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Gef~gvergnderungen,  ~hnlich denen,  die ich hier  beschre iben  will,  
wurden  schon e in igemal  beobach te t ,  wenn auch noch n ich t  in geniigen- 
d e r  Zahl ,  u m  ein abschlieBendes Ur te i l  zu ermOglichen. ~ e i n e s  Wissens  
i s t  es abe r  noch n ich t  das  Gebie t  einer  Pachymen ing i t i s  haemorrh~gica  
i n t e rna  gewesen, in welchem sich, wie in  me inem Fal le ,  diese Veri~nde- 
rungen  ~bgespiel t  haben.  Diese be iden  Ta tsachen ,  die r e l a t i v  geringe 
Zah l  yon  Arbe i ten ,  sowie das  neuar t ige  Milieu des Prozesses rechtfer-  
t igen,  meiner  Ans ich t  nach,  eine Ver6ffent l ichung und  heben  auch den 
Fa l l  aus  der  Reihe  der  kasuis t i schen Mi t te i lungen  heraus .  

Die K_rankengeschichte ist,  verkiirz~, folgende:  

C. V., 41 Jahre alt, Spengler. Aufgenommen am 13. Juli 1926 in die psych- 
iatrisehe Beobaehtungsstation der Klinik. Naeh Angabe der Gattin ist Pat. 
kein Trinker. Er hat abet in der Jugend Lues akquiriert und wurde mit Neo- 
salvarsan und Jod behandelt, doch fehlen fiber den Zeitpunkt und fiber das Aus- 
maB der Kur n~here Angaben. 

Die Gattin selbst hatte einen Abortus (Zwillinge) yon 6 Monaten, dann eine 
:Frfihgeburt mit toter Frueht; die dritte Schwangerseha~t wurde normal ausge- 
tragen, das Kind lebt und ist gesund. 

Drei Monate vor der Einlieferung begann eine psychische Ver~nderung des 
Kranken. Es traten Sprachst6rungen, ~bererregbarkeit und Impulsiviti~t atff, 
begleitet yon l~tihrseligkeit und GrOBenwahn. 

Am Tage vor der Einlieferung zieht sieh der Pat. nackt vor seiner Toehter aus 
und wird deshalb in die Klinik gebracht, tI ier  schl~ft er zumeist, ist im wachen 
Zustande still und gib~ auf die an ilm gestellten Fragen bereitwillig Antwort, 
doch ist~ diese fast immer falseh (Alter: 20 J., t~eruf: )/Iaurer usw.). AuBer einer 
I)ysarthrie und einer SchreibstSrung besteht Perseveration in den Antworten, 
Aloathie und Unf~higkeit zu reehnen. Somatisch ist nur ein Tremor perilabialis 
zu verzeichnen. 

])er Kranke wird yon der Klinik in eine Privatheilanstalt gebracht. ])aselbst 
wird eine Lumbalpunktion vorgenommen, mit Iolgendem Ergebnis: 

Albumin: 0 , 2 0 -  Pandy: Phase I p o s i t i v -  Weichbrodt: leiehte Opa l e scenz -  
Zellen: 5,6 pro mm - -  Mastixreaktion: 'subpositiv. 
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Am 29. Juli wird dem Pat. Malaria vom Tertianatypus inoculiert. In der Zei~ 
zwischen dem 12. August und dem 15. September macht er 15 Fieberattacken 
durch, mit einer Temperatur bis fiber 40~ Infolge des guten physisehen Status 
will man die Attacken noch nicht unterbreohen, doeh versehwinden diese spontan. 
Im Oktober wird der Kranke mit :[njektionen yon Quinby und Queeksilber alterna- 
tiv behandelt. 

Er wird am 1. November entlassen, in einem Zustand, der folgendermaf~en ztt 
resfimieren ist: Euphorie vermindert, Kritik gebessert. Haufige Anf~lle yon ttirn- 
hyper~mie. Auftreten einer depressiv-hypoehondrisehen Stimmung. Mangel 
der Krankheitseinsicht unvergndert. 

Am 3. November 1926 wird der Kranke wieder in die hiesige Klinik gebracht. 
Der ihn begleitende Bruder gibt an, dab sieh der Pat. in den der Entlassung 
aus dem Sanatorium folgenden 2 Tagen wohl geffihlt babe. Dann aber habe er 
eine plStzlieh auftretende Mfidigkeit geffihlt und habe begonnen zu schwitzem 
Ins BeLt gebracht, verlor er die Besinnung und wurde yon ldonisehen Zuekungen 
in der linken KSrperh~ilfte befallen. 

In  der Klinik erlangt der Pat. das Bewul~tsein nieht wieder. Es bestehen 
Anf~lle yon kloniseh-konvulsiven Zuekungen im linken Arm und Bein, sowie 
eine Drehung des Kopfes nach links. Die Bewul~tlosigkeit h~l~ an, die Atmung 
ist stertorSs, der Puls unregelmS, l~ig. 

4. November. Um 3 U. in der Naeht wird eine Lumbalpunktion vorgenommen, 
wobei 35 ecru Flfissigkeit entleert werden. Keine Besserung des Zustandes. 

Um 9 U: frfih werden mittels Suboceipitalpunktion 12 ccm eines Blutpunktates 
entleert und auf demselben Wege 10 eg Coffein nnd 1 ecru Adrenalin ein- 
gefiihrt. Die klonischen Anf~tlle verschwinden, es bestehen nur noeh vereinzelte 
Zuekungen im linken Arm, der Puls wird regelm&Biger, aber die BewuBtlosigkeit 
halt unverandert an. Um 6 U. friih des iolgenden Tages Exitus. 

Die 6 Stunden post  mor tem vorgenommene Autopsie ergibt lolgendes 
Resul ta t :  Pachymeningi t is  haemorrhagica  interna, aussehlieBlich fiber 
der Hirnkonvexi t~ t  u n d  nur  rechts vom Sinus sagittalis superior. 
Leieht angedeutete Leptomeningit is .  Keine Decortication,  keine 
Atrophie der Windungen.  Es wird ein Ausst r ichpraparat  yon  Hirn-  
substanz hergestellt, das  in betreff der Plasmodien und  des Malaria- 
pigmentes negat iv  ausf~llt. Die Milz ist unbetr~chtl ieh vergr61~ert. 

Es wurde die Dura  in to te  in 10proz. Formal in  fixiert, veto Gehirn 
wurden Rindenstfiekchen in Alkohol, der Rest  in Formal in  eingelegt. 

Die histologische Untersuehung ergab das Folgende:  
Die weiehe Hi rnhau t  ist verdickt.  Diese Verdickung ist verursaeht  

durch eine starke Inf i l t ra t ion yon  mononuele~ren Elementen,  deren 
einige einen nur  schwaoh fgrbbaren und  geblghten Kern  haben. Au~er-  
dem beteiligen sich zahlreiche Plasmazellen an der Infi!br~tion. Ein  
Tell yon  letzteren besitzt den typischen Radkern,  wghrend er bei andern 
in Degenerat ion begriffen ist. 

Die Rindengefaf~e, besonders aber die Pracapil laren weisen eine 
mehr  oder weniger reichliche periadventitielle Inf i l t rat ion anf, an weleher 
relativ viele Plasmazellen und  verhaltnismal~ig wenig polynueleKre 
Elemente beteiligt sind. Die In t ima  erseheint nieht  proliferiert, die Ge- 
f~fte selbst sind an Zahl vermehrt .  
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Die Untersuchung der nerv~Ssen Elemente im Nisslprgparat zeigt, 
dab ihre Anordnung in 8ehichten ziemhch regelmgl~ig ist. An zahlreichen 
Canglienzellen sieht man verschiedene Degenerationsstadien, doch liegt 
im grol~en und ganzen keine starke Zerst~Srung der nervSsen Elemente 
v o r .  

Die Glia ist, an Nisslpr~paraten studiert, stark vermehrt, ihr Proto- 
plasma ist gut f~rbbar. Zahlreiche Stgbchenzellen und Gliarasen linden 
sieh vor, desgleichen Trab~ntenzellen, letztere besonders um die Pyra- 
midenzellen herum. 

Das Markscheidenbild zeig~ Schwund der Tangentialfasern und des 
intraradi~ren Flechtwerks. 

Spiroch~ten habe ich nicht gefunden. 
Das histologische Bild der Pachymeningitis haemorrhagic~ interna 

war ein vom allgemeinen Befund nicht abweichendes und es soll nur kurz 
geschildert werden, insofern es zum Verst~ndnis der zu schildernden 
Gef~l~vergnderungen nStig erscheint. 

Das pr~existente Gewebe der Dura mater, welches sich infolge der 
Breite der Bindegewebsbiindel deutlich hervorhebt, ist an einigen 
Stellen yon frischen Bh tungen  durehsetzC. 

In den pachymeningitischen Neomembranen befinden sieh so viele 
neugebildete Gef~l~e und mit so weiten Lumina, dal~ sich der Vergleich 
mit kavernSsem Gewebe aufdr~Lngt. Dies trggt, vereint mit der Zartheit 
der Bindegewebsfibrillen, welche zu feinen Netzen angeordnet sind, 
dazu bei, an jeder Stelle eine deutliche Unterscheidung zwisehen altem 
und jungem Gewebe machen zu kSnncn. 

Worauf es mir in dieser Arbeit ankommt, ist die Schilderung der sehon 
eingangs erwghnten Gef~l~vergnderungen und der Versuch, sie in bisher 
bekannte Gruppen yon vasculgren Erkrankungen einzugliedern. 

Die genannten Vergnderungen haben ihren Sitz in den Gef~l~- 
w~Lnden der kleinen Arterien und Pr~tcapillaren im Gebiete der dutch 
den pachymeningitischen Prozel~ entstandenen Neomembranen. Diese 
Gefitl3e erscheinen in ihrem Kalibcr vergrSl~ert, die Wand im Verh~Lltnis 
zum Lumen iiberaus dick und gul3erst stark homogenisiert. Diese 
Homogenisierung, gradue]l verschieden, betrifft besonders die medialen 
Anteile der Wand, w~Lhrend sich die inneren und besonders die ~Lul~eren 
Schichten wenigstens a]s Kontur  am ]~ingsten erhalten haben (Abb. 1). 

An verschiedenen Querschnittsbildern sind Prozesse erkennbar, 
welche zu einer Obliteration des Lumens fiihren. Letztere ist an einigen 
Ste]len scheinbar vo]lkommen, an anderen erkennt man noch im In- 
neren des Gef~l%s Zelltriimmer. Die Wand der quergetroffenen Gefgl3e 
zeigt eine deutliehe, ringfSrmige Schichtung. An einem ]~ngsgetroffenen 
G e f ~  sieht man eine a]imghliche Auftreibung des t~ohres, mit Ein- 
sehntirungen, die mit den Lantermannsehen Einkerbungen verglichen 
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Abb. 1, H~matoxylin-Eosin-F/irbung. Oku]ar Zeig 2, Objektiv Koristka 8. 

werden k6nnten. Im Bereich der 
Ansehwellung und nur bier, ist 
die GefiBwand im tt~matoxylin- 
Eosin-Pr~parat gleichm~13ig blau 
gef~rbt. Ober- und unterhalb der 
Veri~nderung erscheint das Gef~g 
normal (Abb. 2). 

Dieselbe F~rbungsmethode zeigt 
die Gef/~Bver~nderungen in den ver- 
sehiedensten Stadien. In einigen 
F/illen ist die verdiekte und homo- 
genisierte Wand der Blutgefiige 
rot und aueh bei der F~rbung 
naeh van Gieson ist das fiir Hyalin 
typisehe Rot vorhanden. Andere 
Gef~Be hingegen weisen eine Blau- 
firbung auf, die j edoeh nieht immer 
dieselben S~ttigungsstufen besitzt. 
Kresy]violettbilder geben ein ~hn- 
liches gesultat,  desg]eiehen die 
F~rbung jnit Eisenalaun-Hgma- 
toxylin, nur tr i t t  die Sehiehten- 
bildung in letzterem Falle noch 
deutlicher zutage. 

Es liegt also eine ttyalinisierung kleinster Gef~Be vor, yon denen 
einige sich inkrustiert haben. Diese Inkrustation kann nun dureh 

Abb. 2. F~irbung rand Vergrbl3erung wie bei Abb. 1, 
abet  s t i rkerer  Tubenauszug. 
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Eisen, KMk oder beide Substanzen stattgelunden haben. Einer Pig- 
mentation dutch Eisenverbindungen ist abet im Bereieh einer so aus- 
gebreiteten Blutung wie sie in der engsten Naehbarsehaft besteht, 
jede prim~r-pathologisehe Bedeutung abzuspreehen. Ieh babe deshMb 
auf eine Bestimmung des Eisens yon vornherein verziehtet. Es semen 
mir nut  notwendig, die An- oder Abwesenheit yon Kalk naehzuweisem 
Zu diesem Zweeke babe ieh die Methode yon Ko88a den anderen Ver- 
fahren vorgezogen, denn sie sehien mir in differentialdiagnostiseher 
ttinsieht am siehersten. Sie ergab ein positives Resultat, und es besteht 
also die maximalste Wahrseheinliehkeit, dag eine ttyalinisierung der 
Gefgl~w&nde mit naehfolgender, progredienter VerkMkung vorliegt. 
Es erseheint dadureh aueh die MSgliehkeit, dab es sieh nut um Pseudo- 
kMk (Spatz) handelt, ausgesehlossen. 

Aul3er in den Gefgl~w/inden finder sieh im iibrigen Gewebe aueh 
nieht die geringste Andeutung eines ~hnliehen Vorganges. Das unter- 
seheidet diesen Fall yon anderen, ~hnliehen Verkalkungen, die speziell bei 
EneephMitis lethargiea im Gehirn auftreten. Es fehlt aueh vollstfindig 
jede perivaseul~tre Inkrustation, die yon anderen Autoren beobaehtet 
wurde, ja sogar Ms InitiMstadium angesehen wurde (s. Weimann). 

Die Darstellung der Elastiea naeh Unna-~Saenzer, welehe ieh aueh 
in einigen F~llen mit der Nethode yon van Gieson kombiniert babe, 
zeigte zwei ggnzlieh versehiedene Prozesse an der Elastiea. Dieselben 
sind eine Elastieaaufsplitterung einerseits (Abb. 3), eine ZerstSrung 
der Elastiea (Verlust der Kr~uselung, Segmentierung und v611ige Zer- 
st/~ubung) andererseits (Abb. 4). Aueh topographiseh sind die Prozesse 
zu trennen. W/~hrend der erstere sieh in den Gef~gen der Dura mater 
finder und vollst~ndig im Bereieh der neugebildeten Membranen fehlt, 
verh/~lt sieh der zweite ProzeB gerade umgekehrt. 

Die Vermehrung der Elastiea dutch Aufsplitterung finder sieh an 
den kleinen Arterien yon muskul/trem Typus, eine Vergnderung dar- 
stellend, welehe, naeh der Mehrzahl der Autoren, mit NIuskularhyper- 
trophie zusammen dem arteriosklerotisehen Vorgang vorausgeht. 
Diese so vergnderten Arterien zeigen keine Intimaproliferation, und es 
ist also eine regenerative Elastieawueherung ausgesehlossen. 

An den Gef~13en der Neomembranen, welehe homogenisiert sind und 
welehe, wenn man Quersehnittsbilder in Betraeht zieht, wegen ihrer 
Sehiehtenbildung, ibrer homogenen Gestalt und ihres KMkgehMtes 
auf den ersten Bliek fiir Sehiehtungsk6rper gehMten werden kOrmten 
(sei es ftir Hirnsand, sei es aueh, daf~ sie in nahe Beziehung zu den Corpora 
amyloidea gesetzt wiirden), ist es leieht, mit der Elastieaf~trbung naehzu- 
weisen, dab es sieh um ver~inderte Gefgl3e handelt. In der Tat  finde~ 
man in ihnen in Degeneration befindliehes elastisehes Gewebe, welches 
die bereits oben erw/thnten Vergnderungen aufweist. Speziell ist die 
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Lamina elastics interns betroffen, welehe sich in granulirem Zerfall 
befindet, wihrend die Lamina elastics adventitiae meist nut  fragmen- 
tier$ erseheint. 

Erw/ihnenswert ware noeh der Umstand, dag es sieh nur um die 
Verzweigungen einer oder weniger Arterien handelt, denn numeriseh 

Abb. 3. ]?]Iasticadarstellung nRch Unna-Taenzer, Nachfgrbung mit  v a a  Gieson. Okular Koris tka 2 
Objektiv Koristka 5. 

stehen die verh, ndert.en Gefige hinter den nicht begroffenen ziemlich 
zuriick. 

Die gesehilderten Vergnderungen sind nut  in den neugebildeten 
Membranen des Entziindungsgebietes vorhanden and  fehlen vollst~ndig 
in der Dura. Daraus kann man mit der gebotenen Vorsicht such auf das 
Alter des Vorganges sehlieBen and wird nicht iehlgeh:en, wenn man 
ein skates  Zustandekommen annimmt, in Anbetraeht  der Jugend des 
die Gef/~ge beherbergenden membran6sen Gewebes. Ahnliehe Ver- 
kalkungsvorgs akutester Genese an Gef~Ben sind ja in letzter Zeit 
mehrfach besehrieben worden. Ieh erinnere an die Befunde bei CO- 
Vergiftung (Herzog) und an die bei skater  Encephalitis lethargies (Di~rclc). 

Als Urseche stehen drei Noxen im Vordergrund: vor Mlem and in 
erster Linie die progressive Baralyse, des weiteren die Malaria und die 
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Pachymengitis haemorrhagica interna selbst. Pr/ifen wh" ihre Wirkungs- 
mSgliehkeit eingehender, so ergibt sich felgendes: 

a) Die progressige Paralyse. /-Iyalinisierung der ]gindengef/~13e 
bildet einen h~ufigen histologisehen Befund. Von neueren Arbeiten 
dar/iber wgren die yon Str~iufller und Koskinas, LSwenberg, Witte, 
Fankhauser zu erw/~hnen, die ~ltere Literatnr ist yon Krause zusgmmen- 
gestellt worden. Auch die Gefs der Pi~ waren manehmal an dem Pro- 
zeg der Hyalinisierung beteiligt. Die yon Schrdder beschriebene Kon- 
krementbildung in der Hirnrinde zweier Paralytiker weieht morpho- 

Abb. 4. ElasticadarstelIungnach Unna-Taenzer, Okular Zei~ 2, Immersionsobjektiv Zeig 1/12. 

logisch vollkommen yon meinen Befunden ab. Da der Autor selbst der 
Ansicht ist, dab es sich um I~arits handelt und ihnen nur einen 
kasuistisohen Wert zuschreibt, eriibrigt sich eine weiteres Eingehen 
auf diesen Befund. 

Der Gedanke liegt also sehon aus Analogiegriinden nahe, auch in 
meinem Falle die progr. Paralyse als Ursaehe zu betrachten. Welche 
Stiitze gibt dem nun das histologische Bild ? GefgBver~nderungen 
~hnlicher Art fehlten in der l~inde. Im Gebiet der Paehymeningitis 
h. i. besteht eine gundzellinfiltration, doch verliert sie fast vollst~indig 
ihren diagnostischen Wert, da sie in einem an und ffir sieh bereits in- 
filtrierten Gebiet nicht ohne groBe Sehwierigkeit yon demselben abzu- 
grenzen w~re. Leitet man Mlerdings die Infiltration in der Pachymenin- 
gitis h. i. ~ttiologiseh yon der Lues ab, wie es zum Beispiel ftir manehe 
~ l l e  Boec]~ma~n rut, so entf/itlt dieser Einwand. F~ir meinen Fall 
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kann ich das jedoeh nieh~ mit genfigender Sieherheit tun. Konnte ich 
doeh nicht eines der wiehtigsten Merkmale, die Plasmazellinfiltration, 
infolge der Formolfixierung zur Darstellung bringen. Die Annahme, 
dab etwaige Plasmazellen dutch die Einwirkung der Malaria versebwun- 
den, bzw: abgewanderi seien, wie es nach den Arbeiten yon Gurevi~ u. a. 
feststeht, kommt ja hier angesiehts der zahlreichen Plasmazellen in 
der Rinde uiid in der Pia nieht in Betraeht. 

Spiroeh~teii habe ich sowohl mit der Jahnelschen Methode in der 
Dura and in den Neomembranen gesueht, als aueh mit der voii dem- 
selben Antor fiir die Meningen empfohlenen Modifikation des Levaditi. 
sehen Verfahrens. Doeh habe ieh nieht eine einzige Form gefunden, bei 
der ieh mit Sicherheit ihre Spiroehgteiinatur behaupten konnte. 

Die Lues selbst wurde yon mehreren Autoreii als Ursaehe der Paehy- 
meningitis h. i. angesehen (u. a. Debrd u. Smelaigne, Ciarla, Roth, Sarbo), 
doeh erseheint die Proportion zwischen diesen Arbeiten und dem Vor- 
kommen der Pachymeningitis h. i. noeh zu ungleieh, um ohne weiteres 
die Ansicht der geiiannten Autoren zu verallgemeinern. 

b) Die Malaria. Es ergeben sieh folgende MSglichkeiten: erstens 
kSnnte die Paehymeningitis h. i. dureh die Malaria hervorgerufen wordeii 
sein. Ciarla beriehtet ja fiber einen Fall yon Paehymeningitis h. i., der 
ursgchlieh dutch eine Malaria bedingt war. Zweitens kSnnte die Pachy- 
meningitis h. i. eine andere ~tiologie haben, die Gef~gver~nderungen 
aber kSrmten auf die Wirkung der Malaria zuriiekgefiihrt werden. 
Die erstgenannte M6glichkeit verliert in dieser Arbeit, die ja nieht die 
Entstehung der Paehymeningitis h. i. behandeln soll, ihr Interesse. Zum 
Zweeke der vorliegendeii Studie k6niien beide M6gliehkeiteii mitein- 
ander diskntier~ werden. Als Stfitze der Ansieht, dab die Gef~13ver~n- 
derungeI1 mit der Malaria in Zusammenhang stehen kSnnten, w~Lren 
wieder Arbeiteii anderer Autoren zu zitieren, und zwar die Fglle voii 
Diircl~ und Weingiirtner, die mir aber leider nieht im Original zug~nglieh 
waren. Beide Autoren habeii Gefggver~Lnderungen beobaehtet, ersterer 
bei tropiseher, letz~erer bei mazedoniseher Malaria. Der Sitz war 
speziell das Gebiet der Stammganglien, undes  lag aueh eine Inkrustation 
mit Kalksalzen vor, welehe morphologiseh allerdings yon der yon mir 
besehriebenen ziemlieh abweieht. 

Im vorliegenden Fa!!e aber handelt es sieh um eine Impfmalaria, 
die vor dem Auftreten der klinisehen Symptome der Paehymeningitis h. i. 
und wohl aueh in einem ziemliehen Zeitintervall vor der eigentliehen 
Bildung der Paehymeningitis versehwunden war. Eine larvierte 
Malaria anzunehmen, haben wir keinen Grund (siehe die Angaben fiber 
die Sektion) und k6nnen wohl sagen, dab die Zeit des Auftretens der 
Malaria und der Paehymeningitis h. i. (und mit letzterer vereint das 
Auftreten der Gef/~gver~Lnderungen) eine differente ist. 
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c) Die Pachymeningitis h. i. kann als selbstandiger, yon der Lues 
unabhangiger Faktor  ~tiologisch nieht in Betraeht kommen. Denn in der 
reiehen Literatur fiber Pachymeningitis h. i., die ich speziell in Hin- 
blick auf Gefal~veranderungen prfifte, fehlt eine analoge Beobachtung, 
was um so schwerwiegender ist, wenn man bedenkt, mit welcher Pra- 
zision und Ausdauer diese Frage studiert wurde. 

Die Frage, ob es sieh nicht um Veranderungen arteriosklerotischer 
Natur  handeln k6nnte ,  kann wohl aus leicht ersichtlichen Griinden 
mi~ gutem Gewissen verneint werden, trotz der in der Nachbarschaft 
der Neomembranen stattfindenden arteriosklerotischen Gefa~veriin- 
derungen. 

Schliei31ieh ware noch ein Vorgang zu erwahnen, der zu dem an den 
Gefii~en der Pachymeningitis h. i. beschrJebenen in Beziehung s~ehen 
k6nnte. Das ist namlich die Bildung der Corpora arenacea und der 
Psammomk6rner. Ihre Entstehung wurde ja yon hyalinisierten und 
verkalkten Gefal3en abgeleitet (siehe z .B.  l~oussy und Bertrand). 
Histologiseh k0nnten ja die ]3ilder in diesem Sinne aufgefai3t werden 
und das einzige Gegenargument, das Vorhandensein yon Elastica 
dahin erkl~irt werden, d~13 es sich um ein Vorstadium handle. Einer 
Identffizierung der beiden Vorgange aber widerspricht der Sitz. 
Wahrend die Corpora arenacea in der Dur~ (soMe in den Plexus 
chorioidei und in der Zirbeldriise) vorkommen und ein Altersproze8 
sind, der mehr physiologisch als pathologisch zu nennen ist, habe 
ich in meinem Fall in den It irnhauten keinen tIirnsand gefunden und 
beschranke reich, nochm~ls auf das Vorkommen der GefaBveranderun- 
gen ausschlieitlich in den 1Neomembranen hinzuweisen. Solange der 
Beweis ffir ein a/~utes Entstehen der Corpora arenacea dutch zukiinftige 
Arbeiten nicht erbrach~ wird, bleibt die Beantwortung der Frage nach 
der Identi tat  der beiden Prozesse in suspense. 

Zusammenfassend w~tre zu sagen: die wahrscheinlichste Ursache 
der gesehilderten Gefgi~veranderungert is~ die progressive Paralyse. 
Es handelt sieh um eine Homogenisierung der kleinen Arterien und 
Pracapillaren, ahnlieh oder gleich der, die yon zahlreiehen Autoren in 
der tIirnrinde der P~r~lytiker beschrieben wurde. Hier aber geht der 
Prozel3 welter, es tr i t t  eine Verkalkung hinzu, die nieht mehr dem Bride 
der Veranderung an den lgindengefaSen entsprieht. Diese Tatsache 
ist aber durch die Lokalisation sehr leieht erklarbar, denn bekann~lieh 
besi~zt ja die Dura eine Fahigkeit zur Calcification, welche die des 
Gehirnes welt fibertrifft. Die Abstammung der Neomembranen yon der 
Dura oder zumindestens die sehr enge Beziehung, die zwisehen ihnen 
besteht, erklart es, dal3 sich diese F~higkeit der Dura auch auf das 
neugebildete Gewebe erstreckt. 
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