Anatomische Abteilung.

Von
Privatdozent Dr. Hugo Spatz.

Die folgende Zusammenstellung geht von 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 zunichst un-
abhingig von den Angaben des Klinikers vorgenommen. Dann wurde
der anatomischen Diagnose die klinische Diagnose gegeniibergestellt.
Hierzu sind einige Vorbemerkungen nétig:

Die anatomische und die klinische Diagnose sind oft nicht ohne
weiteres miteinander vergleichbar. Manche klinische Krankheitshezeich-
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, wir wissen
aber, daB eine ganz bestimmte Forim von 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 gegeniiberzustellen.
Umgekehrt entsprechen anatomische Bezeichnungen wie Hirnschwel-
lung, allgemeine Atrophie, ,,chronische” und ,akute” Zellveranderung
keinen klinischen Krankheitsbezeichnungen, nicht einmal ganz be-
stimmte klinische Zustandsbilder konnen wir regelmifig mit Befunden
dieser Art in Beziehung setzen. Kliniker und Anatom sprechen hier
verschiedene Sprachen.

Nicht selten findet man bei der anatomischen Untersuchung eines
Falles gleichzeitig mehrere Arten von Verdnderungen. Die Einreihung
in eine der folgenden Gruppen geschah dann in der Weise, dafl der
auffilligste Befund als mafigebend angenommen wurde. Andere Be-
funde wurden dann im ausfiihrlichen Text jeweilig erwéhnt. Welche
Veranderungsart fiir bestimmte Funktionsstérungen verantwortlich zu
machen ist, welcher Anteil in einem bestimmten Fall z. B. arterioskle-
rotischen Verinderungen oder gleichzeitigen Erscheinungen der Alters-
atrophie oder aber etwa vorhandenen Drusen und der Alzheimerschen
Fibrillenverinderung zukommen mag, das 14686 sich oft nicht entscheiden.
Wir wollen auch stets eingedenk sein, daBl das, was wir mit unseren
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derzeitigen Methoden an Verinderungen nachweisen konnen und was
uns auffillt, sicher tiberhaupt nur einen recht beschrinkten Teil der-
jenigen Verdnderungen ausmacht, welche in Wirklichkeit an der Ma-
terie vor sich gehen mogen. Immer wieder stehen wir ja vor der Er-
scheinung, dal auch organische Falle, die klinisch besonders interessant
waren, anatomisch gar keine Besonderheiten darbieten, und umgekehrt
ist es ebenso.

Die Unterlagen fiir diese Zusammenstellung bildeten von jedem zur
Sektion gelangten Fall: 1. ein Protokoll des Befundes der im Institut
selber, meist relativ bald nach dem Tode vorgenommenen Hirn-
sektion, 2. eine Abschrift des in freundlicher Weise zur Verfiigung ge-
stellten Protokolls des Pathologischen Universititsinstituts (Direktor:
Herr Geheimrat Borst) iiber die dort vorgenommene Kérpersektion mit
eventuellen histologischen Untersuchungsresultaten, sowie 3. der in
einer ,histopathologischen Zihlkarte* niedergelegte mikroskopische
Befund der Hirnuntersuchung. Diese in einer Kartothek vereinigten
Zihlkarten enthalten auBerdem die wichtigsten Personalangaben, die
klinische Diagnose, eine Zusammenfassung des makroskopischen Sek-
tionsbefundes sowie Notizen iiber das aufgehobene Material, mikroskopi-
sche Priparate, Photogramme usw. Die Einrichtung dieser Zéhlkarten
wurde von der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie iibernom-
men; sie ist von Kraepelin selber inauguriert worden und hat sich auch
bei der Zusammenstellung dieses Jahresberichtes als unentbehrlich er-
wiesen. Es ist klar, daB eine Ubersicht iiber das Frgebnis der Unter-
suchung des laufenden Sektionsmateriales einer Klinik wahrend eines
Zeitraumes von 13/, Jahren, wie es dieser Bericht geben soll, natiirlich
eine verschieden griindliche Bearbeitung der einzelnen Fille zur Unter-
lage hat. Manche Fille, die entweder klinisch oder anatomisch Be-
sonderheiten darboten, sind auch histologisch gut durchuntersucht
worden; bei anderen beschrinkte sich die histologische Untersuchung
auf Stichproben aus bestimmten Stellen, die erfahrungsgemiB am
ehesten Verinderungen darbieten!). Die anatomische Diagnose darf
also nicht in jedem Fall als endgliltiges Ergebnis einer allseitigen, in
qualitativer wie in quantitativer Weise vollstindigen Untersuchung
angesehen werden. Eine solche ist an einem gréBeren Material inner-
halb eines beschréinkten Zeitraumes auch gar nicht durchfithrbar. Es
hat sich aber, glaube ich, der Zwang, in jedem Fall eine anatomische
Diagnose und eine, wenn auch vielleicht manchmal nur vorliufige, Ein-
reihung in eine bestimmte Gruppe vornehmen zu miissen, doch als

1) In jedem Fall angewandte Methoden waren: Die Zellfirbung nach Nissl
mit Thionin oder Toluidinblau, sowie bei allen dlteren Individuen die Bielschowsky-
sehe _Silberimprignation, letztere insbesondere zum Zweck der Darstellung der
Drusen und der Alzheimerschen Fibrillenverinderung.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 80. 18
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fruchtbar erwiesen. Es ist dadurch nicht nur eine Ubersicht iiber das
Material eines bestimmten Zeitabschnittes gewonnen worden, sonderr
auch eine Vorarbeit geschaffen fiir genauere Einzeluntersuchungen.

Bei Betrachtung der folgenden Cegeniiberstellung moge beriick
sichtigt werden, daB einige Félle nur ganz kurz in klinischer Beobach.

tung gestanden hatten.

Anatomische Diagnose.
1. Tumoren und Cysten. . . 11mal.

2. Grofe Blutungen ohne arteriosklero-
tische Gefiifverinderungen . . . 4mal.
3. Arieriosklerose der Hirngefifle

34mal.
a) 4mal mit groBen frischen Blu-
tungen.
b) 3mal mit groBen frischen Erwei-
chungsherden.
¢) 5mal mit groBen alteren Herden.

d) 17mal mit multiplen kleineren
Herden.

e) Smal ohne makroskopisch nach-
weisbare Herde mit nur mikroskopi-
schen Hirnveranderungen.

4. Encephalitis . . . . . . 42mal.

a) 87mal luetische Encephalitis =
Paralyse.

b) 3mal Encephalitis epidemica.

¢) 2mal andersartige Encephalitiden.
5. Meningitis . . . . . . . 10mal.

a) 1mal Meningitis epidemica.
b) 6mal Meningitis tuberculosa.

¢) 3mal Meningitis luetica.

6. Hirngumma . . . . . . . 1mal
7. Tabes. . . . . . . . .. 2mal.
8. Multiple Sklerose. . . . . 2mal.

9. Sog. Policencephalitis haemorrha-
gica superior Wernickes . . . . 2mal.

Klinisehe Diagnose.

7mal Tumor; 2mal senile Demenz
1mal Arteriosklerose; 1mal symptoma.
tische Psychose.

Imal Blutung ; 2mal Tumor (2); 1ma.
symptomatische Psychose.

3 mal Apoplexie; 1 mal Arterioskle-
rose (?) — Tumor (2).
3mal Apoplexie.

4mal Arteriosklerose (lmal richtige
Lokaldiagnose); 1mal Lues cerebri (Lo-
kaldiagnose richtig).

15mal Arteriosklerose; 2mal senile
Demenz.

4mal Arteriosklerose; lmal Melan.
cholie.

36mal Paralyse ;1 mal PickscheKrank-
heit (?) — Epilepsie (?).

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

1mal symptomatische Psychose; 1 mal
ohne Diagnose.

Ohne Diagnose.

4mal Meningitis tuberculosa; 1mal
Meningitis Iuetica; 1mal katatones Zu-
standsbild.

2mal Paralyse (?);
sklerose.

Hirniues.

1mal Tabes; 1mal Tabes + Paralyse;

1mal multiple Sklerose; 1mal Schizo-
phrenie (?); — organisches Nerven-
leiden (?).

1mal Polioencephalitis haemorrha-
gica superior Wernickes; 1mal chroni-
scher Alkoholismus (Paralyse ?).

1mal Arterio-
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10. Akute Verdnderungen nicht spezi-
fischer Art . . . . . . . .. 15mal.
a) 3mal Hirnschwellung.

b) 6mal ,,akute” Nervenzellverin-
derung1).

¢) 6mal andersartige akute Verdnde-
rungen.

11. Drusen und Alzheimersche Fibril-
lenverdnderung 14mal.

12. Involutionsatrophie, einfach senile
Verdnderungen . . . . . . . . Smal.

13. Andere Atrophieformen. . 2mal.

14. Chronische Verdinderungen mnicht
spezifischer Art . . . . . . . . 9mal.

15. Ohne nachweisbare krankhafte Ver-
dnderungen des Gehirns . . . . 4mal.

16. Higenartiger Befund wunbekann-
ter Art. . . . . . ... L. Imal.
Summe : 158 Fille.
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Imal Schizophrenie (?) — Sympto-
matische Psychose (?); Imal Tumor (?)
— Encephalitis (?); 1mal symptoma-
tische Psychose bei Brechdurchfall (?)
— Vergiftung (?).

2mal Schizophrenie; 1mal Schizo-
phrenie (?) — Symptomatische Psy-
chose (?); 1mal paranoide Psychose des
Riickbildungsalters; 1mal Delirium tre-
mens; 1 mal genuine Epilepsie.

1mal symptomatische Psychose; 1 mal
urdmische Psychose; lmal klimakte-
rische Psychose; lmal Schizophrenie
(Tod an Sepsis); 1 mal Delirium tremens
und 1mal deliranter Zustand nach
Grippe.

1mal présenile Demenz (Alzheimer-
sche Krankheit); 1mal Arteriosklerose
(?); Alzheimersche Krankheit (?); 1mal
arteriosklerotische Muskelstarre; 1mal
arteriosklerotische Chorea; 5mal senile
Demenz; 1mal Depression im Senium;
4mal Arteriosklerose.

3mal arteriosklerotische bzw. senile
Demenz; 1mal Rickbildungspsychose;
1mal Paralysis agitans.

Imal HuntingtonscheKrankheit ; 1mal
organisch bedingte Demenz.

dmal Schizophrenie ; 1mal chronischer
Alkoholismus; 1mal manisch-depressi-
ves Irresein; 1 mal Arteriosklerose; 1 mal
genuine Epilepsie — Epilepsie bei Ar-
teriosklerose (?).

1mal Depression im Riickbildungs-
alter; 1mal Schizophrenie; 1mal sym-
ptomatische Psychose (?) — Schizo-
phrenie (?); 1mal Katatonie (Hirntod).

Chorea senilis.

1. Tumoren und Cysten.

Nach dem FErgebnis der mikroskopischen Untersuchung verteilen
sich die 11 Falle auf: 5 Gliome, 1 Sarkom, 3 Duratumoren (,,Perithe-
liome*’), einmal handelte es sich um kleine Krebsmetastasen, ausgehend
von einem Lungencarcinom, einmal lag eine Kleinhirncyste vor, deren

1) Hier sind nur solche Fille aufgezihlt, bei denen die ,,akute* Nervenzell-

verdnderung der einzige auffillige Befund war; wiederholt fand sich diese Ver-
anderung neben anderen.

18*
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Entstehung nicht festgestellt werden konnte. Betroffen waren: Vier-
mal der Stirnlappen, dreimal der Parietal- bzw. der Parieto-Oceipital-
lappen, einmal der Temporallappen; ein Gliom hatte zentralen Sitz
(Ausgangspunkt wahrscheinlich: Lamina terminalis), die Cyste saB in
der rechten Kleinhirnhemisphire und hatte durch Druck auf den IV.
Ventrikel hochgradigen Hydrocephalus hervorgerufen. Die Krebs-
metastasen waren iiber die ganze GroBhirnrindenoberfliche zerstreut.
— Besonders vermerkt zu werden verdient, daB bei 7 Fallen die An-
zeichen der Hirnschwellung vorlagen. Das Vorkommen von Hirnschwel-
lung bei Tumoren, von symptomatischer Hirnschwellung also, erscheint
von e¢iner gewissen allgemeinen Bedeutung zu sein. Manche klini-
schen Symptome, die gewohnlich durch die Annahme von Diaschisis
erklirt werden, sind vielleicht hierauf zuriickzufithren. In einer eigenen
Publikation soll auf dies Problem des niheren eingegangen werden. —
Klinisch war die Diagnose in 7 Fallen — eben jenen, bei welchen auch.
Hirngchwellung bestand — auf Tumor gestellt worden; davon wire
nach dem anatomischen Befund hochstens ein Fall vielleicht operabel
gewesen (A. Ba.). Ein ginseeigroBer Duratumor hatte hier den einen
Frontallappen komprimiert. Der Patient war aber bereits in einem
hoffnungslosen Allgemeinzustand in die Klinik gekommen. Unter den
Fallen, bel denen die Diagnose auf Hirntumor klinisch nicht gestellt
worden war, sind 2 Duratumoren. Die relativ kleinen Geschwiilste sind
vielleicht aber nur als Nebenbefunde aufzufassen bei alten kachek-
tischen Leuten, welche beide noch an andersartigen bosartigen Tumoren
an Korperorganen litten. Auch das zentrale Gliom (von etwa WalnuB-
grofle) hat keine erkennbaren Tumorsymptome hervorgerufen; bei dem
78jihrigen Individuum fanden sich auch leichte arteriosklerotische
Verénderungen, welche den Funktionsstérungen vielleicht in erster
Linie zugrunde lagen; es war auch die klinische Diagnose auf Arterio-
sklerose gestellt worden. Der vierte Fall, bei welchem klinisch Hirn-
tumor nicht erkannt worden war, ist derjenige mit den Krebsmeta-
stasen. Es war eine symptomatische Psychose neben einem unbekann.-
ten Hirnprozell angenommen worden. — Bemerkenswert ist, daff die
4 Fille, welche keine klinischen Tumorsymptome hervorgerufen hatten,
anatomisch die Anzeichen der Hirnschwellung vermissen lielen. Diese
diirften auch bei dem Zustandekommen der allgemeinen ,,Drucksym-
ptome** eine wesentliche Rolle spielen.

2. Grofle Blutungen ohne arteriosklerotische Gefdfverdnderungen.

Hierher gehort zunidchst ein subdurales Himatom, offenbar bedingt
durch eine 3 Monate vor dem Tod infolge eines Traumas zustande ge-
kommene Blutung aus der Arteria meningea media. Wéhrend des Auf-
enthaltes in der Klinik war an Tuinor gedacht worden, die Erscheinun-
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gen wiesen auf eine Lasion beider Hemisphédren hin. Anatomisch fand
sich die Hemisphire auf Seite der Blutung im Zustand der Kompression,
die gegeniiberliegende, von der Blutung nicht direkt beeinflufite Hemi-
sphire im Zustand ausgesprochener Hirnschwellung. Die Schwellung
der der Blutung gegeniiberliegenden Hemisphire hatte offenbar das
klinische Bild wesentlich beeinflut und die Lokaldiagnose erschwert.
— Ein ganz anderes Bild bot sich im zweiten Fall der Gruppe dar:
eine ,, Hirnpurpura® (multiple kleine Blutungen, besonders im Mark),
die insbesondere den Balken betrafen. Klinisch war eine symptoma-
tische Psychose bei Sepsis diagnostiziert worden. Die Blutungen diirften
wohl als toxisch bedingt anzusehen sein. — Bei den 2 letzten Féallen
dieser Gruppe lagen massive Blutungen in der Hirnsubstanz vor, deren
Entstehung nicht geklirt werden konnte. Finmal handelte es sich um
eine 36jahrige Frau (M. Ro.), das andere Mal um einen 38jibrigen
Mann (J.0Os.). Bei dem letzteren war die Blutung im Anschluf an
einen Coitus erfolgt. Da sich keine anatomisch fafibaren GeféaBverande-
rungen nachweisen lieBen, kann hier vielleicht an funktionelle Gefaf3-
storungen im Sinne Rickers gedacht werden. — Klinisch war in beiden
Fallen in erster Linie Tumor angenommen worden. Im Falle M. Ro.
war auch Stauungspapille vorhanden gewesen. Wir mochten wieder
glauben, daf} die beide Male nachweisbare symptomatische Hirnschwel-
lung das klinische Bild beeinflufit hat.

3. Arteriosklerose der Hirngefdfe.

Bei allen Fallen dieser Gruppe waren in verschieden starker Intensi-
tét atheromatose Wandverdnderungen an den GefiaBen der Hirnbasis
und nicht selten auch an solchen der Konvexitit nachweisbar.

a) Grofe frische Blutungen standen im Vordergrund des Bildes bei
4 Fillen, die sich eng an die beiden letzten Fille der vorigen Gruppe
anschliefen. Wie dort handelt es sich um den ErguB kompakter Blut-
massen in die Hirnsubstanz. Alle viermal war ein Durchbruch in den
Seitenventrikel erfolgt. In einem Fall (E. Sa.) war klinisch neben Ar-
teriosklerose an Tumor gedacht worden; es hatte doppelseitige Stau-
ungspapille bestanden. Anatomisch fand sich hier wieder auBer der
Blutung ausgesprochene Hirnschwellung, deren Anzeichen iibrigens
auch noch in weiteren 2 Fallen bemerkbar waren. Bei den anderen
Fillen 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-strifren Arterie (mit
Zerstorung von Teilen der inneren Kapsel, von duBeren Teilen des Pu-
tamen, der dulleren Kapsel und des Claustrum). In den 3 anderen
Fillen war das Mark des Occipitallappens und hintere Teile des Parietal-
lappens einer Hemisphére in der frischen Blutung aufgegangen. —
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Immer waren neben den frischen Blutungsherden auch noch dltere Herde
vorhanden, die auf weiter zuriickliegende Apoplexien zuriickzufiithren
sind. Einmal (F. Ru.) entsprach der frischen Blutung im linken Oceci-
pitallappen ein ganz symmetrischer Blutungsherd alteren Datums im
rechten Occipitallappen, eine unregelmaBig begrenzte Cyste mit rost-
braun verfirbten narbigen R#éndern. Dieser Herd war offenbar das
Residuum einer Blutung, die vor mehr als 2 Jahren vor dem Tode er-
folgt war. Ebenso wie die frische, so hatte auch die alte Blutung zum
Durchbruch in den entsprechenden Seitenventrikel gefithrt. Die Cyste
rechts stand ndmlich mit dem Ventrikel in breiter Kommunikation
und dessen Wandung war stellenweise ebenfalls rostbraun verfiarbt
durch aufgenommenes Blutpigment. Der Fall beweist also, dafl auch
eine ausgedehnte Blutung mit Durchbruch in den Ventrikel nicht not-
wendigerweise zum Tode fithren muB. (Die Seite mit der frischen
Blutung wies Anzeichen der Hirnschwellung auf, die auf Seite der
alten Blutung fehlten.) — Bei E. Sa. waren neben der frischen occipita-
len Blutung die Residuen einer alten Blutung im Versorgungsgebiet
der lenticulo-stridren Arterie vorhanden, einer Blutung, welche die
Erscheinung der spastischen Hemiplegie hervorgerufen hatte. Um-
gekehrt war es bei K. Ho., dem Falle, wo die frische Blutung das Ge-
biet der lenticulo-stridren Arterie betraf. Hier sall ein etwas kleinerer
alterer Herd im Occipitallappen links in unmittelbarer Néhe der Seh-
strahlung. Klinisch hatten die Erscheinungen der Herianopsie nach
rechts und hemianoptische Halluzinationen in den letzten Wochen
vor dem Tode bestanden. In allen 4 Fallen waren die Stammganglien
schwer ladiert. — Unsere 4 Apoplektiker waren Leute, die die Schwelle
des Greisenalters noch kaum erreicht hatten (50, 53, 54, 62 Jahre).
Bei den Arteriosklerotikern mit Erweichungsherden, insbesondere mit
multiplen kleineren Erweichungen ist das Durchschnittsalter ganz er-
heblich héher.

b) Bei den 3 Fillen von ausgedehnter frischer Erweichung (weile
Erweichung, Encephalomalazie) fand sich histologisch entsprechend
der Kiirze der Zeit keine oder nur eine geringe Reaktion des Gewebes
mit Gitterzellenbildung; in den von der Ernihrung abgeschlossenen
Gebieten trat mehr oder weniger rein das Bild der Nekrose hervor
(ischémische, ,,schwere‘‘ oder homogenisierende Nervenzellverainderung,
Karyorrhexis an der Glia). Bei einem Fall (C. Ko.) hat die Erweichung
Rinde und Mark groBer Teile einer Hemisphire ausgeschaltet. Diese
Hemisphire befand sich gegeniiber der anderen im Zustand der Schwel-
lung, der Gyrus cinguli war iiber die Mittellinie verschoben. Ahnliche
Verhéltnisse zeigte ein zweiter Fall (M. He.), wihrend bei dem dritten Fall
(G. We.) die rédumlich viel weniger weit ausgedehnte Erweichung die
Medulla oblongata betroffen und so den plotzlichen Tod hervorgerufen
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hatte. Die zum Tode fithrende Apoplexie war in allen Fillen klinisch
diagnostiziert worden. Bei allen 3 Fillen wurden auch noch kleinere
dltere Herde in den Stammganglien gefunden.

¢) In einer weiteren Gruppe konnen Fille von Arteriosklerose ver-
einigt werden, bei welchen ausgedehnte Herde dlieren Datums das Bild
beberrschen. Besonders interessant sind die Falle U. Kie. und H. Ha.
Bei Kie. fand sich neben ganz alten Herden im Temporallappen und
im Thalamus der linken Seite ein etwas frischerer Herd im Corpus
subthalamicum (Luys) der rechten Seite. Das Vorhandensein eines Her-
des an dieser Stelle war wihrend des Lebens angenommen worden.
Die Patientin bot némlich in den letzten Wochen die auffillige Er-
scheinung des Hemiballismus dar, von der bekannt ist, dafi sie durch
Herde im kontralateralen Corpus subthalamicum (Luys) ausgelost
werden konnen. FHs stimmte auch die Dauver der Erscheinungen mit
dem mutmaflichen Alter des Herdes in unserem Falle gut iiberein.
Das Corpus subthalamicum war fast vollig zerstért, freilich griff der
Herd auch auf benachbarte Teile der inneren Kapsel und des Hirn-
schenkelfufles tiber. — Bei H. Ha. bestand eine besonders hochgradige
Arteriosklerose, multiple kleine Herde in verschiedenen Rindengebieten
(FuB der vorderen Zentralwindung rechts, Parietal- und Occipital-
gebiet) und sodann ein ungewdhnliches Bild in den Stammganglien:
eine fast symmetrische Zerstérung beider Linsenkerne. Der Striatum-
anteil, das Putamen, ist vollig 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 Mitleidenschaft ge-
zogen, die innere Kapsel ist ganz frei. Das Bild erinnert, wenn man
absieht von der rostbraunen Verfarbung der narbigen Rénder, der
unregelméfig begrenzten Einschmelzungshhlen, auBerordentlich an
das Bild bei der Wilsonschen Krankheit. Klinisch hatte aber nicht
allenfalls das Symptomenbild der arteriosklerotischen Muskelstarre be-
standen, sondern das der Pseudobulbarparalyse. — Bei den 3 weiteren
Fallen dieser Gruppe fanden sich Residuen grofer dlterer Blutungen
bzw. Erweichungen im Parieto-Occipitalgebiet (K. Sp. und A. Fe.),
bzw. im Temporalgebiet (O. Hei.). Bei der Patientin A.Fe. war eine
Zeitlang Stauungspapille beobachtet worden. Der Sektionsbefund gab
dafiir keine Erklérung. Vielleicht darf vermutet werden, daf im frischen
Stadium der ausgedehnten Erweichung eine Hirnschwellung bestanden
hatte, welche sich spater mit dem Einsetzen der Resorptionsvorginge
zuriickgebildet haben mag. — O. Hei. war ein luetisches Individuura,
das plotzlich eine Sprachstérung vom sensorischen Typus bekam.
Autoptisch entsprach dem ein ausgedehnter Herd, der die beiden oberen
Temporalwindungen, den Gyrus supramarginalis und den Gyrus angu-
laris der linken Hemisphiire vernichtet hatte. Die mikroskopische Un-
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tersuchung ergab — wie ja 6fters bei solchen Fallen — nur das ge-
wohnliche Bild der Arteriosklerose; fiir Lues charakteristische Verinde-
rungen fehlten. — Nur in ejnem Fall dieser Gruppe fanden sich keine
groben Verdnderungen in den Stammganglien.

d) Die groBte Untergruppe ist diejenige, welche die Fille mit mul-
tiplen, kleineren Herden (meist neben verschiedenartigen mikrosko-
pischen Verinderungen) umfaft. Auf Einzelheiten der Befunde niher
einzugehen, ist hier nicht moglich. Es erwies sich sowohl bei dieser als
bei den anderen Untergruppen der Arteriosklerose als undurchfiihrbar,
eine Einteilung zu treffen nach dem stéirkeren Betroffensein der Stamm-
ganglien, der Rinde oder des Markes. Die Stammganglien waren in
jedem Fall, mit Ausnahme eines einzigen, der Sitz von herdférmigen
Verdnderungen. Meistens waren die Herde in den Stammganglien be-
sonders auffsllig und zahlreich. — Zahlenmifiig am hiufigsten erwies
sich das Putamen betroffen, an zweiter Stelle folgte der Thalamus.

Histopathologisch eine Besonderheit, traten bei dem Fall G. Ge. hervor: Es
fanden sich hier in groflen Massen und in ungewoéhnlicher Ausbreitung jene Ab-
lagerungen, welche die Pathologen wegen ihrer Farbbarkeit mit Hamatoxylin als
Kalk zu bezeichnen pflegen, welche aber, wie die histochemische Untersuchung
ergibt, keine Calciumsalze zu enthalten pflegen (,,Pseudokalkkonkremente).
Nebenbei sei erwihnt, daB sich Blocke, die mit solchen Konkrementen iiberladen
sind, in feine Mikrotomschnitte zerlegen lassen, was natiirlich bei Anwesenheit
von Kalk auch nicht méglich wire. Das Bemerkenswerte des vorliegenden,
Falls liegt nun darin, daf die Pseudokalkkonkremente nicht nur da auftraten,
wo sie beim erwachsenen Menschen normalerweise vorkommen, nidmlich im
Globus pallidus, sondern auBerdem fast im ganzen Gehirn, besonders auch im
Grau der GroBhirnrinde, wo sie interessanterweise die unteren Schichten und
die Windungstiler in hdchst auffalliger Weise bevorzugten.

Bei 15 von den 17 Fillen dieser Untergruppe war klinisch die Dia-
gnose auf Arteriosklerose gestellt worden. Dabei war zweimal vor dem
Tode eine Apoplexie angenommen worden, ohne daf sich entsprechende
grofere Herde gefunden hitten. (Derartige Erfahrungen werden ja
ofters gemacht.) Bei zweien der richtig diagnostizierten Fille hatte
ein uramisches Zustandsbild bestanden, ohne dafl anatomisch Besonder-
heiten nachweisbar gewesen wiren. Bei den tbrighleibenden 2 Féllen
hatten die Symptome des klinischen Bildes an einen senilen Prozef
denken lassen. Bei dem einen fanden sich anatomisch neben den ar-
teriosklerotischen Verinderungen zahlreiche Drusen und die Alzheimer-
sche Fibrillenverinderung (M. Stie.).

e) Die letzte Untergruppe der Arteriosklerosegruppe vereinigt solche
Fille, bei welchen makroskopisch keine Herde im Zentralnervensystem
aufzufinden waren. Bei den 5 Fillen dieser Gruppe ergab die histo-
logische Untersuchung das Vorhandensein sog. ,,Vertdungsherde®
oder auch nur diffuser Zellausfille. Ebendann erméglicht nur das Vor-
handensein von Gefifverinderungen die Abgrenzung gegeniiber der



Anatomische Abteilung. 281

Gruppe 14. — Die klinische Diagnose hatte hier viermal Arteriosklerose
gelautet, einmal Altersmelancholie.

Auch bei der letztgenannten Gruppe waren sowohl die Verinderungen
. der GefiBe, als Ausfille meistens im Putamen besonders deutlich. Wenn
wir die Ergebnisse der Untersuchung der Arteriosklerosegruppen iiber-
blicken, so fallt diese Vulnerabilitit der Stammganglien, insbesondere
des Putamen auf. Dies Ergebnis entspricht nur einer alten Erfahrung;
es verdient aber doch heute hervorgehoben zu werden, wo hier und da
die Vorstellung zu herrschen scheint, dafl Lasionen des Striatum eine
Besonderheit darstellen, die stets ganz charakteristische klinische Er-
scheinungen bedingen mifite. Bei einem grofien Teil dieser Félle sind
aber trotz der Einstellung darauf keine ,stridiren‘ Symptome klinisch
beobachtet worden. KEs wiederholt sich hier eine Erfahrung, die
man ja bei Herden in Teilen der GroBShirnrinde, bei deren Léasion
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 anatomischen Bildes kann hier nicht eingegangen werden.
Ein Vergleich mit dem jeweiligen klinischen Verlauf ist auBerordent-
lich schwierig und problematisch. Gegeniiberstellungen solcher Art
konnten nur auf Grund sehr genauer Einzeluntersuchungen vorgenom-
men werden. Erwahnt seien hier 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 Konvexitit; einmal eine subdurale Blutung; zweimal kleinere
Erweichungsherde in den Stammganglien; einmal kleine oberflichliche,
geschwiirsartige Defekte in der GroBhirnrinde (ohne nachweisbare Ge-
faBverinderungen); einmal die ,akute’ Nervenzellverinderung und
einmal eine ungewohnlich hochgradige Pyramidenbahndegeneration
(K. Ha.). Bei einem 70jahrigen Patienten (J.Mii.) bestanden leichte
arteriosklerotische Veriinderungen neben den gewohnlichen encephali-
tischen. Diese letzteren waren sehr lebhaft und boten im iibrigen
durchaus das typische Bild dar. Hochgradige atheromatdse Gefi(-
verdnderungen wurden nur in einem Fall festgestellt. — In Bestétigung
fritherer Erfahrungen fand sich, daB die entziindlichen Verdnderungen
neben den bekannten bevorzugten Rindenteilen ebenso regelmdpig das
Striatum ergreifen. Bei lingerer Dauer des Prozesses (so z. B. bei dem
noch zu erwihnenden Fall Th. Gr.) fand sich auch ein entsprechender
Ausfall von nervosen Elementen. — Die Ubereinstimmung zwischen ana-
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tomischer und klinischer Diagnose kann hier als befriedigend bezeichnet
werden. Bei 37 von den 38 Fillen, welche anatomisch das Bild der
spezifischen Encephalitis darboten, war klinisch progressive Paralyse
angenommen worden. Allerdings ist Paralyse auch dreimal diagnosti-
ziert worden in Féllen, wo sich dann ein andersartiger anatomischer
Befund ergab (zweimal bei Hirnlues, einmal bei Tabes). In der groBlen
Mehrzahl der Fialle war die Diagnose schon makroskopisch-anatomisch
gestellt worden, insbesondere unter Zuhilfenahme der Schwefelammo-
niummethode. Der fiir Paralyse typische Ausfall dieser Reaktion fehlte
in allen Féllen, in welchen die mikroskopische Untersuchung nicht das
Bild der spezifischen Encephalitis ergab. So auch in jenen 3 oben-
genannten, bei denen klinisch die Diagnose irrtiimlicherweise auf Para-
lyse gestellt worden war. In einem Fall fiel die makroskopisch ange-
wendete Schwefelammoniummethode negativ aus, wihrend die mikro-
skopische Untersuchung ergab, dafl doch Paralyse vorgelegen hatte.
Es war dies eben der eine Fall, der auch klinisch zweifelhaft geblieben
war. Bei diesem Fall (Th. Gr.), welcher sowohl anatomisch als klinisch
aus dem Rahmen der iibrigen Fille herausfillt, hatte es sich um einen
chronischen paralytischen Prozefi gehandelt; im Vordergrund steht die
Atrophie, die als Endzustand nach abgelaufenen entziindlichen Er-
scheinungen aufzufassen ist. Der geringe Eisengehalt entspricht fritheren

Erfahrungen bei dhnlichen Fillen.

Die aus besseren Kreisen stammende Patientin Th. Gr. war mit 55 Jahren in
die Klinik gekommen. — Sie war aber schon 8 Jahre vorher durch Zeichen der
Verwahrlosung aufgefallen. In der Klinik war sie teilnahmslos und zunichst sehr
unsauber, es fehlten aber ganz schwere Intelligenzdefekte. Sie hatte lichtstarre
Pupillen, einen starken Ausfall der Wassermannschen Reaktion im Blut, aber nur
einen ganz schwachen im Liquor. - Auffallend waren die hochgradige Akinese und
der Initiativemangel. Hs wurde klinisch zwar an progressive Paralyse gedacht,
aber mehr an eine lokale Stirnhirnaffektion, etwa von Art der Pickschen Krank-
heit. Die makroskopisch-anatomische Untersuchung ergab zunichst keinen An-
haltspunkt fiir progressive Paralyse: Neben dem negativen Ausfall der Schwefel-
ammoniumreaktion ist besocnders bemerkenswert das Fehlen jeglicher Spur einer
Tritbung der Meningen und das Fehlen von Ependymgranulationen (solche wurden
dann aber mikroskopisch doch gefunden). Das, was makroskopisch-anatomisch
hingegen sofort auffiel, war die kochgradige Atrophie des Gehirns, das nur 860 g
wog. Die Atrophie der Windungen erreichte ihren héchsten Grad an den Frontal-
polen, um von da nach hinten an Intensitit allmahlich abzunehmen, sie war aber
auch im Parietal- und Temporalgebiet noch ganz deutlich. — Der Occipitallappen
war nicht mehr atrophisch. Der Schidelknochen war iiber den vorderen Ab-
schnitten der Hemisphéiren entsprechend der Atrophie der darunter liegenden
Hirnteile in ganz ungewthnlich starkem MaBe verdickt. Mikroskopisch standen
zwar auch die Erscheinungen der Atrophie im Vordergrund, es fanden sich aber
doch noch in den geschrumpften Windungen nicht unerhebliche entziindliche Ver-
dnderungen, die in Art und Ausbreitung das Bild der spezifischen Encephalitis
ergaben, nur fehlte ganz das eisenhaltige Pigment in den GefiBwandzellen in
Begleitung der Infiltrate bei einer recht deutlichen Eisenspeicherung der gewucher-
ten Hortegaschen Gliazellen. (NB. Bei der makroskopischen Anwendung der
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Schwefelammoniumreaktion kommen nur die gréberen Eisenansammlungen in
Form des Pigmentes in den Gefifiwandzellen in Betracht.)

b) Ein ebenfalls nach Art und Ausbreitung sehr wohl charakteri-
sierter Befund liegt der Encephalitis epidemica zugrunde. Die 3 Félle
unseres Materials gehoren verschiedenen Stadien des Prozesses an, einem
ganz frischen, einem mittleren {bei raschem Tempo des Prozesses) und
einem Spitstadium. Der erste Fall (W. He.) ist ausgezeichnet durch
eine besondere Massenhaftigkeit der Infiltrate an allen Pradilektions-
stellen, besonders in der Umgebung des III. und IV. Ventrikels, des
Aquéaduktes, in der Substantia nigra und ferner auch im Grau des
Riickenmarks. Die Nervenzellen in den betroffenen Gebieten zeigen
zwar Anzeichen einer frischen Alteration, aber selbst in der Substantia
nigra, wo die entziindlichen Veréinderungen am intensivsten sind,
konnte noch kein Ausfall der Nervenzellen konstatiert werden. Bei
dem zweiten Falle, H. Bri.), fanden sich auch noch recht erhebliche
entziindliche Verdnderungen im wesentlichen an den gleichen Stellen
wie vorher, auBerdem aber auch bereits eine deutlich merkbare Ver-
minderung der Nervenzellen in der Substantia nigra und im ventralen
Thalamusgebiet. In der Substantia nigra tritt sehr schén das bekannte
Bild des Abtransportes des melanotischen Pigments der Nervenzellen
durch Gliazellen hervor. Im dritten Fall (W. Schk.) waren nur mehr
Reste von Infiltrationen nachweisbar, dafiir fiel schon makroskopisch
der charakteristische Befund der Aérophie und Depigmentierung der Sub-
stantia nigra, besonders der schwarzen Zone, auf. Interessant ist der
Vergleich dieser Befunde mit den Feststellungen des Klinikers: W. He.
ist unter hohem Fieber ziemlich plotzlich erkrankt und starb schon
am J. Tage seines Krankseins. Wahrend der kurzen klinischen Beob-
achtungszeit bot er das Bild einer akuten Meningitis mit simtlichen
dazugehorigen Symptomen dar. Im Liquor fanden sich 284/3 Zellen
und es setzte sich ein Fibringerinnsel ab. Die Diagnose wurde auf tu-
berkulése Meningitis gestellt. Anatomisch fanden sich iibrigens an den
Meningen nicht viel mehr als die bei Encephalitis epidemica gewthn-
lichen geringen entziindlichen Veranderungen. Sie standen in gar keinem
Verhiltnis zu den méchtigen encephalitischen Verfinderungen. Der
zweite Fall, Bri., bot hingegen symptomatologisch ein sehr viel besser
charakterisiertes Bild dar, bei ihm wurde auch die Diagnose Ence-
phalitis epidemica sofort gestellt. Anfanglich bestand eine Mischung
von Erscheinungen des hyperkinetischen Syndroms (choreiforme Be-
wegungen, myoklonische Zuckungen der Bauchmuskeln) mit Erschei-
nungen des lethargisch-paretischen Syndroms. Hieraus entwickelte sich
in ungewohnlich rapider Weise unter hochgradigem Verfall der all-
gemeinen Korperkrifte das Bild einer allgemeinen maximalen Ver-
steifung mit Bevorzugung der Beugestellung der Extremitéten. Dieser
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Patient starb in einem desolaten Zustand nach einem Kranksein von
nicht ganz 4 Monaten. Beim dritten Fall, Schl., erfolgte die Aufnahme
in die Klinik im Spatstadium im Zustand des ,,Spéitparkinsonismus‘.
Aus der Anamnese ging hervor, dafl eine Grippe mit anscheinend nicht
sehr schweren Schlafstérungen um I Jakhr 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 nimlich 66 Jahr alt und hat auch
wicderholt Anfdlle von BewuBtlosigkeit gehabt, die als Schlaganfille
gedeutet wurden. Der Fall lehrt wieder, daBl die Encephalitis epidemica
aueh das vorgeschrittene Alter nicht verschont. Die Abgrenzung der
Encephalitis-Endstadien im Alter gegeniiber den so dhnlichen Zustands-
bildern der arteriosklerotischen Muskelstarre oder der Paralysis agitans
kann dann wahrend des Lebens aufBlerordentlich schwer sein. Der
Anatom aber ist in der Lage, die Differentialdiagnose zu stellen, da der
Befund bei der Encephalilis epidemica ein ganz eindeutiger ist. — Diese
3 Falle bestiitigen unsere an einem groBen Material gewonnene Erfah-
rung, dal — entgegen einer landliufigen Ansicht vieler Kliniker —
weder Striatum noch Globus pallidus zu den Hirnstellen gehoéren, die
bei der Encephalitis epidemica regelmdfig erkrankt gefunden werden.
Die wichtigste Prddilektionsstelle ist die Substantia nigre, an welcher sich
auch in den Spatstadien der durch den ProzeB entstandene Schaden
- deutlich nachweisen lafit.

c) Andersartige Bilder boten 2 Encephalitisfalle dar, die — auch
untereinander verschieden — gesondert besprochen werden miissen.
Bei dem einen Fall (C. Wie.) handelt es sich um eine vorwiegend eitrige
Form mit vorzugsweiser Ausbreitung im Hemisphirenmark. Die Stamm-
ganglien waren wenig, die Rinde fast gar nicht befallen. Die Kérper-
sektion hatte hier eine eitrige Cholecystitis und Cholangitis sowie mul-
tiple Leberabscesse ergeben. Der EntziindungsprozeB im Gehirn darf
also wohl als ein melastatischer angesehen werden. Nach unseren Er-
fahrungen ist ein solches Vorkommen einer metastatischen Encepha-
litis bei bakteriellen Prozessen im Korper durchaus nichts Haufiges.
Als Nebenbefund (?) verdient in unserem Fall das Vorhandensein einer
Reihe von kreisrunden, oberflichlichen Defekten in den Orbitalwind-
dungen vermerkt zu werden. Die Genese dieser ,,Hirngeschwiire blieb
bei der Abwesenheit nachweisbarer Verinderungen an den Gefdflen
unklar. Klinisch hatte das Bild einer symptomatischen Psychose (bei
schwerem Ikterus) vorgelegen. — In dem zweiten Fall (Za.) entsprach
die Art der Veréinderungen derjenigen der Encephalitis epidemica, die
Ausbreitung aber war eine ganz andersartige. Der Patient war mori-
bund in die Kliink eingeliefert worden und eine klinische Diagnose war
nicht méglich gewesen.
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8. Meningitis.

a) Meningitis epidemica. Ein Fall von massiver eitriger Meningitis,
bei dem alle Zisternen von dickem Eiter vollgefiillt waren, gefolgt von
auffallig weit zentral vorgedrungenen encephalitischen Veranderungen.
Der Meningococcus intracellularis wurde in reichlichen Mengen gefunden.
Der klinische Verlauf war ein iiberaus schneller gewesen; der Patient
war im ganzen kaum 24 Stunden krank gewesen, er starb in der Klinik
nach wenigen Stunden, ohne dafl eine Diagnose gestellt werden konnte.

b) Meningitis tuberculosa. Das auch ohne Nachweis von Tuberkel-
bazillen gut charakterisierte histopathologische Bild der tuberkulssen
Meningitis fand sich 6mal. Neben den basal stets am stirksten aus-
gesprochenen Entziindungserscheinungen an der &uBeren Oberfliche
wurden auch immer frische entziindliche Verinderungen entlang der
inneren Oberfliche festgestellt, welche in einer Subependymitis zum
Ausdruck kamen. In einem Fall wurden gleichzeitig miliare, in einem
anderen Fall Konglomerat-Tuberkel konstatiert. Einmal fiel eine hoch-
gradige Hirnschwellung auf, bei allen Féllen, wo die Korpersektion ge-
macht wurde, fanden sich ausgedehnte tuberkulése Verdnderungen an
den Kérperorganen, meist ausgesprochene Miliartuberkulose. — Kli-
nisch waren 4 Fille richtig erkannt worden. KEinmal war eine lueti-
sche Meningitis angenommen worden; hierbei handelte es sich um
ein syphilitisches Individuum mit positiver Wassermannscher Reaktion
im Blut. Es ist bekannt, dafl beim Hinzutreten einer tuberkultsen Me-
ningitis bei dieser Voraussetzung auch im Liquor die Wassermannsche
Reaktion positiv wird. Die Diagnosenstellung kann dann sehr schwie-
rig werden. Besonders bemerkenswert ist der zweite Fall (J. Li.), bei
welchem die Diagnose klinisch nicht richtig gestellt worden war. Ana-
tomisch lag der Befund einer einwandfrejen. frischen tuberkulésen Me-
ningitis bei allgemeiner Miliartuberkulose vor. Klinisch sind gar keine
auf Meningitis hinweisende Erscheinungen beobachtet worden, dafiir
bestand ein katatonisches Zustandsbild. Es wurde an Schizophrenie
gedacht. Bevor die Lumbalpunktion gemacht worden war, starb der
Patient. HErwahnt sei, daB es sich sowohl bei diesem als noch bei 2 an-
deren Fillen unserer Gruppe um Individuen gehandelt hat, welche das
50. Lebensjahr tberschritten hatten!

c) Meningitis luetica und begleitende Verinderungen. Bei 2 Fillen
standen die Erscheinungen der Meningitis, Ependymitis und Neuritis
im Vordergrund. — KEs waren ferner auch schon GefiaBiverinderungen,
zum Teil bereits vom Charakter der Heubnerschen Endarteriitis vor-
handen, also GefaBwandverianderungen, welche durch das Bild der
Intimanarbe gekennzeichnet sind. Daneben.fanden sich auch noch
Verinderungen der Gefdfwand, welche durchaus die Merkmale der
Atheromatose darboten. — Im Hirnstamm war es zu konsekutiven
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Erweichungsherden gekommen. Beide Male ist klinisch Paralyse an-
genommen worden, wofiir sich aber anatomisch keine Anhaltspunkte
finden lieBen. — Das eine Individuum stand im 59., das andere im
70. Lebensjahr.

Ein dritter Fall — es handelt sich um eine 67 jahrige Frau (¥. Schm.)
— gehort nach dem morphologischen Befund ebenfalls in diese Unter-
gruppe, doch ist die dtiologische Klidrung nicht erfolgt. Klinisch hatte
keinerlei Anhaltspunkt fiir Lues bestanden (Wassermannsche Reaktion
im Blut negativ, Liquor nicht untersucht). Die Diagnose war auf Ar-
‘teriosklerose gestellt worden. Neben den luetischen und arteriosklero-
tischen Gefilverinderungen fand sich hier noch eine Thrombosierung
von Venen der Konvexitdt. Hierdurch bedingt, war es zu zahlreiche-
ren frischeren, kleinen Blutungen in Rinde und Mark gekommen.

6. Hirngumma.

Der ungewthnliche Befund multipler Tumoren von der Eigenart
des Gummas wurde einmal erhoben. Anatomisch ist besonders be-
merkenswert, daB in diesem Falle keine Meningitis nachweisbar war.
Dies ist auffillig, weil wir sonst die Verénderungen bei der Hirnlues
letzten Endes alle auf eine Infektion der Meningen zuriickfilhren konnen.
Klinisch ist die Diagnose auf Hirnlues gestellt worden. Spirochaeten
konnten in den Gummen nicht konstatiert werden. Ein haselnuBgrofies
Gumma in der Briicke hatte die Erscheinungen der gekreuzten Lah-
mung hervorgerufen.

7. Tabes.

Hier liegen 2 Falle vor mit typischer alter Degeneration der Hinter-
stringe. Zu erwdhnen ist, daB alle beiden Male Anzeichen einer chro-
nischen Meningitis vom Charakter der luetischen, und zwar nicht nur
im Bereich des Riickenmarks, sondern auch an der Hirnbasis vorhanden
waren. Einmal waren sogar die Meningen der Konvexitdt des Gehirns
entziindet. Auch Hpendymitis granularis war stets zu sehen, einmal
war sie sogar sehr hochgradig. Klinisch ist einmal eine Kombination
von Tabes mit Paralyse angenommen worden. Anatomisch fanden sich
keine encephalitischen Verinderungen von Art der Paralyse, wohl aber
andersartige Verdnderungen in der Rinde.

8. Multiple Sklerose. ‘
Beide Male waren multiple Entmarkungsherde im Riickenmark und
im Gehirn vorhanden. — Im Gehirn besonders an der typischen, noch
nicht geniigend allgemein bekannten Prddilektionsstelle unter dem Epen-
dym der Seitenventrikel (vorne nur an den Winkeln zwischen Balken
und Nucleus caudatus, am Unterhorn am ganzen dorsalen und lateralen
Rand). — Klinisch waren in dem einen Fall psychische Erscheinungen
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im Vordergrund gestanden, welche ein schizophrenes Gepréige hatten.
Es war Schizophrenie angenommen worden und daneben — wegen der
neurologischen Symptome — ein unbekanntes organisches Nerven-
leiden.

9. Sog. Polioencephalitis haemorrhagica swperior Wernickes.

Hier handelt es sich um einen sowohl hinsichtlich der histologischen
Qualitéat, als beziigl. der Ausbreitung ungemein gut charakterisierten
Befund. Das wesentlichste Merkmal ist in einer herdférmigen Wuche-
rung fixer GefiBwandzellen bei gleichzeitiger lebhafter Proliferation
der protoplasmatischen Glia zu schen. Nur bei der luetischen Endarte-
riitis der kleinen HirngefaBe und bei der Bleiendarteriitis des Hundes
finden wir ahnliche Bilder. Sehr merkwiirdig ist die Ausbreitung der
Herde, die Bevorzugung der Ventrikelndhe, besonders der Umgebung
des Aquiduktes und des III. Ventrikels (Corpus mamillare, Nucleus
paraventricularis). Vom Hohlengrau des Aquiduktes aus setzt sich
der Prozef} ventral gegen die Augenmuskelkerne und dorsal in das Ge-
biet der Vierhiigelplatte fort. Hier ist die Stelle zwischen den beiden
Tanteren Vierhiigeln besonders schwer ergriffen. Auch in den hinteren
Vierhiigeln fanden sich Herde, ein Befund, der ofters wiederkehrt, wie
aus unserem Vergleichsmaterial hervorgeht. Die Bezeichnung ,,Ence-
phalitis® ist eigentlich nicht zutreffend, da infiltrative Erscheinungen
fast ganz fehlen, ebenso beriithrt der Zusatz ,,haemorrhagica™ nur einen
Nebenbefund; in unseren Fillen fehlten nicht nur frische Blutungen,
sondern auch von Blutungsresten war nichts zu finden. Klinisch ist
in beiden Féllen SchnapsmiBbrauch festgestellt worden. In dem ersten
klinisch diagnostizierten Fall (Rie.) bestand eine Komplikation durch
das Hinzutreten des Symptomenkomplexes der Landryschen Lihmung,
offenbar durch Polyneuritis bedingt.

Ganz kurz nach Ablauf unserer Berichtszeit ist ein dritter und nach Ablauf
eines Jahres ein vierter Fall zur Untersuchung gekommen (die ausfiihrliche Pu-
blikation dieser Fille wird von anderer Seite — Herrn Prof. Gamper-Inns-
bruck — erfolgen).

10. Akute Verdnderungen unspezifischer Art.

Mit ,,unspezifisch* soll hier gesagt sein, da8 die Verinderungen
dieser Gruppe im Gegensatz zu denen der eben besprochenen nicht fir
eine bestimmte Atiologie kennzeichnend sind. Wir finden hier morpho-
logisch gleich aussehende Reaktionen bei den verschiedenartigsten
Schadlichkeiten. ErfahrungsgemiB sind diese Reaktionserscheinungen
als ,,akut” anzusprechen und deshalb seien sie hier vereinigt.

a) Hirngchwellung. Es handelt sich hier um Hirnschwellung ohne
gleichzeitiges Vorhandensein raumbeengender Prozesse. Sie wurde
dreimal festgestellt. Es kommt hierbei ein ziemlich hoher Grad der
Schwellung in Betracht, der sich schon beim gewdhnlichen Aspekt ver-
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rit, durch das fast vollige Fehlen des Liquors an der Konvexitit,
das Vorquellen der Hirnsubstanz bei Eroffnung der gespannten Dura,
die Abplattung der Windungen, das Verstrichensein der Furchen, die
eigenartige Konsistenz der Hirnsubstanz. Die exakte physikalische
Methode Reichardts, die es ermoglicht, auch geringere Grade von Hirn-
schwellung zu erfassen, ist bei unserem Material nicht zur Anwendung
gelangt. Ein charakteristischer mikroskopischer Befund ist unseren
Fillen nicht gemeinsam gewesen. Hs fanden sich. verschiedene Arten
von Nervenzellverinderung, ,,schwere®, ,akute’ und wabige, sowie
einmal auch Anzeichen regressiver Umwandlung der Glia (,,améboide
Glia®). (Die Sektion war einmal 4 Stunden nach dem Tode, zweimal
6 Stunden nach 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 symptomatische Psychose bei einer unklaren Erkrankung ange-
nommen worden. Im letztgenannten Falle hat vielleicht eine nicht auf-
geklirte Vergiftung eine Rolle gespielt, wofiir- das Ergebnis der Korper-
sektion, kleine Blutungen in den Schleimhduten sprechen wiirde.

b) ,,Akute“ Zellverinderung. Das charakteristische Bild der akuten
Zellveranderung hat sechsmal den wesentlichsten Befund gebildet. Die
klinischen Diagnosen lauteten: Schizophrenie zweimal, Schizophrenie? —
symptomatische Psychose? einmal, paranoide Psychose des Riickbildungs-
alters einmal, Delirium tremens einmal, genuine Epilepsie einmal.

c) Andere akule Verinderungen unspezifischer Art: In 3 Féllen wurden
verschiedenartige Nervenzellen- und Gliazellenverinderungen gefunden,
die wir als frisch betrachten diirfen (,,primér’e Reizung®, ,,schwere
Nervenzellveranderung®, ,,amdboide Glia” u. a:). Klinisch lauteten
die Diagnosen : symptomatische Psychose, urdmische Psychose, klimak-
terische Psychose, Schizephrenie mit Tod an Sepsis, Delirium tremens
und deliranter Zustand nach Grippe.

" 11. Drusen und Alzheimersche Fz’brillénverdndemng.

Die Drusen (Plaques) und die meist gleichzeitig auftretende Alz-
heimersche Fibrillenverinderung, welche beide bei der Anwendung von
Silbermethoden zum Vorschein kommen, .bilden einen hochst eigen-
artigen Befund, der, wenn auch pathogenetisch noch ganz ungeklért,
in étiologischer Hinsicht doch wenigstens gewisse Beziehungen er-
kennen 1aBt. Wir haben es mit einer Reaktionsform der menschlichen
GroBhirnrinde zu tun, welche in der Mehrzahl der Fille mit den fiir
die Altersinvolution charakteristischen Atrophieerscheinuggen kombi-
niert ist. Bs ist aber doch nicht berechtigt, diese Verdnderungen, welche
uns das Silberbild aufzeigt, schlechthin als ,senile‘’ zu bezeichnen. Es
ist wichtig, daB die Drusen und die Fibrillenverdnderung auch ohne
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gleichzeitige atrophische Verinderungen vorkommen konnen. Hierfiir
ist ein Fall unseres Materiales ein Beleg: an dem Gehirn eines 61 jahrigen
Individuums (A. Ab.) fehlten die Anzeichen der Atrophie; als hervor-
stechender Befund fanden sich reichlich Drusen, besonders in der Tem-
poralrinde; hier zeigten auch zahlreiche Nervenzellen die Alzheimer-
sche Fibrillenveranderung. Wegen des frithen Beginns des intellek-
tuellen Riickganges und wegen symptomatologischer Besonderheiten
war bereits zu Lebzeiten der Patientin an ,,Alzheimersche Krankheit*
gedacht worden. Der Fall ist auch von Griinthal in seiner Arbeit iiber
Alzheimersche Krankheit publiziert worden?). Die zahlreichen Drusen
und die Alzheimersche Fibrillenverinderung bei fehlenden einfach se-
nilen Veriinderungen hétte hier wohl auch schon vom rein anatomischen
Standpunkt aus die Diagnose Alzheimersehe Krankheit nahegelegt. Es
mull aber betont werden, dafi in der groBen Mehrzahl der Falle der
Anatom nicht imstande ist, einen Befund der Alzheimerschen Krank-
heit von dem Substrat der gewchnlichen Altersinvolution abzugrenzen,
und zwar deswegen, weil eben fiir gewdhnlich die Drusen und die Fi-
brillenverinderung mit den Verdnderungen der Altersatrophie kombi-
niert vorkommen. Um die Diagnose Alzheimersche Krankheit stellen
zu konnen, bendtigen wir heutzutage neben dem anatomischen Befund
noch bestimmte klinische Angaben: frihzeitiger Beginn der Merkfihig-
keitsstorungen und des Gedéchtnisschwundes (meist vor dem 60. Le-
bensjahr) verbunden mit bestimmten psychischen und neurologischen
Besonderheiten. Unter Mitberiicksichtigung solcher klinischer An-
gaben konnen noch 2 weitere Fille dieser Gruppe (M. Hu. und A. Schw.)
der Alzheimerschen Krankheit zugerechnet werden. Fiir uns ist be-
sonders interessant, daB in diesen beiden Fillen bei Lebzeiten in erster
Linie an Arteriosklerose (in zweiter Linie in dem einen Fall auch an
priasenile Demenz im Sinne der Alzheimerschen Krankheit) gedacht
worden war. Bei der anatomischen Untersuchung fanden sich gar
keine arteriosklerotischen Verinderungen. Offenbar sind es die bei der
Alzheimerschen Krankheit so hiufig, ja in charakteristischer Weise
vorkommenden Zeichen einer leichten Sprachstérung (in vorgeschritte-
nen Fillen auch schwerer Sprachstérungen, insbesondere Logoklonie)
oder auch des Rigor, welche schon ofters AnlaB zu Verwechslungen mit
Arteriosklerose gewesen sind. Mangels zureichender klinischer Angaben
kann nicht entschieden werden, ob nicht vielleicht noch einige weitere
Fille unserer Gruppe, die auch relativ frith zu erkranken begannen,
der Alzheimerschen Krankheit zuzurechnen sind. Einer von diesen
Fillen sei erwahnt (A. Kr.): Bei dem 62jihrigen Individuum ist kli-
nisch ein in seiner Stirke wechselnder Rigor aufgefallen und hat zur

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. n. Psychiatrie 101, 128. 1926.
Archiv fiic Psychiatrie. Bd. 80. 19
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Diagnose ,arteriosklerotische Muskelstarre” gefithrt. Es fanden sich
aber weder makroskopisch noch mikroskopisch Anhaltspunkte fiir Ar-
teriosklerose, insbesondere fehlten alle herdférmigen Veréinderungen in
den Stammganglien. Dafiir ergab die Anwendung der Bielschowsky-
schen Silberimpragnation die Anwesenheit von massenhaft Drusen und
der Alzheimerschen Fibrillenverdnderung in der GroBhirnrinde als
hauptsichlichsten Befund. In den Stammganglien wurden diese Ver-
dnderungen, wie gewohnlich, vermifit. Man konnte bei diesem Fall
auch an die ,,senile Muskelstarre’ im Sinne A.Jakobs denken. Doch
ist es die Frage, inwieweit ein solches Krankheitsbild tiberhaupt von
dem mancher Fille von Alzheimerscher Krankheit abgrenzbar ist.

Besonders bemerkt zu werden verdient ein Fall O. Schr. Hier war
schon makroskopisch neben einer méfBigen Rindenatrophie eine hoch-
gradige Atrophie der Stammganglien, insbesondere des Striatum, auf-
gefallen. Das Bild erinnerte direkt an das der lokalen Striatum-
atrophie bei der Huntingtonschen Krankheit. Die histologische Unter-
suchung ergab dann das Vorhandensein von Drusen und der Fibrillen-
verinderung in der GroBhirnrinde, und zwar in massenhafter Weise.
Klinisch hatte es sich um einen Mann gehandelt, der im hoheren Alter
zunichst mit langsam sich steigernden ticartigen Bewegungen er-
krankte. Hieraus hatte sich allmihlich unter Abnahme der intellek-
tuellen Fiahigkeiten eine eigenartige Form von Chorea herausgebildet.
Bei Lebzeiten dachte man an eine symptomatische Chorea auf dem
Boden der Arteriosklerose entstanden; nach dem anatomischen Befund
ware der Fall in die Gruppe der ,,senilen Chorea™ einzureihen; er soll
von anderer Seite (Dr.Qriinthal) ausfithrlich veroffentlicht werden. —
Bei den 9 noch iibrig bleibenden Féllen dieser Gruppe, bei denen allen
eine Kombination der Veranderung im Silberbilde mit verschieden stark
ausgepriigten atrophischen Verénderungen vorlag, hatte die klinische
Diagnose fiinfmal senile Demenz gelautet, einmal Depression im Se-
nium; dreimal war Arteriosklerose angenommen worden (zum Teil
durch den Befund eines erhshten Blutdruckes, zum Teil durch sub
finem einsetzende Sprachstérungen veranlaft).

12. Involutionsatrophie, einfach senile Verdmderungen.

Entsprechend den Altersverinderungen der Korperorgane finden
wir auch am Gehirn als Ausdruck der Altersinvolution die Erschei-
nungen der Atrophie: makroskopische Schrumpfung, Zunahme des
Pigmentes in Nerven- und Gliazellen, ,,chronische® Nervenzellverinde-
rungen, Zunahme der faserigen Bestandteile des mesodermalen und
ektodermalen Stiitzgewebes. Freilich sind diese’ Merkmale nicht ohne
weiteres fiir die Altersinvolution charakteristisch. So wie das Bild der
,.braunen Atrophie“ des Herzens nicht nur als Alterserscheinung vor-
kommt, sondern auch als Folge chronischer Infektionskrankheiten oder
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anderer zu Kachexie fithrender Leiden, so sind auch die genannten Ver-
dnderungen des Gehirns nicht notwendig stets durch die Altersinvolution
bedingt. In den meisten Fillen wird der Anatom aber bei Mitberiick-
sichtigung des gesamten Habitus der Leiche und der Verdnderungen
der Korperorgane auch ohne Kenntnis irgendwelcher klinischer Daten
in der Lage sein, eine Altersatrophie des Gehirns zu diagnostizie-
ren, wenn auch die Abgrenzung gegeniiber den Verdnderungen der
14, Gruppe nicht immer ganz leicht sein wird. Woriiber der Anatom
meist nichts wird aussagen kénnen, das betrifft die Frage, ob der Trager
eines Gehirns mit Verinderungen der Altersinvolution klinisch die
Symptome der senilen Demenz dargeboten hat. Sehr héufig, d. h. weit-
aus in der Mehrzahl der Fille finden sich die in Rede stehenden Ver-
dnderungen kombiniert mit dem Vorkommen von Drusen und vielfach
auch der Alzheimerschen Fibrillenverdnderung. Die meisten Falle der
vorstehenden Gruppe wiesen also auch schon gleichzeitig Verdnderungen
der Altersatrophie auf. Vom morphologischen Standpunkt aus miissen
wir die Fille mit ,einfach senilen” Verdnderungen, wie wir sagen
wollen, gesondert betrachten, obwohl bisher vom klinischen Stand-
punkt aus durchgreifende Unterschiede gegeniiber den Féllen, welche
gleichzeitig Drusen und Fibrillenverinderungen aufweisen, nicht fest-
gestellt werden konnten. 3 von den Fillen 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 von
den anderen Fallen dieser Gruppe nicht wesentlich unterschied, be-
stand klinisch ein ganz eigenartiges Bild. Man hatte bei dem 61jih-
rigen Mann eine ,,Riickbildungspsychose” angenommen, deren sym-
ptomatologische Besonderheiten bei einem ebenfalls erkrankten Zwil-
lingsbruder sich wiederholten. — Der fiinfte Fall dieser Gruppe war
klinisch eine typische Paralysis agitans. Es wird iiberraschen, dafl der
Anatom diesen Fall einfach in die Gruppe der Involutionsatrophie
einreiht. Ich sehe aber vorliufig keine Moglichkeit, vom morpholo-
gischen Standpunkt aus die Veréinderungen der Paralysis agitans von
den einfach senilen Verinderungen abzusondern und in einer
eigenen Gruppe zusammenzufassen. Es darf jetzt als bewiesen gelten,
dall weder die Lewyschen EinschluBkorperchen, noch der Vogische
Status desintegrationis, noch die 7Tretjakoffschen Verinderungen der
Substantia nigra integrierende Eigentiimlichkeiten des Substrates der
Paralysis agitans sind, wie auch aus unserem eigenen Material hervor-
geht. Bei dem in Rede stehenden Fall kann man nicht einmal von einer
besonders starken lokalen Auspragung der einfach senilen Veréinderungen
etwa im Pallidum sprechen. Der anatomische Befund ist hier ebenso un-
charakteristisch, wie derjenige bei dem symptomatologisch so nahe ver-
19%
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wandten Parkinsonismus nach Encephalitis epidemica charakteri-
stisch ist.
13. Andere Atrophieformen.

Der gewdhnlichen Altersatrophie steht der Befund der lokaler Atro-
phie bestimmter Gehirnteile nahe, wie er gefunden wird bei einigen im
Prisenium oder auch schon sehr viel frither beginnenden Krankheiten,
welche durch das unaufhaltsame Fortschreiten des Prozesses und meistens
durch ihre Erbbedingtheit ausgezeichnet sind. Hierher gehért die Klein-
hirnatrophie bei der Pierre-Marieschen Krankheit, die Stirnhirn- bzw.
Schlifenlappenatrophie bei der Pickschen Krankheit und die Striatum-
atrophie bei der Huntingtonschen Krankheit. Als Vertreter dieser
Gruppe haben wir in unserem Material einen typischen Fall einer
»Striatumatrophie” (P. Wa.). XKlinisch war die Diagnose wegen des
positiven Ausfalls der Wassermannschen Reaktion im Blut und der
Demenzerscheinungen zunichst auf ,,Chorea bei progressiver Paralyse®
gestellt worden, dann wurde aber die durch den anatomischen Befund
bestitigte Diagnose Huntingtonsche Krankheit aus Eigenheiten des Sym-
ptomenbildes gestellt. Nachtriglich ist dann auch genealogisch der
Nachweis der Erblichkeit geliefert worden.

Hier angegliedert sei ein Fall einer allgemeinen Rindenatrophie bei
einem nicht luetischen 51jahrigen Manne (P. Str.), bei welchem gar
kein Anhaltspunkt fiir irgendeinen bekannten Krankheitsprozell ge-
funden werden konnte, welcher als Grundlage fiir die Atrophie hétte
in Betracht kommen kénnen. Klinisch war die Diagnose auf ,orga-
nische Demenz® gestellt worden. Die Leichenuntersuchung hat keine
Klirung der Atiologie bringen konnen, insbesondere fanden sich keine
Anhaltspunkte fiir irgendeinen Entziindungsvorgang. Es ist moglich,
aber nicht zu erweisen, dafl hier ein préseniler InvolutionsprozeB der
Atrophie zugrunde lag.

14. Uncharakteristische Verinderungen chronischer Art.

Bei den 9 Fillen dieser Gruppe wurden Befunde folgender Art er-
hoben: Diffuser Nervenzellausfall, besonders in der 3. Rindenschicht,
,chronische oder wabige Nervenzellverinderung, Pigmentzunahme in
Glia- und Nervenzellen, leichte Atrophie. Diese Verénderungen sind
in keiner Weise fiir irgendeine bestimmte Schédlichkeit charak-
teristisch. So finden wir denn auch sehr verschiedenartige klinische
Diagnosen: fiinfmal Schizophrenie, einmal chronischer Alkoholismus,
einmal manisch-depressives Irresein, einmal Arteriosklerose; in einem
Fall schwankte die Diagnose zwischen genuiner und symptomatischer
Epilepsie. Hier fand sich neben Veréinderungen der obengenannten Art
noch der bekannte herdformige Nervenzellausfall im Sommerschen
Sektor des Ammonshorns. Dieser Befund erlaubt zwar auch keinen
SchluBl beziiglich einer klinischen Diagnose, wir diirfen hier aber
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wenigstens einen Zusammenhang apnehmen mit einem bestimmten
Zustandsbild (Anfall). — Wir kommen hier, wie bei Gruppe 10, zu der
betriiblichen Feststellung, daB der Anatom zur Zeit noch auBerstande
ist, auf einem grofen, klinisch besonders wichtigen Gebiet den Kli-
niker bei seinen diagnostischen Schwierigkeiten irgendwie zu unter-
stiitzen.

15. Ohne krankhafte Verdnderungen.

In 4 Fillen hat die anatomische Untersuchung iberhaupt keine
krankhalten Abweichungen ergeben. Die klinischen Diagnosen dieser
Fille lauteten: Depression im Riickbildungsalter, Schizophrenie, sym-
ptomatische Psychose (Schizophrenie?), Katatonie (,,Hirntod). Be-
sonders bemerkt sei, daBl im letztgenannten Fall eine Hirnschwellung
bei der gewohnlichen Betrachtung nicht festzustellen war, die physi-
kalische Methode Reichardis wurde allerdings nicht angewandt. An
den Nervenzellen fanden sich weder Veréinderungen 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 unbekannter Art.

Die anatomische Untersuchung ergab hier einen Befund, der fir
uns vorldufig ein Unikum darstellt. Der Fall ist einer besonderen Pu-
blikation vorbehalten. Die klinische Diagnose hatte auf ,,Arteriosklerose,
Chorea senilis” gelautet (F. v. Gei.).

Von der Tétigkeit des anatomischen Laboratoriums der Psychiatri-
schen und Nervenklinik ist im tibrigen folgendes zu berichten: Neben
einer gesonderten Sammlung mikroskopischer Praparate, deren Grund-
stock das Material unserer Berichtszeit bildete, wurde eine makrosko-
pisch-anatomische Schausammlung angelegt. — Spezielles Arbeits-
gebiet des Laboratoriumsleiters waren die lokalen Atrophien und die
Encephalitis epidemica sowie das Problem der Ausbreitung ent-
_ziindlicher Prozesse; der Laboratoriumsleiter wirkte ferner mit an
der Neuherausgabe der neurologischen Wandtafeln durch Geheimrat
F.v. Miller. Im Laboratorium arbeitete des weiteren Herr Dr. Kutter,
Angtaltsarzt an der Heil- und Pflegeanstalt Kaufbeuren; er beschiftigte
sich insbesondere mit der Untersuchung der Gehirnverdnderungen bei
verschiedenartigen infektiosen Prozessen. — Die histologische Durch-
arbeitung des Materials geschah in engster Zusammenarbeit mit der
anatomischen Abteilung der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psych-
iatrie, Herrn Prof. Spielmeyer und seinen Mitarbeitern.



