
Anatomische Abteilung. 

Von 
Privatdozent Dr. Hugo Spatz. 

Die folgende Zusammenstcllung geht yon morphologischEn Kri- 
tErien aus. Es wurden Gruppen gebildet nach MErkmalen des makro- 
skopischen oder mikroskopischen Befundes der in der BErichtszeit zur 
Sektion gelangten Leichen. Die Gruppenbildung wurde zun~chst un- 
abh~ngig yon den Angaben des Klinikers vorgenommen. ])ann wurde 
der anatomischen Diagnose die klinische Diagnose gegenfibergestellt. 
HiErzu sind einige Vorbemerkungen nStig: 

Die anatomische und die klinische Diagnose sind oft nicht ohne 
weiteres miteinander vergleichbar. Manche klinische Krankheitsbezeich- 
nung wie Tumor, multiple Sklerose, Arteriosklerose u. a. beziehen 
sich ja unmittelbar auf einen bestimmten anatomischen Befund. Die 
Bezeichnung progressive Paralyse ist zwar rein klinisch, wit wissen 
aber, da~ eine ganz bestimmte Form yon Encephalitis das anatomische 
Substrat diesEr Krankheit bildet. Dagegen ist dies ganz anders bei den 
klinischen Bezeichnungen Schizophrenie, symptomatische Psychose u.a. ; 
der Anatom hat hier keinen einheitlichen Befund gegenfiberzustellen. 
Umgekehrt entsprechen an~tomische Bezeichnungen wie Hirnschwel- 
lung, aUgemeine Atrophie, ,chronisehe" und ,,akute" ZellvEr~nderung 
keinen klinischEn Krankheitsbezeichnungen, nicht einmal ganz be- 
stimmte klinische Zustandsbilder kSnnen wir regelm~Big mit Befunden 
dieser Art in Beziehung setzen. Klinilcer und Anatom 8prechen bier 
versehiedene Sprachen. 

Nicht selten finder man bei der anatomischen Untersuchung eines 
Falles gleichzeitig mehrere Arten yon Veri~nderungen. Die Einreihung 
in eine der folgenden Gruppen geschah dann in der Weise, da]~ der 
au//dlligste Befund als mal~gebend angenommen wurde. Andere Be- 
funde wurden dann im ausffihrlichen Text jEweilig erwi~hnt. Welche 
Ver~nderungsart ffir bestimmte Fun'ktionsstSrungen verantwortlich zu 
machen ist, welcher Anteil in einem bestimmten Fall z. B. arterioskle- 
rotisehen Veri~nderungen oder gleiehzeitigen Erscheinungen dEr Alters- 
atrophie oder aber etw~ vorhandenen Drusen und der Alzheimerschen 
FibrillenvEr~nderung zukommen mug, das l~]~t sieh oft nicht entseheiden. 
Wit wo]len auch stets eingedenk sein, daI] das, was wit mit unseren 
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derzeitigen Methoden an Vergnderungen naehweisen kSnnen und was 
uns auff/Lllt, sieher fiberhaulot nur einen reeht besehr/inkten Teil der- 
jenigen Ver/~nderungen ausmaeht, welehe in Wirkliehkeit an der Ma- 
terie vor sieh gehen mOgen. Immer wieder stehen wir ja vor der Er- 
scheinung, dab aueh organisehe Ffi.lle, die kliniseh besonders interessant 
waren, anatomiseh gar keine Besonderheiten darbieten, und umgekehrg 
ist es ebenso. 

Die Unterlagen ffir diese Zusammenstellung bildeten yon jedem zur 
Sektion gelangten Fall: 1. ein Protokoll des Befundes der im Insti tut  
selber, meist relativ bald naeh dem Tode vorgenommenen Hirn- 
sektion, 2. eine Absehrift des in freundlieher Weise zur Verffignng ge- 
Stellten Protokolls des Pathologisehen Universit~tsinstituts (Direktor: 
Herr  Geheimrat Borst) fiber die dort vorgenommene KSrpersektion mit 
eventuellen histologisehen Untersuehungsresultaten, sowie 3. der in 
einer ,,histopathologisehen Z/~hlkarte" niedergelegte mikroskoloisehe 
Befund der Hirnuntersuehung. Diese in einer Kartothek vereinigten 
Z~hlkarten enthalten auBerdem die wiehtigsten Personalangaben, die 
klinisehe Diagnose, eine Zusammenfassung des makroskopisehen Sek- 
~ionsbefundes sowie Notizen fiber das aufgehobene Material, mikroskopi- 
sehe Pr/iparate, Photogramme usw. Die Einriehtung dieser Z~ihlkarten 
Wurde yon der Deutsehen Forsehungsanstalt ffir Psyehiatrie fibernom- 
men; sie ist yon Kraepelin selber inauguriert worden und hat sieh aueh 
bei der Zusammens~ellung dieses Jahresberiehtes als unentbehrlieh er- 
wiesen. Es ist klar, dab eine Obersicht fiber das Ergebnis der Unter- 
suehung des laufenden Sektionsmateriales einer Klinik wi~hrend eines 
Zeitraumes yon 13/4 Jahren, wie es dieser Berieht geben soll, natfirlieh 
eine versehieden grfindliehe Bearbeitung der einzelnen F/~lle zur Unter- 
iage hat. Manehe F~lle, die entweder kliniseh oder anatomiseh ]3e- 
sonderheiten darboten, sind aueh histologisgh gut durehuntersueht 
worden; bei anderen besehrgnkte sieh die histologisehe Untersuehung 
auf Stichproben aus bestimmten Stellen, die erf~hrungsgem~Ll~ am 
ehesten Vergnderungen darbietenl). Die anatomisehe Diagnose darf 
also nieht in jedem t0all als endgfiltiges Ergebnis einer allseitigen, in 
qualitativer wie in quantitativer Weise vollst~ndigen Untersuehung 
angesehen werden. Eine solehe ist an einem grSI3eren Material inner- 
halb eines besehrgnkten Zeitraumes aueh gar nieht durehffihrbar. Es 
hat  sieh abet, glaube ieh, der Zwang, in jedem Fall eine anatomisehe 
Diagnose und eine, wenn aueh vielleieht manehmM n u t  vorl~ufige, Ein- 
reihung in eine bestimmte Gruppe vornehmen zu mfissen, doeh als 

1) In jedem Fall angewandte 3lethoden waren: Die Zellf~rbung naeh Nissl 
r~fi~ Thionin oder Toluidinblau, sowie bei allen/~lteren Individuen die Bielschou~sky- 
sehe Silberimpr~tgnation, letztere insbesondere zum Zweek der Darstellung der 
Drusen und der Alzheimerschen Fibrillenver/~nderung. 
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f ruchtbar  erwiesen. Es ist dadurch  nieht  nur  eine l~bersicht fiber d~,, 
Material eines bes t immten Zeitabsehnittes gewonnen worden, sonderI 
auch eine Vorarbeit  gesehaffen fiir genauere Einzeluntersuchungen.  

Bei Be t rach tung  der folgenden Gegeniiberstellung mSge bert ick 
sichtigt werden, dai] einige F~lle nu t  g~nz kurz in klinischer Beobach  
tung  gestanden hat ten.  

Anatomische Diagnose. 
1. T u m o r e n  u n d  C y s t e n .  . . l lmul. 

2. Grofie B l u t u n g e n  ohne arteriosklero- 

t ische Ge/i~flveri inderungen . . . 4real. 
3. Ar ter iosk lerose  der H i rnge /~ f i e  

34mal. 
a) 4mal mit groBen ffisehen Blu- 

tungen. 
b) 3real mit groBen ffischen Erwei- 

chungsherden. 
c) 5real mit grol]en Mteren tIerden. 

d) 17mal mit multiplen kleineren 
Herden. 

e) 5real ohne makroskopiseh nach- 
weisbare Herde mit nur mikroskopi- 
schen ttirnver/mderungen. 

4. E n c e p h a l i t i s  . . . . . .  42 real. 
a) 37real luetische Encephalitis 

P a r a l y s e i  
b) 3real Encephalitis epidemiea. 

c) 2mal andersartige Encephalitiden. 

5. M e n i n g i t i s  . . . . . . .  10mat. 
a) lmal Meningitis epidemica. 
b) 6real Meningitis tuberculosa. 

c) 3real Meningitis luetica. 

6. H i r n g u m m a  . . . . . . .  lmal. 
7. Tabes  . . . . . . . . . .  2real. 
8. M u l t i p l e  Sk lerose  . . . . .  2real. 

9. Sog. Pol ioeneepha l i t i s  haemorrha-  
gica super ior  W e r n i c k e s  . . . .  2real. 

Klinische Diagnose. 
7 m~l Tumor; 2 real senile Demenz 

l real Arteriosklerose; 1 mal symptoma 
tische Psychose. 

1 real Blutung; 2 real Tumor (?) ; 1 ma 
symptomatisehe Psychose. 

3 real Apoplexie; 1 mal Arterioskle. 
rose (?) -- Tumor (?). 

3real Apoplexie. 

4real Arteriosklerose (1 real richtige 
Lokaldiagnose) ; 1 real Lues cerebri (Lo. 
kaldiagnose richtig). 

15mal Arteriosklerose; 2real senile 
Demenz. 

4real Arteriosklerose; lmal Melan. 
cholie. 

36malParalyse ;1 m~l PickseheKrank- 
heir (?) -- Epilepsie (?). 

1 real Encephalitis epidemica; 1 mM 
Meningitis tuberculosa; lmal arterio- 
sklerotische Muskelstarre. 

lmal symptomatische Psychose; 1 ma] 
ohne Diagnose. 

Ohne Diagnose. 
4mal Meningitis tubereulosa; lmal 

Meningitis luetica; 1 real katatones Zu- 
st~ndsbild. 

2real Paralyse (?); 1real Arterio- 
sklerose. 

l~irnlues. 
t real Tabes; 1 real Tabes + Paralyse; 
1 real multiple Sklerose; 1 m&l Schizo~ 

phrenie (?); -- organisches I~erven- 
leiden (?). 

1real Polioenceph~litis haemorrha- 
gica superior W e r n i c k e s ;  1 real chroni- 
scher Alkoholismus (Paralyse ?). 
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10. Akute  Verdinderungen nicht spezi- 
/ischer Ar t  . . . . . . . . .  15real. 

a) 3real I-Iirnschwellung. 

b) 6mal , ,akute"  Nervenzellver/~n- 
derung ~). 

c) 6mal andersartige akute Ver/~nde- 
rungen. 

11. Drusen und Alzheimersche ~ibril- 
lenverdnderun 9 . . . . . . .  14real. 

12. Involutionsatrophie, ein/ach senile 
Veriinderungen . . . . . . . .  5real. 

13. Andere Atrophie/ormen. . 2real. 

14. Chronische Verdnderungen nieht 
8pezi/ischer Art  . . . . . . . .  9real. 

15. Ohne nachweisbare krankha]te Ver- 
5nderungen des Gehirns . . . .  4real. 

16. Eigenartiger Befund unbekann- 
ter Art  . . . . . . . . . . . .  1 mal. 

Summe : 158 Fi211e. 

lmal  Schizophrenic (?) --  Sympto- 
matische Psychose (?); 1 real Tumor (?) 

- -  Encephalitis (?); lmal  symptoma- 
tische Psychosc bei Brechdurchfall (?) 
- -  Vergiftung (.9). 

2real Schizophrenic; l m a r  Schizo- 
phrenic (.9) --  Symptomatische Psy- 
chose (?); 1 real paranoide Psychose des 
Riickbildungsalters; 1 real Delirium tre- 
mens; 1 real genuine Epilepsie. 

1 malsymptomatische Psychose; i real 
uramisehc Psychose; 1real klimakte- 
rische Psychose; 1 real Schizophrenic 
(Tod an Sepsis); 1real Delirium tremens 
und l mal deliranter Zustand nach 
Grippe. 

1real pr/~senile Demenz (Alzheimer- 
sche Krankheit) ; l real Arteriosklerose 
(.9); Alzheimersche Krankheit (.9) ; I real 
arteriostderotische Mnskelstarre; 1 real 
arteriosklerotische Chorea; 5real senile 
Demcnz; lmal  Depression im Senium; 
4mal Artcriosklerose. 

3real arteriosklerotische bzw. senile 
Demenz; 1 real Rfickbildungspsychose; 
l mal Paralysis agitans. 

1 real HuntingtonscheKrankheit; lmal 
organisch bedingte Demenz. 

5real Schizophrenic; lmal chroniseher 
Alkoholismus; 1 real manisch=depressi- 
yes Irresein; I real Arteriosklerose; 1 real 
genuine Epilepsie -- Epilepsie bci Ar- 
tcriostderose (?). 

l mal Depression im Riickbildungs- 
alter; lmal  Schizophrenic; lmal  sym- 
ptomatischc Psychose (.9) --  Schizo- 
phrenic (?); 1 real Katatonie (Hirntod). 

Chorea senilis. 

1. T u m o r e n  u n d  Cys t en .  

Nach  dem Ergebn i s  der  mikroskop i schen  Un te r suchung  ver te i len  
sich die 11 ~ l l e  auf :  5 Gliome, 1 Sarkom,  3 D u r a t u m o r e n  ( , ,Peri the-  
l iome") ,  e inmal  hande l t e  es sich u m  kle ine  Krebsme ta s t a sen ,  ausgehend  
yon  einem Lungencare inom,  e inmal  lag eine Kle inh i rncys t e  vor,  deren 

1) Hier sind nur solche F~llc aufgez/ihlt, bei denen die ,,akute" Nervenzell- 
veranderung der einzige auffMlige Befund war; wiederholt land sich dicse Ver- 
andcrung neben anderen. 

18" 



276 H. Spatz: 

Entstehung nicht festgestellt werden konnte. Betroffen waren: Vier- 
real der Stirnlappen, dreimal der Parietal- bzw. der Parieto-Occipital- 
l~ppen, einmal der Temporallappen; ein Gliom hatte zentralen Sitz 
(Ausgangspunkt" wahrseheinlich: Lamina terminalis), die Cyste saB in 
der reehten Kleinhirnhemisphgre und hatte durch Druck auf den IV. 
Ventrik~l hochgradigen HydrocephaIus hervorgerufen. Die Krebs- 
metastasen waren iiber die ganze GroBhirnrindenoberfl~ehe zerstreut. 
- -  Besonders vermerkt zu werden verdient, dab bei 7 F~llen die An- 
zeichen der Hirnschwellung vorlagen. Das u yon Itirnsehwel- 
lung bei Tumoren, yon symptomatiseher IIirnsehwellung also, erseheint 
yon einer gewissen allgemeinen Bedeutung zu sein. Manehe klini- 
schen Symptome, die gewShnlieh durch die Annahme yon Diasehisis 
erklgrt werden, sind vielleicht hierauf zuriiekzufiihren. In  einer eigenen 
Publikation soll auf dies Problem des ngheren eingegangen werden. - -  
Klinisch war die Diagnose in 7 F~llen - -  eben jenen, bei welchen aueh 
ttirnschwellung bestand - -  auf Tumor gestellt worden; davon wgre 
nach dem anatomischen Befund h6chstens ein Fall vielleieht operabel 
gewesen (A. Ba.). Ein ggnseeigroBer Duratumor hatte bier den einen 
Frontallappen komprimiert. Der Patient. war aber bereits in einem 
hoffnungslosen Allgemeinzustand in die Klinik gekommen. Unter den 
F~llen, bei denen die Diagnose auf t t i rntumor kliniseh nicht gestellt 
worden war, sind 2 Duratumoren. Die relativ kleinen Geschwiilste sind 
vielleicht abet nur als Nebenbefunde aufzufassen bei alten kachek- 
tischen Leuten, welche beide noch an andersartigen bSsartigen Tumoren 
an K6rperorganen litten. Auch das zentrale Gliom (yon etwa WalnuB- 
gr6i~e) hat  keine erkennbaren Tumorsymptome hervorgerufen; bei dem 
78ji~hrigen Individuum fanden sich aueh leichte arteriosklerotische 
Ver~nderungen, welehe den Funktionsst6rungen vielleicht in erster 
Linie zugrunde lagen; es war aueh die klinische Diagnose auf Arterio- 
sklerose gestellt worden. Der vierte t~all, bei welchem klinisch H i r m  
tumor nicht erkannt worden war, ist derjenige mit den Krebsmeta- 
stasen. Es war eine symptomatische Psyehose neben einem unbekann- 
ten t t improzeg angenommen worden. - -  Bemerkenswert ist, dab die 
4 F~lle, welche keine klinisehen Tumorsymptome hervorgerufen hatten, 
anatomisch die Anzeiehen der Hirnschwellung vermissen lieBen. Diese 
dfirften auch bei dem Zustandekommen tier allgemeinen ,,Drucksym- 
ptome" eine wesentliche Rolle spielen. 

2. Grofie Blutungen ohne arterioslclerotische Ge/ii[3verSnderungen. 
Hierher gehSrt zun~ehst ein subdurales Hi~matom, offenbar bedingt 

dutch eine 3 Monate vor dem Tod infolge eines Traumas zustande ge- 
kommene Blutung aus der Arteria meningea media. Wi~hrend des Auf- 
enthaltes in der Klinik war an Tumor gedacht worden, die Erscheinun- 
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gen wiesen auf eine L/~sion beider Hemisph~ren hin. Anatomisch land 
sieh die Hemisphi~re auf Seite der Blutung im Zustand der Kompression, 
die gegenfiberliegende, yon der Blutung nieht direkt beeinflugte Hemi- 
sphiire im Zustand ausgesproehener Hirnschwellung. Die Sehwellung 
der der Blutung gegenfiberliegenden Hemisphere h a t t e  offenbar das 
klinisehe Bild wesentlieh beeinfluBt und die Lokaldiagnose ersehwert. 
- -  Ein ganz anderes Bild bot sieh im zweiten Fall der Gruppe dar: 
eine ,,Hirnpurpura" (multiple kMne Blutungen, besonders im Mark), 
die insbesondere den Balken betrafen. Kliniseh war eine symptoma- 
tisehe Psyehose bei Sepsis diagnostiziert worden. Die Blutungen diirften 
wohl als toxiseh bedingt anzusehen sein. - -  Bei den 2 letzten F~llen 
dieser Gruppe lagen massive Blutungen in der Hirnsubstanz vor, deren 
Entstehung nicht geklgrt werden konnte. Einmal handelte es sieh um 
eine 36jghrige Frau (M. Ro.), das andere Mal um einen 38j/ihrigen 
Mann (J. Os.). Bei dem letzteren war die Blutung im Ansehlug an 
einen Coitus effolgt. Da sieh keine anatomiseh fal3baren Gef~ltver~nde- 
rungen naehweisen lieSen, kann hier vielleieht an funktionelle Gef/~g- 
stSrungen im Sinne Rickets gedaeht werden. - -  Kliniseh war in beiden 
F~llen in erster Linie Tumor angenommen worden. Im Falle M. Ro. 
war aueh Stauungspapille vorhanden gewesen. Wir mSehten wieder 
glauben, dag die beide Male naehweisbare symptomatisehe Hirnsehwel- 
lung das klinisehe Bild beeinflugt hat. 

3. Arterioslderose der Hirnge/ii]3e. 
Bei allen Fgllen dieser Gruppe waren in verschieden starker Intensi- 

tgt  atheromatSse Wandvergnderungen an den GefgBen der Hirnbasis 
und nieht selten auch an solchen der Konvexitgt  naehweisbar. 

a) Gro[3e [rische Blutungen standen im Vordergrund des Brides bei 
4 Fgllen, die sich eng an die beiden letzten Fglle der vorigen Gruppe 
anschliegen. Wie dort handelt es sich um den Ergug kompakter Blut- 
massen in die Hirnsubstanz. Alle viermal war ein Durchbruch in den 
Seitenventrikel erfolgt. In einem Fall (E. Sa.) war kliniseh neben Ar- 
teriosklerose an Tumor gedacht worden; es hatte doppelseitige Stau- 
ungspapille bestanden. Anatomisch land sieh hier wieder auBer der 
Blutung ausgesproehene Hirnschwellung, deren Anzeichen iibrigens 
auch noch in weiteren 2 Fgllen bemerkbar waren. Bei den anderen 
Fgllen war die Diagnose Apoplexie bei Lebzeiten gestellt worden. Der 
Sitz der frischen Blutung entsprach einmal (K. Ho.) der Lieblingsstelle 
der Apoplexie im Versorgungsgebiet der lenticulo-strigren Arterie (mit 
ZerstSrung yon Teilen der inneren Kapsel, yon guBeren Teilen des Pu- 
tamen,  der guBeren Kapsel und des Claustrum). In den 3 anderen 
F/~llen war das Mark des Oecipitallappens und hintere Teile des Parietal- 
lappens einer Hemisphere in der frisehen ]~lutung aufgegangen. - -  
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Immer waren neben den frisehen Blutungsherden auch noch gltere Herde 
vorhanden, die auf weiter zuriickliegende Apoplexien zurfiekzuftihren 
sind. Einmal (F. Ru.) entspraeh der frisehen Blutung im linken Oeei- 
pitallappen ein ganz symmetriseher Blutungsherd glteren Datums im 
reehten Oceipitallappen, eine unregelmgftig begrenzte Cyste mit rest- 
braun verf/~rbten narbigen Rindern. Dieser Herd war offenbar das 
Residuum einer Blutung, die vet mehr als 2 Jahren vor dem Tode er- 
folgt war. Ebenso wie die frisehe, so hatte aueh die alte Blutung zum 
Durehbrueh in den entspreehenden Seitenventrikel gefiihrt. Die Cyste 
reehts stand n~mlieh mit dem Ventrikel in breiter Kommunikation 
und dessen Wandung war stellenweise ebenfalls rostbraun verfi~rbt 
durch aufgenommenes Blutpigment. Der Full beweist also, dub aueh 
eine ausgedehnte Blutung mit Durehbrueh in den Ventrikel nieht not- 
wendigerweise zum Tode ffihren muB. (Die Seite mit der frisehen 
Blutung wies Anzeiehen der Hirnschwellung auf, die auf Seite der 
alten Blutung fehlten.) - -  Bei E. Sa. waren neben der frisehen occipita- 
len Blutung die l~esiduen einer alten Blutung im Versorgungsgebiet 
der lentieulo-strigren Arterie vorhanden, einer Blutung, welche die 
Erseheinung der SlOastisehen Hemiplegie hervorgerufen hatte. Urn- 
gekehrt war es bei K. He., dem Falle, we die frische Blutung das Ge- 
bier der lentioulo-stri~ren Arterie betraf. Hier s~l~ ein etwas kleinerer 
iilterer Herd im Oeeipitallappen links in unmittelburer Nihe der Seh- 
strahlung. Kliniseh hatten die Erseheinungen der Hemianopsie naeh 
reehts und hemianoptisehe Halluzinationen in den letzten Woehen 
vor dem Tode bestanden. In allen 4 Fgllen w~ren die Stam mganglien 
sehwer lidiert. - -  Unsere 4 Apoplektiker waren Leute, die die Sehwelle 
des Greisenalters noch kaum erreicht hatten (50, 53, 54, 62 Jahre). 
Bei den Arteriosklerotikern mit Erweiehungsherden, insbesondere mit 
multiplen kleineren Erweiehungen ist das Durehsehnittsalter ganz er- 
heblieh h6her .  

b) Bei den 3 Fgllen yon ausgedehnter ]rischer Erweichung (weil~e 
Erweiehung, Eneephalomalazie) fand sieh histologiseh entspreehend 
der Kfirze der Zeit keine oder nur eine geringe l~eaktion des Gewebes 
mit Gitterzellenbildung; in den von der Erni~hrung abgesehlossenen 
Gebieten trat mehr oder weniger rein das Bild der Nekrose hervor 
(ischimisehe, ,,sehwere" oder homogenisierende Nervenzellvergnderung, 
Karyorrhexis an der Glia). Bei einem Full (C. Ko.) hut die Erweiohung 
Rinde und Mark groger Teile einer Hemisphere ausgeschaltet. Diese 
Hemisph~tre befand sieh gegenfiber der anderen im Zustand der Schwel- 
lung, der Gyrus cinguli war fiber die Mittellinie verschoben. ~hnliche 
Verh~ltnisse zeigte ein zweiter Fall (M. He.), wghrend bei dem dritten Fall 
(G. We.) die r~umlieh viel weniger welt ausgedehnte Erweichung die 
Medulla oblongata betroffen und so den plStzlichen Ted hervorgerufen 
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hatte. Die zum Tode ffihrende Apoplexie war in allen F~llen klinisch 
diagnostiziert worden. Bei ~llen 3 Fallen wurden auch noeh kleinere 
gltere Herde in den Stammg~nglien gefunden. 

e) In  einer weiteren Gruppe kSnnen Falle yon Arteriosklerose ver- 
einigt werden, bei welehen ausgedehnte Herde iilteren Datums das Bild 
beherrsehen. Besonders interessant sind die Fglle U. Kie. und H. Ha. 
Bei Kie. land sich neben ganz alten Herden im Temporallappen und 
im Thalamus der linken Seite ein etwas frischerer Herd im Corpus 
subthalamieum (Luys) der rechten Seite. Das Vorhandensein eines Her- 
des an dieser Stelle war wghrend des Lebens angenommen worden. 
Die Patientin bot ngmlich in dan letzten Wochen die auff~llige Er~ 
scheinung des Hemiballismus dar, yon der bekannt ist, da~ sie dureh 
Herde im kontralateralen Corpus subthalamicum (Luys) ausgelSst 
warden kSnnen. Es stimmte auch die Dauer der Erscheinungen mit 
dem mutma~lichen Alter des Herdes in unserem Falle gut iiberein. 
Das Corpus subthalamicum war fast vSllig zerstSrt, freilieh grill der 
Herd such auf benachbarte Teile der inneren Kapsel und des ttirn- 
sehenkelfuBes fiber. - -  Bei H. Ha. bestand eine besonders hochgr~dige 
Arteriosklerose, multiple kleine Herde in versehiedenen l~indengebieten 
(Ful~ der vorderen Zentralwindung rechts, P~rietal- und Occipital- 
gebiet) und sodann ein ungewShnliches Bild in den Stammg~nglien: 
eine f~st symmetrische ZerstSrung beider Linsenkerne. Der Striatum- 
anteil, d~s Putamen, ist vSllig vernichtet, vom Globus pallidus ist nur 
das mediale Glied besser erhalten. Der Nucleus caudatus ist nur auf 
der einen Seite in seinen vorderen Abschnitten in Mitleidensch~ft ge- 
zogen, die innere K~psel ist ganz frei. Das Bild erinnert, wenn man 
absieht yon der rostbr~unen Verfgrbung der narbigen R~nder, der 
unregelm~l~ig begrenzten EinschmelzungshShlen, au~erordentlich an 
das Bild bei der Wilsonsehen Krankheit.  Klinisch hatte aber nicht 
allenfMls das Symptomenbild der ~rteriosklerotisehen Muskelst~rre be- 
standen, sondern das der Pseudobulbgrparalyse. - -  Bei den 3 weiteren 
Fallen dieser Gruppe fanden sieh Residuen groBer ~lterer Blutungen 
bzw. Erweiehungen im Parieto-Oecipitalgebiet (K. Sp. und A. Fe.), 
bzw. im Temporalgebie~ (O. Hei.). Bei der Patientin A. Ft .  war eine 
Zeitlang St~uungspapille beobachtet worden. Der Sektionsbefund gab 
dafiir keine Erkl~rung. Vielleicht darf vermutet  werden, da~ im frisehen 
Stadium der ~usgedehnten Erweichung eine Hirnschwellung bestanden 
hatte, welche sich sp~t, er mi~ dem Einsetzen der l~esorptionsvorggnge 
zuriiekgebildet haben m~g. - -  O. Hei. war ein luetisches Individuum, 
das pl0tzlich eine Spraehst0rung vom sensorischen Typus bekam. 
Autoptisch entsprach dem ein ausgedehnter Herd, der die beiden oberen 
Temporalwindungen, den Gyrus supramarginalis und den Gyrus ~ngu- 
laris der linken Hemisphere vernichtet hatte. Die mikroskopische Un- 
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tersuchung ergab - -  wie ja 5fters bei solchen t~/~llen - -  nur das ge- 
wShnliche Bild der Arteriosklerose; ffir Lues charakteristische Ver~nde- 
rungen fehlten. - -  Nur  in einem Fall  dieser Gruppe fanden sich keine 
groben Ver~nderungen in den Stammganglien. 

d) Die grSl3te Untergruppe ist diejenige, welche die F/~lle mit  mul- 
tiplen, kIeineren Herden (meist neben verschiedenartigen mikrosko- 
pischen Ver/~nderungen) umfafit. Auf Einzelhoiten der Befunde n/s 
einzugehen, ist bier nicht m6glich. Es erwies sich sowohl bei dieser als 
bei den anderen Untergruppen der Ar~eriosklerose als undurchfiihrbar, 
eine Einteilung zu treffen nach dem st/~rkoren Betroffensein dor S tamm- 
ganglion, der Rinde oder dos Markes. Die S~ammganglien waren in 
jedem Fall, mit  Ausnahme eines einzigen, der Sitz yon herdfOrmigen 
VerKnderungen. Moistens waren die Herde in den Stammganglien be- 
sonders auff~llig und zahlreich. - -  Zahtenm/~f3ig am h~ufigsten erwies 
sich das Putamen be~roffen, an zweitor Stolle folgte der Thalamus. 

tIistopathologisch eine Besonderheit, traten bei dem Fall G. Ge. hervor: Es 
fanden sich bier in groSen lgassen und in ungew6hnlicher Ausbreitung jene Ab- 
lagerungen, welche die Pathologen wegen ihrer F~rbbarkeit mit Hi~matoxylin als 
Kalk zu bezeichnen pflegen, welche abet, wie die histochemische Untersuchung 
ergibt, keine Calciumsalze zu enthalten pflegen (,,Pseudokalkkonkremente"). 
Nebenbei sei erwiihnr da$ sich B15cke, die mit solchen Konkrementen fiberladen 
sind, in feine Mikrotomschnitte zerlegen lassen, was natiirlich bei Anwesenheit 
yon Kalk auch nicht m6glieh wi~re. /)as Bemerkenswerte des vorliegenden 
Falls liegt nun darin, da$ die l~seudokMkkonkremente nich~ nur da auftraten, 
wo sie beim erwachsenen Menschen normalerweise vorkommen, n/imlich im 
Globus pallidus, sondern aul~erdem fast im ganzen Gehirn, besonders auch im 
Grau der Groghirnrinde, wo sie interessanterweise die unteren Schichten und 
die WindungstMer in hSohst auffi~lliger Weiso bevorzugten. 

Bei 15 yon den 17 F/illon dieser Untergruppe war klinisch die Dia- 
gnose auf Arteriosklerose gestellt worden. Daboi war zweimal vor dora 
Tode eino Apoplexio angenommen worden, ohne da8 sich entsprechonde 
gr6$ere Herde gefunden hi~ten. (Derartigo Erfahrungen werden ja 
6frets gemacht.) Boi zweien der riohtig diagnostizierten F/ille ha t te  
ein ur/~misohes Zustandsbild bestanden, ohne dab anatomisch Besonder- 
heiten naehweisbar gewesen w~ren. Bei den iibrigbleibenden 2 F/~llen 
hat ten die Symptome des klinisohen Bildes an einen senilen Prozel~ 
denken lassen. Bei dem einen fanden sioh anatomisoh nebon den ar- 
teriosklerotischen Ver/~nderungen zahlreiche Drusen und die Alzheimer- 
sche Fibrillenver~nderung (M. S~ie.). 

e) Die lotzte Untergrulape der Arteriosklerosegruppe vereinigt solche 
~/~lle, bei welchen makroskopisch keine Herde im Zentralnervensys~em 
aufzufinden waren. Bei den 5 F/illon dieser Gruppe ergab d ie  histo- 
logisoho Untersuchung das Vorhandensein sog. ,,VerOdungsherde" 
oder auch nur diffuser Zellausf'~lle. Ebendann e~'mOglichb nur das Vor- 
handensein yon GefSBver/~nderungen die Abgrenzung gegeniiber der 
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Gruppe 14. - -  Die klinisehe Diagnose hatte hier viermal Arteriosklerose 
gelautet, einmal Altersmelaneholie. 

Aueh bei der letztgenannten Gruppe waren sowohl die Veri~nderungen 
,de r  Gefi~ge, Ms Ausf~lle meistens im Putamen besonders deutlieh. Wenn 

wir die Ergebnisse der Untersuehnng der Arteriosklerosegruppen fiber- 
blicken, so f~llt diese Vulnerabilitiit der Stammganglien, insbesondere 
des Putamen auf. Dies Ergebnis entspricht nut  einer alten Effahrung; 
es verdient aber doch heute hervorgehoben zu werden, wo hier und da 
die Vorstellung zu herrschen scheint, dab Lgsionen des Striatum eine 
Besonderheit darstellen, die stets ganz charakteristische klinische Er- 
scheinungen bedingen miigte. Bei einem grogen Teil dieser Fi~lle sind 
aber trotz der Einstellung darauf keine ,,strigren" Symptome klinisch 
beobachtet worden. Es wiederholt sich hier eine Erfahrung, die 
man ja bei Herden in Teilen der GroBhirnrinde, bei deren Lgsion 
man bestimmte Herderscheinungen erwartet, auch des 6fteren ge- 
macht hat. 

4. Encephalitis. 

a) Wir wissen aus der Erfahrung, dab eine nach Art und Aus- 
breitung sehr gut charakterisierte Encephalitis luetischen Ursprungs 
ist. Sie stellt das Substrat der progressiven Paralyse dar. Auf die Va- 
rianten des anatomisehen Brides kann bier nicht eingegangen werden. 
Ein Vergleich mit dem jeweiligen klinischen Verlauf ist augerordent- 
lich schwierig und problematisch. Gegeniiberstellungen solcher Art 
kSnnten nut  auf Grund sehr genauer Einzeluntersuehungen vorgenom- 
men werden. Erw~hnt seien bier Komplikationen, die zur Beobachtung 
kamen: dreimal ausgedehnte Blutungen in der Rinde und im Mark, 
bzw. in dem einen Fall in der Pia, bedingt durch Thrombosierungen 
an der Konvexit~t;  einmal eine subdurale Blutung; zweimal kleinere 
Erweichungsherde in den Stammganglien; einmal kleine oberfl~chliche, 
geschwiirsartige Defekte in der Groghirnrinde (ohne naohweisbare Ge, 
f~Bver~nderungen); einmal die ,,akute" Nervenzellver~nderung und 
einmal eine ungewShnlioh hoehgradige Pyramidenbahndegeneration 
(K: Ha.). Bei einem 70j~hrigen Patienten (J. Mfi.) bestanden leichte 
arteriosklerotische Ver~nderungen neben den gew6hnliehen encephali- 
tisehen. Diese letzteren waren sehr lebhaft und boten im iibrigen 
durohaus das typisehe Bild dar. Hoehgradige atheromatSse GeI~B- 
ver~nderungen wurden nut  in einem Fall festgestellt. - -  In Best~tigung 
frfiherer Erfahrungen land sieh, dab die entzi~ndlichen Veriinderungen 
neben den bekannten bevorzugten Rindenteilen ebenso regelmSfiig das 
Striatum ergrei/en. Bei l~ngerer Dauer des Prozesses (so z. B. bei dem 
noch zu erw~hnenden Fall Th. Gr.) land sieh aueh ein entspreehender 
Ausfall von nerv6sen E l e m e n t e n . -  Die Ubereinstimmung zwischen ana- 
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tomischer und lclinischer Diagnose l~ann hier als be/riedigend bezeichnet 
werden. Bei 37 yon  den 38 Fi~llen, welche ana tomisch  das Bi ld  der  
spezif ischen Encepha l i t i s  da rbo ten ,  war  kl inisch progress ive Pa ra lyse  
angenommen  worden.  Al lerdings  is t  Pa ra lyse  auch d re imal  diagnost i -  
z ier t  worden  in F~l len,  wo sich dann  ein andersa r t ige r  ana tomischer  
Befund ergab (zweimal bei  I-Iirnlues, e inmal  be i  Tabes).  I n  der  gro~en 
Mehrzahl  der  Fi~lle war  die Diagnose  schon makroskop isch-ana tomis~h  
ges te l l t  women ,  insbesondere  un te r  Zuhi l fenahme der  Schwefelammo- 
n iummethode .  Der  fiir Pa ra lyse  typ i sche  Ausfa l l  dieser R e a k t i o n  fehl te  
in al len F~llen,  in welehen die mikroskopische  Unte r suchung  n ich t  das  
Bi ld  der  spezifischen Encepha l i t i s  ergab.  So auch in j enen  3 oben- 
genannten ,  bei  denen kl inisch die Diagnose  i r r t i iml icherweise  auf Pa ra -  
lyse geste l l t  w o m e n  war .  I n  e inem F a l l  fie] die  makroskop i sch  ange- 
wendete  Schwefe l ammoniummethode  nega t iv  aus, w~hrend  die mikro-  
skopische Un te r suchung  e rgab ,  dal~ doch Pa ra ly se  vorgelegen ha t t e .  
Es war  dies eben der  eine Fal l ,  der  auch kl inisch Zweffelhaft gebl ieben 
war. Bei  diesem F a l l  (Th. Gr.), welcher  sowohl ana tomisch  als k l in isch 
aus dem R a h m e n  der  i ibr igen F~l le  herausf~ll t ,  h a t t e  es sieh u m  einen 
chronischen paralytischen Proze/3 gehande l t ;  im Vorde rg rund  s teh t  die 
At roph ie ,  d i e  als E n d z u s t a n d  nach  abgelaufenen entzf indl ichen Er-  
scheinungen aufzufassen isr Der  geringe Eisengehal t  en t sp r i ch t  f f i iheren 
Er fah rungen  bei  ~hnl ichen Fi~llen. 

Die aus besseren Kreisen stammende Patientin Th. Gr. war mit 55 Jahren in 
die Klinik gekommen. --  Sie war aber schon 8 Jahre vorher dutch Zeichen der 
Verwahrlosung auigefallen. In der Klinik war sie teilnahmslos und zunachst sehr 
unsauber, es fehlten aber ganz sehwere Intelligenzdefekte. Sie hatte lichtstarre 
Pupi]len, einen starken Ausfall der Wassermannschen Reaktion im ]~lut, aber nut 
einen ganz schwachen im Liquor. Auffallend waren die hochgradige Akineue. und 
der Initiativemangel. Es wurde klinisch zwar an progressive Paralyse gedaeht, 
aber mehr an eine lokale Stirnhirnaffektion, etwa yon Art der Piekschen Krank- 
heir. Die makroskopisch-anatomische Untersuchung ergab zun~chst keinen An- 
hal~spunkt ffir progressive Paralyse: Neben dem negativen Ausfall der Schwefel- 
ammoniumreaktion ist besenders bemerkenswert das Fehlen jeglicher Spur einer 
Trfibung der Meningen und das Fehlen yon Ependymgranulationen (solche wurden 
dann aber mikroskopisch doch gefunden). Das, was makroskopisch-ana$omisch 
hingegen sofort auffiel, war die hochgradige Atrophie des Gehirns, das nut 86"0 g 
wog. Die Atrophie der Windungen erreiehte ihren h6chsten Grad an den Frontal- 
polen, um yon da nach hinten an Intensit~t allm~hlich abzunehmen, sie war aber 
auch im Par ie ta l  und Temporalgebiet noch ganz deutlich. --  Der Occipitallappen 
war nicht mehr atrophisch. Bet Seh~delknochen war fiber den vorderen Ab- 
schnitten der Hemisph~ren entsprechend der Atrophie der darunter liegenden 
Hirnteile in ganz ungew6hnlich starkem MaBe verdickt. Mikroskopisch standen 
zwar auch die Erscheinungen der Atrophie im Vordergrund, es fanden sich aber 
doch noeh in den geschrumpften Windungen nicht unerhebliche entzfindliche Ver- 
~nderungen, die in Art und Ausbreitung das Bild der spezifischen Encephalitis 
ergaben, nut fehlte ganz das eisenhaltige Pigment in den Ge~Bwandzellen in 
Begleitung der Infiltrate bei einer recht deutlichen Eisenspeicherung der gewucher- 
ten i~Iortegaschen Gliazellen. (NB. Bei der makroskopischen Anwendung der 



Anatomische Abteilung. 283 

Schwefelammoninmreaktion kommen nut die gr6beren Eisenansammlungen in 
Form des Pigmentes in den Gef~i~wandzellen in Betracht.) 

b) Ein ebenfalls naeh Art und Ausbreitung sehr wohl charakteri- 
sierter Befund lieg~ der Encephalitis epidemica zugrunde. Die 3 F~lle 
unseres Materials gehOren verschiedenen Stadien des Prozesses an, einem 
ganz frischen, einam mittleren (bei raschem Tempo des Prozesses) und 
einem Sp~tstadium. Der erste Fail (W. He.) ist ausgezeichnet dureh 
eine besondere Massenhaftigkeit der Infiltrate an allen Pr~dilektions- 
stellen, besonders in der Umgebung des III .  und IV. Vantrikels, des 
Aqu~duktes, in dar Substantia nigra und ferner auch im Grau des 
l~iickenmarks. Die Nervenzellen in den betroffenan Gebieten zeigen 
zwar Anzeichen einer frisehen Alteration, aber selbst in der Substantia 
nigra, wo die entziindlichen Ver~ndarungen am intensivsten sind, 
konnte noch kein Ausfall der Nervenzellen konstatiert  werden. Bai 
dam zweiten Falle, H. Bri.), fanden sich auch noch recht erhebliche 
entziindliehe Ver~ndarungen im wesentlichan an den gleichen Stellan 
wia vorher, auSerdem aber auch bereits eine deutlich merkbare Ver- 
minderung der Nervenzellen in der Substantia nigra und im ventralen 
Thalamusgebiet. In der Substantia nigra t r i t t  sehr schSn das bekannte 
Bild des Abtransportes des melanotischen Pigments der Nervenzellen 
dureh Gliazellan hervor. Im dritten Fall (W. Sehk.) waren nur mehr 
Reste von Infiltrationen nachweisbar, dafiir fial schon makroskopisch 
der charakteristisehe Bafund der Atrophie und Depigmentierung der Sub- 
stantia nigra, besonders dar sehwarzen Zone, auf. Interessant ist der 
Vergleich dieser Befunde mit dan Feststellungen des Klinikers: W. He. 
ist unter hohem Fieber ziemlich plOtzlich erkrankt und starb sehon 
am 5. Tage seines Krankseins. W~hrend der kurzen klinischen Beob- 
aehtungszeit b o t e r  das Bild einer akuten Meningitis mit s~mtlichen 
dazugehOrigan Symptomen dar. Im Liquor fanden sich 284/3 Zellan 
und as setzte sich ein Fibringarinnsel ab. Die Diagnose wurde auf tu- 
berkulSse Meningitis gestellt. Anatomisch fanden sich fibrigens an den 
Meningen nicht viel mehr als die bei Encephalitis epidemica gewOhn- 
lichen geringen entziindlichen Ver~nderungen. Sie standen in gar keinem 
Verhi~ltnis zu den mgchtigen eneephalitischen Verhnderungen. Der 
zweite Fall, Bri., bot hingegen symptomatologisch ein sehr viel besser 
charakterisiertes Bild dar, bei ihm wurde auch die Diagnose Ence- 
phalitis epidemiea sofort gestellt. Anf~nglich bestand eine Mischung 
yon Erscheinungen des hyperkinetischen Syndroms (ehoreiforme Be- 
wegungen, myoktonische Zuekungen der Bauchmuskeln) mit Erschei- 
nungen des lethargisch-paretischen Syndroms. Hieraus entwickelte sieh 
in ungewOhnlich rapider Weise unter hochgradigem Verfall der all- 
gemeinen KSrperkr~fte das Bild einer allgemeinen maximalen Ver- 
steifung mit Bevorzugung der Beugestellung der Extremit~ten. Dieser 



284 H. Spatz: 

Patient  starb in einem desolaten Zustand nach einem Kranksein v0n 
nicht ganz 4 Monaten. Beim drit ten Fall, Schl., erfolgte die Aufnahme 
in die Klinik im Sp/~tstadium im Zustand des ,,Sp/s 
Aus der Anamnese ging hervor, dab eine Grippe mit  anscheinend nicht 
sehr schweren SchlafstOrungen um 1 Jahr vorausgegangen war. Uber 
den Verlauf in der Zwischenzeit fehlten genauere Angaben. Interessanter- 
weise ist hier klinisch die Diagnose auf arteriosklerotische Muskelstarre 
gestellt worden. Die Patientin war n~mlich 66 Jahr  alt  und hat  auch 
wicderholt Anf/i]le yon BewuBtlosigkeit gehabt, die als Schlaganfiille 
gedeutet wurden. Der Fall lehrt wieder, dab die Encephalitis epidemica 
aueh das vorgeschrittene Alter nicht verschont. Die Abgrenzung der 
Encephalitis-Endstadien im Alter gegeniiber den so/~hnhchen Zustands- 
bildern der arteriosklerotischen Muskelstarre oder der Paralysis agitans 
kann dann w~hrend des Lebens aul~erordentlieh schwer sein. Der 
Anatom abet ist in der Lage, die Dif/erentialdiagnose zu stellen, da der 
Be/und bei der Encephalitis epidemica ein ganz eindeutiger ist. - -  Diese 
3 F/ille bestis unsere an einem groBen Material gewonnene Erfah- 
rung, dab - -  entgegen einer landl~ufigen Ansicht vieler Kliniker - -  
weder Striatum noch Globus pallidus zu den Hirnstellen geh6ren, die 
bei der Encephalitis epidemica regelmdfiig erkrankt gefunden werden. 
Die wichtigste Prgdilektionsstelle ist die Substantia nigra, an welcher sich 
auch in den Sp~tstadien der durch den ProzeB entstandene Schaden 
deutlich nachweisen 1/iBt. 

e) Andersartige Bilder boten 2 Eneephalitisf/~lle dar, die - -  auch 
untereinander verschieden - -  gesondert besprochen werden mfissen. 
Bei dem einen Fall (C.Wie.) handelt es sich u m  eine vorwiegend eitrige 
Form mit  vorzugsweiser Ausbreitung im Hemisphgirenmark. Die Stamm- 
ganglien waren wenig, die Rinde fast gar nicht befallen. Die K6rper- 
sektion hat te  hier eine eitrige Cholecystitis und Cholangitis sowie mul- 
tiple Leberabscesse ergeben. Der Entziindungsproze$ im Gehirn darf 
also wohl als ein metastatischer angesehen werden. Nach unseren Er- 
fahrungen ist ein solches Vorkommen einer metastatischen Encepha- 
litis bei bakteriellen Prozessen im KSrper durchaus nichts Hi~ufiges. 
Als Nebenbefund (?) verdient in unserem Fall das Vorhandensein einer 
Reihe yon kreisrunden, oberfl~chhchen Defekten in den Orbitalwind- 
dungen vermerkt  zu werden. Die Genese dieser ,,Hirngeschwiire" blieb 
bei der Abwesenheit nachweisbarer Veri~nderungen an den Gefi~$en 
unklar. Kliniseh hat te  das Bild einer symptomatischen Psychose (bei 
schwerem Ikterus) vorgelegen. - -  In  dem zweiten Fall (Za.) entsprach 
die Art der Ver~nderungen derjenigen der Encephalitis epidemica, die 
Ausbrcitnng aber war eine ganz andersartige. Der Pat ient  war mori- 
bund in die Kliink eingeliefer~ worden und eine klinische Diagnose war 
nicht mOglieh gewesen. 
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5. Meningitis. 
a) Meningitis epidemica. Ein Fall  yon massiver eitriger Meningitis, 

bei dem alle Zisternen yon dickem Eiter vollgefiillt waren, gefolg~ yon 
auffallig welt zentral vorgedrungenen encephalitischen Veranderungen. 
Der Meningococcus intracellularis wurde in reichliehen Mengen gefunden. 
Der klinische Verlauf war ein itberaus sehneller gewesen; der Pat ient  
war im ganzen kaum 24 Stunden krank gewesen, er starb in der Klinik 
nach wenigen Stunden, ohne dab eine Diagnose gestellt werden konnte. 

b) Meningitis tubereulosa. Das auch ohne Nachweis yon Tuberkel- 
bazillen gut eharakterisierte histopathologische Bild der tuberkulSsen 
Meningitis land sich 6real. Xeben den basal stets am starksten aus- 
gesprochenen Entziindungserscheinungen an der guBeren Oberfl~ehe 
wurden aueh immer frische entzfindliche Veranderungen entlang der 
inneren Oberflaehe festgestellt, welehe in einer Subependymitis zum 
Ausdruck kamen. In  einem Fall wurden gleichzeitig miliare, in einem 
anderen Fall Konglomerat-Tuberkel  konstatiert .  Einmal  fiel eine hoeh- 
gradige Hirnsehwellung auf, bei allen Fallen, wo die KSrpersektion ge- 
macht  wurde, fanden sich ansgedehnte tuberkulSse Vergndernngen an 
den KSrperorg~nen, meist ~usgesproehene Miliartuberkulose. - -  Kli- 
nisch waren 4 Falle richtig erkannt  worden. Einmal  war eine lueti- 
sche Meningitis angenommen worden; hierbei handelte es sich um 
t in  syphilitisches Indiv iduum mit  positiver Wassermannscher Reaktion 
im Blur. Es ist bekannt,  dal~ beim Hinzutreten einer tuberkulSsen Me- 
ningitis bei dieser Voraussetzung auch im Liquor die Wassermannsehe 
Reaktion positiv wird. Die Diagnosenstellung kann dann sehr sehwie- 
rig werden. Besonders bemerkenswert ist der zweite Fall  (J. Li.), bei 
welchem die Diagnose klinisch nieht richtig gestellt worden war. Aria- 
tomisch lag der Befund einer einwandfreien frischen tuberkulSsen Me- 
ningitis bei allgemeiner Miliartuberkulose vor. Klinisch sind gar keine 
auf  Meningitis hinweisende Erscheinungen beobachtet  worden, daffir 
bestand t in katatonisehes Zustandsbild. Es wurde an Schizophrenie 
gedacht. Bevor die Lnmbalpunkt ion gemacht worden war, starb der 
Patient.  Erwahnt  sei, da~ es sich sowohl bei diesem als noch bei 2 an- 
deren Fallen unserer Gruppe um Individuen gehandelt hat,  welche das  
50. Lebensjahr fiberschritten hat ten!  

e) Meningitis luetisa und begleitende Veriinderungen. Bei 2 Fallen 
,standen die Erscheinungen der Meningitis, Ependymitis  und Neuritis 
im  Vordergrund. - -  Es waren ferner auch schon Gefal~veranderungen, 
:zum Teil bereits vom Charakter der Heubnerschen Endarteriitis vor- 
handen,  also GefgBwandveranderungen, welche durch das Bild der 
In t imanarbe  gekennzeichnet sind. Daneben ,fanden sieh aueh noch 
Veranderungen der Gefa~wand, welche durchaus die Merkmale der 
Atheromatose  darboten. - -  I m  Hi rns tamm ~var es zu konsekutiven 
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Erweichungsherden gekommen. Beide Mule ist klinisch Paralyse an- 
genommen worden, wofiir sich aber anatomisch keine Anhaltspunkte 
linden lieBen. - -  Das eine Individuum stand im 59., das andere im 
70. Lcbensjahr. 

Ein drifter Fall - -  es handelt  sieh um eine 67j~hrige Frau (F. Schm.) 
- -  gehSrt nach dem morphologischen Befund ebenfalls in diese Unter- 
gruppe, doch ist die/s Kl~rung nicht erfolg% Ktinisch hat te  
keinerlei Anhaltspunkt fiir Lues bestanden (Wassermannsche Reakt ion 
im Blur negativ, Liquor nicht untersucht). Die Diagnose war auf Ar- 
teriosklerose gestellt worden. Neben den luetischen und arteriosklero- 
tischen Gef~l~ver~nderungen fand sich hier noch eine Thrombosierung 
yon Venen der Konvexit~t.  Hierdurch bedingt, war es zu zahlreiche- 
ten frischeren, kleinen Blutungen in Rinde und Mark gekommen. 

6. Hirngumma. 

Der ungewShnliche Befund multipler Tumoren yon der Eigenart  
des Gummas wurde einmal erhoben. Anatomisch ist besonders be- 
merkenswert, dab in diesem Falle keine Meningitis nachweisbar war. 
Dies ist auff~llig, weft wir sonst die Ver~nderungen bei der Hirnlues 
letzten Endes alle auf eine Infektion der Meningen zuriickfiihren k6nnen. 
Klinisch ist die Diagnose auf Hirnlues gestellt worden. Spiroehaeten 
konnten in den Gummen nicht konstat iert  werden. Ein haselnul~grol~es 
Gumma in der Brttcke hat te  die Erscheinungen der gekreuzten L~h- 
mung hervorgerufen. 

7. Tabes. 

Hier liegen 2 F/s vor mit  typischer alter Degeneration der Hinter-  
str/~nge. Zu erw~hnen ist, dab alle beiden Male Anzeichen einer chro- 
nischen Meningitis vom Charakter der luetischen, und zwar nicht nur  
im Bereich des Riickcnmarks, sondern auch an der Hirnbasis vorhanden 
waren. Einmal waren sogar die Meningen der Konvexit~t  des Gehirns 
entziindet. Aueh Ependymi~is granularis war stets zu sehen, einmai 
war sie sogar sehr hochgradig. Klinisch ist einmal eine Kombinat ion 
yon Tabes mit  Paralyse angenommen worden. Anatomisch fanden sich 
keine encephalitischen Ver/~nderungen yon Art  der Paralyse, wohl aber  
andersartige Ver/s in der Rinde. 

8. Multiple Sklerose. 

Beide Male waren multiple Entmarkungsherde im Rfickenmark und 
im Gehirn vorhanden. - -  I m  Gehirn besonders an der typischen, noch 
nieht genfigend allgemein bekannten Prdidilektionsstelle unter dem Epen- 
dym der Seitenventrikel (vorne nur an den Winkeln zwisehen Balken 
und Nucleus caudatus, am Unterhorn am ganzen dorsalen und lateralen 
I ~ a n d ) . -  Kliniseh waren in dem einen Fall psyehisehe ErseheinungerL 
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im Vordergrund gestanden, welche ein schizophrenes Geprgge hatten. 
Es war Schizophrenie angenommen worden und daneben - -  wegen der 
neurologischen Symptome - -  ein unbekanntes organisches Nerven- 
leiden. 

9. Sog. Polioencephalitis haemorrhagica superior Wernickes. 
Hier handelt es sich um einen sowohl hinsich~lich der histologischen 

Qualifier, als bezfigl, der Ausbreitung ungemein gut charakterisierten 
Befund. Das wesentliehste Merkmal ist in einer hcrdfOrmigen Wuehe- 
rung fixer Gef~Bwandzellen bei gleiehzcitiger lebhafter Proliferation 
der protoplasmatisehen Gli~ zu sehen. Nur bei der luetischen Endarte- 
riitis der kleinen Hirngef~l~e und bei der Bleiendarteriitis des Hundes 
linden wir ~hnliche Bilder. Sehr merkwiirdig ist die Ausbreitung der 
Herde, die Bevorzugung der Ventrikeln~he, besonders der Umgebung 
des Aqu~tduktes und des III .  Ventrikels (Corpus mamiUare, Nucleus 
paraventrieularis). Vom HShlengrau des Aqu~duktes aus setzt sich 
der Proze[~ ventral  gegen die Augenmuskelkerne und dorsal in das Ge- 
bier der Vierhfigelplatte fort. Hier ist die Stelle zwischen den beiden 
hinteren Vierhi~geln besonders schwer ergriffen. Auch in den hin*eren 
Vierhiigeln fanden sieh Herde, ein Befund, der 5fters wiederkehrt, wie 
aus unserem Vergleichsmaterial hervorgeht. Die Bezeichnung ,,Ence- 
phalitis" is t  eigentlich nicht zutreffend, da infiltrative Erscheinungen 
fast ganz fehlen, ebenso beriihrt der Zusatz ,,haemorrhagica" nut einen 
Nebenbe/und; in unseren F~lien fehlten nicht nur frische Blutungen, 
sondern auch yon Blutungsresten war nichts zu linden. Klinisch ist 
in beiden F~llen SchnapsmiBbrauch festgestellt worden. In  dem ersten 
klinisch diagnostizierten Fall (Rie.) bestand eine Komplikation durch 
das Hinzutreten des Symptomenkomplexes der Landryschen Lghmung, 
offenbar durch Polyneuritis bedingt. 

Ganz kurz nach Ablauf unserer Berichtszeit ist ~in dritter and nach Ablauf 
eines Jahres ein vierter Fall zur Untersuchung gekommen (die ausftihrliche Pu- 
blikation dieser Fi~lle wird yon anderer Seite -- Herrn Prof. Gamper-Inns. 
bruck -- erfolgen). 

10. A/cute Veriinderungen unspezi/ischer Art. 
Mit ,,unspezffisch" soll hier gesagt sein, dal~ die Ver~nderungen 

dieser Gruppe im Gegensatz zu denen dcr eben besprochenen nicht ffir 
eine bestflnmte Atiologie kennzeiehncnd sind. Wir linden hier morpho- 
logisch gleich uussehende Reaktionen bei den versehiedenartigsten 
Sch~dlichkeiten. Erfahrungsgem~i~ sind diese Reaktionserscheinungen 
als , ,akut" ~nzusprechen und deshalb seien sie hier vereinigt. 

a) Hirn~chwellung. Es handelt sich hier um Hirnschwellung ohne 
gleichzeitiges Vorhandensein raumbeengender Prozesse. Sie wurde 
dreimal festgestellt. Es kommt hierbei ein ziemlieh hoher Grad der 
Schwellung in Betracht, der sieh schon beim gewShnlichen Aspekt ver- 
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r~t, durch das fast v611ige Fehlen des Liquors an der Konvexit~t, 
das Vorquellen dcr Hirnsubstanz bei Er6ffnung der gespannten Dura, 
die Abpluttung der Windungen, das Verstrichensein der Furchen, die 
eigenartige Konsistenz der Hirnsubstanz. Die exakte physikalisehe 
Methode Reichardts, die es erm6glicht, auch geringere Grade yon Him- 
schwellung zu effassen, ist bei unserem Material nicht zur Anwendung 
gelangt. Ein charakteristischer mil~roslcopiseher Befund ist unseren 
Fgllen nieht gemeinsam gewesen. Es fanden sick verschiedene Arten 
von Nervenzellver~nderung, ,,sehwere", ,,akute" und wabige, sowie 
einmal auch Anzeichen regressiver Umwandlung der Glia (,,am6boide 
Glia"). (Die Sekt.ion war einm~l 4 Stunden nach dem Tode, zweimal 
6 Stunden n~ch dem Tode erfolgt.). Die klinische Diagnose hat ein- 
mal auf: Schizophrenie ? symptomatische Psychose bei Pneumonie? 
gelautet, ein anderes Mal auf: Encephalitis ? Tumor ?. Das dritte Mal 
war symptomatisehe Psyehose bei einer unklaren Erkrankung ange- 
nommen worden. Im letztgenannten Falle hat vielleicht eine nieht auf- 
gekl~rte Vergiftung eine Rolle gespielt, wofiir, das Ergebnis der K6rper- 
sektion, kleine Blutungen in den Schleimh~uten sprechen wiirde. 

b) ,,Akute" Zellverdnderung. Das charakteristische Bild der akuten 
Zellver~nderung hat sechsmal den wesentlichsten Befund gebildet. Die 
klinischen Di~gnosen lauteten: Schizophrenie zweimal, Schizophrenie ? 
symptomatische Psychose ? einmal, paranoide Psychose des Riiekbildungs- 
alters einmal, Delirium tremens einmal, genuine Epilepsie einmal. 

c) Andere akute VerSnderungen unspezi/ischer Art: In 3 Fitllen wurden 
verschiedenartige Nervenzellen- und Gliazellenvergnderunge~ gefunden, 
die wit als frisch betrachten diirfen (,,prim~re Reizung", ,,sehwere 

"" n ~ Nervenzellveranderu g ,  ,,am6boide Glia" u.a.). Klinisch lauteten 
die Diagnosen: symptomatisehe Psychose, ur~mische Psychose, klimak- 
terische Psychose, Schizophrenie mit Tod an Sepsis, Delirium tremens 
und deliranter Zus~and nach Grippe. 

11. Drusen und Alzheimersehe Fibrillenveriinderung. 
Die Drusen (Plaques) und die meist gleichzeRig auftretende Alz- 

heimersche Fibrillenver~nderung, welche beide bei der Anwendung yon 
Silbermethoden zum Vorschein kommen, bilden einen hSchst eigen- 
artigen Befund, der, wenn auch pathogenetisch noeh ganz ungekli~rt, 
in ~tiologiseher Hinsicht doeh wenigstens gewisse Beziehungen er- 
kennen lgftt. Wir haben es mit einer Reaktionsform der menschliohen 
GroBhirnrinde zu tun, welche in der Mehrzahl der F~tlle mit den far 
die Altersinvolution charakteristisehen Atrophieerscheinur~gen kombi- 
niert ist. Es ist aber doeh nicht berechtigt, diese Vergnderungen, welche 
uns d~s Silberbild aufzeigt, schlechthin als ,,senileq zu bezeichnen. E s  
ist wichtig, da~ die Drusen und die Fibrillenver~nderung auch ohne 
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gleichzeitige atrophische Ver~nderungen vorkommen k/Snnen. Hierfih" 
ist ein Fall unseres MateriMes ein Beleg: an dem Gehirn eines 61jghrigen 
Individuums (A. Ab.) fehlten die Anzeichen der A~rophie; als hervor- 
steehender Befund fanden sieh reiehlich I)rusen, besonders in der Tem- 
poralrinde; hier zeigten auch zahlreiehe Nervenzellen die Alzheimer- 
sehe Fibrillenveriinderung. ~regen des frfihen Beginns des intellek- 
tuellen Rtiekganges und wegen symptomatologischer BesonderheRen 
war bereits zu Lebzeiten der Patientin an ,,Alzheimersche Kranlcheit" 
gedaeht worden. Der Fall ist auch yon Gri~nthal in seiner Arbeit fiber 
Alzheimersche Krankheit  publiziert wordenl). Die zahlreichen I)rusen 
und die Alzheimersche Fibrillenveranderung bei fehlenden einfach se- 
nilen Ver~nderungen hi~tte hier wohl aueh schon vom rein anatomischen 
Standpunkt aus die Diagnose Alzheimersehe Krankheit nahegelegt. Es 
mull aber betont werden, dab in der groBen Mehrzahl der Fglle der 
Anatom nieht imstande ist, einen Befund der Alzheimersehen Krank- 
heir yon dem Substrat der gew6hnlichen Altersinvolution abzugrenzen, 
und zwar deswegen, weft eben fiir gew6hnlich die I)rusen und die Fi- 
brillenveranderung mit den Vergnderungen der Altersatrophie kombi- 
niert vorkommen. Urn die I)iagnose Alzheimersche Krankheit stellen 
zu k6nnen, ben6tigen wir heutzutage neben dem anatomisehen Befund 
noeh bestimrate klinisehe Angaben: friihzeitiger Beginn der Merkfi~hig- 
keitsstSrungen nnd des Gedachtnisschwundes (meist vor dem 60. Le- 
bensjahr) verbunden mi~ bestimmten psychischen und neurologischen 
Besonderheiten. Unter Mitberficksichtigung soleher kliniseher An- 
gaben kSrmen noch 2 weitere Falle dieser Gruploe (M. Hu. und A. Schw.) 
der Alzheimerschen Krankheit  zugereehnet werden. Fiir uns ist be- 
sonders interessant, dab in diesen beiden Fgllen bei Lebzeiten in erster 
Linie an Arteriosklerose (in zweiter Linie in dem einen Fall auch an 
pr~isenile I)emenz im Sinne der Alzheimersehen Krankheit) gedacht 
worden war. Bei der anatomischen Untersuchung fanden sich gar 
keine arteriosklerotischen Veranderungen. Offenbar sind es die bei der 
Alzheimersehen Krankhei t  so hiiufig, ja in eharakteristischer Weise 
vorkommenden Zeieben einer Mehten Spraehst6rung (in vorgesehritte- 
nen F/~llen aueh schwerer SprachstSrungen, insbesondere Logoklonie) 
oder auch des Rigor, welche schon 6f~ers Anlag zu Verweehslungen mit 
Arteriosklerose gewesen sind. Mangels zureichender klinischer Angaben 
kann nicht entschieden werden, ob nicht vielleieht noch einige weitere 
Falle unserer Gruppe, die auch relativ frfih zu erkranken begannen, 
der Alzheimerschen Krankheit  zuzureehnen sind. Einer yon diesen 
Fallen sei erwahnt (A. Kr.):  Bei dem 62jahrigen Individuum ist kli- 
nisch ein in seiner S~rke  wechselnder Rigor aufgefallen und ha~ zur 

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 101, 128. 1926. 
Arch iv  f(ir Psychia t r ie .  Bd. 80. 19 
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Diagnose ,,arteriosklerotisehe Muskelstarre" gefiihrt. Es fanden sich 
aber weder makroskopisch noch mikroskopisch Anhaltspunkte fiir Ar- 
teriosklerose, insbesondere fehlten alle herdfOrmigen Ver~nderungen in 
den Stammganglien. Dafiir ergab die Anwendung der Bielsehowsky- 
schen Silberimpr/~gnation die Anwesenheit yon massenhaft Drusen und 
der Alzheimerschen Fibrillenver/~nderung in der GroShirnrinde als 
haupts~chlichsten Befund. In  den Stammganglien wurden diese Ver- 
~nderungen, wie gew5hnlieh, vermil~t. Man kOnnte bei diesem FalI 
auch an die ,,senile Muskelstarre" im Sinne A. Jakobs denken. Doeh 
ist es die Frage, inwieweit ein solehes Krankheitsbild fiberhaupt yon 
dem mancher F/~lle yon Alzheimerseher Krankheit  abgrenzbar ist. 

Besonders bemerkt zu werden verdient ein Fall O. Schr. Hier war 
schon makroskopisch neben einer m~l]igen Rindenatrophie eine hoch- 
gradige Atrophie der Stammganglien, insbesondere des Striatum, auf- 
gefallen. Das Bild erinnerte direkt an das der lokalen Striatum- 
atrophie bei der I-Iuntingtonschen Krankheit.  Die histologische Unter- 
suchung ergab dann das Vorhandensein yon Drusen und der Fibrillen- 
verSnderung in der Grol]hirnrinde, und zwar in massenhafter Weise. 
Klinisch hatte es sich um einen Mann gehandelt, der im hSheren Alter 
zun/~ehst mit langsam sieh steigernden ticartigen Bewegungen er- 
krankte. Hieraus hatte sich allm~hlieh unter Abnahme der intellek- 
tuellen F/~higkeiten eine eigenartige Form yon Chorea herausgebildet. 
Bei Lebzeiten daehte man an eine symptomatische Chorea auf dem 
Boden der Arteriosklerose entstanden; naeh dem anatomisehen Befund 
w/~re der Fall in die Gruppe der ,,senilen Chorea" einzureihen; er sell 
yon anderer Seite (Dr. Griinthal) ausffihrlieh verOffentlieht w e r d e n . -  
Bei den 9 noch iibrig bleibenden F/illen dieser Gruppe, bei denen allen 
eine Kombination der Ver~nderung im Silberbilde mit versehieden stark 
ausgepr/~gten atrophischen Ver/~nderungen vorlag, hat te  die klinisehe 
Diagnose ffinfmal senile Demenz gelautet, einmal Depression im Se- 
nium; dreimal war Arteriosklerose angenommen worden (zum Teil 
dureh den Befund eines erhOhten Blutdruckes, zum Tell durch sub 
finem einsetzende SpraehstSrungen veranlal~t). 

12. Involutionsatrophie, ein/ach senile Veri~nderungen. 
Entsprechend den Altersver/~nderungen der KOrperorgane linden 

wir aueh am Gehirn als Ausdruck der Altersinvolution die Ersehei- 
nungen der Atrophie: makroskopisehe Schrumpfung, Zunahme des 
Pigmentes in Nerven- und Gliazellen, ,,chrenische" Nervenzellver~nde- 
rungen, Zunahme der faserigen Bestandteile des mesodermalen und 
ektodermalen Stiitzgewebes. Freilieh sind diese Merkmale nieht ohne 
weiteres fiir die Altersinvolution eharakteristisch. So wie das Bild der 
,,braunen Atrophie" des Herzens nieht nur als Alterserscheinung vor- 
kommt, sondern auch a]s Folge chronischer Infektionskrankheiten oder 
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anderer zu Kachexie fiihrender Leiden, so sind auch die genannten Ver- 
~nderungen des Gehirns nicht notwendig stets durch die Altersinvolution 
bedingt. In den meisten FMlen wird der Ana%om abet bei Mitberiick- 
sichtigung des gesamten t tabitus der Leiche und der Ver~nderungen 
der K6rperorgane auch ohne Kenn%nis irgendweleher kliniseher Daten 
in der Lage sein, eine Altersatrophie des Gehirns zu diagnostizie- 
ren, wenn aueh die Abgrenzung gegeniiber den Vers der 
14. Gruppe nicht immer ganz leieht sein wird. Worfiber der Anatom 
meist nichts wird aussagen k6nnen, das betrifft die Frage, ob der Tr~ger 
eines Gehirns mit Ver~nderungen der Altersinvolution kliniseh die 
Symptome der senilen Demenz dargeboten hat. Sehr h~ufig, d. h. weit- 
aus in der Mehrzahl der Fs finden sieh die in Rede stehenden Ver- 
~nderungen kombiniert mit dem Vorkommen yon Drusen und vielfach 
auch der Alzheimerschen Fibrillenver~nderung. Die meisten F~lle der 
vorstehenden Gruppe wiesen also aueh schon gleichzeitig Vers 
der Altersatrophie auf. Vom morphologisehen Standpunkt aus miissen 
wir die Fs mit ,,einfaeh senilen" Ver~nderungen, wie wir sagen 
wollen, gesondert betrachten, obwohl bisher vom klinischen Stand- 
punkt  aus durehgreifende Untersehiede gegeniiber den Fs welche 
gleiehzeitig Drusen und Fibrillenvers aufweisen, nieht fest- 
gestellt werden konnten. 3 yon den F~llen unserer Gruppe hatten kli- 
nisch die Erscheinungen der senilen bzw. der arteriosklerotischen De- 
menz dargeboten. Das Alter dieser Patienten lag zwischen 71 und 
79 Jahren. Bei einem weiteren Fall (G. Frii.), der sich anatomisch yon 
den anderen Fgllen dieser Gruppe nieht wesentlich unterschied, be- 
stand klinisch ein ganz eigenartiges Bild. Man hat te  bei dem 61j~h- 
rigen Mann eine ,,l~iickbildungspsychose" angenommen, deren sym- 
ptomatologische BesonderheRen bei einem ebenfalls erkrankten Zwil- 
lingsbruder sich wiederholten. - -  Der fiinfte Fall dieser Gruppe war 
kliniseh eine typisehe Paralysis agitans. Es wird iiberrasehen, dal~ der 
Anatom diesen Fall einfaeh in die Gruppe d~r Involutionsatrophie 
einreiht. Ich sehe aber vorls keine M6glichkeit, vom morpholo- 
gisehen Standpunkt aus die Vers tier Paralysis agitans yon 
den einfach senilen Vers abzusondern und in einer 
eigenen Gruppe zusammenzufassen. Es daft jetzt  als bewiesen gelten, 
dai] weder die Lewysehen Einsehlul~k6rperchen, noch der Vogtsche 
Status desintegrationis, noch die Tret]alcoHschen Ver~nderungen der 
Substantia nigra integrierende Eigentfimlichkeiten des Substrates der 
Paralysis agitans sind, wie auch aus unserem eigenen Material hervor- 
geht. Bei dem in Rede stehenden Fall kann man nicht einmal yon einer 
besonders starken lokalen Auspr~gung der einfach senilen Vers 
etwa im Pallidum sprechen. Der anatomische Befund ist hier ebenso un- 
eharakteristiseh, wie derjenige bei dem symptomatologiseh so nahe ver- 

19" 



292 H. Spatz : 

wandten Parkinsonismus naeh Encephalitis epidemica eharakteri- 
stiseh ist. 

13. Andere Atrophie]ormen. 
Der gewShnliehen Algersagrophie stehg der Befund der lokalen Atro- 

phie besgimmger Gehirngeile nahe, wie er gefunden wird bei einigen im 
Prgsenium oder aueh sehon sehr viel fftiher beginnenden Krankheiten, 
welehe dureh das unaufhalgsame Forgsehreigen des Prozesses und meistens 
dureh ihre Erbbedinggheig ausgezeiehnet sind. Hierher geh6rt die Klein- 
hirnagrophie bei der Pierre-Mariesehen Krankheit, die Stirnhirn- bzw. 
Sehlgfenlapl0enagrophie bei der Pieksehen Krankheig und die S~riagum- 
atrophie bei der Hunginggonschen Krankheit. Als Vergreger dieser 
Gruppe haben wir in unserem Material einen gyl)isehen Fall einer 
,,Striatumatrophie" (P. Wa.). Kliniseh war die Diagnose wegen des 
posigiven Ausfalls der Wassermannschen Reakgion im Blur und der 
Demenzerseheinungen zungehsg auf ,,Chorea bei lorogressiver ParMyse" 
gestellg women, dann wurde aber die durch den anagomisehen Befund 
besggtig~e Diagnose Huntingtonsche Kranl&eit aus Eigenheigen des Sym- 
ptomenbildes gesgellt. Naehtri~glieh ist dann aueh geneMogisch der 
Naehweis der Erbliehkeig geliefert worden. 

Hier angegliedert sei ein Fall einer aUgemeinen Rindenagrophie bei 
einem nieht luetisehen 51j~hrigen Manne (P. Str.), bei welehem gar 
kein Anhaltspunkt fiir irgendeinen bekannten Krankhei~sprozeg ge- 
funden werden konnge, weleher als Grundlage fiir die Atrophie hiitge 
in Betraeht kommen kSnnen. Kliniseh war die Diagnose auf ,,orga- 
nisehe Demenz" gestellg worden. Die Leiehenungersuehung hat keine 
Kliirung der ~giologie bringen kSnnen, insbesondere fanden sieh keine 
Anhalgspunkte fiir irgendeinen Engziindungsvorgang. Es isg mSglieh, 
aber niehg zu erweisen, dal3 hier ein prgseniler Involugionsprozeg der 
Agrophie zugrunde lag. 

14. Uncharakteristische Vergnderungen chronischer Art. 
Bei den 9 Fiillen dieser Gruppe wurden Befunde folgender Art er- 

hoben: Diffuser Nervenzellausfall, besonders in der 3. Rindenschieht, 
,,ehronisehe" oder wabige Nervenzellver~nderung, Pigmentzunahme in 
Glia- und Nervenzellen, leiehte Atrophie. Diese Ver~nderungen sind 
in keiner Weise fiir irgendeine besgimmte Seh~dliehkeit eharak- 
teristiseh. So linden wir denn aueh sehr versehiedenartige klinisehe 
Diagnosen: ffinfmal Schizophrenie, einmal ehroniseher Alkoholismus, 
einmal maniseh-depressives Irresein, einmul Argeriosklerose; in einem 
Fall sehwankte die Diagnose zwisehen genuiner und symptomatiseher 
Epilelosie. Itier fund sieh neben Veri~nderungen der obengenanngen Art 
noeh der bekannte herdfSrmige Nervenzellausfall im Sommersehen 
Sektor des Ammonshorns. Dieser Befund erlaubt zwar auch keinen 
Sehlug beziiglieh einer klinisehen Diagnose, wir diirfen bier aber 
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wenigstens einen Zusammenhang annehmen mit einem bestimmten 
Zustandsbild (Anfall). - -  Wir kommen hier, wie bei Gruppe 10, zu der 
betrfiblichen Feststellung, dab der Anatom zur Zeit noch aul~erstande 
ist, auf einem grol~en, klinisch besonders wich~igen Gebiet den Kli- 
hiker bei seinen diagnostisehen Schwierigkeiten irgendwie zu unter- 
stiitzen. 

15. Ohne ~ran]cha/te Verdnderungen. 

In 4 F~llen hat  die anatomische Untersuchung fiberhaupt keine 
krankhalten Abweichungen ergeben. Die klinischen Diagnosen dieser 
F~lle lauteten: Depression im Riickbildungsalter, Schizophrenie, sym- 
ptomatische Psychose (Schizophrenic?), Katatonie (,,Hirntod"). Be- 
sonders bemerkt sei, dal~ im letztgenannten Fall eine Hirnschwellung 
bei der gewOhnlichen Betrachtung nicht festzustellen war, die physi- 
kalisehe Methode Reichardts wurde allerdings nicht angewandt. An 
den Nervenzellen fanden sich weder Ver~nderungen noch ein sicherer 
Ausfall an den zur Untersuchung gelangten Stiicken, und auch die Unter- 
suchung der Glia mit  modernen Spezialmethoden brachte kein posi- 
tives Ergebnis. 

16. Eigenartige Verdnderungen noch unbe]~annter Art. 

Die anatomische Untersuchung ergab hier einen Befund, der ffir 
uns vorl~ufig ein Unikum darstellt. Der Fall ist einer besonderen Pu- 
blikation vorbehalten. Die klinische Diagnose hatte auf ,,Arteriosklerose, 
Chorea senilis" gelautet (]~. v. GEL). 

Von der Ti~tigkeit des anatomisehen Laboratoriums der Psyehiatri- 
sehen und Nervenklinik ist im tibrigen folgendes zu berichten: Neben 
einer gesonderten Sammlung mikroskopiseher Prgparate, deren Grund- 
stock das Material unserer Beriehtszeit bildete, wurde eine makrosko- 
pisch-anatomisehe Schausammlung angelegt. - -  Spezielles Arbeits- 
gebiet des Laboratoriumsleiters waren die lokalen Atrophien und die 
Encephalitis epidemica some das Problem der Ausbreitung ent- 

�9 ziindlicher Prozesse; der Laboratoriumsleiter wirkte ferner mit an 
der Neuherausgabe der neurologischen Wandtafeln dureh Geheimrat 
F. v. Mi~ller. Im Laboratorium arbeitete des weiteren Herr Dr. Kutter, 
Anstaltsarzt an der Heil- und Pflegeanstalt Kaufbeuren; er beschgftigte 
sieh insbesondere mit der Untersuchung der Gehirnveriinderungen bei 
versehiedenartigen infektiSsen Prozessen. - -  Die histologisehe Dureh- 
arbeitung des Materials gesehah in engster Zusammenarbeit mit der 
anatomisehen Abteilung der Deutsehen Forsehungsanstalt fiir Psych- 
iatrie, Herrn Prof. Spielmeyer und seinen Mitarbeitern. 


