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Die Epidemie der EncephMi~is ha t  eine Ffille neuer  Gesichtspunkte  
zur Kl~rung  neurologiseh-psychiatrischer Fragen gebracht .  Sie has 
besonders Ve rmutungen  fiber die F u n k t i o n  des I t i rns t ammes  best~tigt,  
Auffassungen gerechffertigt, die beispielsweise yon  Anton schon vor 
2 Jah rzehn tcn  ver t re ten  worden sind. Durch n~ehfolgende ~[i t tei lung 
glaube ich einen Beitrag zu liefern daffir, dab auch hirnrindenloatholo- 
gische Anschauungen  durch Verwertung diesbezfiglicher Befunde be- 
e inf lugt  werden. Ich  gebe zun~chst  mi t  einigen Kfirzungen die mir  
f feundlichst  zur Verffigung gestellte Krankengeschichte  nebs t  Sektions- 
befund wieder : 

Karl B., yon Bernf Former, wird zum erstenmal am 18. XII. 1922 im Alter 
yon 21 Jahren in die hiesige Klinik gebracht. Er kommt in Begleitung seines 
Bruders. Sein Vater ist an Lungenentztindung gestorben, seine Mutter kann 
infolge Beinbruchs schlecht laufen, muB mit dem Stock gehen, ist aber sonst 
gesund. Lues der Eltern wird negiert. Keine Fehlgeburt der Mutter. Aueh sonst 
ergeben sich keine Anhaltspunkte, die auf erbliche Belastung in bezug auf Nerven- 
oder Geisteskrankheiten schliefien lassen. Die Gcburt und Entwicklung des Pa- 
tienten war angeblich normal, er hat mit einem Jahre laufen und sprechen ge- 
lernt. Als Kind hatte er einmal Lungenentziindung, sonst war er angeblich immer 
gesnnd. Insbesondere bestanden niemals Kr~mpfe, auch keine Zahnkr~mpfe. 

Mit 6 Jahren kam er in die Volksschule. Machte gute Fortschritte, blieb 
niemals sitzen. In der Schule war er vertr~glich mit seinen Schulkameraden, 
sonderte sich nicht ab und liebte die Geselligkeit. Nach der Schulzeit lernte er 
als Former, hat seinen Beruf bisher immer zur Zufriedenhcit seiner Meister aus- 
geffihrt. Trug tin auff~lliges Wesen nie zur Schau. 

13. hat his zum 13. XII. 1922 gearbeitet. An diesem Tage soll er seine Arbeit 
verkehrt gemacht haben, dcr Meister schickte ihn naeh Hause, mit dem Bemerken, 
B. solle sich etwas ausruhen, in der Annahme, er sei etwas fiberanstrengt. Zu 
Hause angekommen, klagte er fiber Kopfschmerzen, legte sich zu Bett, schlief 
aber in der darauffolgenden Nacht rung. Am anderen Tage ging er zu Herrn Dr. H. 
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zum Zwecke der Untersuehung.  Diesel' soll ihn angeblich sehon am selben Tage 
naeh  der Nervenklinik tiberwiesen haben,  was abet  yore Pa t ien ten  geleugnet 
wurde. Von diesem Tage an  begann B. ,Gr58en ideen"  zu ~ul3ern. Er  h~tte  ein 
paar  Rittergtiter,  ein paar  fet te Sehweine usw. H a t  sieh aueh ftir 6000 Mark 
Pralin6s gekauft  und  diese gleieh aufgegessen. Augerdem ha t  er viel verwirrt  
gesproeken. Er  wollte ein Haus kaufen, wollte sieh verloben usw. Am 16. XII .  
f u h r e r  naek G. Erz~hlte dort  aueh Mlerhand konfuses Zeug yon Verloben, von 
H~userkauf, war sehr erregt nnd  abends, als er zurfiekkehrte, war er sehr vergniigt. 

Am 17. XII .  war er in Abwesenhei~ seines Bruders tagstiber r u n g ,  nu t  in 
der Naeht  gegen 2 Uhr  begann er wieder verwirrt  zu spreehen. Am anderen Mor- 
gen quAlte er seine Mutter  wieder um Geld, well er verreisen wolle, die Mut ter  ver- 
weigerte ihm das Geld. B. verlie8 t ro tzdem das Haus, lief planlos umber,  kehrte 
jedoeh gegen Mit tag wieder zurtiek. Sehlaf war im ganzen r u n g ,  Appeti t ,  Stuhl- 
gang, Wasserlassen in Ordnung. Bisher sei er n ieht  aggressiv gewesen. Nur  leieht 
erregt und  reizbar, abet  immer gehobener Stimmung. 

Die arztliehe Einweisung des Kassenarztes Dr. H. ,,halt die Aufnahme des 
B. wegen Erregungs- und  Verwirrtheitszust~nden in der Nervenklinik ftir erforder- 
lick. Der Bruder  gibt  noeh naektr~Lglieh an, dab sich der Pa t ien t  Igngere Zeit 
mi t  einem jungen M~dehen in Verkehr befunden habe. Das Verh~ltnis habe er 
vor einem VierteliMare wegen niehtiger Streit igkeiten aufgelbst. Ok Pa t i en t  sieh 
gesellleehtlieh infiziert habe, kann  nieht  eruiert  werden. Alkohol- und  Nieotin- 
abusus werden verneint.  

Er  wurde zunaehst  auf den ruhigen Saal aufgenommen, benahm sieh hier 
ziemlieh laut  und  zfigellos. Mit lauter  St imme sehwadronierte er vor seinen Mit- 
pa t ien ten  und  dem Personal. , ,Er ware der Reiehste und  Grbl~te~ die andern  Mle 
ba t t en  niekt  soviel Geld wie er, mfil~ten ihm deshalb gehorehen."  Er  klet ter te  
ohne etwas Besonderes vorzunehmen aus dem Bert,  in das er gebraeht  worden 
war, dann  wieder zog er die Deeke fiber den Kopf und  weinte. 

Gegen Abend war er sehr unruhig, but,  man  solle ihn noeh einmM naeh Hause 
lassen, er wolle nur  noek einmM zu seiner Mutter,  die er sehr lieb habe, bier ware 
es niehts,  die Leute waren alle so sonderbar  zu ihm, usw. BeruNgenden Worten 
gegeniiber ist er immer nut  fiir kurze Zeit zuggnglieh. De er dutch  sein lautes 
Gebaren die l~uhe im Saal stTrt und aul3erdem die Gefahr besteht,  dab er selb- 
standig hinaus ins Freie zu gelangen versuehen wird, wird er naeh dem Isolier- 
hans verlegt. IIierselbst war er die Naeht  naeh Einnahme yon Paraldehyd rung .  

B e f u n d .  

GrbBe 1,66. Gewicht 56,5. Es handelt  sich um einen regelmggig, mittel- 
kraft ig gebauten Mann mit  sehr blasser Gesichtsfarbe, mit telkraft iger  Muskulatur 
nnd  geringem Fettpolster.  Sehleimhaute leidlieh gut  durchblutet .  

Sch~del symmetriseh, Ohrl~tppchen angewaehsen, Bartwuehs augerst  spar- 
lich. Sehgdelum~ang 55,5, Querbogen 34,5. Keine Klopf- und  Druekempfindlich- 
keit des Schadels. 

Lidspalten sind gleich welt. Die Lider gerTtet. Die Pupillen mittelweit,  
gleichweit, gleichmfiSig rund. Reagieren prompt  auf Lieht und  Konvergenz. 
ConjunctivM- nnd  CorneMreflexe vorhanden. AugenNntergrund ohne krank- 
haf ten Befund. 

Augenbewegungen frei, beim ]3lick nach den Seiten Vibrieren der Bulbi 
FaciMis o. ]3. Trigeminus o. B. --  Austri t tsstel len nicht  druckempfindlich. Zunge 
liegt gerade, wird ebenso herausgestreckt ohne Zittern, Gaumensegel symmetriseh, 
Wfirgreflex vorhanden.  

Geruch, Gesehmaek, Gehbr o. B. 
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Schilddrfise nicht tastbar, Sternoeleido-Mastoideus gut innerviert. 
Brustkorb: VorwSlbung der vorderen rechten Brustseite dicht neben dem 

Sternum. (Als Kind gefaUen.) tterzgrenzen normal, TSne rein, Puls 64, regel- 
m~i~igen Blutdruek nach R. R. 120 ram. Lunge o. B. 

Abdomen o. B. Bauchdecken- und Cremasterreilexe vorhanden. Genitale o. B. 
Urin: Eiweil~ negativ, Zueker negativ. 
Obere Extremit~ten: Grobe Kraft beiderseits gleich, Tonus normal, Keine 

Paresen, keine Atrophien, keine KoordinationsstSrungen, Armreflexe ausl6sbar. 
An den unteren Extremit~ten nichts Auff~lliges. Keine Bewegungsst6rungen, 
keine Paresen, keine Atrophien. Patellar- und Achillessehnenreflexe normal, kein 
Babinski, kein Oppenheim. Erheben der Beine ohne Sehwanken. Knie-Hacken- 
versueh prompt. Sensibilitat ffir alle Qualit~ten intakt. Kein Romberg. Gang 
o.B. Sprache ungestOrt. 

Psychisch: Ist 6rtlieh and zeitlich orientiert, befolgt bei der kOrperlichen 
Untersuchung alle Aufforderungen und gibt leidlieh gute Antworten. Erz~hlt 
spontan, er wolle naeh I-Iause, man h~tte ihn miBhandelt. Er k6nne sich bei seinen 
Verwandten viel besser erholen. Die Besehreibung der h~usliehen Verh~ltnisse 
und der dortigen Vorteile gesehieht in kindlicher Weise. 

(KOnnen Sie gut reehnen?) ,El grol~artig, Herr Doktor, fehlerfrei im Schreiben 
bin ieh auch, Esperanto kenne ich auch." 

(Sind Sic krank?) ,,Nein, jetzt nieht mehr, ieh war krank, bin immer so 
ohnmi~chtig geworden, habe Wutanf~lle gelu'iegt durch die vielen Oberstunden." 

Angaben fiber die frfiheren Arbeitsverh~ltnisse werden anseheinend richtig 
gemacht. Bei jeder Beantwortung einer Frage verf~llt er in einen Redeschwall, 
dernur  dureh neue Fragen unterbroehen wird. Spontan berichtet er, er babe in 
der Lotterie gewonnen, ein paar tausend Mark, wenn es nieht mehr gewesen ist. 
Er w~re ein reicher Mann geworden, h~tte ein Haus mit Gansezucht, Hiihner und 
alles was dazugeh6rt, wolle den Arz$ zu Weihnaehten einladen. Die Affektlage 
ist iibrigens sehwankend. Untersehiedsfragen werden leidlieh gel6st, die Urteils- 
f~higkeit seheint leieht herabgesetzt zu sein. 

In der Folgezeit stumpfer, aueh bei der Weihnachtsfeier kein emotionales 
Mitsehwingen, bitter hi~ufig um Entlassung, nnter Angabe yon durehsiehtigen 
Griinden. Will den Arzt mit hunderttausend Mark besteehen, dab er ihn entl~l]t; 
da er fiberhaupt sehr einfluBreich sei, wolle er sieh auch sonst f fir ihn verwenden. 
Die GrSBenideen, dab er vielfacher Millioni~r w~re, Direktor yon Aktiengesell- 
sehaften, Inhaber des Weltrekords in mehreren Sportarten bringt er aueh sparer, 
allerdings nicht mehr prahlend, sondern mehr mit unbelebter, gleichgtiltiger 
Stimme heraus, fiberhanpt zeigt er sieh allm~hlich stumpf. Masturbationsversuche, 
Halluzinationen (Phoneme, Visionen) werden in Abrede gestellt. 

Naeh 1. Mortar stehen imVordergrund weiterhin die GrSl~enideen. Die Initia- 
tive nimm~ wieder zu, er bessert sich innerhalb yon 14 Tagen so welt, da$ er naeh 
Haus entlassen werden kann. Bei der Entlassung v611ig komponiert, beurteilt 
seine Lage richtig. Es besteht Krankheitseinsicht, er babe sich wahrscheinlich 
fiberanstrengt. Bemerkenswert ist eine im Lanfe der Unterhaltung noch zu- 
nehmende Gespraehigkeit. Jedoch ist yon Inkoh~renz oder Ideenflueht keine 
I~ede. Die Stimmung ist ausgeglichen, Manieren zeigt er nieht. Seine Ausdrueks- 
weise ist infanti]. 

Als Entlassungsdiagnose wurde das Bestehen eine Hebephrenie angenommen. 
Naeh 6 ~onaten wurde der Patient yon den Angeh6rigen wiedergebracht. 

Er soll nach seiner Entlassung vollkommen geordnet gewesen sein (Angabe der 
AngehSrigen), hat seine Arbeit als Former wieder aufgenommen. Etwa 4 Monate 
sparer zeigten sieh wieder Krankheitssymptome. Er fiihrte die Arbeiten sehleeht 
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aus, ging dann iiberhaupt nicht mehr zur ~M'beit. Er sprac h nicht spontan, redete 
aber alles nach, was man ibm sagte. Er zog sich nieht mehr ans, liel~ niemanden 
an sich herankommen. Schlug seine Mut.ter, Ms sie ihn ausziehen wollte. Der 
Schlai war im allgemeinen gut, manchmal stand er auf, stellte sich vor das Bet~ 
seiner Mutter und verdrehte die Augen. Deshalb braehte man ihn wieder in die 
Klinik. 

Der kSrperliohe Befund weicht nut wenig yon dem erstmalig aufgenormnenen 
ab. Bemcrkenswert ist jetzt eine Steigerung der Sehnen-, besonders der Knie- 
sehnenreflexe bis zum nnerschSpflichen Klonus. Psychischer Befund: Angstlich 
gespannt. Kopf yon der Unterlage abgehoben. Blickt scheu um sich, ffihlt sich 
angeblich nicht krank. Dann wieder ~tul~erst er Selbstvorwtirfe darfiber, dab er 
in das Bert genaBt babe. Ist zeitlieh ungenau orientiert, ~rtlich besser. Im gan- 
zen autistisch abgekehrt, gibt falsche Antworten auf Fragen nach pgdagogisehem 
Block. Erscheint ratlos und dutch inncre Erlebnisse absorbiert. 

Auch in der folgenden Zeit depressiv verstimmt, ziemlich monideistische 
Klagen darfiber, dab er in das Bert gen~il~t babe. Angstlich gespannt. Uriniert wie- 
derholt in das Bert und, wenn er auf ist, in die Kleider. Sitzt in schlaffer Haltung 
vSllig apathiseh herum, zeigt keine Initiative und triiumt vor sich bin. Mimik un- 
belebt, nicht miBtrauiseh. 

Der Stupor erinnert in der vornfibergeneigten ttaltung, der Amimie und 
dem Salbengesicht an Parkinson, deshalb Scopolamingaben. Vorfibergchende 
Besserung, die Patient selbst auf das Scopolamin zurfickffihrt. Jedoeh eben nur 
vorfibergehend gebessert. 

Etwa 5 Woehen nach seinem Wiedereintritt in die Klink leicht erh6hte 
Abendtemperatur, Rachen gerStet, leichte bronchitisehe Geriiusche fiber beiden 
Lungen. Diagnose: Grippe. Therapie- BrustprieBnitz, warmer Tee, ~ixtura 
solvens. 

2 Tage spgter aus relativem Wohlbefinden heraus plStz]iche BewuBtseins- 
trfibung. ])ann klonisehe Zuckungen der rechten Seite. Trotz der fiblichen Medi- 
kationen dauern die Crampi fort. Nach Lumba]punktion Verringerung der Crampi 
ffir kurze Zeit. Bald treten nun aber aueh auf der ]inken Se.ite Krgmpfe im Fa- 
eialis, Arm und Bein auf. Der Babinski ist ausgesprochen. Eine Viertelstunde 
spiiter liegt Patient ruhig da. Sensorium getrfibt, Atmung langsam aber tier. Nach 
weiteren 2 Stunden pl6tzlich Verfitrbung, IIerzstillstand, Exitus. 

Die Sektion wurde etwa 15 Stunden spgter vorgenommen. 
Die Schiide]decke zeigte ]acungre Verdfinnungen in geringer Ausprggung, 

besonders am Stirnhirn. ])ort bestanden Verwachsungen des Knoehens mit der 
Dura. Nach Er5ffnung der ])ttra entleerten sich mgi~ige Mengen F]iissigkeit. 

An der Convexitgt fgllt eine Trfibung der Pia auf, besonders fiber dem Schei- 
telhirn, die sich weiterhin naeh vorn erstreckt. 

])as Hirngew~cht betrggt 1320 g. 
])ie Windungen sind nieht verschmglert, es besteht ausgesproehenes Hirn- 

6dem, die Konsistenz ist schwappend. Marklager unter dem Messer fiberquellend. 
Beide Seitenventrikel und der dritte Ventrikel sind deutlich erweitert. ])er 

Liquor ist vermehrt, das Ependym unveriindert, nicht granuliert. 
Aquiiductus silvii und 4. u bieten niehts 7Besonderes. ])as Klcinhirn 

ist ziemlich gro~, sein Gewicht betr~tgt 180 g (am Corpus restiforme und den 
Brachia conjunct, abgetrennt). 

Die Sinus, Sella tureiea und Hypophyse sowie die inneren Ohren werden nicht 
krankhaf~ vergndert vorgefunden. 

Von den iibrigen Organen ist bemerkenswert, dab das tterz ziemlich klein ist. 
I)ie Klappen spiegelnd. ])as ~yokard und die GefiiBe sind unvergndert. 
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Die Lungen sind 6demat6s durchtr/~nkt. Die anderen Organe o. B. 
Bei der histoIoqischen Untersuehung stellt sieh heraus, dab die Triibung der 

Pi~ nieht im wesenthehen durch eine Vermehrung des Bindegewebes bedingt ist, 
sondern dureh eine sieh tiber Scheitel- und Stirnhirn his relativ welt naeh vorn 
bin reiehende Infiltration der Pi~masehen mit reiehliehen Mengen yon gund- 
zellen, bzw. typisehen Plasm~zellen, von denen die letzteren teilweise 2, wohl 

Abb. 1. Rindeniibersiehtsbild. Vordere Zentralwindung. Gef/tl~infiltration bzw. 
Proliferation. Ausfall der Riesenpyramiden. StSrung der Arehitektonik. 

Ni$1fbg. Photogramm. 

auch mehr Kerne enthalten. Gelegen%lich trifft man eine Maulbeerzelle an. Auch 
Makrophagen lassen sich nachweisen. Die Gef~13e, die in die Tiefe der Himrinde 
ziehen, sind in gleieher Weise rundzellig infiltriert, und zwar derartig, dab das 
i)berwiegen der Plasmazellen etwa im umgekehrten Verh~ltnis zu der Gr6Be der 
beteiligten Gef/iBe steht. Die kleinsten Priicapillare und Capillare enthalten dem- 
nach in ihren Adventitien fast aussehlieBlieh die typischen radspeiehenkernigen, 
nmltiformen Marchalkowsehen Zellen. Der Kern is~ vielfach exzentrisch gelagert, 
die polyedrisch begrenzten Zellk~rper liegen pfhsterartig aneinander. Eine nen- 
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nenswerte Wueherung der Intima l~l?t sich nieht naehweisen. Ebenso sind aueh 
die aus der Tiefe kommenden Gef~ge bzw. diejenigen, die einen direkten Zusammen- 
hang mit der die Rinde bedeekenden Pia nieht erkennen lassen, entztindlieh ver- 
indert. Der Blu~gehalt ist versehieden. 

In der Tangentiallasersehieht sieht man ganz vereinzelte Diapedesisblutungen 
in der Umgebung kleiner Gefil3e. Die Zahl der Gef~tBe an dem f)bergang yon der 
Rinde zur Marksubstanz erseheint vernlehrt. Itier sieht man aueh in den adventi- 
tiellen R/~umen, besonders der etwas st/trkeren GefiBe, vielfaeh dunkelbraunes 
bis sehwarzes Pigment, zum Teil frei, zum Tell aueh in KSrnehenzellen gelagert. 
Die Rindengef~Be, besonders die Capillarsprossen sind vermehrt. 

Im Parenehym der Rinde finden sieh ab und zu wie mit dem Loeheisen aus- 
gestanzte Defekte, eine Erseheinung, die offenbar auf alas 0dem bzw. die nach- 
tr~gliehe Sehrumpfung dureh den FixierungslorozeB zurtiekzuft~hren ist. Die 
Sehiehtung der Ganglienzellen hat sehwer gelitten. Besonders betroffen ist die 
dritte und ftinfte Brodmannsehe Sehieht. Hier ist yon einer RegelmiBigkeit und 
Parallelstellung der Zellaehsen nieht mehr die Rede. Die Riesenpyramiden der vor- 
deren Zentralwindungen sind weitgehend ausgefallen. (Abb. 1.) Die grebe Mehr- 
zahl der Gangllenzellen, besonders der gn:6Beren Elemente, ist mehr oder weniger 
sehwer ver~ndert; aueh in Bezirken, we sich Gef/~ginfiltrate nieht naehweisen 
lassen. Nut ganz vereinzelt sieht man einmal eine leidlieh normale Zelle mi~ gut- 
erhaltener Tigroidzeichnung, hellem runden Kern nnd normalen trorts~tzen. Eine 
dutch gehend eharakteristisehe Verinderung etwa im Sinne der sehweren, der aku- 
tan oder der ehronisehen Zellerkrankung im Sinne 2Vi~ls l~gt sieh indessen nieht 
feststellen. Einige zeiehnen sieh dutch rein tigrolytische Verinderung aus. Eine 
ganze Anzahl Zellen ~hneln dem Bilde eines sog. Zetlsehwundes oder maehen 
einen gesehrumpften Eindruek mit weithin verfolgbaren Zellfortsitzen. Andere 
haben wieder einen sehaumigen K6rper, dessen Rand besonders an der Basis 
sehlaekenar~ig bekrustet aussieht. Die Struk~ur des Protoplasmas erinnert an 
sehwammiges in Wasser gegossenes Blei. Dabei sind die Zellkerne zum Teil ge- 
sehrumpft, dunkel tingiert, gelegentlieh eekig konturiert, ihr Kernk6rperehen 
meist erkennbar, dagegen die Kernmembran nieht deutlieh. Das Protoplasma 
erseheint wie yon auBen her angenagt, bzw. aueh bogig eingezogen. Wieder andere 
Zellen m~ehen mehr einen gebl~hten ,,akuter" ver/tnderten Eindruek. Aueh sieht, 
man Elemente mit wabigem Protoplasma bzw. deren Uberbleibsel. Das ist der 
Eindruek, den das Nil31-Bild vermittelt. 

Die Bielsehowsky-Silberimpr~gnationsbilder zur Darstellung der Neuro- 
fibrillen zeigen einen br/~unlichen Grundton, dem dtinnere und diekere Fibrillen- 
bt~ndel eingelagert sind, die fiberall deutlieh geliehtet erseheinen. Intraeellul~r- 
fibrillen lassen sieh nut ganz selten naehweisen. Entspreehend der geringeren 
Anzahl der leidlieh normalen Zellen des Nil31-Bildes. VMmehr erseheinen die Zellen 
dunkelbraun gek6rnt. Meist l ig t  sieh auch der Kern im Zelleibe nicht als helle 
Aussparung feststellen. Die Zellen erseheinen als dunkel homogen gefirbte Masse; 
andrerseits sieht man Zellen mit eingesehrumpftem, fast sehwarzem, eekig begrenz- 
tern Kern. Die Zelllorts&tze (Dendriten) lassen sieh nur kurze Streeken weir ver- 
folgen. Die zwisehen den Zellen liegenden Fibrillen sind zum Teil auffallend dick 
und vielfaeh spiralig gewunden. 

Die wabige Struktur maneher Ganglienzellelemente deutet auf einen weit- 
gehenden degenerativen Prozeg bin, der aueh im Fettpr~parat (Poneeaurot) 
seine Bes*itigung finder. Im allgemeinen f~llt die Re~ktion der I-Iirnrinde 
mit der spezitisehen Fettf~rbung nieht tibermgBig stark aus. Etwa die H~lfte 
der in dem jeweiligen Gesiehtsfeld erkennbaren gr61]eren Ganglienzellen ent- 
halten iibernormale Mengen rotgef'~rbten Pigmentes, Zum Tell sind sie aueh 
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damit fas~ ganz vollgestopft, und das Pigment setzt sieh aueh in die Spitze 
der Basalforts~tze fort, um nut den Raum fiir einen pyknotisehen Kern frei zu 
lassen. Von den nervSsen Elementen bei weitem am st~rksten betroffen, erscheinen 
die grogen Zellen, im Gegensatz zu den Gefiil~en, die relativ frei bleiben. Vereinzelt 
werden I-I~ufehen yon rotgef~rbten K6rnehen angetroffen, deren Konturen etwa 
denen gr6gerer Ganglienze]len entspreehen und die wohl aueh als deren Uber- 
bleibsel anzuspreehen sin& Die erkennbare Reaktion ist in der knappen Mehrzahl 
der F~lle derartig, wie sie aueh das normalerweise in den Zellen vorhandene 
Pigment ergibt. 

Die Gliazellen befinden sieh vielfaeh in progressiver Umwandlung. Das 
NiBlprgparat zeigt die versehiedensten Formen. Eehte Mitosen findet man ver- 
einzelt. Die Kerne sind zum Tell kreisrund, vergrSgert, mit deutliehen Kern- 
kSrperchen, hell tingiert, ihr Protoplasma angef~rbt, in amSboider Form, das 

Abb. 2. Plasmazellinfilbration an einer Praecapillare. Unna-Pappenheimfbg. 
Photogramm. 

Chromatin in einzelnen KSrnehen angeordnet. Andre Kerne zeigen eine l~tnglieh 
gebogene, mehr oder weniger wurstartige Form. Nieht selten sind die Zellen 
um zerfallende Ganglien angeordnet, besonders wenn sie die eben geschilderten 
versehiedenartigen Umwandlungen eriahren haben. Es ergeben sich dabei Bil- 
der, die man mehr als echte Neuronophagie anspreehen kann. Die Substanz der 
gefressenen Ganglienzellen laBt sich dana nur noeh in Rudimenten nachweisen. 
Bisweilen sieht man allerdings aueh 2 oder 4: ziemlieh gleichmgBig gefgrbte 
Gliakerne, hintereinander gereiht, frei im Gewebe liegend oder als ,,Trabanten" 
einer Zelle. 

,,Umldammerungen" yon Zellen bzw. pseudoneuronophagische Bfider sind 
weniger h~ufig. Die Protoplasmafortsgtze der progressiven und der seltener vor- 
handenen regressiven gliOsen Elemente zeigen die versehiedenartigsten Cestalten. 
An den Stellen, an denen die GefgBinfiltrate am ausgesproehensten zur Geltung 
kommen, kann man bisweilen yon einem gliSsen Symplasma reden, in dem die 
einzelnen Kerne eingelagert sind. 

Den Befund Klarfetds bei der Encephalitis epidemiea, dag sieh in solehen 
gli6sen Herdehen manchmM Capillaren finden, kann ich nur bestgtigen. Bis- 
weilen sieht man bei der F/~rbung mit Methylgriin-Pyronin (Unna-Pappenheim) 
innerhalb soleher Gliazellh~ufehen, die bei dieser Methode so eharakteristisch 
dutch ihre F/~rbung hervortretenden nnd wohl kamn zu verweehselnden Plasma- 
zellen, so dab man den Eindruek gewinnt, als ob sie frei im Parenehym l~gen, nnd 
nieht im Zusammenhang mit den Gefi~Bsprossen stehen. 



Zur anatomischen Differentialdiagnose der progressiven Paralyse. 561 

Nebenbei bemerkt eignet sich diese F/trbung m. E. besonders auch zur siehereren 
Unterseheidung nervSser und gliSser Elemente in solehen F~llen, bet denen sieh 
bet der Anwendung der Nil~lmethode Sehwierigkeiten ergeben, also etwa im Stria- 
turn oder der Kleinhirnrinde. 

In diesen ~iillen wird die Differentialdiagnose zwisehen st~bchenartigen 
gliSsen Elementen und Gefi~Babk6mmlingen ghnlieher ~ormen praktiseh unmSg- 
lich. Nur aus der Lagerung an rein degenerativ anmutenden Stellen der Pr/~parate 
kann man erkennen, dag aueh ausgesproehene, wohl sieher gli6se St/~bchenzellen 
von betr~ehtlieher L~nge nicht selten sind; St~tbehenzellen mitcr 10 tt langem und 
11/2 # breitem und gefiirbtem geweihartig, verzweigten Protoplasmafortsatz, 
Das Chromatin dieser Kerne ist dann peripher angeordnet. Kernwandhyper- 
ehromatose. 

Die tterxheimersehen Pr~parate geben einen Aufschlul3 fiber die Lipoid- bezw. 
Fettverteiluug in der Glia, in der Weise, daf~ die regressiven, einen pyknotischen 
Kern aufweisenden Elemente eigentlich nut nennens- 
werte Mengen lipoider Substanzen enthalten. Mit 
Fett beladene Gliazellen sieht man sonst selten, 
abgesehen yon der itulleren Rinde, we sie etwas 
zahlreicher sind. Aueh entha]ten die gliSsen Tra- 
bantenzellen der sti~rker gesch/idigten Ganglien- 
zellen einige Lipoidtr6pfehen. Auffallend grebe, 
leuch~end rote Fettkiigelehen ]iegen dort, we man 
nach Lagerung des Kernes und der sehattenhaft 
erkennbaren Fasern (nach Kontrastf/~rbung mit 
ttgmatoxilin) den {~berrest yon Astroeytenleibern 
vermuten darf. Es handelt sieh um Stellen der 
Rinde, die denen entsprechen, die zahlreiehe Glia- Abb. 3. Stelle aus starker 
faserbildner enthalten, was mit spezifiseher Fgr- Randgliose mit versehie- 
bung naehgewiesen ist. Die in den Gef/igseheiden denstarken Gliafasern; im 
naehweisbaren Pigmen~anMufungen behalten in Gesiehtsfeld ein unsehaff 
der ttauptsaehe wie im Nifllpr~parat so auch bet eingestellter Astrosyt. 
der Fettf~rbung ihren sehwarzenTonbei. Daneben (Holzerfbg.) 
finden sieh allerdings aueh rotgef~rbte Abbau- 
produkte, zum Tell frei, zum Tell in K6rnehenzellen eingelagert, jedoch wie 
gesagt nieht in gr61~eren Mengen. 

Mit der spezifischen Gliafaserf~rbung kann man naehweisen, dag im Bereieh 
der leptomeningitischen Befunde die faserige Glia der l%inde ausgesprochen ge- 
wuchert ist. Vielfaeh sind die Fibrillen nieht yon der Mutterzelle getrennt. Die 
Fibrillisation, in der tIauptsache eine deutlich verstgrkte Randgliose, erstreckt 
sich beim Abgang yon Rindengefggen in die Tiefe, neben und um dieselben. 
Man sieht aber aueh Gliafaserbildner und ihre Produkte um die GefgBe am {Jber- 
gang yon der Rinde zur Marksubstanz. Die Spinnenzellen sind entlang der Ober- 
fl~iche nieht gleiohmgl~ig vermehrt, auch ist die Derbheit der Fasern eine versehie- 
dene, ebenso wie die Gr613e der einzelnen Astroeyten, je naehdem ob sie gehgufter 
auftreten oder nioht. 

Die Fasern erstreeken sieh auch verschieden welt radigr in die Tiefe und 
verjiingen sieh dementspreehend his zur normalen Stgrke. Im Gegensatz dazu 
ist die Marksubstanz entspreehend kamn pathologiseh vergndert, wie sieh der 
degenerativ entzfindliehe Prozel] ja auch iiberhaupt im Grol3hirn fast restlos in 
der Rinde, und zwar besonders der Rinde des Scheitel- and Stirnhirns abspielt. 

Das lggt die Vermutung gereehtfertigt erscheinen, dal] die Markseheiden- 
ausfglle, die mit der Spielmeyerschen Methode nachgewiesen wurden, d. h. ledig- 
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lich in der Rinde, nicht als Kunstprodukte ~ufzufassen sind. Die AusfMle betreffen, 
wennschon in m/~f3igen Grenzen, die Tangentialfasern am meisten wohl noch in 
dcr ~u6ersten Schicht. Analog dem Gliafaserbild wechseln S~ellen mit leidlich er- 
haltenen Markfascrn ab mit solchen, wo diese kaum noch erkennbar sind. Die 
Radi/irfaserung der biefercn Rindenschichten zeigt vereinzelte kleinfleckige Aus- 
sparungen. Der Verlauf der Fasern ist ein etwas gewundener, wohl infolge der 
dutch die Fixierung bedingtcn Schrumpfung des vorher tiberm~6ig gequollenen 
Gewebes. 

Die entzfindlich bzw. degenerativen Ver/~nderungen sind am ausgepr~g- 
testen in der Hirnrinde vorhanden. Weiter caudal hin nehmen sic deutlich ab, so- 

Abb. 4. Spinnenzellcn in der Umgebung eines Rindengef~l~es. Zeichnung. 

wohl der Umfang dcr Infiltrate, das ProzentverhMtnis der Plasmazellen ill den- 
selben, als auch die Schwere der Elementerkrankung und dementsprechend die 
Aktivierung der Glia. Im Hirnstamm sind die Thalamuskerne noch am meisten 
an der Alteration beteiligt. Jedoch kommt es bei den Ganglienzellen mit der Er- 
krankung nicht weir fiber das Stadium der Tigrolyse heraus. Ein geringer Teil 
der groBen Ganglienzellen im Putamen haben ein wabiges-schwammiges Proto- 
plasma, doch die Zahl der relativ gesunden Zellen ist wesentlich grOBer als in 
den untersuchten RindcnschniLten. Besonders driickt sich das in der Form und 
Tingierbarkeit der Kerne aus. Auch am gliOsen Apparat ist der pathologische Be- 
fund geringer. Typische St~bchenzellen werden hier nicht vorgefunden. 

Im Inhalt der prall mit Blur gefiillten Geraint bemerkt man, wenn auch nicht 
im gleiehhohen MaBe als in den Gef~Ben, die im Ubergang zwischen Mark und 
Grol3hirnrindensubstanz verlaufen, eine prozentuale Vermehrung der polynuclearen 
vielfach wandst~ndigen Leukocyten. Vereinzelt erblickt man mononu~leare Zcl- 
len, die in Gestalt und F~rbung ihre Verwandtschaft zu Plasraazellen erkennen 
lassen (Unna-Pappenheimf~rbung!) bzw. auch als solche anzusprechen sind. 
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H6hlengrau, Nucleus ruber, Substantia nigra weichen kaum nennenswert 
yon der Norm ab, abgesehen yon der fiberall erkenubaren, den Eindruck des Ge- 
quollenen erweckenden Ver~inderung des Gewebes, die speziel] im Nucleus ruber 
ein Bild hervorruft, das an den Status spongiosus erinnert. 

Im Pons, der' Medulla und weiterhin im Rfiekenmark sind Systemdegenera- 
tionen oder gar eehte Ausf~lle weder mit der Spielmeyerschen noch der Weigert- 
Pahlschen Methode nachzuweisen, und damit stimmt das Scharlaehrotbfld fiber- 
ein. Marchipr~parate konnten mit Riicksicht auf den hohen Besehaffungspreis der 
Osmiums~ure nieht ausgeffihrt werden. 

Kleinhirn: Die Pia ist im wesentlichen ira geringeren Grade infiltriert, als 
fiber der GroBhirnrinde. Auch sind die Infiltra~zellen vorwiegend Lymphocyten. 
Die Architektnr der Rinde ist besser gewahrt als im Grol~hirn. AuBerdem macht 
es den Eindruck, a]s ob Ausf~lle yon Purkinjezellen vorhanden sind. Am i)ber- 
gang yon der KSrner- zur Molekularschicht sind diese Zellen streekenweise nicht 
vorhanden, es linden sich aber an diesen Stellen nicht entspreehende Mengen yon 
Zelltrtimmern. Die degenerativen Vers dieser Zelltypen sind ~uch im 
allgemeinen nicht so ausgesprochen. Meist machen sic einen eben gequollenen, 
homogenisierten Eindruck, ihre  Forts~ze im Ni~lbilde sind grSBtenteils kaum 
erkennbar, jedenfalls nur kurze Streeken angef~rbt. Der Kern der Purkinjezellen 
l~St eine Membran nicht erkennen, ist vielfach unscharf konturiert. 

In mehreren durchgemusterten Schnitten l~gt sich nur eine sichere Doppel- 
kernigkeit feststellen. 

Die KSrnerschieht l~tBt eine Abweichung yon der Norm nicht erkennen. Ge- 
legentlieh sind Teile versl0rengter Purldnjezellen wie in sie versenkt. Die Moleku- 
larschicht hat bier durch mit der Fixierung zusammenh~ngende Schrumpfungs- 
prozesse am meisten gelitten. Gliawucherungen sind in nennenswerter Weise nieht 
vorhanden. (Gelegentlich Andeutung yon sog. Strauchwerkbildung). Den Be- 
funderg~nzt kaum irgendwie das Bielschowskysche Fibr/llenpr~i.parat. Ganz gut 
kommen dabei die die Yurkinjezellen umgebenden Korbgeilechte zum Ansdruek. 
Nirgends spindelige Auftreibungen yon Aehsenzylindern, wie sie ~qtri~ufller be- 
schrieben hat. Die senkrecht zur l%indenoberfl~tehe verlaufenden Fibrillen sind 
zum Tell in KSrnehenreihen aufgel~st. Intracellul~re Fibrillen sind nieht erkenn- 
bar. Die Zellforts~tze muten an wie mit braunem Sand geffillte dfinne Sehl~uche, 
die mit dem ebenfalls homogen gef~rbten Zelleib kommunizieren und sich naeh 
der Rinde bin verzweigen. 

Die ausgiebige Untersuehung der Gro~hirnrinde nach spezifischer Methode 
ergibt weder Spiroch~itenbefunde noch andere Mikroorganismen, insbesondere 
Diplokokken. 

Kritische Bewert~tng: Welche Ges ich t spunkte  ]assen nun die Ver- 
5ffent l ichung des vor l iegenden Fa]les gerech t fe r t ig t  erscheinen? Der 
k]inische Verlauf  der  E r k r a n k u n g  ]iel3 zun~ehst  da ran  denken,  da[3 
es sich bei B. u m  einen schizophrenen Prozel~ handele .  Tats~chl ich 
ergaben sich,  zum mindes tens  anfangs,  keinerlei  A n h a l t s p u n k t e  ffir 
die A n n a h m e  eines organischen Leidens f iberhaupt  uud  speziell  einer 
luet isehen E r k r a n k u n g ,  und  aus d iesem Grunde  un te rb l i eb  wohl aueh 
die serologisehe Unte r suchung  des Blutes und  des Liquors .  Die K r a n k -  
heir  k a m  offenbar  ziemlich plStzl ich zum Ausbruch.  Eine  Charakter -  
ver~inderung ha t  sich vor  dem unmi t t e l ba r e n  Beginn n ich t  gezeigt.  
Gleieh zu Anfang  kl~gte  er fiber KopIschmerzen ,  er wurde  hypoma -  

39* 
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nisch, ~uBerte Gr6Benideen, jedoch l~ppiseher hebephrener F~rbung. 
was auch sonst seinem Gebaren entsprach. Seine Affekt]age war labi], 
seine Urteilsf~higkeit schien herabgesetzt. Diesem einleitenden Stadium 
folgte ein mehr stuporSses, er wird einsilbig, die Gr613enideen verlieren 
ihre Affektbetonung, werden mechanisch, stereotyp produziert. Nach 
11/2 ~onaten ohne erkennbaren Grund Umschwung zur Besserung, 
er maeht sieh auf der Station niitzlich, zeigt Krankheitseinsicht, nimmt 
an Gewieht zu, wird als erheblieh gebessert nach Hause ent]assen. Das 
Bild ziemlieh typiseh flit eine initia]e Katatonie, zumat keiner]ei neuro- 
logischer Befund vorliegt. 

Erst bet der 2. Aufnahme in die Klinik finder sich ein Vermerk 
pariiber im Krankenblatt, dab eine Steigerung der Kniesehnenref]exe 
vorgelegen hhtte, neben deutlichem Dermographismus, Symptome, die 
wenig besagen. Nach seiner Entlassung aus der Klinik ist er zun~chst 
den AngehSrigen gesund erschienen. Erst zirka 10 Woehen sparer 
zeigte er wieder zunehmende Krankheitserscheinungen. In der Klinik 
maehte er einen gehemmten, negativistisch abweisenden, automa.ten- 
haften Eindruek, ist unsauber mit Urin, sowohl im Bert Ms aueh wenn 
er auf ist. Die Diagnose Schizophrenie wurde beibehalten. Allerdings 
mul~ hervorgehoben werden, dal3 man (offenbar vollkommen mit Reeht) 
voriibergehend den Verdaeht hegte, der Zustand des Kranken kSnnte 
durch einen epidemiseh encephalitisehen Prozel~ bedingt sein. Die 
Ha]tung des Kranken entsprach der beim 1Korbus Parkinson, die 3/[imik 
war leblos, maskenartig, die Gesichtshaut zeigte Fettglanz (Salben- 
gesieht), aber diese Symptome kommen ebenfalls beim katatonen 
Stupor zur Beobaehtung. Auffallend ist, dal~ der Kranke auf das ihm 
zun~ehst verordnete Scopolamin giinstig reagierte. Die Wirkung des 
~edikamentes war abet nur eine voriibergehende, und der psyehotische 
Eindruek iiberwog. 

Der pl6tzlieh auftretende Status epileptieus, der Ms Jaeksonseher 
Aural] beginnt und dann aui den ganzen KSrper iibergreift, lieB den 
Verdacht eines organischen Prozesses eigentlieh erst greifbarer werden. 
Die Sektion bzw. besonders der histologisehe Befund best5otigte dana 
auch diese Auffassung. 

Wie aus der obigen Schilderung her'vorgeht, haben wir ein histo- 
logisehes DiM vet uns, das lebhaft an einen paralytisehen ProzeB 
erinnert. Rein makroskopiseh bietet das Gehirn allerdings niehts be- 
senders ausgesproehen Charakteristisches. Ans einer Triibung der Pia, 
in immerhin m~13igem~Grade, wie sie das vorliegende Gehirn zeigt, lassen 
sieh trotz der Art der Ausdehnung diagnostische ScMiisse, wenigstens 
bindende, nieht ziehen, ebensowenig wie aus dem Befunde des m~f~igen 
~uBeren und ziemlich betri~chtliehen inneren Wasserkopfes. Beides 
st~nde jedenfalls im Einklang mit der Annahme einer Paralyse. Wenn 
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auch eine Atrophie des Gehirnes makroskopisch nicht evident ist, eine 
Verschm~lernng der Windungen nicht vorzuliegen scheint, so ist bei 
der Bewertung dieses Befundes das starke Oedem und die Schwellung 
des Parenchyms zu berficksichtigen, die man in Abzug zu bringen h~tte, 
ganz abgesehen davon, daft die relative Kiirze der Krankheitsdauer 
noch keinen sti~rkeren Schwund des Gewebes zur Folge gehabt zu haben 
brauchte. Tatsiichlich spricht die histologische Untersuehung zugunsten 
der Annahme einer immerhin bemerkenswerten Atrophie. Das Fehlen 
ependymitischer Granulationen schliegt eine Paralyse nieht aus. In 
170 yon Alzheimer untersuchten sicheren Paralysef~llen fehlten sie 
bei 27 Gehirnen. Baird land sie bei 90O/o aller Paralytiker vor. Ein 
Schwund des Gehirnes war nur bei 152 der Alzheimerschen FNle (170) 
nachzuweisen. Bemerkenswert sind die Beobachtungen Reichardts, 
der darauf hinwies, daft besonders clio mit katatonischen Symptomen 
einhergehenden Paralysen oft einen sti~rkeren Hirnschwund vermissen 
lassen. Und daft sie andrerseits zur t{irnschwellung disponieren. 

,Manche Fi~lle jugendlieher Paralyse entwiekeln sich bekanntlich 
zun~chst viele Jahre ohne StSrung." Bleuler z. B. sah sie erst um das 
20. Lebensjahr manifest werden. ,,Sie erkranken dann spi~ter ~hnlich 
wie Erwachsene. Die epil'eptischen Anfi~lle scheinen iibrigens besonders 
ffir die jugendliehe Paralyse char'akteristisch zu sein." 

In der Tat ki~me in unserem Falle, wenn iiberhanpt, wohl nur eine 
ererbte Paralyse in Frage, bei der Berticksiehtigung des jugendlichen 
Alters yon B. Paralysen, die kliniseh unter dem Bilde einer Katatonie 
verliefen, sind wiederholt beobaehtet worden, nut zeigten sie meines 
Wissens neurologisehe bzw. organische Symptome. Eines verdient 
entsehieden besonders hervorgehoben zu werden, ieh meine die in der 
Krankengeschichte erwi~hnten Gr6fienideen. VielMcht geben sie An- 
haltspunkte in lokalisatorischer Hinsicht etwa in dem Sinne, daft sie 
auf die alteriert gefundenen Hirnrindendistrikte hinweisen. Dabei 
entgeht mir nicht, daft die typisch paralytisehen Gr5$enideen oft dutch 
das Hinzutreten der organisehen Demenz ihr auffallendes Gepr/ige er- 
halten, das man in unserem Falle vermiftt. 

Wesentlich eindeutiger ist der mikroskopische Hirnbefund. Eine 
Zeitlang glaubte man aus der Anwesenheit yon Plasmazellen in den 
Gefi~Bscheiden bereehtigt zu sein, praktisch die Diagnose eines para- 
lytischen Prozesses zu stellen. Tatsi~chlich lieften sich in si~mtliehen 
170 yon Alzheimer untersuehten Paralytikergehirnen derartige Infil- 
trate naehweisen. So daft der Schluft auch heute noeh bereehtigt ist, 
ohne Plasmazellen in den Gefiiftadventitien keine Paralyse. Demgegen- 
fiber hat die Umkehrung der These mehr und mehr eine Einschri~nkung 
erfahren. Ragnard Vogt hat in einer Arbeit aus dem Jahre 1901 Unter- 
suehnngen dariiber angestellt, bei welcher Erl~'ankung Plasmazellen 
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in der Pia bzw. in der ttirnrinde vorkommen. Es wurden yon ihm 
die l%inde des Gehirnes yon 23 Niehtgeisteskranken und 56 Geistes- 
kranken untersucht. Bei den 23 Niehtgeisteskranken lieBen sieh Plasma- 
zellen iiberhaupt nieht naehweisen. Unter den Geisteskranken sind 
sie bei s~mtliehen ParMytikern (14), und zwar in erheblieher Anzahl 
vorhanden. Von den iibrigen 42 Kranken, die an Demantia senilis, 
Dementia praeeox, Epilepsie und an angeborenen geistigen Sehw~ehe- 
zust~nden litten, hatten 40 keinen positiven Befund. Bei einer Imbe- 
zillit~t mit Erreg~ngszust~nden war das Ergebnis sehr sp~rlieh. Ein 
weiterer Fall mit der Diagnose Epilepsie bei Idiotie, der ebenfalls 
Plasmazellanh~ufungen in den Adventitien darbot, war wahrseheinlieh 
aueh als heridit~i'e Lues oder vielmehr juvenile Paralyse zu deuten. 
Unter den untersuehten Psyehosen befanden sieh tibrigens akut Deli- 
rante und Erseh6pfungszust~nde nur in besehr~nkter Anzahl. Die 
Untersuehungen yon Behr, O~penheim, Spielmeyer und anderen sehr~n- 
ken die pathognomonisehe Stellung der Marehalkowsehen Zellen immer 
mehr ein. Nieht nut bei der Sehlafkrankheit, dieser wie Spielmeyer 
naehwies, histologiseh der ParMyse so ~hnliehen Erkrankung, bei der 
Wutkrankheit, der tuberknl6sen ~[eningit!s, eneephalitisehen und 
abseedierenden Hirnaffektionen fund man sie. Es kamen dazu positive 
Befunde bei multipler Sklerose, und Alzheimer konnte sie bei rein funk- 
tionellen ge'stigen Erkrankungen, sogar bei Geistesgesunden naeh- 
weisen, wenn diese an septisehen Komplikationen zugrnnde gegangen 
waren. Ebenso aueh bei Typhus. Bei all diesen Erkrankungsformen 
waren die Infiltrationen jedoeh 6rtlieh begrenzt. Rein diffuse Aus- 
dehnung der entziindliehen Gef~Bm~ntel zeigte neben der Trypanosomen- 
erkrankung nut noeh die Lyssa. Daher konnte Alzheimer 1912 zu- 
sammenfassend reterieren, dab tats~ehlieh ,,die diffuse Infiltration 
der Lymphseheiden mit Plasmazellen und Lymphoeyten das am leieh- 
testen Erkennbare sieherste nnd datum praktiseh wiehtigste Kenn- 
zeiehen der Paralyse darstellt." Zumal ja die beiden anderen Erkran- 
kungen differentialdiagnostiseh ja meist nieht in Frage kamen. Zum 
Untersehiede yon der ParMyse trifft man naeh Srielmeyer tibrigens 
Plasmazellen bei der Sehlafkrankheit nieht nur intraadventitiell an, sie 
sind aueh im i~indenparenehym verstreut. Bei der Paralyse nut in ganz 
besehr~nktem Umfange. Als weiteres Unterseheidungsmerkmal zwisehen 
ParMyse einerseits und der Sehlafkrankheit andrerseits fiihrt Schr6der an, 
dab bei jener Erkrankung Lymphoeyten und PlasmazeUen auger um 
Arterien und Venen weitverbreitet in den Capillaren zu finden sind. 

Wenn man mit dem Ergebnis der Forsehung hinsiehtlieh Lymphoid- 
zelleninfiltrate unseren Fall vergleieht, so mug zugegeben werden, dab 
er in dieser Beziehung mit dem ffir Paralyse eharakteristisehen Be~unde 
iibereinstimmt. 



Zur anatomischen Differentialdiagnose der progressiven Paralyse. 567 

,,GewiB," f~hrt Alzheimer fort, ,,wird ein vorsichtiger Untersucher 
sich nicht damit zufrieden geben, eine diffuse Plasmazellinfiltration fest- 
geste]lt zu haben, besonders schwere Ver~nderungen der Gang]ien- 
zetlen, StSrungen in ihrer Lage und Schichtung, zahlreiche besonders 
langgestreckte St~bchenzellen, eine reichliehe Produktion derber Glia- 
fasern, Infiltrationen der Meningen, Beteiligung andrer Teile des 
Zentralnervensystems an dem infiltrativen ProzeB, die Strangerkran- 
kungen des Rfickenmarkes werden die Diagnose noch mehr siehern, und 
auch noch einiges fiber die Art des speziellen Falles sagen kSnnen. Der 
diffusen Infiltration kommt aber zweifellos die ausschlaggebende Be- 
deutung zu." 

Ich habe oben beschrieben, in welcher Weise auch die Piamaschen 
fiber der Konvexit~t des Groi~hirns mit lymphoiden Zellen in unserem 
Falle angeffillt sind. Die relativ geringe Vermehrung der bindegewebigen 
Anteile in den weichen H~uten erkt~rt sich offenbar aus der ja --soweit  
erkennbar - -  knappen Krankheitsdauer. ~ n  l~ann wohl sagen, dab 
die Pia, je ehronischer der ProzeB ist, desto derber erscheint. Das gilt 
nicht allein fiir die mesodermalen Anteile beim paralytischen Rinden- 
proze$, sondern auch fiir die ektodermale Stfitzsubstanz, und ebenso 
verhalt es sich bei histologisch ahnlichen Erkrankungen. Hierher ge- 
hSrt die GefaBproliferation in der Rinde, wie sie aus dem beigegebenen 
Photogramm (1) ersichtlieh ist, eine der Piaverdiekung homologe Er- 
scheinung. Die GefaBneubildungen in unserem Bride zu leugnen, d.h.  
die deutliche Vermehrung der GefaBe etwa so erklaren zu wollen, dab 
die atrophische Sehrumpfung der Rinde nur zum Zusammenriicken 
schon vorhandener GefaBe gefiihrt habe, was Cerletti ffir die Paralyse 
angenommen hat, ist meines Erachtens nicht angangig. Wit konnten 
zum Tell in den strotzend mit Blur gefiillten GefaBen neben einer ver- 
mehrten Zahl auffallend oft randstandiger Leukocyten vereinzelte 
Plasmazellen nachweisen. Diesen Befund erwahne ieh deshalb, weft 
Nil31 aus ihm ffir die Genese der plasmazelligen Gef~Bscheiden seiner- 
zeit die entsprechenden Sehliisse zog. Als mit dem paralytischen 
ProzeB unmittelbar zusammenh~ngende und vereinbare Gewebsver- 
~nderungen besehreibt Klippen Blutungen in der Umgebung yon Gef~B- 
capillaren (siehe oben). 

DaB die bei der paralytischen Rindenerkrankung leicht nach- 
zuweisenden NervenzellverKnderungen zur Kennzeichnung des histo- 
pathologisehen Vorganges kaum verwertet werden kSnnen, ist eine 
folgendermaBen yon _Nifil formulierte Ansicht: ,,Bei ]rischen Fallen 
vermiBt man die starke Zusammenrfickung der Nervenzellen. Dieselben 
zeigen nur in einzelnen Exemplaren sehon die Veranderungen, die ffir 
die sogenannte ehronische Ver~nderung charakteristiseh sind. Die 
Veranderungen sind in solchen Fallen auBerordentlich versehieden- 
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artig; aber nach allem was wir heute wissen, gehSren dieselben vielfach 
leichteren Erkrankungsformen an." 

Wie erinnerlieh konnte eine typische Ganglienzellerkrankung bei 
dem B.sehen Gro~hirn nieht festgestell~ werden .  Fiir einen Tell, be- 
sonde~s der grSi~eren Elemente mui~ten entschieden sehwer destruktive 
Prozesse angenommen werden, wie das den ]~nger dauernden paraly- 
tisehen Erkrankungen entspricht, die sehliel~lich aueh zu betrhchtlieheu 
Zellausi~llen gefiihrt haben. Mit diesem Ergebnis des Nil~lbildbefundes 
stimmten die der Fibri]lenf~rbung und die spezifisehe l~rbung der 
lipoiden Abbauprodukte iiberein. Mit jener Methode li~l~t sich jeden- 
falls eine deutliche Lichtung des intercellul~ren Fasergefleehtes er- 
kennen. Eine spezifische Veri~nderung der intracellul~ren ist ja auch 
ffir die Paralyse nieht festgestellt, und ich m6chte in der Beziehung 
auf weitgehende Schliisse aus dem Bielschowskybilde lieber verziehten. 

Verwendbarer ist der nachgewiesene Ausfall intercellul~rer l~asern. 
Jedenfalls stimmt er mit der Tatsache iiberein, dal~ auch die Murk- 
scheidenpri~parate nach Weigert-Pal und Spielmeyer entsprechende Ver- 
armung erkennen lassen, und zwar seheinen hier in erster Linie die tan- 
gentialen Fasern betroffen. Wieviel davon auf das Konto eines Ver- 
sagens der Technik bei geschwelltem Gehirn zu setzen ist, liil~t sich nur 
vermutungsweise ausdriieken. Nachzuweisen sind die Ausfi~lle mit den 
erw~hnten ~ethoden jedenfalls nur an der Rindenfaserung. Mit I-Iilfe 
der Markscheidenmethoden konnten Anhaltspunkte fiir die Annahme 
einer Pyramidenbahnl~sion oder sonst einer Erkrankung des Riicken- 
marks nicht gewonnen werden. Wir sehen in dieser Beziehung sind die 
Befund der nosologischen Einordnung des Falles nieht erheblieh. 

Als zweitwichtigstes Paralyseeharakteristicum gilt  wohl im all- 
gemeinen die St~bchenzelle. De Alberti r~umte ihr in diagnostiseher 
ttinsicht grSltere Wiehtigkeit Ms den Plasmazellen ein. Aus den Unter- 
suchungen yon Ulrich ergibt sich indessen, dad sie zwar in gesunden 
Gehirnen fiberhaupt nicht vorkommt und sich namentlich in Para- 
lytikergehirnen findet. Und zwar ist bei der Beurteilung der Befunde 
neben der Lage der Zellen in der Rinde besonders ihre L~nge bzw. ihre 
Form zu beriicksichtigen. Ergebnisse, die zum Teil auch schon i~ltere 
Autoren gezeitigt haben. Offenbar stehen die St~bchenzellen meist in 
bestimmter Beziehung zur Gef~l~neubildung. Bisweilen kann man fiber- 
haupt nieht deutlich unterscheiden, ob man nieht Adventitial- oder 
profilartig gestellte Endothelzellen vor sich hat. Besonders im B.schen 
Grol~hirn ist das der Fall. Wenn sich auch St~bchenzellen gliSsen 
Ursprunges nachweisen lassen, soweit deren Genese aus der Form er- 
sichtlicher ist. (Besonders der Chromatinverteilung im Kerne usw.) 
Ulrich finder die tyl~isehen St~bchenzellen: bei der Dementia paralytea, 
tier Hh-nlues, dcr tuberkulSsen und eitrigen Meningitis. Die betre~fende 
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Arbeit s tammt aus dem Jahre 1910. Man land sie dann auch bei senilen 
Erkrankungen und anderen mit Atrophie einhergehenden Prozessen 
des Nervengewebes. Hingewiesen sei ferner auf die Spielmeyerschen 
Befunde bei Fleekfieber u. a. Neuerdings sind Zellen mit st~bchen- 
f6rmigen Kernen und polst~ndigen Plasmafortsgtzen, also Stgbchen- 
ze]len, wenn man die rein morphologische Formulierung Perusinis gelten 
lassen will, yon versehiedenen Autoren auch bei der epidemischen En- 
cephalitis beschrieben. Herzog hi~lt sie hier zum grogen Teil ftir Ab- 
kSmmlinge yon Gef~gwandzellen. Alzheimer betont fibrigens ausdriick- 
lieh, dab eben nut  besonders lange Elemente dieser Art  itir einigermaBen 
siiehere Paraiyse sprechen, ieh verweise aut meine diesbeziigliehen Funde 
im Falle B. 

Die Zahl der typischen Kriterien wird weiterhin dutch das Glia- 
faserbild vermehrt.  Es wird den Anforderungen, die man yon dem 
Gesiehtspunkte einen paralytisehen Prozeg vor sieh zu haben, stellen 
k6nnte, ebenfalls in reeht betr~Lehtliehem Umfange gereeht. Die Glia- 
fasern sollen hier besonders derb sein, die in den tieferen Rinden- 
schiehten auftretenden h~ufig mit den Zellk6rpern ihrer ~utterzelle 
verl6tet bleiben. Die Randgliose, z. B. die die senilen Erkrankungen, ist 
im Gegensatz zu der paralytisehen dutch ein gr6gere Gleiehmi~gigkeit 
und geringere St~rke der Fasern ausgezeiehnet. 

Ieh habe oben sehon zum Ausdruck gebracht, dab wenn fiberhaupt 
damit gereehnet werden soll, bei B. es sieh nur nm eine Jugendform 
der paralytisehen Erkranlmng handeln k6nnte, und ftir diese Form is~ 
yon Striiu[31er als pathognomoniseh eine ~ehrkernigkeit  der P,trkinje- 
zellen des Kleinhirns hingestellt worden. Jedenfalls fanden sieh bei 
den yon ihm untersuehten Gehirnen auffallend viel zwei- und mehr- 
kernige Purkinjezellen. Seine Befunde wurden in weitem Umfange yon 
,%harnke und anderen Autoren best~tigt, lV[an konnte die ?r 
keit zwar aueh bei anderen Erkrankungen, z .B .  der amaurotisehen 
Idiotie, beobaehten. Immerhin sollen sie bei der juvenilen Paralyse so 
hi~ufig sein, dab ihrer Abwesenheit in differentialdiagnostiseher Hin- 
sieht einsehr~nkende Wirkung zukommt. Im B.sehen K]einhirn konnte 
man sieh lediglleh yon einer Unregelmi~gigkeit der Stellung der erwi~hnten 
Ganglienzellelemente zueinander fiberzeugen. Aueh Versprengungen 
naeh der Tiefe hin und AusfMle traten in Erseheinung in einem Um- 
fange, der es nieht gestattete, sie etwa ganz auf das Konto der Sehnitt- 
fiihrung zu setzen. Aueh hier mug indessen betont werden, dag die 
starke Sehwellung des Gewebes oder vielmehr die ihr folgende Sehrump- 
fung bei Fixierung des Gewebes auf die Lagerung der Zellen nicht ohne 
EinfluB geblieben sein wird. Von einer nennenswerten Atrophie des 
Kleinhirns war jedenfalls nicht die Rede. Im Gegenteil, das Organ muBte 
eher als grog angesehen werden. Auger einer einzigen sieheren doppel- 
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kernigen Purkinjezelle, aufgefunden bei der Durchmusterung mehrerer 
Schnitte, liel~en sieh auch imFibrillenbild die yon Strdiufller besehriebenen 
spindeligen Auftreibungen der Achsenzylinder nirgends mit Sicherheit 
feststellen. Die degenerativen Ver~nderungen der Purkinjezellen, wie 
besehrieben im Verh~ltnis zu denen der Ganglienzellen in tier Gro$- 
hirnrinde, relativ geringgradig, lassen sieh vermutlich in der Hauptsaehe 
auf den Krampfstatus beziehen. Besonders deshalb, da ghSse l~e- 
aktionserscheinungen gerade im Kleinhirn sp~rlieh vertreten sind. 
~eines Wissens braucht die amSboide Glia beim Menschen etwa 
10 Stunden, um zur Entwieklung zu gelangen. Alzheimer erw~hnt einen 
I~ranken mit Status epileptieus, der nach 6 Stunden starb, und wo 
die amSboide Glia noch ganz fehlte. 

Der paralytisehe KrankheitsprozeS ergreift bekannthch in der 
Regel in erster Linie die Kirnrinde. In geringerem Umfange wird abet 
auch das Kleinhirn, der Sehhfigel, die Stammganglien iiberhaupt und 
die caudaleren Absehnitte des Zentralnervensystems beteiligt gefunden, 
und das ist aueh hier der Fall. Es ist dabei erforderlich, daS neben ent: 
ziindlich degenerativen Prozessen auch rein regressive sich im Paren- 
ehym nachweisen lassen. Die Ni/31sehe Auffassung, daS die Paralyse 
in dieser Hinsicht gewissermal~en eine ~onopolstellung einnimmt, ist 
iiberholt dureh diesbeziigliche Befunde bei anderen Erkrankungen. 
Lyssa, Fleekfieber und besonders aueh die epidemisehe Encephalitis 
werden besagter Anforderung gereeht. 

Trotzdem nun, wie wir aus den vorhergehenden Ausfiihrungen ent- 
nehmen, gewissermagen alle Stigmata des histologischen paralytischen 
Befundes vorliegen, mu$ die Diagnose meines Eraehtens abgelehnt 
werden. Zu der Abwesenheit dazu passender anamnestischer Angaben 
dem jugendlichen Alter des Patienten, das zum mindesten eine Paralyse 
auf Grund erworbener Lues unwahrscheinlieh macht (es werden juvenil 
paralytische Kleinhirnveranderungen ebenfalls vermiSt, aueh w~re das 
Leiden auffallend spat manifes tgeworden), kommt noch die Abwesenheit 
typisch neurologiseher Ausf~lle. Da bestehen weder SpraehstSrungen, 
Pupillenph~nomene und dergleichen. Der klinisehe Verlauf ist aueh 
atypiseh. Die zum Zwecke der Diagnosefestigung angestellte Spatzsehe 
H~mosiderinreaktion lies nur ganz sp~rliche graugrfinliche Verfarbung 
an GefitSwandzellen der ttirnrinde erkennen. Der Spielmeyersehen 
Histopathologie entnehme ieh, dal~ diese Reaktion nut bei der Sehlaf- 
krankheit noch positiv ausf~llt, auSer der Paraliyse. Bei der epidemisehen 
Encephahtis sei sie jedenfalls negativ. Dazu kommt ferner, dal~ Spiro- 
chaten trotz eingehendster Untersuehung aus verschiedenen Teilen des 
Hirns entnommener Stiiekchen nicht nachgewiesen werden konnten, 
obgleieh sie gerade bei im Status verstorbenen Paralytikern meistens 
zahlreich vorkommen. 
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Wenn ich der Annahme, dab B. an einer Encephalitis epidemica 
gelitten hat, Ausdruck verleihe, so geschieht das mit Riicksicht darauf, 
dab nach den bisherigen histologischen Untersuchungen diese Er- 
krankung am meisten mit unseren Befunden iibereinstimmt. Der kli- 
nische Verlauf gibt ja auch, wie oben dargelegt, einige Anhaltspunkte. 
Bei Beriicksichtigung dieses Umstandes w~re es gekfinstelt, ffir die 
Genese des encephalitischen Gehirnbefundes eine andre Ursache als das 
immer noch grassierende, die Epidemie verursachende Virus anzusehen. 
Aus der Summe der Autoren, die sich mit der Histo!ogie dieser Krank- 
heir befaBt haben, benutze ich besonders die Ergebnisse Herzogs und 
Klar/elds (cf. Literaturverzeichnis). Den Arbeiten dieser beiden Forscher 
ist zu entnehmen, dab im Unterschiede zum vorliegenden Falle der 
KrankheitsprozeB kein diffuser war, sondern mehr oder weniger auf 
circumscripte Herde beschr~nkt. In den Gef~Bwandinfiltraten traten 
nach Herzog die Plasmazellen mit zunehmender Entfernung yon den 
Entziindungsherden in den ttintergrund. Creutz/eld, dessen Mitteilung 
in bezug auf dieses Forschungsgebiet mir nur im Referat zugi~nglich 
war, stellte neben der Plasmazellinfil~ration der Gef~I3adventitien noch 
weitere der paralytisehen Gehirnrindenerkrankung entsprechende Ge- 
fi~Bveri~nderungen bzw. der Stfitzsubstanz lest. ,,DIG Veri~nderungen, 
die Spielmeyer zu Beginn einer Paralyse gefunden hat, sind mit den 
degenerativen Ver~nderungen unserer Fi~lle durchaus vergleichbar." 
(Klar/eld.) DiG Literatur hat sich iibrigens vorwiegend mit den eneepha- 
]itisehen Hirnstammerkrankungen befal3t. Dem entgegengesetzt be- 
finden sigh offenbar analog der Paralyse bei anderen die Erkrankungs- 
bezirke mehr in der Rinde, gehen naeh Alzheimers Vorgang hier wohl 
ebenso vielfaeh yon der Pia aus, d. h. die Pia ist dabei vermutlich in 
~hnlicher Weise a]s primi~r erkrankt anzusprechen; und ihr folgt dann 
dig Erkrankung des Rindengewebes nach. Als Beleg ffir diese als fiir 
den paralytischen ProzeB geltende Ansicht wies Alzheimer nach, d~13 
sigh bei herdfSrmiger ~eningitis in der Regel nur unter den erl~'ankten 
Piastellen erhebliche Ver~nderungen fanden. Beziehung zur jeweiligen 
Blutversorgung in Hirnstamm und Rinde sind offenbar auch vor- 
handen. In dem einen Falle resultiert eine mehr herdfSrmige, im an- 
deren mehr eine diffuse Erkrankung. (Anastomose der Hirnrindengef~e 
im Gegensatz zu den ,,Endarterien", die den I-Iirnstamm versorgen.) 

Was die nerv6sen ZerstSrungen anlangt, so ist hervorzuheben, da]3 
sie ebenso wie bei der Paralyse auch bei der epidemischen Encepha- 
litis eindeutige Characteristika nicht bieten. Beide haben die schweren 
Ver~nderungen der Ganglienzellen gemeinsam. I)aB Herzog und Klar- 
]eld keine nachweisbaren Nervenfaserschwunde, insbesondere /V[ark- 
scheidenentartung und Ausfall beschrieben haben, ist bemerkenswert. 
Klar/eld betont ausdriicklich, dab er sie vermiI3t hat. 
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Auch sah er nirgends eine nennenswer te  Bi ldung yon  Gliafasern. 
Ich mSchte ~nnehmen,  dal~ dieses Fehlen  der Gl iafaservermehrung mit  
dem re la t iv  akuteren  Verlauf der dort  geschilderten Krankhei tsf~l le  
zusammenh~ngt .  Bei der schubar t igen bzw. chronischen Fo rm der 
Encephal i t is  verh~lt  sich das offenbar anders.  Diese V e r mu t ung  be- 

s t~t igt  schon Economo. Er  erw~hnt  derbe Gliafaserneubildu.ngen in  
e inem Falle mi t  schubar t igem Verlauf im Hi rns t amm.  

Der Fal l  B. lehr t  nun ,  dai~ der chronisch entzt indliche ProzeB, der 
bisher neben  der Para lyse . in  nahezu gleicher Weise durch den Erreger 
der Schlafkrankhei t  im Hirngewebe hervorgerufen wurde, auch aus der 
epidemischen encephali t ischen E r k r a n k u n g  resul t ieren kann .  W e n n  
auch offenbar die Mehrzahl der Fhlle besonders ihrer Lokal isat ion nach 
mehr zentral  im Gehirn u n d  vorwiegendherdfSrmig begrenzt  erscheinen, so 
gibt  es doch solche diffuserer Ausdehnung,  diesich gegen die Para lyse  histo- 
]ogisch nu r  durch den Nachweis der Krankhei tserreger  abgrenzen lassen. 

Literatur. 
Alzheimer: Die progressive Paralyse. Zeitschr. f. d. ges. lqeurol, u. Psyehia- 

trie. Ref. 5, H: 8, S. 753--780. 1912. -- Derselbe: Histo]. Studien zur Differential- 
diagnose der progressiven Paralyse. Franz NiI~l, Histol. u. histopathol. Arb. ], 1904. 
-- Behr: Uber die Bedeutung der Plasmazellen fiir die tIistopathologie der pro- 
gressiven Paralyse. Allg. Zeitschr. f. Psychiatrie. 66, 496. 1909. -- Bleuler: Lehrb. 
der Psychiatrie. 1918. -- Creutz/eld: Bericht tiber 12 untersuchte F~lle v0n Eneephal- 
epidem. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. ReL 21, 366. 1920. -- Derselbe: 
Path.-Anatom. Beitr~ge zur Encephal. epidem. (letharg.) Verein nordd, Psychiater. 
Kiel 1920. ReL d. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 24, 1921. -- Economo, 
E. v.: Ein Fall yon chron, schubweise verlaufender Enceph. leth. Miinch. reed. 
Wochenschr. 1919, ~Nr. 46. -- Herzog: Zur Pathologie der Enceph. epidem. (E. 
letharg.) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1921, 70. -- Klar/eld: Eini~e allgemeine 
Beobaehtungen zur ttistopathol, des •ervensystems. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. 
u. Psyehiatrie. 77, 80. 1922. -- KoUer: Hirnuntersuchungen Geisteskranker nach 
der Weigertschen Gliamethode. Monatsschr. f. Psychiat~rie u. Neurol. 29, 511. -- 
Kraepelin: 2.1910. -- ~Vi[3l: Beitr~tge. 1, It. 3. 1915. -- Nifll, ~ranz: Zur Histopatho- 
logie der paral. Rindenerkrankungen. Histol. u. histopathol. Arb. 1. 1904. -- 
Reichardt: Hirnsehwellung. Zeitschr. f. Psychiatrie. 65, 1918. -- Scharnl~e: Zur 
pathol. Anatomie und Pathologie der juvenil. Paralyse. Arch. L Psyehiatrie u. 
Nervenkrankh. 55, S. 303. -- Schr6der: Histopathologie des Nervensystems. 1920. 
S. 100. -- DerseIbe: Paralyse und Entzfindung. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. 
Psychiatrie. 58, Orig. S. 215. 1920. -- Spielmeyer: Histopathologie des ~ervcn- 
systems. 1922. -- Derselbe: Zur anatom. Differentialdiagnose der progressiven 
Paralyse. Zentralbl. 2. Nervenheilk. 1906, S. 423. -- Stiefler: ~ber die Spatzsche 
Methode der anatomisehen Schnelldiagnose der progressiven Paralyse. Mtinch. 
reed. Wochenschr. 1923, Nr. 22, S. 704. -- Straufller: Die histopathologisehen Ver- 
~nderungen des Kleinhirns bei der progressiven Paralyse. Jahrb. L Psyehiatrie 
u. Neurol. 7, 27. 1906. -- Ulrich: Beitrag zur Kenntnis der St~bchenzellen im 
Zentralnervensystem. Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. 28, 1910. -- Vogt, 
Raynard: ])as Vorkommen yon Plasmazellen in der mensehlichen I-Iirnrinde usw. 
Monatsschr. 2. Psyehiatrie u. Neurol. 9, 211--235. 1901. 


