli6sen zelligen Elemente dar. Sie sind die 
dureh die Alkoholbehandlung ihrer Fet t ladung beraubten Kdrnchen-  
zellen, haben einen abgerundeten gut begrenzten Zelleib und nur selten 
einige wenige (2--5) kurze starre oder leicht gesehl~ngelte Fortsiitze. 
Ihr  Cytoplasma ist feinmasehig, l~igt aber aueh hier und da gr613ere 

- -  a x  

- -  7 ~ z  
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- I  
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Abb. 6. Kleinhirnm~rk. Bielschowskyimprggnation. Zeil~ Homog. Immers. Apochr. 
3 ram, Projektionsokular Nr. 2. Plattenabst. 39 cm. Starker Achsenzylinderausfall 

in verhgltnismgl~ig frisehem ZerfMlsbezirk. 
axz Achsenzylinder /~z KSrnehenzellen gilt Gliakerne. 

Vakuolen erkennen. Ihr  Kern zeigt die verschiedensten Bilder. Stets 
liegt er am Zellrande. Bald sieht man ihn als runde Scheibe mit  gutem 
Chromatingeriist und gleichmgl~ig gefarbter Membran, meist aber bietet 
er Zeichen deutlicher regressiver Veriinderungen wie Schrumpfung und 
Randhyperchromatose oder diffuse Dunkelfgrbung seines Inhalts  oder 
ist ein unregelmiil3ig gestaltetes, fast ]eeres Blasehen mit  einer ver- 
hiiltnismgBig derben Membran. ZweJ, hier und da mehr Kerne sind 
keine Seltenheit. Das beste Bild der K6rnchenzellen liefert das Fett- 
prgparat.  Naeh der Anordnung der Fett tr6pfchen sind hier die voll 
ausgebildeten K6rnchenzellen, die bei weitem die Mehrzahl darstel]en, 
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nntersehieden yon einzelnen Elementen, bei denen nur eine mehr oder 
weniger breite l~andzone sehgrlaehgefirbte K6rner enth~lt. Der Kern  
dieser unvollst~indig infiltrierten Zellen ist oft noeh zentral gelagert 
und zeigt vortreffliehe Chromafinzeiehnung bei gut erhaltener Kugel- 
form. Der Leib dieser Elemente ist nieht so gleiehmiBig abgerundet=, 
wie der der anderen K6rnehenzellen, sondern i~hnelt mehr den plasma- 
reiehen Faserbildern. Ngeh der Gr6Ge sind die K6rnehenzellen nieht 

Abb. 7. Pedunculus cerebri. Thionin, Zeig Apoehr. 3 ram. Proj.-Ok. 4. Platten- 
abst. 35 era. GliSse Stgbehenzellen (stz) und Kgrnchenzellen (/cz). 

scharf gegeneinander abzugrenzen, nur so viel m6ehten wit erwihnen, 
dab es nnter ihnen auBerordenglieh umfangreiche Einheiten gibt, die 
wie riesenzellenartige Gebilde aussehen, und in denen his zu 6 Kernen 
geziihlg werden konnten. Die K0rnehengriSGe liefert keine Anhalts- 
punkte  besgimmter Art. Wohl sieht man grofte Fett,tropfen hgufig 
gerade in kleineren, epitheloiden Zellen, die in den fettarlnen Zentren 
groGer ge rde  liegen, vorwiegen,-wghrend an den Orten lebhaften Zer- 
fails die feinere K0rnelung bis zur staubartig feinen Verteilung be- 
obaehtet wird. Gr0Bere Fettkugelrt seheinen aueh hgufiger in der Nghe 
yon gefggen vorzukommen, deren Wandungen selbst mit  Fe t t  be- 
laden sind. Doeh ist da eine l~egelm~iGigkeit nieht sicher festzustellen. 
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Im Alzheimer-Mann-Prgparat werden aul~erdem in den K6rnehen- 
zellen r6tliche, meht seken eine blaue Masse umschlieBende Kfigelehen 
gefunden, die in der Fgrbung und Besohaffenheit den zugrunde gehenden 
Nyelinscheiden sehr iihneln, so dab man wohl berechtigt ist, sie Ms 
Marktriimmer aufznfassen. Das yon ihnen manchmM umsehlossene 
blaue Ktigelehen ist nieht sieher zu denten. Um Axonreste dfirfte es 
sieh sehwerlieh handeln, well ja 6fters unversehrte Aohsenzylinder an den 
Zellen vorbeiziehen. Nioht selten sieht man eine zugrunde gehende, ab- 
geblagte und fragmentierte Markfaser sieh tier in eine X/Srnehenzelle 
einfurehen. Diese K~Srnchenzellen in ihren zahlreiehen Versehieden- 
heiten bezeiohne ieh als Abbau- und Abrggumelemente. 

Ihnen gegeniiber stellen wir zungehst die Stiitzglia, deren Haupt-  
vertrefer die Monatrezellen bzw. gemgisteten Zelle,t sind. Sie kommen in 
den bekannten Typen vor, haben, einen grol~en, feinsch~umigen Zelteib 
mit zahlreicheren dickeren und diinneren Fortsgtze8, die sich zum Tell 
weir ins Gewebe erstrecken. Auf Nissl:Bildern sind die Fortsgtze nicht 
recht dargestellt,  aber in Alzheimer-Mann,Praparaten sieht man sie sehr 
seh6n und kann deutlich Faserbildung in ihnen erkennen. Gelegentlich 
sieht man KSrnehenzellen yon ihnen umspannt, besonders kriiftige 
Fortsgtze ziehen an die Gef~fJe, wo sie mit breiten FiiBen an der Mem- 
brana limitans ansetzen. Je naeh dem Bau des Grundgewebes kOnnen 
die Zelleiber versehiedene Formen annehmen. So wird bei dessen ein- 
seitiger Lgngsriehtung aueh eine vorwiegend langgestreekt, e Zellform 
gefunden. Einige yon ihnen zeigen im Alzheimer-Mann-Prgparat eine 
Vakuolisierung, die sieh his in die Mlerdings t.eilweise fragmentierten 
For{siigze ausdehnt. In  diesen Elementen haben wir keine Fasern 
finden kSnnen. Man sieht sie in zahlreiehen Td~berggngen bis zur fort- 
satzlosen, abgerundeSen K6rnehenzelle, wie oben besehrieben ist. Die 
grogen, oft vielJ~aeh gelappten, fast immer exzentriseh liegenden, meist 
randstgndigen Kerne sind im Nisd-Bilde hell, zeigen ein mehr oder 
weniger deutliehes Chromatingeriist, ein oder zwei, seli;en mehr, blaue 
oder metaehromatisehe nueleolenartige, der seharf gezeiehneten Kern- 
membrane gengherte oder angelagerte K6rperehen. 3/Ianehmal sieht 
man zwei runde dunkle oder helle, bliisehenartige Kerne in ihnen, die 
den Eindruek erweeken, als sei eine (amito'dsehe) Kernteilung vor sieh 
gegangen, aueh sehmMe karyoplasmatisehe Biinder verbinden nieht 
Mlzu se]ten zwei Kerne. Antler diesen Kernformen linden sieh nur an- 
seheinend besonders in der inneren Kapsel, dem Striatnm und den 
tIirnstielen mgehtige Plasmaleiber yon sehr feinkOrniger Besehaffen- 
heit, in denen zwei bis vier grOBere Kernblasen liegen, deren Inhalt  ein 
his vier mi~ Toluodin tiefblau gefgrbte Kugeln yon der GrSl3e kleinerer 
Gliakerne sind, ,aghrend sie sonst ehromatinleer erseheinen. Ferner gibt 
es Zelten, in denen bis z:u fiinfzehn kleine Blgsehen liegen, deren einige 
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wie ausgebildete Kerne aussehen, andere nur eine oder zwei Chromatin- 
kiigelehen enthalten, wieder andere blab und leer als Kernehensehatten 
imponieren. Diese aymplasmatisehen Gebilge erinnern an Abbildungen 
wie Anton und Wohlwill sie gegeben haben, zeigen aber aueh ~hnlieh- 
keit mit den yon Neubiirger ]etzthin besehriebenen ,,l~iesenzellen". 
Fast  niemMs aber fehlen die Stiibchenzellen-(Westphal und andere) die 
dem Faserverlauf. des Grundgewebes folgend fisehschwarmartig das 
Bild durehziehen (Abb. 7). Ihre Kerne sind birnf6rmig, koibig, meist 
aber sehr langgestreckt und sehlank, haben ein schSnes Chromatinnetz 
und gut gefi~rbte Membran, sie liegen in der Mitte oder sehr h~ufig mehr 
naeh dem Ende des lung ausgezogenen im NissI-Bilde blab metaehroma- 
tisehen, feink6rnigen Zelleibs, der nicht selten kurze Ausl~ufer naeh den 
Seiten entsendet. Die St~behenzellen sind in Anordnung und Form der 
Ausdruck der ursprfingliehen nervSsen Struktur des Grundgewebes~ wie 
sieh besonders fiberzeugend an Pr~paraterL aus dem ]~alken und den 
Hirnschenkeln erkennen l~Bt. 

Auger diesen Elementen sieht man die gew6hnliehen sogenannten 
freien Glialcerne und die einen mehr oder weniger ausgebildeten meta- 
ehromatisehen' Leib besitzenden epitheloiden Gliazellen. Progressive 
Ver~nderungen seheinen hier vorzuherrsehen. Oft liegen kleine Glia- 
elemente den groBen Faserbildnern trabantzelien~hnlieh an. Im Fett-  
priLparat sind feine FetttrSpfehen o,.t sternartig unter Freilassung der 
unmittelbaren Kernn~he mn den Kern angeordnet. Atypisehe Gliu- 
zellen haben wit niebt gefunden, was mit t~fieksieht auf A. Jalcobs 
belangvolle Mitteilung fiber einen Full yon Addison zu betonen ist. 
Mitosen haben wir ebenfMls nieht gesehen, wohl aber Bilder, die auf 
amitotisehe Teilung hinwiesen. Eine eigentliche perivaseul~re Ver- 
mehrung der Gila l~13t sieh nicht feststellen, es handelt sieh in den 
t terden mehr um eine m~ehtige allgemeine Gliaproliferation yon an- 
scheinend rasehem Entwicklungstempo. 

D i e  Verteilung der versehiedenen Formen ist so, dug man zwar 
fiberM1 Abbau- und Stiitzelemente findet, dab aber in der Herdmit te  
die Stfitzzellen fiberwiegen, w~hrend sonst die Abbau- und Abrimm- 
zellen das Bild beherrsehen. Dieser Anordnung der Zellarten entspricht 
die Sti~rke der Gliafaserentwicklung in der~ verschiedenen Herden oder 
Herdteilen. Nur sind in vSllig vernarbten, yon einem dichten, derben 
Faserfilz erffillten Bezirken die Gliazellen und -kerne anseheinend in 
der Zahl reduziert. In den kSrnchenzellenreiehen Gebieten sind die 
Fasergespinste zarter und  spiirlieher Ms in den spinnenzellreichen Teilen, 
die bei gr6Beren Herden die Mitre des-tIerdes ausmaehen.. In den erst- 
erw~thnten ist dus Bi]d des Status spongiosus oft sehr sehSn ausgepri~gt, 
besonders an der Grenze zum gesunden Gewebe. 

Besonders auffal]end sind die Vergnderungen art den Ge]gflen. Auf 
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alien Pr~paraten sieht man zahlreiehe Gef~t3e (Abb. 4 und 5) deutlieh 
hervortreten. Doeh ist diese seheinbare Gef~Bvermehrung mehr einer 
starken Zellvermehrung in den Wandungen der gr6Beren und k]eineren 
Venen, der Prgeapillaren und Capillaren zuzusehreiben, wie aueh 
andere Untersueher des 6tteren betont habem Die adventitiellen R~ume 
zeigen eine starke In/illration mit Plasma- imd Lymphzellen (Abb. 9). 
Diese Infiltrate k6nnen augerordentlieh umfangreieh werden, so daG das 

Abb. 8. Peduneulus eerebri. Thionin, Obj. I6. Proj.-Ok. 4. Pl~tten~bst. 75 era. 
Gefa.13, das in seiner oberen Hglfte Rundzelleninfiltration der Adventitia, in der 
un~eren vorwiegend adventi~ielle K6rnehenzellen zeigt, l Lumen mit Lenko- und 

Erythrocyten. 

Gefiifilumen nur einen kleinen Teil des GefgGdurchmessers einnimmt. 
An Capillaren sitzen die Plasmazellen fast epithelartig den EndoChelien 
auf oder sind zwischen AdventitiMzellen eingelagert. Sie liegen aber 
auch hier lind da in der Nghe yon Gefgfien anseheinend frei im ekto- 
dermMen Gewebe. Neben diesen Infiltrationszellen finden sieh plasma- 
reiche epitheloide Elemente (Makrophagen) mit gut gefgrbtem ehromagin- 
reiehen Kern. Das Plasma dieser Zellen ist feink6rnig, mit Thionin und 
Toluidinblau metaehromatisch gef~rbt und enthglt mehr oder weniger 
feine Vakuolen, die besonders peripher im Zelleib auftreten mid dadurch 
den Eindruck erweeken, Ms handele es sieh bier um i3berggnge zu meso- 
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dermalen Gitterzellen. Ausgebildete Gitterz~ilen sind'nun sehr zahlreich 
vorhanden, und zwar liegen sie in den Mesenchymmaschen der Adven- 
titia. Sie sind'in Pr~capillaren und Capillaren oft die einzigen Infiltrat- 
zellen und beherrschen in solchen Bezirken das Bild, wo auch die ekto- 
dermalen K6rnchenzellen vorwiegen. Im Markscheidenpr~parat ngch 
Weigert und Spielmeyer erscheinen sie als mit bl~ulichschwarzen K6rn- 
chen gefiillt, w~hrend das Scharlachrot- und Sudanpr~parat sie dicht 

Abb. 9. Alter Herd, Glia.. Ranke-F~trbung. ZeiB Homog. Immers. 3 ram, Proj.-Ok. 2. 
Pl~ttenabst. 68 em. Glianarbe, unten perivaseul~rer Filz, darfiber leichte Auf- 

hellung, in der 2 Spinnenzellen (glz) sichtbar sind. 

beladen mit Fett trSpfchen darstell{.. I m  Alzheimer-Mann- und Bid- 
schowsky-Prgparat sieht man sie nirgends aus dem Faserverband der 
Gefgftwand austreten, ebensowenig geraten sie in den Bereich der 
int ima.  Liegcn Plasma- und Lymphzellen mit den KSrnchenzellen zu- 
sammen, so scheinen diese mehr die gul~eren Lagen der GefgI]scheiden 
einzunehmen, dann kommen nach innen zu jene kleinen Infiltratzellen 
und dann nicht se]ten noch eine oder  mehrere Lagen yon KSrnchen- 
zellen. Doch gibt es auch GefgBe, in denen ein Tell der Wand mit 
KSrnchenzellen, ein anderer m i t  lYmphpcyt~ren Elementen erfiillt ist 
(Abb. 8). Die Intimazellen s ind vielfach stark gequollen, ,haben groBe 

A r c h l y  ffir Psych ia t r i e .  Bd. 6S. 16 
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geblahte Kerne mit  zarter Chromatinzeiehnung, in den advenfitiellen 
Elementen sind Kernzerfallsbilder hgufig, besonders karyorektische 
Prozesse scheinen da eine Pmlle zu spielen. GefgBsprossung haben wir 
nicht einwandfrei feststellen kSnnen. Wenn aueh hier und da einzelne 
Gefggwandzellen - - s e n s u  strictiori - -  ins Gewebe abbiegen, so sind as 
doeh stets nur Adventitialzellen, und es ist nicht sieher, ob sie nieht der 
Wand einer auf dem Sehnitt  nicht ganz getroffenen abzweigenden 
Pr~capillare oder Capillare gngehSren. 

Nit  der Achucarro-Klar/eldsehen Impr~tgnierung erkennt man in 
frisehen t Ierden ein ttineinreiehen yon mesenchymalen Silberfibrillen 
in das ektodermale Gewebe, we sic ein Maschenwerk, das yon den Ge- 
f~Ben ausgeht, bilden. In  diesem Maschenwerk liegen KSrnchenzellen 
yon gleicher Form wie im iibrigen Gewebe. Es lggt sieh nicht sieher ent- 
seheiden, ob es sich a m  gli{Sse oder mesodermale Zellen handel,.  Wenn 
es aueh fiir die iiberwiegende Mehrzahl der KSrnehenzellen sicher ist, 
dab sie aus der Glia entstanden sind, so seheinen doeh diese yon Mesen- 
ehymfasern umsponnenen Elemente zum Tell mesodermaler Herkunf t  
zu sein. Sicher beweisen lgBt sieh diese Annahme nicht, aber es spricht 
vie]leieht fiir ihre t~ichtigkeit der hgufiger zu erhebende Befund, dab 
einzelne Zellen (Plasmaze]]en), die in das Nervengewebe a.usgewandert 
zu sein seheinen, ebenfa]ls im Achucarro-Klar/eld-Prgparat yon feinen 
Si]berfasern eingefaSt sind. In  den VerSdungsbezirken besteht ebenfal]s 
maneherorts  eine mesenehyma!e Faserwueherung, wobei gerade im 
]~alken deuttieh wird, dal~ die Silberfibrillen in die vorgebildeten ekto- 
dermalen Strukturen hineinwaehsen. Diese Beteiligung der Mesenehym- 
fasern am frischen ProzeB und an der Narbenbildung haben wir aber 
nur in Gegenden gefunden, we Herd und Pia sich unmi{telbar beriihren. 
In  solchen Bezirken scheinen die Gefg[~e ebenfalls vermehrt  zu sein. 

Einige Venen sind yon einer amorphen etwas krfime]igen Masse um- 
geben, so dab der Eindruek eines starken Odems der adventitiellen 
l~.gume erweekt wird. Derartige Gefgl~e sind mehr in der Umgebung 
der Herde als in ihnen selbst anzutreffen. Sie werden vorzugsweise in 
den basalen Ganglien nahe den Ventrikelwgnden gesehen. Blutungen 
werden g~nzlich ve rm i ~ .  

We die Pia in unmittelbare Beziehung zu einem Herde t r i t t ,  zeigt 
sie einen enormen Zetlreiehtum, Makrophagen, die anseheinend zum Teil 
zu KSrnchenzellen werden bzw. geworden sind, Polyblasten und Lymph-  
ze]len erffi]len sie, aueh in den GefRl]wanden liegen Infiltratzellen. 
Plasmaze]len linden sieh gul~erst spgrlieh. Die Abgrenzung gegen das 
nerv6se Gewebe is~ nirgends aufgehoben. 

In  einem Bezirk des gliSsen ~arbengewebes finder man eigenartige 
Kliimpehen und Sehollen (Abb. 10), die ohne erkennbare Beziehung zu 
den Gefi~l~en in Maschen des Grundgewebes liegen. Sie imprggnieren sieh 
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gut nach Bielschowslcy, farben sich mit Hdmotoxylin und anderen basi- 
schen ~arbstoffen orthochromatisch, sind im Markscheidenpr~par~t 
die einzigen Elemente des narbigen Bezirks, die geschw~rzt sind, sie 
geben Fibrinreaktion, nehmen uber keine Fett-  und keine Eisenfgrbung 
an. Es sind oft K6rper yon der GrSge einer Spinnenzelle, sie sind deut- 
Iich geschichte~. Eine M~ssere Grundsubs~nz enth~l~ en~weder eine 
groge SehoUe, die nicht sel ten naeh  der Mitre zu aufgehellt ist, oder die 

Abb. 10. Einl~gerungen im Narbenbezirk. Bielschowskyimpr~gnation. Zeig 
Homog. Immers. 3 ram, Proj.-Ok. 2. Pl~tten~bs~. 71 cm. Die grogen silber- 

geschw~rzten Scheiben und Schollen sind Konkremente. 
axz inl~ustierter Achsenzytinder gr KSrnchen der Einlagerungen. 

Einl~gerung zeigt regelm~Bige konzentrische Schichtung ~on nach der 
Mitre zu zunehmender F~rbbarkeit. Ein Achsenzytinderrest is~ mit  
kleinen K~igelchen dieser abnormen Substanz besetzt (Abb. lOaxz). Auch 
liegen ldeinste KSrnehen in Gliazellen der Umgebung. M~nehmgl liegen 
drei bis vier solehe Schollen in einer homogenen bl~ssen Grundsubst~nz, 
manchmal seheinen Meinere oder grSBere Klumpen zus~mmengeball~, 
wie man es bei Kalkkonkrementen sieht. Einmal sah ieh einen grSBeren 
Ring dieser Art, der etwa den Durchmesser einer Cgpillaren besag, abet 
ihn sicher ~ls Gef~ftwgndinkrust~ anzusprechen wage ich nicht. Es 
dfirfte sieh hier n ich t  urn Kalk h~ndeln, well eine fiber zwei Juhre 

16" 
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dauernde Formolbehandlung des Materials vorausgegangen war. Manehe 
der  Gebilde erinnern an Quersehnitte yon Markseheiden, doeh glaube 
ieh nieht, dal3 eine Markscheideninkrustation erfolgt is~. Vielmehr 
scheint hier im Grundgewebe und wohl aueh in den Gliazellen ein Stoff 
sich niedergesehlagen zu haben, der eine Inkrustat ion aus Iiegen- 
gebliebenen Abbaustoffen darstellt oder unvollstandig zerstSrten Ge- 
websstrukturen (Aehsenzylinder, Capillaren ?). Weleher Art diese Massen 
sind, l~gg sieh nicht sieher sagen. Mit dem Corpora amylacea haben sie 
niehts zu tun. Vielleieht sind sie den neuerdings viel beredeten pseudo- 
kalzin6sen Stoffen zuzurechnen. 

Igindenherde haben wir nieht gesehen, wohl abet im Kleinhirn ein 
~bergreifen der Herde auf die KSrnersehicht und den Nucleus dentatus, 
im Bereiche der basalen Ganglien eine Ausdehnung derselben auf das 
Striatum, den vorderen Teil der Substantia nigra, des Corpus Luysi (?), 
das Pulvinar, die Ponsganglien. 

Die Ganglienzellen dieser Bezirke k6nnen ganz unver/~ndert sein. 
Bei manchen yon ihnen sind aber aneh Trigroidzerfall, Kernsehadi- 
gungen, Fibrillenverlust festzustellen. Indes fehlen bestimmte und 
gleiehmgBige Vergnderungen. Man sieht das so reeht an den Kern- 
gebieten, die nm" teilweise in einen Herd eingesehlossen sind, da linden 
sich die gleichen Zellformen inner- und au6erhalb des Herdes, so dab 
man yon einer spezifisehen Herdseh/~digung nieht sprechen kann. 

Die auBerhalb der t terde auftretenden Vergnderunge~ sind in zwei 
Gruppen zu teilen, in solehe, die als Folge der dureh die tIerde verur- 
sachten Leitungsunterbreehungen aufzufassen sind, und in solehe, die: 
einen unmittelbar funktionellen Zusammenhang mit ihnen nieht er- 
kennen lassen. Die ersterwi~hnten finden in dem vorliegenden Falle 
ihren Ausdruek in der absteigenden Degenera~/ion der Pyrt~midenbahnen, 
die histologiseh durehaus dem der sekund~ren Degeneration entsprieht, 
wie sie yon A. JaCob besehrieben ist. Zu erWahnen ist dabei nur, dab 
nicht alle eortieomotorisehen Fasern ausgefallen sind, vereinzelte gut 
bemarkte Axone sind in allen Querschnitten feststellbar. Lympho- 
und plasmaeyt~ire Gefiiginfiltrate sieht man noeh bis in die Pyramiden- 
bahnen des oberen Halsmarks hinein, aber schon vom proximalen An- 
fangsteil der Rautengrube ab bleibt der Degenerationsprozeg streng an 
die Pyramidenbahn gebunden. 

Die Zellen der Substantia nigra enthalten nur wenig Pigment, viele 
sind ganz pigmentlos. Doch sind keine sieheren Anzeiehen fiir einen 
vermehrten Abbau oder fiir eine verminderte ~enge yon Melanin vor- 
handen, wenn man beriieksieh~igt, dab es sieh nm ein siebenjghriges 
Kind handelt. 

Der mitgeteilte Fa!l ist dureh die Sehwere der klinisehen Ersehei- 
nungen, die in wenigen Jahren zum Tode fiihren und dutch die aus- 
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gesprochenen Ver~nclerungen im Zentralnervensystem ausgezeichnet. 
Die Melanodermie ist eine sehr ausgebreitete und erreicht einen hohen 
Grad. Die Haut des ganzen K6rpers ist dunkelbraun gef~rbt, die 
Schleimh~ute sind frei. Die mikroskopische Untersuchung der I-Iaut 
ergibt eine ausgedehnte Pigmentablagerung in den Basalzellen des 
Cerium. Es stellea ~ich starke Adynamie und Zust~nde yon grof~er 
Unruhe ein, Sprach- und Schluekst6rung, spastische Parese aller Ex- 
tremithten mit tetanischer Starre des ganzen K6rpers, Steigerung der 
Sehnenreflexe, Babinski. Ira Anschlu8 an einen Krampfanfall epilel0- 
tischen Charakters tritt der Ted ein. 

StSrungen yon seiten des 1Nervensystems und der Psyche sind nicht 
selten beobachtet. V. Neusser und Wiesel erw~hnen einen Pall, der 
unter dem Bilde einer spastischen Spinalparalyse verlief, Bittorf s a h  
Kombination mit Paralysis agitans. Mann berichtet fiber ungewShnliche 
konstante Schmerzen in der Perinealgegend und in den Beinen bei 
einem 19jhhrigen Infanteristen. In kaum vier Wochen ffihrte die :Er- 
krankung zum Tode. Trotz der fast vollst~ndigen ZerstSrung beider 
Nebennierea durch den tuberkulSsen Proze8 waren die Addisonschen 
Symptome kaum angedeutet uad teilweise iiberhaupt nicht vorhanden. 
Mit I~fieksieht auf die Beziehungen des Status thymo-!ymphaticus zum 
chromaffinen System ist der Befund einer Thymuspersistenz als pr~- 
disponierendes Moment aufzufassen. 

Chau]]ard, Huber und Clement beobachteten be i  einem Fall yon 
ehroniseher Malaria Addisonsche Symptome, einseitige Optieusatrophie 
und Po]yneuritis. Mit _A_usnahme der Augenver~nderungen besserten 
sich die St6rungen nach einer kombinierten Kur mit Nebennieren- 
extrakt, Chinin und Salvarsan. 

Psychische Ver~nderungen sind bei der ]~ronzekrankheit h~ufig 
beschrieben. BonhoeHer hebt hervor, dab sieh vielleicht immer gewisse 
psyehische Ver~nderungen linden. Nach ibm sind die psyehisehen 
St6rungen bei Addison nieht einheitlich und nicht pathognomoniseher 
Natur. Dem Symptom der Adynamie oder Asthenie, das oft sehr frtih- 
zeitig auf~ritt, kommt eine grebe Bedeutung zu. 

Reizbarkeit, emotionelle Sehw~che, Schlafsucht und Sehlaflosigkeit, 
Depressionen und ~ngstliche Verstimmungen sind beschrieben. Er 
berichtet fiber einen Fall einer psyehopathischen Patientin, bei der sieh 
zunhehst eine Phobie (krankhafte Angst auszugehen und mit Menschen 
zusammenzukommen) entwickelte uud sp~ter, wenige Monate vet dem 
Tode, eine zunehmende motorisehe Unrutie, die zeitweise einen ~ast 
choreaar~igen Charakter annahm. Die Kranke war meist stark depressiv 
verstimmt, zeitweise ausgesprochen ~ngs~lieh, mi~unter auch yon iiber- 
triebener tteiterkeit, halluzinierte gelegentlich und zeigte krankhafte 
Eigenbeziehung, hypochondrische Beffirehtungen. 
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In einem Fall Porters bestanden psychische S~6rungen: Erregung, 
Verwirrtheit, Halluzina~ionen, ein ausgedehnter Tremor, S~6rungen 
der Sprache und der Schrift, so dab der Fall lange als ParMyse aufgefal]t 
wnrde. 

Von allen Autoren wird berichbet, wie in dem Endstadimn der Er- 
kr~nkung sehr h~ufig stfirmische Erscheinungen yon seiten des Nerven- 
systems ia den Vordergrund treten, wie Delirien, Halluzina~ionen, 
meningitis- und amentiaartige Bilder, Auffegungszusti~nde mania- 
kMischen Charakters, epileptiforme Kri~mpfe, Kollaps, Somnolenz, 
Korea. 

In unserem Falle gesellt sich zu der spastischen Starre des ganzen 
K6rpers die Sehluck- und Spraehsg6rung, noeh ein epilep~iformer An- 
fall, d e r  in Kom~ iibergeht. 

Will man versuehen, die oben beschriebenen Gewebsver~nderungen 
in ihrer Ausbildung in den versehiedenen I-Ierden morphologisch zu 
ordnen und zusammenzufassen, so daft man vielleicht die K6rnchen- 
zellen einerseits, die faserbildenden Elemenge :anderersei~s, oder das 
Verhal~en der Axone als tiinweise auf die Schwere und Frische des 
Prozesses benutzen. Ffir alle Herde erseheint es aber wiehtig, vorweg 
die l~rage zu beantwor~en, ob es sieh um en%zfindliche oder nieht ent- 
zfindliche Vergnderungen handelt. Wir finden Alteratio des Gewebes 
- -  in unserem Falle Untergang der Markscheiden und groSenteils der 
Achsenzylinder --, Proli/eratio - -  bier Gliavermehrung, Bildung yon 
KSrnehenzellen, Sti~behenzellen und yon Faserglia -- ,  In]iltratio - -  An- 
ffillung der Gefgl~scheiden mit histiogenen und hi~matogenen (?) ]~le- 
menten (Lymph- und Plasmazellen) ---, d. h. die drei morpho]ogischen 
Kennzeiehen der Entziindung (Nissl, Lubarsch, Spielmeyer, Klar/eld 
:u. a.). Wir diirfen also sagen, dab es sich um einen entziindlichen Prozel3 
handelt. Und zwar um eine nichteitrige Entzi~ndung des Mar]clagers. 
Denn die Rinde ist frei yon Vergnderungen. Die Kerngebiete, die in dem 
Bereiche erkrankten Gewebes liegen, zeigen ebenfMls keine Vergnde- 
r ungen der Nervenzellen, die in Sehwere und Art ale weseatlich oder kenn- 
zeiehnend angesehen werden kSnnen. Deshalb darf man yon einer 
~nichtr Myelitis des Gehirns spreehen, die wie die Abb. 1--4 zeigen, 
zur Bildung mehrerer Herde geffihrt ha~. Mi~ Ausnahme yon zellarmen, 
gliafaserreichen VerSdungsbezirken, die sieh im Zentrum des groSen 
Hemisphgrenherdes and in den oberen Balkenlagern, in dem Ponsherde 
nnd. in der K]einhirnmitte befinden, sind iibera]l die Merkmale einer 
seh%veren nichtei~rigen Entziindnng ausgesprochen. Es is$ daher un- 
~ngebrach~ yon jugendliehen oder frischen tterden zu reden, Als solche 
�9 in ~:giner l%rm kommen hSchstens einige kleine in der Capsula interna 
~/~id:-e']n sxibeortiealer im Gyrus lingualis in Betraeh~. Alle abet lassen 
eine ausgesprochene Abhgngigkei~ x~on der Gefgl~verteilung erkennen, 
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besonddrs deutlieh ist diese Erseheinung in den Hirnsehenkeln und in 
der Pens (Heubner, Duret, Schimamura). Bei jenen sind es die kleinen 

~Xste aus dem Ende der Arteria basilaris, vielleicht .such der Arteria 
cerebri posterior und des Ramus communicans posterior, bei diesen 
gerade die seitlichen PonsgefgSe, die zum groSen Teil wohl aus tier 
Arteria cerebelli superior Stammen und deren~ Ausbreitungsgebiet mit 
der Ausdehnung des Herdes zusammenf~llt. Der Verlauf dieses GefgSes 
leifet auch welter fiber die Kleinhirnbrfickenarme nach d em  Kleinhirn 
selbst hin. 

Der GroShirnherd ist dagegen nicht so zwanglos auf sin Gefgl~gebiet 
zu beziehen. In  seinem oberen Tell und seiner Ausdehnung auf den 
Balken, der ja fast vSllig entmarkt  ist, entsprieht er ddr Ausbreitung 
der Arteria eerebri anterior (Heubner usw.), such seine Wanderung am 
Ventrikei entlang kSnnte (Monakow) noch mSglieherweise diesem Ge- 
fgl~bezirk entsprechen. ~ichb so einfach aber ist es mit seineu seitlichen 
Teilen, mit deneu er in das Gebiet der Arteria cerebri media sive fossae 
Sylvii hineinreieht, und m i t  den unteren, hinteren Ausl~ufern, die zum 
mindes~en hart  an den Bezirk der Arteria cerebri posterior~ heran- 
kommen, t~s kSnnen nut  fiir dieses Verhalten folgende M6ghehkeite~ 
angenemmen werden: ]~rstens kSnnte es sich um ein Zusammenfliel~en 
mehrerer Herde handeln, doch scheint uns gegen diese Auffassung so- 
wohl die ~orm des Herdes und sein innerer Aufbau als such das ~rei- 
bleiben des Windungsmarkes der Konvexitgt  zu sprechen (s. Abb. 1).. 
Zweitens kSnnte die seitliche Ausdehnung des zentralen Herdes durch 
sekund~re Degeneration der  ihm ngehstgelegenen Markteile bedingt 
sein, dagegea sprechen abet die starken entziindliehen Erseheinungen, 
die gerade in diesen Rindengebieten gefunden werden. Drittens kSnnte 
ein Weiterwandern der den Proze]3 verursachenden SchgdliChkeit in dem 
gli6sen Grundgewebe und damit auch in den Markscheiden das Wachstum 
des Entmarkungsherdes bedingen. Der Herd wird auf diese Weise welter 
gegeu die Konvexitgt  vorgeschoben und erfghrt erst an den ~ ibrae  
areuatae (Meynerts U-Fasern) seine Begrenzung, weft diese Faserziige 
eine ganz andersartige Riehtung und tektonisehe Struktur  besitzen, 
auGerdem unmittelbar mit der Blutversorgung der zugeh6rigen Rinde 
in Zusammenhang stehen. Das Waehstum der Gliome zeigt uns ganz 
ghnliehe Verh~ltnisse und maeht diesen Weg einer Infiltration des  
Centrum semiovale wahrscheinlich, wit such Neubi~rger letzthin an- 
gedeutet hat.. DaB auSerdem eine sekundgre Degeneration sensu stricto 
im Centrum semiovale vork0mmt, ]ehrt der Aufhellungsbezirk in dem 
tiefen Schl~fen- und im Stirnmark (Abb. 1). 

Ein weiterer Beweis fiir die MSglichkeit der dri t ten Art de r Aus- 
breitung der Myelitis seheint geliefert zu werden dutch die - -  veto rein 
morphologigehen S~andpunkte aus eeht entzfindliche Pyramiden- 
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bahnenerkrankung, die vonder Brticke bis in das obere Halsmark reieht 
und streng auf diese Leitungsbahn besehrgnkt bleibt, also sine eigent- 
]iehe Systemerkrankung darste]lt. Weiter abwgrts sind, wie oben er- 
wahnt, die Tract. eortieospinales rein sekundgr degeneriert und lassen 
lediglieh, wie oben betont, die yon A. JaCob genauer beschriebenen 
Kennzeichen dieser Art des Parenchymuntergangs erkennen. Dabei 
sind wir uns wohl bewugt, dab gerade diese langsam abnehmende ,,ent- 
ziindliche" Erkrankung der Pyramidenbahnen aueh im Sinne einer 
einfaehen Intensiti~tsabnahme des Destruktionsprozesses (Klar/eld) ge- 
gedeutet werden kann. Doeh scheint mir ein ni~heres Eingehen auf diese 
Frage, zu deren Beantwortung das ganze Entztindungsproblem wieder 
aufgerfihrt werden miiBte, belanglos. Uns liegt an der Feststellung, 
dab eine Degeneration oder Entziindung in einem Fasersystem in der 
Forth einer morphologisch gleichsinnigen Sch&ligung, d.h.  als System- 
erkrankung, sich ausbreiten kann, also nicht nur als sekundiire I)e- 
generation (Spielmeyer). 

Eine andere Frage ist es~ ob der Groghirnherd veto Ventrikel aus 
seinen Ursprung nimmt. Obwohl das makroskopische Bild eine solehe 
Auffassung m6glieh und versti~ndlich maeht, wie ja aueh bei der mul- 
tiplen Sklerose Ventrikelherde vorkommen, spricht doeh in unserem 
Falls der histologische Befund gegen sic. Denn es fehlen: 1. Ependym- 
wucherung, 2. irgendwelche Reizerscheinungen yon seiten der sub- 
ependymalen Glia im Bereiche der Beriihrung des Herdes mit dem 
Ependym, 3. zeigen die dem Ventrikel ni~ehstgelegenen tterdtei]e die 
gleichen frisch entziindliehen Vergnderungen wie andere Herdrandteile, 
whhrend Narben mehr naeh der tIerdmitte zu liegen. Dagegen miiBte 
man gerade subependymal Narben erwarten, wenn vom Ventrikel her 
die Schadlichkeit primi~r in das Hemisphgrenmark eingedrungen ware. 

Es ist naeh diesen Feststellungen sehr wahrscheinlich, dab au[ dem 
Ge]dflwege sine Schddlichkeit in dan Zentralnervensystem und an. 
scheinend nut in. das Gehirn gelangt ist, die sine herd/6rmige, nieht- 
eitrige, 8ubakute Markentzi~ndung verursacht hat. Ob es sich um eine 
Infektion oder eine Intoxikation gehandelt hat, li~Bt sich nicht sicher 
sagen. Irgendwelche patogenen Keime warden nicht gefunden. Ins- 
besondere blieb das Suchen,nach Spiroch~ten erfolglos. 

Die Tatsache, dal~ im vorliegeuden Falls die herdfSrmigen entzfind- 
lichen Veri~nderungen des Markes mit ,~_usgang in gli6se Narbe~ 
(Sklerose) das histopathologisehe Bild kennzeiehnen, lai3~ zuni~chst an 
die multiple Sklerose denken. Und in der Tat besteht sine gewisse Ahn- 
lichkeit, die sich in der entziindlichen Natur des Prozesses, seiner Ab- 
h~ngigkeit veto Gef~13verlauf, dem Markzerfall mit K6rnchenzellbildung 
und der schliegliehen Vernarbung i~ul~ert. Was abet mit dem Bride 
dieser Erkrank.ung. nicht iibereinstimmt, ist die mi~chtige Ausdehnung 
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der Herde, ihre nieht strenge Gebundenheit an ein Gefgl~gebiet, die nieht 
immer seharfe Begrenzung,  das :Portschreiten entsprechend den vor- 
gebildeten Strukturen des Grundgewebes und der verhgltnismgl~ig 
starke Untergang der Achsenzylinder. Der vorliegende Prozel~ ist also 
nicht nut  in Stgrke und Ausdehnung, sondern auch in der .Xrt seiner 
t terde besonders dutch ihre unscharfe Begrenzung mit starker Neigung 
zur weitcren Ausbreitung und die fast der Markscheidenerkrankung 
entsprechende ZerstSrung der Axone yon der multiplen Sklerose zu 
unterseheiden. Der Prozefi in unserem Falle ist leontinuierlich, der der 
multiplen Slderose gruadsgtzlieh diskontinuierlich (Marburg). Aueh yon 
der Anton-Wohlwillsehen multiplen nichteitrigen Encephalomyelitis 
dlarften die oben aufgefiihrten Merkmale sic trennen. 

Nghere Beziehungen seheinen dagegen zu der yon Schilder be, 
schriebenen Encephalitis periaxialis di//usa zu bestehen, die dieser Autor 
aus der unter dem Namen ,,di//use Sklerose" seit Heubner bekannten 
Krankheitsgruppe herausnahm. Man kann darfiber streiten, ob die yon 
ihm beschriebenen t~glle - -  wir denken an den aueh yon Lewy und 
Neubiirger beanstandeten Fal l  I - - a l l e  wirklich entzfindlieh sind. An 
der Ta~saehe, dab die Schildersehe Encephalitis periaxialis ein wohl- 
umschriebenes Kranlcheitsbfld ist, gndert das nichts. Seitdem haben 
Schr6der (Fall I, IV, V), P. Marie und Foix, Henneberg, A. Jacob, 
v. Stau/]enberg, Neubiirger fiber Falle beriehtet, die dieser Schildersehen 
:Form zuzuzghlen sind, yon frfiheren gehSren vielleieht die Fglle yon 
Rossolimo und Redlich hierher. Nichtentziindheh, rein degenerativ sind 
wohl die yon Schr6der {Tall II), Walter, Krabbe, Hermel, Kaltenbaeh, 
Klar]eld besehriebenen Prozesse, wghrend blastomatSs vielleicht Cenis 
]899 besehriebener Fall sein dtirf~e, sehr wahrscheinlich aber der yon 
Cassirer und Lewy neuerdings ver6ffentlichte es ist. 

Teilen wir sonst die als diffuse Sklerose bezeichneten Prozesse mit 
Lewy, Neubiirger und  Klar/eld in: 

1. Entziindliehe (Encephalitis periaxialis diffusa Schilders oder 
diffuse infiltrative EneephalomyelitisJakobs; 

2. rein degenerative; 
3. blastomat6se, 

so werden wir unseren Fall zu den entziindlichen Formen reehnen 
miissen. Henneberg, ~eubi~rger und Jakob fanden in ihren Fallen Be- 
teihgung des Mesoderms bei der Vernarbung der Herds. Die Abbildungen 
in Jakobs Arbeit und in Spielmeyers Lehrbueh zeigen ein auBerordent- 
tieh starkes Hineinwuchern mesenehymaler Zitge (Silberfibrillen) in das 
gli6se Gewebe und eine innige Vermisehung von meso- und ektodermalen 
BestandteJlen bei der Narbenbildung. Neubi~rgers Abbildung lgl~t nnr 
geringe perivaseulgre Faserung erkennen, die anscheinend auf die Rand- 
zonen beschrgnkt bleibt. Aueh in unserem Falle war d~s Mesoderm in 
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dieser Form an ffischen Iterden und an der Narbenbildung beteiligt~ 
Doeh war dieses Verhalten anseheinend an die N~he der Pin gebunden. 
Ira fibrigen abet haben wit bei unserer Untersuehung alle die yon den 
fffiheren Beobaehtern besehriebenen Erseheinungen vorgefunden. 

Es is~/.nun die Frage, wo wir unseren Tall einzureihen haben. Er 
Netet die Zeichen der multiplen Sklerose, der Anton-Wohlwillsehen 
multiplen, niehteitrigen Encephalomyelitis und der Schildersehen pel;i- 
axialen Encephalitis, ~hnelt also am meisten den Besehreibungen 
•ossolimos, Schrdders, Jakobs, Hennebergs, v. Stau//enberg~, Neubiirgers. 
Der ProzeB ist nicht aufs tIemisphi~renmark begrenzt, wenn er aueh im 
wesentliehen an/exquisit neencephale Teile b~chriinkt zu sein scheint. 
Nur in der Pons greift er in unserem l%lle atff die mediale Schleife fiber 
und zieht im Mitte]hirn die Substantia nigra in seinen Bereich hinein. 
Spielmeyers Bezeiehnung: Sklerosierende Encephalitis des Hemisphgren- 
markes scheint uns daher zu eng gefal3t, wenn sie auch auf eine Eigen, 
tfimlichkeit des Prozesses sehr wohl hinweist. I)iese liegt hier viel aus- 
gesprochener als bei der multiplen Sklerose (-Brouwer) - -  nicht etwa in 
dem Befallensein des I-Iemisph~renmarks, sondern allgemein der phylo, 
genetisch jfingeren neencephalen Hirnteile und trifft eigenarCig zu- 
sammen mi~ der Unterentwicklung der Nebenniere und dem Addison- 
sehen Symptomenkomplex. 

Aus diesem Zusammentreffen daft man vielleicht in unserem Falle 
die konstitutionelle Komponente der Erkrankung erschliel3en und da- 
durch die eigenartige Anordnung der Herde versti~ndlich maehen 
(Anton, Wohlwill, Landau u. a.). 

Ob engere ~tiologisehe Beziehungen bestehen, ist eine Frage, die sich 
nach dem heutigen Stande unseres Wissens nicht sicher beantworten 
ti~13t. Bei der ausgesproehen entzfindliehen Art des Prozesses erseheint 
uns die Annahme, dab die Nebennierenerkrankung zu einer toxisehen 
Encephalomyelitis gefiihrt hat, nicht genfigend gestiitzt. Zudem ist ein 
einzelner Fall keine ausreichende Basis zur L6sung derartiger t~ragen. 

Zusammenfassend m6chten wir den vorliegenden histopathologischen 
Prozel~ also als sklerosierende Encephalomyelitis bezeichnen und dabei 
betonen, daft sie durch eine au] dent Ge](iflwege herangetragene toxisehe 
oder in/ekti6stoxische ScMidlich]ceit verursacht und in ihrer Lokalisation 
dutch eine Vorliebe zu ~i~ngeren Marklagen des Getiirns beein/lu]3t ist, die 
ihrerseits vielleicht, in einer a:nlagemiifiig geringeren Widerstands]dhiglceit 
der betro/#nen Gewebe ihre Ursaehe hat. 

Soweit wir die bisherigen VerSffentliehungen fiber diffuse Sklerose 
und die Encephalitis periaxialis durehgesehen haben, fehlen genauere 
Angaben fiber den Zustand der Nebennieren. Der vor]iegende Befund, 
bei dem die Nebenniereninsuffizienz im klinischen Bilde a]s Bronze-; 
krankheit und~im anatomisehen als Nebennierenhypoplasie klar hervor-: 
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~rRt, diirfte dazu anregen,  in  i~hnlichen Fi~llen auf  das  ganze chromaffiue 

Sys tem das Augenmerk  zu r ichten.  
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