(Aus dem Laboratorium der Prosektur im Ssemaschko-Krankenhause zu Moskau.)

Zur Frage der Syphilis der Basalganglien und des Klein-
hirns nebst Bemerkung iiber die Rolle des strio-pallidiren
Systems im Fettstoffwechsel.

Von
Prof. Dr. B. Mogilnitzky und Priv.-Doz. Dr. A. Tschernyschefr,

Mit 13 Textabbildungen.
(Eingegangen am 25. Februar 1928.)

Die Bearbeitung der ¥ragen iiber Anatomie, Physiologie und ins-
besondere Pathologie der sog. Basalganglien gewinnt gegenwirtig immer
mehr und mehr an aktueller Bedeutung. Eines der dunkelsten Gebiete
der Gehirnanatomie und -pathologie sagt Kodama (iiber die Entwicklung
des stridiren Systems 1927 1), war dasjenige der Basalganglien; erst in
neuester Zeit ist durch die Forschung pathologischer Anatomen und
Kliniker etwas Licht in die Probleme gebracht worden, die mit den Basal-
ganglien zusammenhéngen. Trotzdem sind wir heute von einer wirklichen
Klarheit iber die Bedeutung und das Wesen der Basalganglien noch weit
entfernt 2, Ein wesentlicher Mangel beruht in dem Dunkel, das unsere
Kenntnisse von den anatomischen Zusammenhingen und dem Aufbau
der Basalganglien umgibt (Kodama).

Die angehendsten Gelehrten fast aller Lander haben sich sehr eifrig
mit dieser verhiltnismaBig noch dunklen Frage befafit und die auf diesem
Gebiet ohnehin schon sehr reiche Literatur nimmt mit jedem Tage an
Umfang zu. Trotzdem sind sogar in den groBen, die Basalganglien, Corp.
striatum im speziellen, behandelnden Monographien, wie: ,,Zur Lehre
der Erkrankungen des strifiren Systems™ von C. und 0. Vogt (1920) und
besonders im bedeutenden Werk von 4. Jakob: ,,Die extrapyramidalen
Erkrankungen® keine Beobachtungen verzeichnet, welche den unserigen
vollstdndig und in allen Details entsprechen. Wir meinen, daB dieser
Umstand uns ein gewisses Recht verleiht, hier unsere Beobachtungen
dem allgemeinen Gutachten vorzulegen.

1 Der Frage iiber Onto-Myelogenese der Basalganglien sind aullerdem noch
die Arbeiten von Flechig, Riese, Kornyey (Zeitschr. £. d. ges. Anat. 81. 1926), Atrom
(Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 75. 1925) u. a. gewidmet.

? Vgl. auch Ariens-Kappers: Die vergleichende Anatomie. Bd. 2. S. 1090. 1921.
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Fall 1. An der antero-ventralen Fliche der rechten Kleinhirnhilfte eines Er-
wachsenen befindet sich ein Herd, welcher den medialen Anteil der Lobi para-
medianus und complicatus (Crus II lobi ansiform.) einnimmt. Mediodorsalwirts

dehnt sich dieser Herd auf
Lob. posterior aus, nimmt
alle seine Lobuli ein und bildet
auf -diese Weise eine groBe
‘ Vertiefung, deren Umfang
'- 5 X 3 cm betriagt. Der Herd
/ ,
’%‘" Q) ist ziemlich scharf von den
'/
J'
\ / pisch unverdndert. Das ver-
langerte Mark ist etwas groBer
Abb. 1. Falll. Skizze der Herdlokalisation des als in d.er N(.)rm, seme dorsale
Kleinhirns. Herd (schwarz). Fliche ist mit den anliegenden
Lobuli des Kleinhirns (Lob.
post.) eng verlotet. Das Gebiet der Briicke ist nicht erweitert. Am Boden der Rauten-
hohle ist der Sulecus medianus fossae rhomboideae fast gar nicht zu sehen (er wird

ihn umgebenden Lobuli ab-
gegrenzt (s. Abb. 1) Form.
vermicularis ist unversehrt
und wahrt ihre Symmetrie
beiderseits. Die Wurzeln der
Gehirnnerven sind makrosko-

Abb. 2. Fall1. (Weigert.) Erklirung siehc Text.

nur im oberen Drittel sichtbar). Sehr schwach ausgepriigt ist beiderseits die- Eminen-
tia medialis. Vollsténdig verschwunden sind Striaec medullares, Trigonum XII, Ala
cinerea, Area acustica und Tuberc. acusticam. Colliculus facialis ist abgeplattet. Das
der Subst. nigra und des N. ruber ist symmetrisch und deutlich sichtbar. Der Areal
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Aquidukt ist nicht erweitert, aber der dritte und die beiden Seitenventrikel sind
stark dilatiert. In beiden Putamen ist je ein Herd zu verzeichnen, wobei der rechte
Herd grofler ist als der linke.

Mikroskopische Untersuchung. Farbung mnach Weigert, mit Cresylviolett und
mit Hamatoxylin-eosin.

Verlingertes Mark. Das verlaingerte Mark ist, wie schon oben erwihnt, an
seiner dorsalen Fliche mit den anliegenden Lobuli des Lob. post. verldtet (s. Abb. 3).
Diese Verlotung ist entstanden auf Kosten einer Infiltration der Pia, welche auf
diesem Gebiete stark verdickt ist und viel lymphoidartige Elemente und Plasma-
zellen enthalt; stellenweise ist eine Hyalinose der weichen Hirnhaut zu ver-
merken. An caudalen Schnitten der Med. oblongata im Bereich der hinteren
Strange befinden sich Hohlrdume, welche die graue sowie die weiBle Substanz
einnehmen. Vorzugsweise sind diese Hohlrdume rechtsseits angeordnet [hier sind
5—6 solcher Hohlrdume von ziemlich bedeutender GroBe sichtbar (s. Abb. 2)].
Die Fasern des Funicul. gracilis sind bedeutend gelichtet; ebenso rarefiziert sind
die Fasern im Fun. cuneatus, aber hier sind sie verhaltnisméBig besser erhalten.
In den Kernen der Funiculi gracilis et cunentus sind die glissen Elemente etwas an
Zahl verringert, in den erhalten gebliebenen Zellen kommen degenerativ-atrophische
Veranderungen (Erscheinungen einer zentralen Chromatolyse herrschen vor) neben
einer Gliaproliferation zum Vorschein. Es sei bemerkt, daB die degenerativ-atrophi-
schen Erscheinungen nicht sehr intensiv sind, im N. fun. cuneat. kommen sie
bedeutend schwicher zum Aunsdruck als im N. fun. gracil. Die Fib. a-efferentes
proc. cuneati und die Fib. radiantes sind in hohem Grade gelichtet, besonders
rechts. Eine ziemlich starke Rarefikation wird auch in den Fib. arcuatae int.
(sens. strict.) beobachtet, welche ebenfalls rechts starker ausgepragt ist. Das Areal
der Subst. gelatinosa V ist beiderseits erhalten geblieben, die meisten Zellen sind
normal, blof} einige sind geschrumpft, pyknotisch, weisen eine Dezentralisation
des Kernes und des Kernchens und Erscheinungen einer zentralen Chromatolyse
auf; hier wird auch eine méBige Proliferation der Gliaelemente festgestellt. Ebenso
undeutlich ausgesprochene Zellenverinderungen finden sich auch im N. fun.
cuneat. ext., wobel sie rechts etwas intensiver zum Ausdruck kommen. An caudalen
Schnitten der Med. oblongata zeigt sich rechts noch einige Fasernlichtung der
spinalen V-Wurzel, der Fasc. commitantes V und des Flechigschen Biindels. Vin-
culum ist rechts sowie links schwach ausgepragt. Im Komplex der unteren Oliven
wird folgendes wahrgenommen: Die medio-ventralen und dorsalen Nebenoliven,
auch N. concomitans olivae, sind unverindert. Area nidalis ist beiderseits gut
ausgepragt. In der rechten und linken Hauptolive ist die Zytoarchitektonik er-
halten geblieben. Im dorso-lateralen Anteil der rechten und teilweise linken Haupt-
olive gewahrt man degenerativ-atrophische Verinderungen der Zellen, welche an
Zahl verringert sind und einer Gliaproliferation Raum geben. Die Fasern des
Amiculum olivae, des Hilus, die Fib. circumamiculares und Fib. fimbriatae ext.
et int. sind im dorso-lateralen Anteil der Hauptolive ebenfalls ein wenig gelichtet,
rechts mehr als links. Die Fasern der zentralen Haubenbahn sind ebenfalls rechts
stirker rarefiziert als links. Schwach ausgeprigte degenerative Veranderungen
werden in den Zellen des rechten N. margin. disseminat., N. later. ext. et int.
verzeichnet. Im N. arcuat. triangul. und fissural. kénnen alle Stadien des nekro-
biotischen Prozesses der Zelle, gefolgt von bedeutender Gliavermehrung, beobachtet
werden. Fib. arcuat. ext. ventr. et dorsal. und Fib. circum- et retropyramidales
sind gelichtet; dieses macht sich besonders an caudalen Schnitten bemerkbar.
Fib. olivo-cerebellares (prae-, retro- et intratrigeminales) sind links weniger sicht-
bar als rechts. In den Kernen der Nn. XII—IX keine pathologischen Veréinde-
rungen zu verzeichnen. Es werden auch keine besonderen Abweichungen von der
Norm vermerkt: im N. intercalatus, N. commissuralis median. ventr. et dors., im
Rollerschen Kern, im Tr. solitarius, im Strat. interolivare lemnisci (s. Abb. 3). In
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den Fasernsystemen — Py-Bahn, Gowersches Biindel, Helwegsches Biindel, Monakow-
sches Biindel, Tr. tecto-spinal., Tr. spino-tect., Corp. restiform. und Fasc. longit.
post. — keine Lichtung vorhanden. Die Lage der Raphe ist nicht verandert; Fib.
rectae raphes sind normal, Fib. dorsal. raphes sind jedoch etwas gelichtet, Nn.
raphes unversehrt. Zellen der Subst. reticul. gris. sind normal. Subst. gelatinosa
centr. hat ihren Umfang bedeutend vergroBert (besonders an caudalen Schnitten).
Ponticulus ist an den Praparaten iiberhaupt nicht zu sehen. Der Zentralkanal ist
ginzlich obliteriert und seine Lichtung nicht mehr wahrnehmbar.

Die Briicke hat ihren Umfang und ihre Form beibehalten. Am Grunde der
Rautenhohle zieht sich ein ziemlich breiter, aus lymphoidartigen Elementen und
proliferierten Epithelien bestehender Infiltrationsstreifen hin. Sulcus limitans ist
dank diesem Infiltrationsstreifen beiderseits micht zu sehen; Sulcus medianus

Abb. 3. Fall 1. (Weigert.) Erklirung siehe Text.

thombi ist im unteren Briickenanteil schwach ausgeprigt und nicht tief (im Ver-
gleich zu normalen Priaparaten), da die Pia und die Art. basilaris stark verdickt
sind, im oberen und mittleren Anteil der Briicke dagegen ist diese Furche breiter
und tiefer als gewchnlich (s. Abb. 4). Der Briickenarm ist von normalem Umfang.
Die Fasern des Str. complex. und profund. sind nicht gelichtet. Im Str. superfic.
(Pars ventral.) und im Fase. median. pontis wird im Gegenteil eine Rarefikation
der Fasern, hauptsichlich im mittleren Anteil des Pons verzeichnet. In den
Zellengruppen der Briickenbasis kénnen in der Area ventral. et lateral. und in
den peripedunculiren Gruppen beiderseits maflige degenerativ-atrophische Ver-
anderungen wahrgenommen werden. Ebensolche Zellenveranderungen sind in den
Kernen des vestibuliren Systems beiderseits, besonders im N. angularis und im
Deiterschen Kern zu finden; Formatio fascicul. hat ihren normalen Umfang bei-
behalten, ihre Fasern sind nicht gelichtet. Im Cochlearissystem und in den Kernen
der Nn. VII, VI, V werden beiderseits keine bedeutenden Verinderungen beobachtet;
Striae medull. cerebellares und Striae medull. acusticae sind erhalten geblieben,
obgleich sich fast unmittelbar oberhalb der ersteren ein Infiltrationsstreifen hin-
zieht; die gekreuzte VII. Wurzel ist etwas gelichtet. Im N. praecursorius pontis
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und im N. tectorius sind in den Zellen degenerativ-atrophische Veranderungen
von méBiger Intensitit wahrzunehmen. N, paraventricul. dorsal. et ventral. sind
gut erhalten, obgleich sich in einigen Zellen verschiedengradige nekrobiotische
Prozesse abspielen. Die Zellenelemente der Formatio reticul. grisea, des N. giganto-
cell. form. reticul., der Piscina, des N. fusiform. raphes, N. pterygoideus sind
normal. In den Fasernsystemen — zentrale Haubenbahn, Fasc. longit. post.,
Tyr. spino-tect., Tr. tecto-spinal., Gowerssches Biindel, Monakowsches Biindel, Flechig-
sches Biindel, Corp. restiform., Tr. nucleo-cerebellar., mediale und laterale Schleife,
Bindearm, Strangulumfaserung und Py-Bahn — keine Lichtung zu verzeichnen.
Fib. transversae dorsal. raphes etwas rarefiziert.

Kleinhirn (Abb. 5). Die
mikroskopische  Untersu-
chung ununterbrochener
sagittaler  Serienschnitte
bestétigt die oben erwiahnte
Lokalisation des Herdes,
welcher den medialen An-
teil des Lob. paramedian.
und Lob. complicat.(Crus 11
lobi ansiform.) rechtsseits
und alle Lobuli des Lob.
posterior einnimmt, Die
Rinde der dem Herde an-
liegenden Lobuli ist etwas
schmaler geworden; die
molekulire Schicht enthalt
viel Glia und verdickte
GefiBe, ist stellenweise mit
der Pia verlotet, die eben-
falls stark verdickt und in-
filtriert ist; die Zellen-
elemente der Molekularis
sind nicht nur an Zahl
bedeutend verringert, son-
dern weisen auch de-
generativatrophische Ver- Abb. 4. Fall 1. (Weigert.) Erklirung siehe Text, I Infiltrat.
anderungen auf; in dieser
selben Schicht konnen auch Bergmannsche Fasern wahrgenommen werden; es gelingt
jedoch nicht, Gliastrauchwerke (Spielmeyer) zu verzeichnen. In der P-Zellenschicht
verschwinden die P-Zellen und zuweilen werden sie in die Molekularschicht ver-
drangt; nicht selten werden P-Zellen angetroffen, deren Zellankérper und Dendriten
ihre Form verindert haben, zuweilen sind stark geschrumpfte und pyknotische
P-Zellen sichtbar; stellenweise werden riesengroBe P-Zellen (Spielmeyer) vermerkt.
An Stelle der verschwundenen P-Zellen wird eine gewaltige Neubildung der &uBersn
Kornerschicht von Vogt und Astwazaturow festgestellt. Die Kornerschicht ist be-
deutend gelichtet und enthélt viel GefaBe mit verdickten Wandungen. Die Fasern
der unterliegenden weillen Substanz sowie diejenigen der einzelnen Lobi, der Lobuli
und Lamellen sind bedeutend gelichtet. Diese Lichtung erstreckt sich auf CrusI
lobi ansiform. dextr. In der Rinde der Lobi anterior et medius werden dieselben
Veranderungen, jedoch von geringerer Intensivitit beobachtet. In der Rinde des
Lob. paramed. und des Lob. anso-paramed. sin. wird auBler einer bedeutenden
Infiltration der Molekularis noch eine starke Neubildung und Infiltration der
Gefale wahrgenommen. Hier bemerkt man ebenfalls degenerativ-atrophische Ver-
anderungen der P-Zellen, ihren Schwund, das Bilden der Vogt-Astwazaturowschen
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Schicht, eine Lichtung der Granularis und eine Fasernrarefikation der einzelnen
Lobuli und Lamellen. Die Formatio vermicul. ist im Vergleich zu den anderen
Lappen des Kleinhirns in einem besseren Zustand; die Fasern des ,,Flockenstiels*
sind beiderseits nicht gelichtet. N. dentatus und seine Nebenkerne weisen keine
bemerkenswerten Verdnderungen auf. Die Fasern des Str. interciliare sind nicht
gelichtet; demgegeniiber sind die Fasern des Str. extraciliare und teilweise Fib.
semilunares bedeutend rarefiziert.

In der Pia des Rautenhirns werden auBler ihrer Verdickung, Hyalinose, Infil-
tration durch lymphoidartige Elemente und Plasmazellen noch betrichtliche
GefaBverinderungen festgestellt: starke Intimawucherung, Verschmaélerung der

Abb. 5. Falll. (Weigert.) FErklirung siehe Text. H Herd.

Muskularis, Schidigung der Elastica und stellenweise ihr vollstandiges = Ver-
schwinden. Im Adventitia der GefifBle kann auch eine bedeutende Infiltration
durch lymphoidartige Elemente und Plasmazellen wahrgenommen werden; die-
selbe Infiltration ist auch in der Elastica anzutreffen. Im Rautenhirn selbst ist
die starke Gefafiverdickung am hochsten ausgeprigt: in den hinteren Strédngen
(Fun. gracilis et cuneatus und ihre Kerne), in der Fossa parolivaris dorsalis, im
N. magnocellular. und besonders im N. angularis vestibularis, in den ventro-
lateralen Anteilen der Briickenbasis und in den ventro-medialen Lobi des Kleinhirns.

An ununterbrochenen, nach Weigert gefarbten und durch das Bereich der
Basalganglien ausgefiihrten Serienschnitten (s. Abb. 6, 7, 8) wird das Vorhanden-
sein von makroskopisch schon wahrgenommenen Hohlriumen im linken und im
rechten Putamen festgestellt, wobei der rechte Hohlraum gréBer ist als der linke.
Rechts (Abb. 6 und 7) nimmt dieser letztere das Putamen ein und erstreckt sich
teilweise auf die Caps. externa und auf das Claustrum. Rechts wird auch ein
kleinerer Hohlraum vermerkt, welcher nur bei mikroskopischer Untersuchung
wahrgenommen werden kann und der den am meisten basalen Anteil des Ge pallidi



Zur Frage der Syphilis der Basalganglien und des Kleinhirns. 291

und teils auch die Ansa lenticularis einnimmt. Das Caudatum ist rechts im all-
cemeinen geschrumpft und faserverarmt. Die Fiss. strio-pallida (Jakob) ist ziem-

Abb. 6. Fall 1. (Weigert.) Rechte Scite. Erklirung siehe Text. H Hecrde,

Abb. 7. Fall 1. (Weigert.) Rechte Seite. Krklirung siche Text. H Herd.

lich tief und geniigend stark ausgeprigt. Der iibrige Teil der Ge und Gi und La,
Li, Le des Pallidum sind rechts unverindert. Linksseits (Abb. 8) nimmt der Herd
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fast ausschlieBlich das Putamen und nur zum Teil Caps. externa ein. Das-linke
Caudatum hat ebenfalls einen etwas kleineren Umfang und ist faserarm. Die Fiss.
strio-pallida tritt auch hier deutlich hervor. Die iibrigen Teile — Thalamus
(ma, 1, vtm, vtl), Corpora geniculata lat. et mediale, Corpora mamillaria, N. ruber,
Capsula und Lamellen, N. rubri, Forelsches Biindel (H; — H,), Corp. Luysti, Subst.
nigra, Caps. int. und Pes cerebri — zeigen beiderseits keine besonderen Ver-
anderungen. Im Striatum und Pallidum werden stark verdickte GefiBe wver-
merkt, welche dieselben Verinderungen ihrer Wandungen aufweisen, die wir bei
der Beschreibung des Rautenhirns in Erwéhnung brachten.

Abb. 8. Fall1l, (Weigert.,) Linke Seite, Erklarung siehe Text. H Herd.

Zusammenfassung: Im Hirn eines Erwachsenen werden Hohlrdume
aufgedeckt, welche einnelimen : rechts 1. Putamen, Caps. ext. et Claustrum,
2. den basalen Anteil von Ge, des Pallidum und zum Teil auch Ansa
lenticularis, links: Putamen und teilweise Caps. externa. Das Caudatum
ist beiderseits geschrumpft, verkleinert und faserverarmt.

Im Kleinhirn befindet sich ein Herd, welcher rechis den medialen
Anteil des Lob. paramedian. und des Lob. complicatus (Crus II lobi
ansiform.) fast in toto und zugleich alle Lobuli des Lob. post. einnimmz.
In der Rinde des Lob. anso-paramedian. dext. wird eine betrachtliche
Infiltration der Molekularschicht neben einem Schwund und degenerativ-
atrophischen Veranderungen der Ganglienzellen vermerkt. In der P-
Zellenschicht dieses Lappens wird ein Ausfallen der P-Zellen, ihre Form-
verdnderung, ein Bilden der Vogt-Astwazaturowschen Schicht beobachtet;
in der Kornerschicht nimmt man eine Lichtung der Zellenmasse wahr.
Hier kann auch eine Rarefikation der Fasern einzelner Lobuli und
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Lamellen verzeichnet werden. Die gleiche Lichtung macht sich auch
in den Lobuli und Lamellen des Crus I lobi ansiform. dext. bemerkbar.
In der Rinde des Lob. anterior und Lob. medianus werden ebenfalls
Verdnderungen wahrgenommen, doch sind sie weniger intensiv. In der
Rinde des Lob, paramedian. und des Lob. anso-paramedian. sin. werden
auler einer bedeutenden Infiltration der Molecularis degenerative Ver-
dnderungen in den P-Zellen, ihr Schwund, eine Lichtung der Granularis,
ein Bilden der Vogt-Astwazaturowschen Schicht und eine Fasernrare-
fikation einzelner Lobuli und Lamellen festgestellt. Die Formatio vermi-
cularis ist im Verhéltnis zu anderen KH-Lappen besser erhalten geblieben.
N. dentatus und seine Nebenkerne weisen keine bedeutenden Verinde-
rungen auf. Die Fasern des Str. extraciliare und zum Teil auch die-
jenigen der Fib. semilunares sind gelichtet.

Im Pons gewahrt man eine Rarefikation der Fasern im Str. superfic.
(Pars ventral.) und im Fasc. medianus (mittlerer Anteil). In den Zellen-
gruppen der Briickenbasis werden in den Area ventralis et lateralis und
in den peripedunkuliren Gruppen beiderseits méafige degenerativ-
atrophische Verdnderungen verzeichnet. Analoge Zellenveranderungen
sind in den Kernen des vestibuliren Systems beiderseits, besonders im
N. angularis und magnocellularis und ebenso in den Nn. praecursorius
pontis et tectorius sichtbar. Die Fib. transversae dorsales raphes sind
etwas rarefiziert, — '

Die dorsale Flache des verldngerten Marks ist mit den anliegenden
KH-Lobuli (Lob. post.) verwachsen, Auf dem Gebiet der hinteren Stringe
befinden sich ziemlich grofie Hohlrdume, welche eine Faserlichtung in
den Ff. gracilis et cuneatus und  degenerative Zellenverinderungen in
den Kernen dieser Biindel (vorzugsweise rechts) bedingen. Fib. e-affe-
rentes proc. cuneati, Fib. radiantes und Fib. arcuat. int. (sens. strict.)
sind rarefiziert (rechts weniger intensiv als links). Schwach ausgeprégte
Zellenverinderungen werden in der Subst. gelatinosa V und im N. fun.
cuneati ext. beobachtet (rechts treten sie deutlicher auf). An caudalen
Schnitten. durch Med. oblongata wird rechts einige Lichtung in den
Fasern der spinalen V-Wurzel, in den Fasc. comitantes V und im Flechig-
schen Biindel beobachtet, In der rechten und linken Hauptolive ist
die Zytoarchitektonik intakt geblieben. Im dorso-lateralen Anteil der
Hauptolive gewahrt man rechts und zum Teil auch links degenerativ-
atrophische Zellenverdanderungen, die eine Verminderung ihrer Zahl und
eine Gliaproliferation zur Folge haben. Die Fasern des Amiculum olivae,
des Hilus, der Fib. circumolivares und der Fib. fimbriatae ext. et int.
sind im dorsalen Anteil der Hauptolive ebenfalls gelichtet, rechts inten-
siver als links. Die Fasern der zentralen Haubenbahn sind gleichsam
rarifiziert, (rechts mehr als links). Im N. arcuat. triangul. et fissural.
kénnen alle Stadien des nekrobiotischen Zellenprozesses beobachtet
werden. Fib. arcuat. ext. ventr. et dorsal. und Fib. circum- et

Archiv fiilr Psychiatrie. Bd. 84. 20
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retropyramidales sind gelichtet (caudaler Anteil der Med. oblongata). Die
Fib. olivo-cerebellares (prae-, retro-, intratrigeminales) sind links etwas
schwicher ausgepridgt als rechts. Im rechten N. marginal. disseminat.
N. later. ext. et int. treten wenig intensive degenerative Zellenveridnde-
rungen auf.

Die Fasernsystemen: Py-Bahn, Gowerssches Biindel, Helwigsches
Biindel, Monakowsches Biindel, Tr. tecto-spinal., Tr. spino-tectalis,
Corp. restiform., Fasc. longitud. post., Tr. nucleo-cerebellar., mediale
und laterale Schleife, Bindearm sind beiderseits normal. Die Pia des
Rautenhirnes ist stark verdickt, hyalinisiert, durch lymphoidartige
Elemente und Plasmazellen infiltriert. Die Wandung der GefaBie in der
weichen Hirnhaut und im Rautenhirn selbst ist ebenfalls stark verdndert
und hyalinisiert; ihr Adventitia ist betrdchtlich durch oben genannte
Elemente infiltriert, — ,,das tibliche pathologisch-anatomische Bild der
GefiBveranderungen bei Endarteriitis obliterans”. (Prof. Mogilnitzky.)

Fall 2: Die Hirnhemispharen eines Erwachsenen sind symmetrisch; ihre Win-
dungen und Furchen zeigen keine Abweichungen von der Norm. An der Hirnbasis
zwischen dem Chiasma, dem rechten Tr. opticus, dem Infundibulum und der
rechten Art. carotis int. befindet sich ein derb anzufiihlendes Aneurysma der Art.
communicans post. dext. 0,6 x 0,9 cm groB. Dieses Aneurysma erstreckt sich
lateralwéirts bis zum Schlifenlappen und caudalwiérts bis zur Art. basilaris, die
unmittelbare Fortsetzung der letzteren bildend. Die Art. basilaris selbst ist gleich
den anderen Arterien der Hirnbasis stark geschlingelt und hart anzufiithlen.
Besonders stark geschlingelt und erweitert ist die Art. vertebralis sin., welche
dreimal dicker als die rechte zu sein scheint. An einem frontalen, im Bereich vor
den Corpora mamillaria ausgefithrten Schnitt ist makroskopisch zu sehen, daB
diese beiden Koérper intakt sind und daf3 das Aneurysma art. communicans post.
dext. das Gebiet des Trichters und des rechten Tr. opticus etwas komprimiert.
Der III. Ventrikel ist in bedeutendem Mafe erweitert. Die Kerne der Basalganglien
haben makroskopisch ein normales Aussehen. An diesem selben Schnitt ist auch
sichtbar, dafl das Aneurysma art. communicans post. dext. einen sein Lumen fast
ginzlich ausfiillenden Thrombus enthalt.

Die Kleinhirnhemisphiren sind symmetrisch; Lobi paramedian. sind sich
beiderseits gleich. Die rechte Briickenhalfte und der rechte Briickenarm sind
etwas abgeplattet. Das Gebiet des Kleinhirnwinkels ist beiderseits frei. Formatio
vermicul. rechts und links intakt geblieben. In der rechten Kleinhirnhemisphéare
wird eine deutliche, durch die Pia verdeckte Vertiefung festgestellt, welche 0,5 cm
tief und 1 cm breit ist. Diese Vertiefung liegt an der Mittellinie der rechten
Hemisphire, beginnt vom Crus I lobi ansiform. (inclusiv.), geht auf Crus II lobi
ansiform iiber und erstreckt sich bis zum Lob. paramedianus; sie nimmt also die
postero-ventrale Fliche ein (vgl. mit dem Fall 1). Die KleinhirngefaBe sind be-
deutend geschlangelt; die Pia ist verdickt und getriibt, besonders an der ventralen
Fliche des Kleinhirns. Das verlingerte Mark ist makroskopisch unverindert.
Die. Wurzeln (extracerebralen) der Gehirnnerven (III-—XII) weisen keine Ab-
weichungen von der Norm auf.

Die mikroskopische Untersuchung (Farbung nach Weigert, mit Cresylviolett und
Hiamatoxylin-eosin) deckt hier Verdnderungen auf, die an diejenigen des Falles 1
erinnern; daher wollen wir hier nur die wesentlichsten und notwendigsten Details
anfiihren.
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Verlingertes Mark. In der rechten und linken Hauptolive werden trotz der
gut erhaltenen Architektonik degenerativ-atrophische Zellenveranderungen, be-:
sonders im dorsalen Anteil, beobachtet (vgl. mit dem Fall 1, s. Abb. 9). Die Fasern
des Amiculum olivae, des Hilus, der Fib. circumamiculares und Fib. fimbriatae
ext. et int. sind beiderseits gleich gut ausgeprigt. Die Fib. olivo-cerebellares
(praetrigeminales) treten links etwas deutlicher auf als rechts. Nebenoliven beider-
geits ohne Befund. Die Fasern der zentralen Haubenbahn sind rechts sowie links
in gleicher Weise bedeutend gelichtet. Im N. arcuat. triangul. et fissural., N. mar-
ginal. disseminat., N. lateral. ext. et int. werden beiderseits schwach ausgepréigte
destruktive Zellenveranderungen beobachtet. Fib. arcuat. ext. ventr. et dorsal.
sind etwas gelichtet (caudale Schnitte). Die Fib. circum- et retropyramidales sind
intakt (im Gegensatz zu Fall 1). Die iibrigen Bildungen der Med. oblongata und

Abb. 9. Fall 2. (Weigert.) Erklarung siehe Text. I Infiltrat.

die Kerne der Gehirnnerven (XIT—IX) beiderseits zeigen keine Abweichungen
von der Norm. Raphe belanglos. - Wie in Fall 1 gewahrt man auch hier an der
dorsalen Fliche des verlingerten Markes (besonders in seinem caudalen Anteil)
einen ziemlich breiten Infiltrationsstreifen, welcher hauptsichlich aus lymphoid-
articen Elementen besteht. Es wurden in der Med. oblongata nirgends Hohl-
riume festgestellt. ' ’ '
Pons. Der Briickenarm ist beiderseits von normalem Umfang. Die Fasern des
Str. complexum et profundum sind nicht gelichtet. Im Str. superfic. dext. (Pars
ventral.) und zum Teil auch im Fasc. median. pontis wird einige Fasernrarefikation
vermerkt (nur im caudalen Anteil der Briicke, vgl. mit dem Fall 1). Uber die
Zellenverdnderungen in den Zellengruppen der Briickenbasis kann nichts Bestimmtes
ausgesagt werden, da das Briickengebiet nur nach Weigert bearbeitet war. Nn. VIIL,
VII, VI, V weisen beiderseits keine bedeutenden Abweichungen von der Norm auf.
Formatio fasciculata, Corp. trapezoideum, Striae med. cerebellares und Str. med:
acusticae sind erhalten. Raphe ohne Befund. Die Infiltration am Grunde des

20%
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IV, Ventrikels ist bedeutend geringer. In den Fasernsystemen — Fasc. longitud.
post., Tr. spinotect., Tr. tecto-spinal., Helwigsches Biindel, Gowerssches Biindel,
Monakowsches Biindel, Flechigsches Biindel, Corp. restiform., Tr. nucleo-cerebellaris,
mediale und laterale Schileife, Bindearm, Strangulumfaserung — keine Lichtung
zu verzeichnen. Dagegen wird im Areal der rechten Py-Bahn, im Bereich des
verlangerten Markes (lateraler Anteil) und auch in demjenigen der Briicke (medio-
lateraler Anteil) eine deutliche Rarefikation festgestellt,

Kleinhirn. Die histopathologische Untersuchung der rechten Hemisphire zeigt
uns, dafl in der Region der makroskopisch wahrnehmbaren Vertiefung (medio-
ventraler Anteil — Crus I et IT lobi ansiform.) ein vollstindiger Schwund der
Ganglienzellenelemente der Molekularis, Granularis und P-Zellenschicht und eine
Wucherung von plasmatischer narbenbildender Glia zu vermerken ist. Die Pia
dieses Bereiches ist stark verdickt und infiltriert. In den tbrigen Lobuli der
rechten Hemisphare (Lob. anter., medius und die an die Narbe grenzenden Lobi

Abb. 10, Fall 2. (Skizze.) NC nucl. caud. Th Thalamus. Put Putamen. Cm Corp. mamillare.
An Aneurysma, H Herde. G GefaSle.

complicat. dext., paramedianus und Formatio vermicul) lassen sich bedeutende
degenerativ-atrophische Veriinderungen der Ganglienzellen hauptsichlich in der
Molekularis und in der P-Zellenschicht wahrnehmen. In der letztgenannten Schicht
sind auBerdem Riesenexemplare von P-Zellen zu verzeichnen, einige von ihnen
enthalten Vakuolen; eine Verlagerung der P-Zellen im Bereich der Molekularis
oder Granularis konnte nirgends festgestellt werden. Die Kornerschicht ist etwas
gelichtet, in den Zellen des II. Typs von Golg: werden destruktive Veranderungen
verzeichnet. In der Molekularis becbachtet man eine intensive GefiaBneubildung,
eine bedeutende Gliaproliferation und ein Vorhandensein von Bergmannschen
PFasern; in der P-Zellenschicht ist ebenfalls eine Proliferation der plasmatischen,
eine besondere Schicht der bildenden Glia zu sehen. Auf dem Cebiet des medio-
ventralen Anteiles des Lobus complicat. dext. (Narbengebiet) gewahren wir einen
Fasernschwund in der weien Substanz einzelner Lamellen sowohl als auch ganzer
Lobuli. In den Anteilen des Lob. complicat., welche an das Narbengebiet grenzen,
wird eine bedeutende Rarefikation und Degeneration der Fasern vermerkt; letztere
erstreckt sich jedoch nicht auf die zentrale weiBle Substanz des Kleinhirns. Die
Zellenveranderungen der Rinde des medianen Anteiles der Lobi anter., med. und
post. sind viel weniger intensiv, obgleich auch hier GefidBneubildungen und Glia-
proliferation in der Molekularis, degenerativ-atrophische Verdnderungen der P-Zellen
und eine bedeutende Lichtung der Granularis festgestellt werden kann. Im linken
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Anteil des Lob. ant., Lob. median., Lob. complicatus und des Lob. paramedianus
und der Formatio vermicularis sind die Zellenverdnderungen analog denjenigen
im medianen Anteil. Die Fasern dieser Anteile sind gut erhalten in der unter-
liegenden weilen Substanz, auch in einzelnen Lobuli und Lamellen und in der
Granularis- und P-Zellenschicht. Die Zellen des N. dentatus und seiner Neben-
kerne bieten keine wesentlichen Abweichungen von der Norm. Die Fib. intra- et
extraciliares und die Fib. semicirculares ext. et int. sind beiderseits gut ausgeprigt
und nicht gelichtet. An einer ununterbrochenen, nach Weigert gefarbten und durch
das Bereich der Basalganglien ausgefiihrten Schnittserie wird die makroskopisch
festgestellte Lokalisation des Aneurysma art. communicans post. ext. bestitigt
(s. Abb. 10). Das Striatum ist in toto geschrumpft und besonders das Caudatum
beiderseits. Im rechten Putamen werden drei kleinere Hohlrdume festgestellt;
links wird ein kleiner Hohlraum im Bereich der Ansa lenticularis wahrgenommen.
Pallidum beiderseits ohne Befund. Die Fiss. striopallida ist nicht besonders scharf
ausgepragt, weil die Wandung der Venae terminalis stark verdickt ist. Die Kerne
des Thalamus (ma, 1. vtm, vtl) sind beiderseits gut ausgeprigt und enthalten viel
Gefafle mit verdickten Wandungen. Das rechte Corp. mamillare ist etwas kleiner
als das linke (hier befindet sich gerade das caudale Ende des Aneurysma), obgleich
keine Fasernlichtung im Fasc. thalamo-mamillaris beobachtet wird. Die ibrigen
Bildungen, wie Claustrum, Caps. extrema, Caps. externa, Corpora geniculata,
N. ruber, Capsula und Lamellen n. rubri, Forelsches Biindel (H; — H,), Corp.
Luysii, Subst. nigra — ohne Befund. In der Py-Bahn wird rechts eine Fasern-
lichtung verzeichnet. Die Fasern des Fornix und der Commiss. magna cerebri
sind nicht gelichtet. Die Raume der Seitenventrikel und besonders des I1I. Ventrikels
sind erweitert.

Die HirngefaBveranderungen sind denjenigen im Falle 1 analog: Verdickung
und Hyalinose ihrer Wandungen, Infiltration des Adventitiums durch Iymphoid-
artige Elemente und Plasmazellen.

Zusammenfassung: An der Hirnbasis eines Erwachsenen befindet sich
zwischen dem Chiasma, dem rechten Tr. opticus, dem Infundibulum
und der rechten Art. carot. int. ein derb anzufiihlendes Aneurysma der
Art. communicans post. dextr., dessen Umfang 0,6—0,9 cm ausmacht.
Dieses Aneurysma komprimiert etwas das rechte Corp. mamillare, dessen
Umfang demjenigen des linken gegeniiber ein wenig kleiner ist. Im
rechten Putamen befinden sich drei kleine Hohlriume, ein Hohlraum
ist von sehr geringem Umfang. Das Caudatum ist beiderseits im Umfang
verringert. Pallidum weist keine bemerkbaren Veranderungen auf. Im
Thalamus finden sich viele Gefalle mit verdickten Wandungen. Der 111
und die Seitenventrikel sind erweitert.

An der medialen Flache der rechten KH-Hemisphare wird eine Ver-
tiefung (0,5 cm tief und 1 cm breit) aufgedeckt, welche auf dem Gebiet
des Crus I und Crus II lobi ansiform und lobi anter. lokalisiert ist und
sich bis zum Lob. paramedianus dextr. erstreckt (vgl. mit dem ersten
Fall). An dieser Stelle wird ein vollstdndiger Schwund ganglioser Ele-
mente der Molekular-, Kérner- und P-Zellenschichten beobachtet, wobei
letztere durch faserige, plasmatische und narbenbildende Glia ersetzt
werden. In den anderen Lobuli der rechten Hemisphdre (Lob. ant.,
Lob. medius und die an das Narbengebiet grenzenden Anteile des Lob.
complicat. dext. und auch Lob. paramedian. und Formatio vermicularis)
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sind bedeutende degenerativ-atrophische Verdnderungen der ganglidsen
Elemente hauptséchlich in der Molecularis und. P-Zellenschicht wahr-
zunehmen ; auflerdem macht sich in der Molecularis eine gewaltige Gefa3-
neubildung bemerkbar. Auf dem Gebiet des medio-ventralen Anteils
des Lob. complicatus (Narbe) gewahrt man einen Fasernschwund in
einzelnen Lobuli und auch in Lamellen. Die Verdnderungen in der Rinde
des medianen Anteils der Lobi anter., med. et post. sind bedeutend weniger
intensiv. Die Verinderungen in der Rinde der linken KH-Hailfte sind
denjenigen in seinem medianen Anteil analog. Die Fasern dieser KH-
Anteile sind gut erhalten. N. dentat., seine Nebenkerne und. Fib. extra-
et intraciliares, o. B.

In der Briicke wird im Str. superfic. (Pars ventral.) und zum Teil auch
im Fase. med. pontis (caudaler Anteil der Briicke) einige Rarefikation
-vermerkt.

Im wverlingerten Mark treten degenerativ-atrophische Zellenver-
anderungen in beiden Hauptoliven, vorzugsweise in ihrem dorso-lateralen
Anteil auf. Die Fib. olivo-cerebellares sind links etwas besser ausgepragt
als rechts. Nebenoliven entsprechen der Norm. Die Fasern der Hauben-
bahn (nur in der Med: oblongata) sind rechts wie links etwas gelichtet
(caudaler Anteil des verlingerten Marks). Am Grunde der Rautenhdshle
zieht sich ein ziemlich breiter Infiltrationsstreifen hin, der im Bereich
der Med. oblongata am intensivsten und auf dem Gebiet der Briicke
am schwichsten ausgepragt ist. In den Fasernsystemen, welche den
Hirnstamm durchziehen, tritt rechts eine deutliche Fasernrarefikation
der Py-Bahn auf.

Die pathologischen Veranderungen der Hirngefille ergeben das Bild
.einer syphilitischen obliterierenden Endarteriitis.

Fall 3: Knabe, 5 Jahre alt. Wurde wegen allgemeiner starker Verfettung ins
»»Musterkinderkrankenhaus” zu Moskau eingeliefert. Drittes Kind in der Familie.
8 Monate lang Brustnahrung. Beginn des Zahnens im 7. Monat. Lernte mit 2 Jahren
das Gehen. Mit 4 Jahren machte er Keuchhusten durch. Bei Befragen der Eltern
gelang es nicht, pathologische Momente in der Hereditat festzustellen. Fettsucht
seit dem 3. Lebensjahre. Innere Organe belanglos. Deformation und Fehlen
einiger Finger- und Zehenphalangen. Starke Hodenatrophie. Intensiv ausgeprigte
allgemeine Adipositas. Im Krankenhaus zog sich der Kranke Masern zu, welche
durch Angina und Larynxstenose kompliziert, den Tod herbeifiihrten.

Autopsie. Katarrhalische Tonsillitis und Angina. Beiderseitige akute Lymph-
adenitis der Halslymphknoten. Nekrotisierende Laryngo-Tracheo-Bronchitis,
Decubitale Larynxulcerationen. Rechtsseitige katarrhalische Pneumonie. Katar-
rhalische Kolitis, Parenchymatése Entartung der Lober, der Nieren und des
Myokards. Akuter Milztumor. Tuberkulose der rechten Lunge und der Bronchial-
lymphknoten. Die Fettschicht der Bauchdecken betrigt 5,5 cm. Starke Ver-
fettung des Unterhautzellgewebes der oberen und unteren Extremititen, der
Bauchdecken, des Gesichts, des Gekroses, des Netzes und des Epikards. Hoden
sehr klein, geschrumpft und derb.

Nervensystem. Pila mater und Hirnsubstanz 6dematds und blutreich. Im
‘Bereich des Putamen und des dufleren Gliedes Gl. pallidi sind symmetrisch Iokah-
sierte Hohlrdume sichtbar.
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Bei mikroskopischer Untersuchung nehmen wir wahr, daB alle Hypophysen-
lappen vollstindig normal sind und die Kapsel nicht verdickt ist. Schilddrise
und Pankreas unverindert. In den Hoden bedeutende Verdickung der Tunica
albuginea, Wucherung des interstitiellen Bindegewebes; die epithelialen Zellelemente
sind in einem undifferenzierten Zustand und gering an Zahl.

Vegetatives Nervensystem: peripherisches vegetatives Nervensystem belang-
los. Zwischenhirn in den Nn. supraopticus und paraventricularis sind degenerativ-
atrophische Zellenversnderungen zu vermerken. Im N.  periventricularis sind
einzelne Zellen atrophisch und es wird eine geringe Gliaproliferation beobachtet.
Im Fasernsystem, welches Gl. pallidus mit dem Zwischen- und Mittelhirn ver-
bindet, kann eine Fasernlichtung im Tr. pallido-infundibularis und in den Nerven-
biindeln, welche zum Corp. subthalamicum und zur Subst. nigra hinziehen, ver-
zeichnet werden.

Eine Serie frontaler Schnitte deckte eine beiderseitige Erweichung des Putamen
und der duferen Glieder des Gl. pallidus, der Lamina externa et imterna auf; die

Abb. 11. Fall 3. (Weigert.) Erklirung siehe Text. H Herde.

inneren Glieder sind unverindert geblieben (Abb. 11). An der Peripherie der
erweichten Herde wird eine Verdickung der Gliofibrillen und eine Proliferation
der Gliaelemente beobachtet; in den Hoblrdumen sind viele lipoidenthaltende
Kérnchenzellen vorhanden. In den mittleren und kleinen, in der Nahe der Hohl-
riume sich befindlichen Arterien gewahrt man eine Wandverdickung, welche eine
Lumenverengerung oder seine vollstindige Obliteration nach sich zieht (oft wird
ein dhnliches Bild im Grenzgebiet der Erweichung angetroffen). Diese Verdickung
geschieht auf Kosten einer rundzelligen Infiltration der Intima und Media, welche
hauptsichlich aus Rund- und Plasmazellen besteht; auBerdem kann hier das Bild
einer Endarteriitis obliterans festgestellt werden. Tn der Umgebung solcher Gefialle
ist bedeutende Gliaproliferation und Gliofibrillenverdickung zu sehen.

Kleinkirn. Bel histologischer Untersuchung der Rinde dieses Hirnanteiles
(Farbung mit Hamatoxylin-Eosin, Cresylviolett, nach der alten Modifikation von
Weigert und nach Bielschowsky) wurde ein bedeutendes Schmélerwerden der
Molekularis und Granularis festgestellt. P-Zellen sind stellenweise verschwunden,
anderwirts haben sie ihren Umfang und ihre Form verdndert und weisen hier und
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da ausgesprochene degenerativ-atrophische Veranderungen auf; an Stelle der ver-
schwundenen P-Zellen bildet sich die glidse ,,4uBere Kornerschicht® von Vogi
und Astwazaturow. Zwei dreikernige P-Zellen und die Verlagerung derselben in
die molekulire oder kornige Schicht konnten bei einer Durchsicht sehr vieler
Praparate nicht verzeichnet werden. In der Molekularis bemerkt man eine be-
deutende Gliaproliferation und das Auftreten von grofien (gigantischen) Gliazellen,
welche stark verdstelte Ausliufer und einen hellen Zellenleib besitzen; ferner ist
hier eine Neubildung von GefiBen und das Auftreten von Bergmannschen Fasern
zu vermerken; wir haben aber keine Gliastrauchwerke (Spielmeyer) aufdecken
kénnen. In der Granularis kommt auBler ihrem
Schmilerwerden auch noch eine bedeutende
Lichtung ihrer Elemente zum Vorschein.

An nach Bielschowsky bearbeiteten Pri-
paraten bemerken wir einen fast vollstindigen
Schwund der ,,Korb‘-, Kletter- und Moos-
fasern (R.y Cajal) und eine Verringerung der
Zahl der ,,Tangentialfasern‘ (Abb. 12), folglich
ein Vorhandensein des sog. ,.Centropetalen
Degenerationstypus* von Bielschowsky.

In der weiBlen Substanz wird eine ziemlich
bemerkbare Fasernrarefikation nicht nur in
den P-Zellen- und Granularisschichten, sondern
auch in einzelnen Lamellen, Lobuli und Lobi
und auch in der unterliegenden weiBen Sub-

Abb. 12. Fall 3. (Bielschowsky). stanz (Str. sublobare-Dejerine) festgestellt.
Erklérung siehe Text. Die Pia ist iiberall verdickt und infiltriert.

Eine ziemlich starke Infiltration hauptsichlich

durch rundzellige Flemente wird an der Grenze zwischen der Pia und der unter-
liegenden Hirnsubstanz beobachtet; nicht selten bilden diese rundzelligen Elemente
Anhiufungen in der Art von Knoétchen. Ahnliche Anhidufungen von rundzelligen

Abb. 13. Fall 3. (Hamatoxylin-Eosgin.) Erklirung siehc Text. A Atrophic.

Elementen finden sich auch stellenweise in der Molekularis. Die GefiBwandung
ist ebenfalls infiltriert.

Die hier beschriebenen histopathologischen Verdnderungen der Rinde sind in
der linken Hemisphére und im Wurm am stérksten und in der rechten Hemisphére
am schwéchsten ausgepragt. Wir konnten keine vorherrschende Affektion irgend-
welcher bestimmter Lappen der oben erwihnten Kleinhirnanteile wahrnehmen.
Nur auf dem Gebiete des Wurmes, an der Ubergangsstelle des Lob B und Lob A
(folglich tief im Sule. uvulo-nodullaris) beobachtet man eine elektive Atrophie
von 5 Lamellen (Abb. 18), in welchen die P-Zellen ginzlich verschwunden, die
Molekularis stark verschmélert ist und fast gar keine Zellenelemente enthélt;
Granularis ist stark gelichtet. Die Fasern der weilen Substanz dieser Lamellen
sind vollstdndig zugrunde gegangen.
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Zuswmmenfassung: Knabe 5 Jahre alt. Klinisch konnte eine sehr
starke allgemeine Verfettung, welche sich vom 3. Jahre zu entwickeln
begann, beobachtet werden. Tod infolge einer interkurrierenden Krank-
heit (Masern). Die histopathologische Untersuchung ergibt, daB im
Putamen, im &uBleren Gliede des Gl. pallidus eine beiderseitige Er-
weichung stattfindet, welche Lam. ext. et int. mit ergreift; die inneren
Glieder des Gl. pallidus sind unverandert. In den mittleren und kleinen
Arterien neben den Hohlriumen gewahren wir eine Verdickung der
Wandungen, welche von einer Verengerung und zuweilen von einer vollen
Obliteration des GefilBes gefolgt wird. Diese Verdickung geschieht auf
Kosten einer rundzelligen Infiltration, welche aus Rund- und Plasmazellen
besteht; auBerdem ist auch hier das Bild der Endarteriitis obliterans
sichtbar. In den Nn. supraopticus et paraventricularis sind degenerativ-
atropbische Zellenverinderungen zu verzeichnen. Im N. periventricularis
sind die Zellenverinderungen nur gering. In den Leitungsbahnen tritt
eine Fasernlichtung im Tr. pallido-infundibularis und in den zum Cerp.
subthalamic. und zur Subst. nigra hinziehenden Biindeln auf. In der
Rinde des KH koénnen aufler einem Schmélerwerden der Mclekularis
und Granularis noch ausgesprochene degenerativ-atrophische Verdnde-
rungen in den P-Zellen und. stellenweise auch ihr Ausfallen und ein Bilden
der duBeren Kornerschicht von Vogt und Astwazaturow wahrgenommen
werden. In der Molecularis ist eine bedeutende gliose Proliferation, eine
GefaBneubildung und ein Vorhandensein von Bergmannschen Fasern
zu sehen. Die Zellenelemente der Granularis sind gelichtet. Ferner ist
hier ein Schwund der ,,Korb®-, Kletter-, Moos- und Tangentialfasern
(,,zentropetaler Degenerationstypus® von Bielschowsky) zu verzeichnen.
In der weilen Substanz des KH kann eine Fasernlichtung nicht nur in
der P-Zellen- und in der Granularisschicht wahrgenommen werden,
sondern auch in einzelnen Lamellen, Lobuli und Lobi und in der unter-
liegenden weilen Substanz. Die Pia des KH ist verdickt und infiltriert,
eine gleiche Infiltration wird auch in den Geféfien beobachtet. Die histo-
pathologischen Veranderungen der Rinde kommen am intensivsten in
der linken Hemisphire und im Wurm des KH zum Vorschein. Im Wurm
wird. auBerdem an der Ubergangsstelle des Lob. B und des Lob. A (im
Sule. uvulo-nodularis) eine ausgesprochene Atrophie von fiinf Lamellen
verzeichnet. Hypophyse, Pankreas und Gl. thyroidea weisen keine Ab-
weichungen von der Norm auf. In den Hoden gewahrt man eine Binde-
gewebswucherung, die epithelialen Zellelemente sind nicht differenziert
und sehr gering an Zahl. ‘

Vergleichen wir die morphologischen und klinischen Momente dieses
Falles, welcher uns das Bild der praeadolescenten Form der Dystrophia
adiposa-genitalis darbietet, so stofen wir auf aulerordentlich interessante
Tatsachen. ,

Bekanntlich haben sich in letzter Zeit viele klinische, morphologische
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und experimentelle Beobachtungen angehduft, welche die Moglichkeit
einer Adipositas cerebralen Ursprungs beweisen. L. Miiller, D. Greving
und Erdheim bringen den Fettstoffwechsel mit den Kernen in Zusammen-
hang, welche am Grunde des dritten Ventrikels gelagert sind. Jedoch
konnen wir hier scheinbar nicht aus Analogie mit dem Zuckerstoffwechsel
uns nur mit Regio subthalamica allein begniigen. Es mul auch in Augen-
schein genommen werden, dall als hdchstes vegetatives Zentrum erschei-
nende strio-palliddre System, vielleicht auch andere Anteile des zentralen
Nervenapparates mit Regio subthalamica eng verbunden sind.

Im eben angefiihrten Falle sind bei der sorgfiltigsten Untersuchung
keine Veranderungen im Hypophyse und im Zwischenhirn aufgedeckt
worden. Diese Intaktheit der hypophysir-subthalamischen Gebiete 148t
uns den Grund des Zustandekommens des Fréhlichschen Symptomen-
komplexes in der beiderseitigen Schidigung des Putamen und des Gl. pal-
lidus suchen.

Unsere drei Falle kurz zusammenfassend, konnen wir aussagen, dal3
das allgemeine étiologische Moment, welches die beschriebenen patho-
logischen Hirnverdnderungen hervorgerufen hat, die Syphilis ist. Als
Resultat haben sich spezifische Veriinderungen sowohl der Pia, als auch
der Gefille entwickelt, welche vorzugsweise aus eincer Verdickung der
Wandungen, einer Hyalinose, einer Infiltration durch lymphoidartige
Elemente und Plasmazellen bestehen und das Charakterbild fiir End-
arteriitis obliterans darstellen (1., 2. und teils auch der 3. Fall). Aullerdem
wurde in den beiden ersten Fillen am Grunde der Fossa rbomboidea
ein Infiltrat wahrgenommen, welches hauptsichlich auf dem Gebiet der
Oblongata und zum Teil auch in der Briicke lokalisiert war. Im 2. Falle
konnte auBer Erscheinungen der Endarteriitis obliterans in den Hirn-
gefaflen, ein Aneurysma der Art. communicans post. dext. 0,6—0,9 cm
grof3 beobachtet werden, welches das Corp. mamillare dext. etwas kompri-
mierte und somit eine Verringerung seines Umfanges bedingte.

Als zweites ihnen allen gemeinsames Moment erscheint die Bildung
von Hobhlrdumen resp. Erweichungen symmetrischen Charakters in den
Basalganglien (1., 2. und. 3. Fall) mit einer vorherrschenden Lokalisation
im Putamen. Dieser Kern enthielt beiderseits zu je einem Hohlraum
in dem 1. und 3. Fall und im 2. Falle nur an der rechten Seite. Ferner
erstreckte sich der Hohlraum im 1. Falle rechts auf die Caps. ext., auf
das Claustrum, auf den basalen Anteil des Ge des Pallidums und auf
die Ansa lenticularis und links auf die Caps. ext. Im 2. Falle befand sich
eine kleine Lakune in der Ansa lenticularis (vgl. mit dem 1. Fall). End-
lich nahm im 3. Fall der Hohlraum beiderseits das dullere Glied (Ge)
des Pallidums und auch die Lam. ext. et int. dieses Kerns ein. Im 2. Fall
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blieb das Pallidum unverindert. Das Caudatum war in den beiden ersten
Fallen beiderseits geschrumpft, verkleinert und faserverarmt. Im 2. Falle
findet man im Thalamus viele Gefdfle mit verdickten Wandungen und
eine Verringerung im Umfang des rechten Corp. mamillare, welches, wie
-erwihnt, durch ein unmittelbares Komprimieren des Aneurysma bedingt
wurde.

So sehen wir, daf in allen drei Féllen das Corp. striatum. und ferner
im 1. und 3. Falle auch das Pallidum (im letzten Falle nur Ge) gelitten
haben. AuBerdem gewahrten wir im 3. Falle Zellenverdnderungen in
den Nn. supraopticus, paraventricularis und periventricularis, neben
einer Fasernlichtung des Tr. pallido-infundibularis und der Systeme,
welche zum Corp. subthalamicum und zur Subst. nigra hinziehen.

Bedeutende Verdnderungen sind im Kleinhirn in allen drei Fallen
zu verzeichnen. Hier wurde in den beiden ersten Fillen ein Herd ver-
merkt, welcher im ersten Falle rechis den medialen Anteil des Lob. para-
medianus und des Lob. complicatus (Crus II lobi ansiform.) und alle
Lobuli des Lob. post. einnahm. Im 2. Falle war der 1 cm breite Herd
auch. rechts im medialen Anteil der Hemisphére lokalisiert, nahm Crus I
und. IT des Lob. ansiform. ein und erstreckte sich bis zum ILob. para-
medianus dext. Die Zellenelemente aller Rindenschichten des KH (Mole-
cularis-, P-Zellen- und Granularisschicht) und die Fasern . einzelner
Lamellen und Lobuli sind gelichtet. Da, wo sich die Herde befinden,
sind Ganglienzellen verschwunden und durch faserige, plasmatische und
narbenbildende Glia ersetzt. Im 3. Falle haben wir keinen solchen Herd
verzeichnen konnen, hier wurde aber eine starke Atrophie von funf
Lamellen, an der Ubergangsstelle des Lob. B und des Lob. A (am Grunde
des Sule. uvulo-nodullaris) beobachtet. Ferner traten in allen drei Fallen
Veranderungen in der Rinde des KH auf, welche in der Hauptsache
folgende sind : Schmélerwerden aller seiner Schichten (3. Fall), Infiltration,
Gliaproliferation, Auftreten von Bergmannschen Fasern und Gefdlneu-
bildung auf dem Gebiet der Molekularis; degenerative Verdnderungen
und. stellenweise Schwund der P-Zellen, Bildung an ihrer Stelle der glidsen
Aulleren Kdornerschicht von Vogt und Astwazaturow, Zellenlichtung der
Granularis und Fasernrarefikation einzelner Lamellen, Lobuli und Lobi
und teilweise auch der unterliegenden weifen Substanz. Ahnliche Ver-
dnderungen sind auch in der Rinde des Lob. anso-paramedianus beider-
seits und von einem weniger intensiven Charakter in den Lobi ant. und
med. des 1. Falles vermerkt worden (ferner wurde hier auch eine Fasern-
lichtung im Crus I lobi ansiform. dext. beobachtet; die Formatio vermi-
cularis ist beiderseits besser erhalten geblieben, als in den iibrigen KH-
Anteilen). Im 2. Falle hat am meisten die Rinde derjenigen Lappen
gelitten, welche an das Narbengebiet grenzen, Lob. complic. dext., Lobi
ant. et: med., Lob. paramedianus und Formatio vermicul. dex.: die histo-
pathologischen Veranderungen der Rinde in diesem Falle sind im mittleren
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(medianen) Anteil des Leb. ant., Lob. med., Lob. post. und in der linken
KH-Hemisphére weniger intensiv.

Im 3. Falle endlich erstreckten sich die Verdnderungen auf die linke
KH-Hemisphire und auf den Wurm und auch auf die rechte Hemisphére,
wo sie weniger stark ausgesprochen waren. Ferner konnte in diesem
Falle auch der sog. ,,zentropetale Degenerationstypus® von Brelschowsky
festgestellt werden, welcher bekanntlich in dem Schwund der ,,Korb*-,
Kletter-, Moos- und Tangentialfasern besteht. Wir miissen darauf hin-
weisen, dafl wir in allen drei Fillen nicht wahrnehmen konnten: 1. eine
Schwellung der Dendriten und Axonen der P-Zellen; 2. zwei- und drei-
kernige P-Zellen und 3. eine Verlagerung der P-Zellen im Bereich der
Molekularis oder Granularis.

Was die Kerne des Kleinhirns anbetrifft, so wiesen sie keine besonderen
Veranderungen auf (1. und 2. Fall), wobei im 1. Fall einige Fasern-
lichtung des Str. extraciliar. und der Fib. semilunares (in den letzteren
nur zum Teil) zu bemerken war; es gelang uns dagegen nicht eine solche
Lichtung der Fasern im 2. Falle festzustellen, wo dieselben normal
waren.

Die Veranderungen in der Briicke bestehen aus einer beiderseitigen
Fasernlichtung des Str. superficial. (Pars ventral.) und des Fasc. med.
pontis (1. und 2. Fall), neben degenerativ-atrophischen Zellenverdnde-
rungen der Area ventral. et lateral. und der peripedunculiren Gruppen
beiderseits (1. Fall); auflerdem. sahen wir im 1. Falle degenecrative Zellen-
veranderungen im N. vestibular (besonders in den Nn. angul. et magno-
cellul.), ferner im N. praecursorius pontis und im N. tectorius und einige
Fasernlichtung in den Fib. transversae dorsal. pontis.

Im verlingerten Mark wurden histopathologische Verinderungen in
den Zellen des dorso-lateralen Anteils beider Hauptoliven (1. und 2. Fall)
neben einer Fasernlichtung der Fib. olivo-cerebellares (1. und 2. Fall)
und des Amiculum olivae, des Hilus, der Fib. circumamiculares, der
Fib. fimbriatae ext. et int. (1. Fall) beobachtet. AuBerdem wurde ver-
zeichnet: degenerativ-atrophische Zellenverdnderungen im N. arcuatus
(fissuralis et triangularis) beiderseits (1. und 2. Fall), im N. marginal.
dissemin. und im N. lateral. ext. et int. (1. und 2. Fall), neben einer Fasern-
lichtung der Fib. arc. ext. ventr. (1. und 2. Fall), der Fib. circum- et
retropyramidales und der zentralen Haubenbahn (im letzten Biindel
nur im Bereich der Med. oblong., 1. und 2. Fall). Ferner waren im 1. Fall
etwas gelichtet: die Fasern der Ff. gracilis et cuneatus, die Fib. e-affe-
rentes proc. cuneati, die Fib. radiantes, Fib. arc. int. (sensu strict.) und
aullerdem an caudalen Schnitten, die Fasern der spinalen V Wurzel, der
Fasc. commitantes V und des Flechigschen Biindels rechtsseits. Es sei
bemerkt, dal} die histopathologischen Veridnderungen im 1. Falle vor-
zugsweise rechts auf dem Gebiet des verlingerten Marks lokalisiert waren.
Der dorsale Anteil des letzteren ist mit den Lobuli des KH (Lob. post.)
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verlotet und in den hinteren Stringen der Oblongata befinden sich,
mehrere Hohlrdume. In den Fasernsystemen wird nur eine Fasern-
lichtung in der Py-Bahn im 2. Fall beobachtet. In den iibrigen zwei Fillen
(1. und 3. Fall) sind die Fasernsysteme unveréndert.

Bei der spezifischen GefaBaffektion durch Lues, die in unseren drei
Fillen beschrieben wurde, wollen wir uns nicht lange authalten, erstens
weil uns hier die histopathologischen Veréinderungen ein sehr charakte-
ristisches Bild fir derartige Gefdfischédigungen darboten und zweitens,
weil diese Gefaliverdnderungen bei Endarteriitis obliterans (Heubner)
vor kurzer Zeit durch Spielmeyer! in seinem ausgezeichneten Werk
(Histopathologie. 8. 228. 1922) mit gentigender Ausfiibrlichkeit vor-
gefithrt worden sind. Das in den ersten zwei Fillen am Grunde der Rauten-
héble wahrgenommene Infiltrat bildet keine so grofie Seltenheit bei
Hirnsyphilis und ist seinerzeit schon von Bechterew (Handbuch der patho-
logischen Anatomie des Nervensystems. 1904) beschrieben worden;
seinen Beobachtungen gemil lagert sich iberallhin auf dem Boden des
vierten Ventrikels neugebildetes Gewebe, welches schon mit unbe-
waffnetem Auge leicht erkannt werden kann (also conform mit uns).

Was jedoch das Aneurysma art. communic. post. dext. (2. Fall)
anbetrifft, so sollen nach der Ansicht von Odguist (Acta med. scand.
Bd. 63. 1926) solche Aneurysmen der Arterien der Hirnbasis ungemein
selten sein und meist auf sypbilitischer oder arteriosklerotischer Grund-
lage beruhen. Viel seltener als bei der gewshnlichen Altersarteriosklerose
kommt es durch syphilitische Erkrankung der Gehirngefiie zur Bildung
von Aneurysmen. Dal} solche aber vorkommen, ist zweifellos und zwar
haben dies Beobachtungen von Lacereaux, Gerhardt, Spillmann,
Dieulafog, Siemerling, Oppenheim, Gowers u. a. bewiesen. Sie sitzen
mit Vorliebe an der Arteria fossae Sylvii und an der Art. basilaris
{Nonne). Dieser letzte Autor berichtet iiber seine Beobachtungen an
einem groBen Aneurysma der Art. communic. ant., welches die Sehnerven
komprimierte (Syphilis und Nervensystem. 1924). Trommner (Zentralbl.
f. d. ges. Neurol. Bd. 44. 1926) nimmt jedoch an, daf die Aneurysmen
der Hirnbasis nicht allzu selten sind, aber bisher nur in wenigen Fillen
richtig diagnostiziert worden waren. Nach Borhardt wurden in den
letzten 12 Jahren unter 75 Fillen nur drei kontrollrichtig diagnostiziert.
Neuerdings teilte uns Conway (Brit. journ. of opht. Bd. 10. 1926) einen
Fall von Aneurysma der Art. communic. post. mit, das fast ganz thrombo-
siert war (also conform mit uns). Hierher gehéren auch Fille von Sands
(Journ. of nerv. and ment. dis. Bd. 64. 1926) und von Hassin (Arch.
of neurol. Bd. 17. 1927) mit einem Aneurysma der Art. communic. post.
Wir konnten feststellen, dafl im zweiten unserer Fille dem Aneurysma

1 Vgl. auch die vor kurzem erschienenen Arbeiten von Robustow, Lowenberg
Malamud: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 102, 1926.
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art. communie. post. Lues zugrunde lag, was die Meinung von Odguist
bestatigt (I ¢.) 1.

Indem wir zur Affektion der Basalganglien iibergehen, welche in
allen unseren drei Fillen mit einer vorherrschenden Lokalisation im
Putamen befallen waren; kénnen wir aussagen, dall nach Bechierew (1. c.)
,,die Erweichung des Gewebes der nervisen Zentralorgane als Folge
syphilitischer GefaBerkrankung bzw. von Obliteration des GefdlBlumens
eine ziemlich gewohnliche Erscheinung ist. Da die GefiBe des GroB-
hirng, mit Ausnahme derjenigen der Meningen, zumeist terminaler Art
im Sinne Conherms sind, so leuchtet ein, daB syphilitische GefdBwand-
verdickung und noch viel mehr Obliteration der Gefiafllichtung mehr
oder weniger hochgradige Stérungen der Zirkulation in den korrespon-
dierenden Bezirken des Hirns zur Folge haben wird. Das Resultat solcher
Zirkulationsstorungen ist ischdmische Gewebserweichung.” Indem
Bechterew einen Fall von Strippler iiber Lues cerebri mit Cystenbildung
im rechten Linsenkerne anfiihrt, verzeichnet er, daf3 er selbst bei Hirn-
syphilis mehrfach an den Ganglien Hohlen eruieren konnte, die nichts
anderes darstellten als erweiterte perivasculire Raume. Nach Nonne?
stellen die Basalganglien und -die innere Kapsel einerseits und die
Briicke und das verlingerte Mark andererseits Pradilektionsstellen fiir
die Erweichungsherde bei Hirnlues dar, was mit der Meinung von
Spielmeyer tibereinstimmt; letzterer meint, dafl ,,im Zentralorgan selbst
die Gefalle der basalen Ganglien und des Kleinhirnmarks eine Pradi-
lektionsstelle dafiir darstellen™3. Wir kommen nun zu dem hier inter-
essierenden Thema ; ndmlich zu der Entstehung von Erweichungen auf
vasomotorischer Grundlage, Neubiirger*. , Was die gewdhnliche Patho-
genese der Erweichung anbelangt, so seien einleitend bekannte Dinge
nur kurz gestreift. Wir werden die Erweichung auf Erkrankungen der
GefaBwand vorwiegend arteriosklerotischer oder syphilitischer Art zuriick-
zufiithren haben, an welche sich Stenosen, Verschliisse, autochthone
Thrombosen anschliefen konnen® %,

Nach F. H. Lewy® finden wir ein gemeinsames Moment zwischen
dem Gl. pallidus und dem Putamen in der Héohlenbildung. In beiden
kénnen die typischen spongidsen Herde ohne nachweislichen Zusammen-
hang mit GefdaBen auftreten, wenngleich der Gl pallidus in viel

1 Uber Aneurysmen der HirngefaBe siehe die zuletzt erschienenen Arbeiten
von Parker: Arch. of neurol. a. psychiatry. 16. 1926 und von Winslow: Arch. of
surg. 13. 1926.

2 Nonne: Syphilis und Nervensystem. 1924.

3 Spielmeyer: 1. c.

4 Neubiirger: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 105. 1926. — Einzel-
heiten iiber zentrale Verinderungen infolge von Zirkulationsstérungen suche bei
Spielmeyer: Histopathologie. 1922. S. 362.

5 Neubiirger: 1. c. ' o

¢ F. H. Lewy: Die Lehre von Nonus und Bewegung. 1923.
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geringerem Grade dazu neigt. Damit soll natiirlich nicht die Moglich-
keit abgestritten werden, dall mehr oder minder groBe Liicken auf
Grund einer senilen oder arteriosklerotischen GefaBverdanderung auf-
treten konnen. So finden wir bei Kraskel die Liicken in so unmittel-
barem Anschlul an den Verlauf der Linsenkernarterie, sowohl im
duBeren Kern des Thalamus, wie im Putamen, wie auch schlieBlich im
mittleren, wie auch vor allem im inneren Gliede des Gl. pallidus.

In betreff der syphilitischen Lésionen der Basalganglien ist zu
erwihnen, dafl nach Wohlfahrt? diese Verdnderungen selten beobachtet
werden und deshalb auch ziemlich wenig studiert worden sind. Trotzdem
existiert in der Literatur eine ganze Reihe von Beobachtungen, welche
dieser Frage gelten: das sind die Fille von Loeper und Forestier, Marcus,
Mella und Kaiz, Petie, Sommer, Wimmer, zum Teil Pappenheim ® und
die klinischen Beobachtungen von Nonne?, Boas, Stelbermann, A. West-
phal 8. Lhermitte 8 stellt folgende Syndrome striirer Erkrankungen auf
syphilitischer Basis dar: 1. Das syphilitische Parkinsonsyndrom;
2. das pseudobulbére Striatumsyndrom; 3. eine Form der Férsterschen
arteriosklerotischen Muskelstarre, welche durch eine syphilitische Gefaf3-
erkrankung verursacht wird. Bei striiren Erkrankungen auf syphilitischer
Basis findet man GefaBinfiltrate im Corpus striatum 7. Heubner, Oppen-
heim ® haben bekanntlich schon ldngst betont, dafl die Lokalisation
syphilitischer Affektionen und speziell Erweichungen in den Basal-
ganglien eine sehr haufige ist.

Eine weitere sehr interessante Frage nach v. Lehoczki® ist die,
ob die Basalganglien paralytische Veréinderungen aufweisen. Um so
mehr tiberrascht es, dall die mit den paralytischen Verdnderungen des
Striopallidum sich beschiftigenden Autoren (Spatz, Jakob, Kalnin und
Steck) alle darin iibereinstimmen, daf mit der paralytischen Erkrankung
dieser Gegend keineswegs die entsprechenden klinischen Symptome ver-
gesellschaftet einhergehen. In vier vom Verfasser zitierten Fillen er-
reichte der-Entziindungsprozel gerade im Striatum seinen Héhepunkt.

Bei Erlauterung der aufgeworfenen Frage sind die neuesten, der
histopathologischen Erforschung der Basalganglien gewidmeten Fille

1 Kraske: cit. nach F. H. Lewy.

2 Woblfahrt: Hygiea. 89. 1927.

8 Im Falle von Pappenheim (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 100.
1926) handelt es sich um die Kombination eines symphilitischen Prozesses mit
einem postencephalitischen. Zu dieser selben Gruppe gehtren auch die Beobach-
tungen von Foerster, Seiffert, Weimann, Paezek, Karplus, Heer, Hertheim- Salomo‘n
sohn, Binheim, Nonne (Beobachtung 319, 320, 321, 322).

4 Nomne: 1. c. — Beobachtung 569, 570, 647.

5 Boas, Sielbermann, A. Westphal: Zentralbl. f. d. ges. Neurol. 45. 1926

6 Lhermitte: Prog. méd. 22. 1925.

7 Vgl. auch Nonne: Zeitschr. f. arztl Fortbild. Jg. 22, 19. 1925.

8 Heubner, Oppenheim: Syphilitische Erkrankungen des Grofhirns.

9 v. Lehoczki; Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 80. 1927.
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auBerordentlich wichtig und interessant. Hier miissen an erster Stelle
die Untersuchungen von A. Jakob! angefiihrt werden.

Besonders demonstrativ ist in dieser Hinsicht der Jakobs Fall XIV, in dem
neben in der Hauptsache chronischen Parenchymdegenerationen der Prozefl be-
herrscht ist von Gefalverinderungen im Sinne hyaliner Mediaentartung verbunden
mit auffalligen Wucherungserscheinungen an den Entothel- und Adventitialzellen
mit Gefalneubildungen und GefsBsprossungen — Vorginge, wie sie ven der End-
arteriitis syphilitica der kleinen Hirnrindengefafis her bekannt sind. Dazu gesellen
sich leichte perivasculire lymphocytire Infiltrate an der Pia und stellenweise an
den Capillaren der Rinde. Das linke Putamen ist von einem sich als Hohlraum
darstellenden alteren Erweichungsherde eingenommen, der die duBere Hilfte des
ganzen Putamen vernichtet hat, gleichzeitig auch die duBlere Kapsel und das
Claustrum. In den iibrigen Teilen des Striatum beiderseits finden sich zahlreiche
perivasculdre, glios gedeckte Verddungsherde. Das Striatum fallt durch starke
plasmatische Gliareaktion auf, die zum Teil Zellformen bieten, vergleichbar jenen
der atypischen - Alzheimerschen Gliazellen. Das Pallidum und die Linsenkern-
schlinge, die Forelschen Faserungen sind beiderseits geschrumpft. Die Py-Bahnen,
die Subst. nigra und die Kieinhirnstrahlungen sind normal. In den itbrigen Teilen
des Hirnstammes, des Kleinhirns und des Dentatum sind wohl auch chronische
Degenerationserscheinungen am nervésen Parenchym zu beobachten, die aber
stark gegeniiber den Veranderungen im Striatum zuriicktreten und jeglicher Herd-
bildung entbehren.

Vergleichen wir den Fall von 4. Jakob mit den unserigen, so kénnen
wir uns leicht iiberzeugen, dafl wir im KH Veranderungen von gréflerer
Intensitit beobachtet haben, dafiir aber konnte in der Affektion des
Putamen eine Analogie gefunden werden : wie in seinem, so auch in unseren
Fallen lieBen sich auf diesem Gebiet Herde feststellen. Den Fillen von
Jakob lag ebenso wie den unserigen Lues zugrunde.

Auf die luetische Genese der Affektionen 2, resp. der Hohlrdume im
Corp. striatum (zuweilen eine beiderseitige) weisen aufler den histo-
pathologischen Untersuchungen von A. Jakob3, Anton, Oppenheim, auch
die Falle von A. Wesiphal 4, Lhermitte®, Wimmer 8, Urechia und Elckes 7,
Lissauer, Culerier, Hérard, Féréol®, Hiibner, Dufour und Lor, Lamy?,
Liwenberg1® und endlich die Beobachtungen von C. und O. Vogt hin 4
[,,Status fibrosus® als Folge des progressiven paralytischen Prozesses

1 A. Jakob: 1. c.

2 Die sog. ,.striatite syphilitique** (Lhermitte, Cornil 1922).

3 A. Jakob: 1. c.

4. d. Westphal: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 60. 1919. — Leider
finden sich in den Fillen der erwihnten Verfasser nirgends Hinweisungen auf
das Verhalten des Kleinhirns, was von unserem Standpunkte aus das gesamte
histopathologische Bild dhnlicher Affektionen einigermafen liickenhaft erscheinen
laBt.

5 Lhermitte: 1. c.

¢ Wimmer: Zentralbl. f. d. ges. Neurol. 28. 1922.

? Urechia und Elckes: Rév. neurol. 2. 1924.

8 Zit. nach Klipell, Maladies du cerveau. 1928.

¢ Zit. nach Gougerot: Cerveau et cervelet. 1925.

0 Lowenberg: Zeitschr. 1. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 102. 1926.

—
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im Striatum: (18 Liepmanns Fall-Karl R., 19 Reicks Fall-Georg M.,
32 Westphals Fall-P. Grohe)1].

A. Léri® hilt ebenfalls die Syphilis fiir ein haufiges #tiologisches
Moment bei Hirnerweichungen infolge von Vascularisationsstérungen,
besonders im Corp. striatum 3. Zu dieser selben Angicht bekennen
sich auch unter deutschen Verfassern bekanntlich Alzheimer, Klarfeld
und unter den russischen Autoren BechterewS, Talalajew, Margulis®,
Giljarowsky” u. a.

C.und O. Vogt (1. cit.) teilen bei dieser Veranlassung mit (S. 821): ,,Wir kénnen
uns dabei nicht des Eindrucks erwehren, dafl die Syphilis als Forderin der Gefif-
sklerose diese Prisenilitéit begiinstigt. Wir wiirden diese Ansicht auch als weit-
gehend pathologisch-anatomiseh gestiitzt ansehen, wenn wir nicht nur manche
Lakunen — wie schon heute — mit Recht auf syphilitische Gefidfiverinderungen
zurtickfithren konnten, sondern wenn auch die Bielschowskysche Erklirung der
Cribliiren durch GefaBverinderungen weitere Bestitigungen erfithre. Wieweit in
den Fillen kombinierter Paralysis agitans und Tabes neben einer solchen syphiliti-
schen Schédigung der Blutgefifle noch spezifische syphilitische Verinderungen
des striiren Systems vorkommen, bedarf noch der Klirung durch eine pathologisch-
antomische Untersuchung solcher Fille.*

Jedoch nicht nur der Syphilis allein, sondern auch Arteriosklerose
kann ein solches Erkrankungsbild der Basalganglien ergeben, wie wir
es ersehen kénnen aus den Fillen von Jakob, Anton, Hermann®, Borre-
manns®, Cardillo®®, Kodama™ und auch die Beobachtungen von . und
0. Vogt ,,Status disintegrationis®, 33 Reichs Fall-Hermann W. und be-
sonders 34 Liepmanns Fall-Elisabet L. 12,

Spielmeyer fiihrt es ebenfalls als ,alte Tatsache an, dal Schwanz-
und Linsenkern eine Pridilektionsstelle des arteriosklerotischen Prozesses
sind, denn auller den isolierten Arteriosklerosen in diesen Gebieten gibt
es auch eine groBe Reihe von Fillen in der Mischgruppe, die arterio-
sklerotische Verinderungen iiberwiegend im Streifenhiigel aufweisen.

1 Journ. f. Pgychol. u. Neurol. 25. 1920.

2 4. Léri: Maladies du cerveau 1928.

3 Es sei bemerkt, daB die sog. ,Jacunes de désintégration — Pierre-Marie
hat sie als erster beschrieben — einen sehr hiufigen Befund in den Basalganglien
der Greisenhirne darstellen (Léri: Le cerveau sénile. Comte: Cerveau et cervelet
1925). Einzelheiten iiber diese Frage suche bei €. und O. Vogt (1. ¢. S. 822 u. ff.)
Vor kurzem hat Lhermitie die Aufmerksamkeit auf die anatomisch-klinischen
Syndrome des Streifenhiigels beim Greise gelenkt, und bei Oseki finden wir eine
genaue Beschreibung des Striatum im normalen Senium.

4 Anatomie der Psychosen. 1924.

5 Bechterew: 1. c.

6 Syphilis d. Nervensystems. 1927.

7 Giljarowsky: Anatomie d. Psychosen. 1925.

8 Pgych. en neurol. Bladen. 1926.

? Borremanns: Journ. de Neurol. Jg. 25. 1925.

® Cardillo: Riv. di pathol. nerv. e ment. 30. 1925.

1 Kodama: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 102. 1925.

12 1. c. Erst vor kurzem ist dieser Prozefl von Léri ausfiihrlich beschrieben
worden (Maladies du cerveau. 1928).

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 84. 21
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Innerhalb dieses Kerngebietes ist nach Kodamas? Feststellungen das
Putamen am héufigsten und am stérksten betroffen, dann folgt der
N. caudatus und dann das Pallidum. Wihrend hier die Verdnderungen
allermeist in volligen Nekrosen mit nachtréglicher Erweichung und
Narbenbildung bestehen, sieht man im Pallidum neben Erweichungen
auch héufig Verodungen und unvollstindige Nekrosen® 2.

Es werden Hohlrdume (am héufigsten symmetrisch angeordnet) auch
im Striatum und auch bei anderen Erkrankungen beobachtet, z. B. bei
der Wilsonschen Krankheit3, wobei hier in typischen Fillen die GefaB3-
verinderungen keine Rolle spielen (Wilson), Pollack jedoch hat einen
Fall von progressierender Linsenkerndegeneration mit Gefdlproliferation
in den Basalganglien beschrieben 4.

Endlich erscheint bekanntlich als haufigster Grund fir symmetrische
Erweichungen der Basalganglien 5, besonders des Pallidum (Jakob,
Biedermann) und zuweilen auch des Striatum ¢ die CO-Vergiftung. So
wurden diese Erweichungsherde von Herzog unter 10 Féllen mehrmals
beobachtet. Geipel stellte unter 36 Sektionen 15 mal, Ruge unter 23
Sektionen 11 mal typisch gelegene Erweichungsherde im Linsenkern fest.
Am h#ufigsten werden sie gesehen, wenn die betreffenden Patienten erst
Wochen nach der Vergiftung gestorben sind. Nach Klebs ? kommen diese
Erweichungsherde in der Weise zustande, dafl das Kohlenoxyd eine
schiadigende Wirkung auf die Muskulatur der Gefillwand ausiibt. Es
finden sich hier degenerierende Prozesse, daran schlieBen sich Erweite-
rungen der kleinen Gefdlle, ferner Stase (Lewin, Ricker) und nekrotische
Prozesse. Eine grofle Bedeutung schreiben den Gefalverinderungen in
der Genese der Erweichungen bei CO-Vergiftungen auch folgende Ver-
fasser zu: Simon, Polchen, Becker, Chiari und Cayet, Herzog, Hiller8,
Meyer?®, Pineasl®, Rosenbloth™, Spielmeyer u. a. Scheiding, Lancerequx
u. a. sehen die Erweichungs- und Zerfallsherde im Gehirn als Folgen
von Thrombosen an. Andere Autoren dagegen, wie z. B. Runeberg
und Kobert, Photakis, Sibelius, Geppert, Ruge, A. Jakob, Grinkler u. a.
halten das Kohlenoxyd fiir ein spezifisch wirkendes Nervengift, das

1 Vgl. auch Kodama, Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 102. 1926.

2 Eigenbericht im Zentralbl. f. d. ges. Neurol. 42. 1925.

3 Brain. 34. 1912.

4 Journ. of nerv. and ment. disease. 46. 1917,

5 Gey (Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 251. 1924) fand in seinem
CO-Vergiftungsfalle bei der Autopsie das Bild einer ,,hdmorrhagischen Encephalitis®
des Kleinhirns, d. h. einer Hirnpurpura, vor allem im Gebiet der P-Zellenschicht.
Die Stammganglien waren fres.

6 Baumstark: Inaug.-Diss. 1927.

7 Zit. nach Baumstark.

8 Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 93. 1924.

9 Meyer: Zentralbl. f. d. ges. Neurol. 42. 1925.

10 Pineas: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 93. 1924.

11 Rosenblath: Zeitschr. f, Nervenheilk. 84. 1925,
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zunichst auf das Zentralnervensystem einwirkt und erst sekundir
GefaBverinderungen usw. hervorruft. Von Kolisko wurde die Eigenart
der palliddren Gefalversorgung als Hauptbedingung fiir die pallidire
CO-Schidigung angesehen ; eine Auffassung, die nach Jakob viel Anklang
und viel Widerspruch erfahren hat.

Richter* fithrt mit Wohlwill die Entstehung der Erweichungsherde
im Pallidum auf eine spezifische Affinitit dieses Hirnabschnittes zur
Giftwirkung des CO zuriick (chemische Verankerung des CO an eisen-
haltige Pigmente des Pallidums 2, Bielschowsky).

Fiir uns ist der 30. Fall von Jakob von besonderem Interesse und groBer
Bedeutung: die klinische Diagnose seines Falles lautete auf Gasvergiftung bei
einer syphilitogenen Psychose (syphilitische Gefaferkrankung des Gehirns). Der
anatomische Befund zeigt iiber der rechten GroBhirnhemisphire ausgedehnte piale
Blutungen, in ihr eine diffus verbreitete Rindenpurpura® und eine relativ frische
rote Erweichung des Marklagers bis zu den basalen Stammganglien, die zum Teil
in die Erweichung einbegriffen sind. In der linken Hemisphdre findet sich nur
ein als dlter anzusprechender Erweichungsherd im duferen Putamen. Mikroskopisch
fanden sich leichte piale lymphocytire Infiltrationen, eine Arteriosklerose der
groBeren GehirngefiBle und Verdnderungen, die im Sinne einer Endarteriitis
syphilitica der kleinen Rindengefifle gedeutet werden miissen. Hierhin gehort
noch der alte, in Vernarbung begriffene Erweichungsherd im rechten Putamen, der
auf die Gefafverinderung zuriickzufihren st (Jakob). Mit der 4 Tage vor dem
Tode erfolgten Gasvergiftung bringt zitierter Autor die frischen ausgedehnten
Verinderungen in der linken GroBhirnhemisphire und die palliddren Degenerations-
erscheinungen in Zusammenhang. Letztere liegen pathogenetisch vollig klar und
geben uns in der gut zu verfolgenden Art ihrer Entwicklung einen neuen Beweis
fiir die Spezifitit der pallidiren Erkrankung nach CO-Vergiftung.

Mit der Frage iiber spezifische Affinitédt des Pallidum beriihren wir
das Gebiet der sog. Pathoklisenlehre von O. Voyt (,,spezielle Pathoklise*).
Diese Frage ist jedoch noch weit entfernt von ihrer endgiiltigen Lésung,
besitzt viele Gegner, so daB ein Anfithren der gesamten, auf diesem Gebiet
vorhandenen Literatur uns zu weit von unserem eigentlichen Thema
wegfiihren wiirde. Daher wollen wir uns mit einer Hinweisung auf die
am meisten aktiven Gegner begniigen, welche ihre Ansichten auf genau
begriindeten histopathologischen Tatsachen ihrer ausfiihrlichen und wert-
vollen Erforschungen aufbauen. 4. Meyers wortliche Aussage ist folgende:
. B8 zeigt sich also, daB, wenn wir an Hand der greifbaren chemischen
Qualititen der einzelnen Grisea uns den Einzelheiten nahern, wir vor-
laufig mit dem sich auf den Chemismus griindenden Pathoklisebegriff
keinen Schritt weiter in der Erklirung kommen, sondern dieser Begriff

1 Richter: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 67. 1923.
2 Vgl. auch die Arbeiten von Spatz (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie.
78. 1922) und besonders Kodama (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie.
102. 1926.

3 Auch in einem von Weimann (Dtsch. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. Med.
1. 1922) mitgeteilten Falle von CO-Vergiftung fand sich eine d&hntiche Kombination
von .Rindblutungen, durch die CO-Vergiftung hervorgerufen, und einer alteren
Lues cerebri.

21*
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bezeichnet mit einem neuen Wort nur die schon ldngst bekannte Differenz
in der Empfindlichkeit der einzelnen Grisea gegeniiber Noxen.” Und
weiter finden wir: ,,Die Bezeichnung dieser Verhéltnisse als Pathoklise
fithrt uns leider keinen Schrifi weiter in der tatsichlichen Erklarung.
Entweder sie dient als bloBer Sammelbegriff; dann ist es Geschmack-
sache, ob man sich ihres oder des uns unverbindlicher erscheinenden
Ausdruckes der erhohten Vulnerabilitit bedienen will. Oder aber man
verbindet — wie dies C. und O. Vogt mit dem Pathoklisenbegriff tun —
die Vorstellung, daB die Erkrankungsbereitschaft bestimmter Gehirn-
territorien in ihrer inneren Struktur, in ihrem Physikochemismus
begriindet ist. Dann ist die Gefahr allerdings sehr grof}, dafl unter ein,
noch dazu recht hypothetisches Prinzip Tatsachen ganz verschiedener
Genese subsummiert werden‘?,

Ungefahr dieselbe Ansicht teilen auch Grinker, Hiller? u. a.; sie be-
haupten, dalB fir die bei so vielen Hrkrankungen des Zentralnerven-
systems zu beobachtende Elektivitit der Lisionen uns bisher in den
meisten Fillen eine ausreichende Erklirung fehlt. Die Vogtsche An-
nahme eines besonderen ,,Physikochemismus® einzelner Hirnteile wird
vorerst eine unbewiesene Hypothese bleiben missen, da wir von diesen
besonderen Stoffwechseleigentiimlichkeiten kaum etwas wissen. Eine
groflere Beachtung als bisher verdient bei den FErkrankungen des
Zentralnervensystems das funktionelle Verhalten der Gefille (Ricker).
Voraussetzung dazu ist aber eine bessere Kenntnis der den einzelnen
Teilen des Zentralnervensystems eigentiimlichen Gefif- und Capillar-
versorgung. FKErkrankungen, wie die CO-Vergiftungen u. a. von sog.
vasalem Typ?® (Spielmeyer) zeigen deutlich den Zusammenhang ihrer
Elektivitit mit lokalen Besonderheiten der Blutversorgung.

Die hervorragenden Erforschungen von Spielmeyer* und seiner Mit-
arbeiter zeigen, dafl die bei verschiedenen Krankheiten mit grofer
RegelmaBigkeit zu beobachtende ortliche Elektivitdt bestimmter Ver-
anderungen nicht pathogenetisch einheitlich ist, sondern, dal sie auf
verschiedener Weise entsteht.

Die Bedeutung der Gefaliverhiltnisse als ortbestimmenden Faktor
hat weiter die Untersuchung von Hirnen bei CO-Vergiftung ergeben,
indem hier die Abhingigkeit der Erweichung im Pallidumgebiet von
der besonderen Art der capilliren GefaBanordnung, die das Auftreten
von Stasen und ihrer Folgen fiir das Gewebe leicht erméglicht, einwand-
frei gezeigt werden konnte (Spielmeyer).

1 A. Meyer: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 100. 1925.

2 Verhandl. d. deutsch. Ges. f. inn. Med. 1926.

3 (legen den ,,vasalen Typ‘ (Spielmeyer) bei elektiver Affektion des Pallidum
ist die Arbeit von Hilpert gerichtet (Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 79. 1926),
folglich konform mit O. Vogt.

4 Spielmeyer: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 99. 1925,
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Wir haben hier eine verhéltnismiflig geringe Anzahl von charakteri-
stischen Ausziigen aus den Arbeiten der Gegner der Pathoklisenlehre
von C. und 0. Vogt! angefithrt und ersehen hieraus, dafl dieselben fast
ausnahmslos Anhiinger der Theorie des sog. ,,vasalen Typs* von Spiel-
meyer sind, einer Theorie, welche auf ausfithrlichen und sehr feinen
histopathologischen Untersuchungen begriindet ist. Wir glauben unserer-
seits, daf wir bei der Aufklirung der Genese eines Entstehens der Hohlrdume
m den Basalganglien unserer Fille kein Recht hdtten, uns auf streitige
Ansichten zu stiitzen und deshalb lassen wir die Frage offen, ob in unseren
" Fillen die Méoglichkeit einer ,,generellen unspezifischen Pathoklise von
C. und O. Vogt bestanden habe oder nichs. Wenn wir die oben angefiihrien
Erwigungen in Betracht ziehen, so miissen wir annehmen, daf in unseren
Fillen die im Putamen und zum Teil auch im Pallidum beschriebenen
Herde (mit Ausnahme des zweiten Falles) zweifellos syphilitische Gefdfi-
verdinderungen als Grundlage haben (vgl. auch mit den 13 und 14 Fillen
von 4. Jakob, 1. c.).

Die Vascularisation des Striatum geschieht bekanntlich meistenteils
durch die Art. fossae Sylvii — letztere versorgt durch ihre Zweige Putamen
und Corp. n. caudati (Art. lenticulo-striatae), wéahrenddessen haben
der Kopf und der Schwanz des Caudatum eine ganz andere Irrigation:
der Kopf wird mittels der Art. cerebri ant. versorgt, an der Vasculari-
sation des Schwanzes beteiligen sich die Art. chorioidea ant. und Art.
cerebri post. Das dullere Glied des Pallidums wird zum Teil auch auf
Kosten der Art. fossae Sylvii versorgt, und das innere Glied wird durch
die Art. chorioidea ant. vascularisiert. Diese Topographie konnte fest-
gestellt werden bei einer Obliteration der Art. fossae Sylvii von der einen
und der Art. chorioidea ant. von der anderen Seite (Kolisko, Dejerine,
Foiz? — Fast dieselbe Verteilung fiihrt auch Béhre3 an, namlich:
1. Art. corporis striat. ant., d. h. Aste der Art. cerebri ant., die vor-
wiegend fiir den Kopf des N. caudat. bestimmt sind; 2. Art. corp.
striati mediae, d. h. Aste vom Stamm der Art. cerebri med. fiir den
Linsenkern mit weiterzichenden Asten fiir den Kopf und Korper des
N. caudatus; 3. Art. corp. striati post. — Aste aus dem Ramus com-
municans post. und der Art. chor. ant., die zum Kérper und Schwanz
des N. caud. fiihren. Alle GeféBe zu den subcorticalen resp. Basal-
ganglien sind Endarterien.

Von groBer Bedeutung fiir die topographische Anordnung der Vascu-
larisation ist die neuerdings herausgegebene, hichst interessante Arbeit
von Maurice-Lévy*. Dieser Autor unterwirft einer Kritik die Arbeiten

! Die Widerlegungen von C. und 0. Vogt siehe Journ. f. Psychiatrie u. Neurol.
82, 144. 1922 und 32. 1926.

2 Siehe Fosz und Nicolesko: ,,Anatomie cérébrale‘s— Noyaux gris centraux 1925.

3 Béhme: Zeitschr. f. d. ges. Anatomie. 81. 1926.

4 Maurice-Lévy: Les ramolissements sylviens 1927. S. 41, Abb. 19.
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vorzugsweise franzosischer Forscher — Charpy, Duret, Mouchet, Moutier,
Mme. Tidier — und kommt auf Grund seiner pathologisch-anatomischen
Untersuchungen' zu folgenden Schliissen: 1. De gros des perforantes
sylviennes est constitué par les artéres externes de Duref, ou mieux,
par les artéres putamino-capsulo-caudées. 2. Quelques perforantes, nées
de la sylvienne, vont & la partie externe du globus pallidus, elles méritent
le nom pallidales externes par opposition aux pallidales internes nées de
la chorioidienne antérieure.

Auf Grund des oben dargelegten kommen wir zu dem Schlusse,
daB in unseren Féllen die Herde im Bereich der Basalganglien (vorzugs-
weise im Putamen und zum Teil im Gl. pallidus, seinem &uBleren Gliede,
von symmetrischem Charakter) bedingt sind durch pathologische, von
einer Lueserkrankung herrithrende Prozesse auf dem Verteilungsgebiet
der Art. fossae Sylvii, d. h. ihrer Aste — des putamino-capsulo-caudalen
einerseits und des dulleren palliddren andererseits (sog. ,,ramolissements
partiels profonds bilatéraux® von Maurice-Lévy).

Dieselbe Erklarung im Sinne einer vasculdren Genese der Herde gilt
auch fiir die KH-Affektion in unseren zwei ersten Fallen. In dieser Rich-
tung ist unser erster Fall am meisten demonstrativ; letzterer erinnert
in vielen Punkten an die Beobachtungen von K. Schafferl, welche
eine KH-Affektion ohne Olivenaffektion betreffen.

1. Beobachtung (K. Schaffer): Auf der ventralen Oberfliche der linken Klein-
hirnhemisphéire erscheint ein ausgebreiteter Erweichungsherd, welcher aus der
Gegend der Uvula und Pyramide ausgehend, sich auf dic untere Oberfliche der
Kleinhirnhemisphére ficherartig bis zum Sulcus magnus horizontalis derartig aus-
breitet, daB8 der mediale, mit dem Unterwurm zusammenhingende Abschnitt des
Lob. semilunaris inf. und biventer frei bleibt, ebenso deren lateraler Abschnitt;
daher nimmt der Herd gerade das mittlere Drittel der genannten Lappen ein. Die
Tonsille ist auf der Herdseite hochgradig geschrumpft und bedeckt von der auf-
fallend geschlingelten und verdickten Art. cerebelli inf. post. Die Vertebrales und
Basilaris erscheinen weich, blaulich, doch mit Blutkoagulum vollgepfropft. Die
Art. cerebelli inf. post. erscheint von dem Punkte ab, wo sie einen radikuliren
Ast fiir den N. vagus abgibt, sehr hart, gelblich. Die linke herdtragende Hemi-
sphiire erscheint um 0,5 cm in ihrem Querdurchmesser verkleinert. Frontalschnitt
durch den Herd weist nach, daB dieser sowohl den postero-medialen als postero-
dorsalen Abschnitt der Kleinhirnhemisphiire zerstérte. Frontalschnitt durch die
Pyramis cerebelli zeigt Verletzungen in der grauen und weilen Substanz des Lob.
quadrangularis und Tonsilla. Die auf diesem Schnitt befindliche Hohe der Oblongata
zeigt beide unteren Oliven ganz normal, wie auch alle ibrigen Formationen.
Frontalschnitt etwas oraler: Der Kleinhirnherd fangt an kleiner zu werden, haupt-
sidchlich im Lob. quadrangularis, obschon in dessen tieferen Windungsabschnitten
Spuren der Erweichung auffindbar sind. Die Tomnsille zeigt in ihrem dorsalen Teil
eine Erweichung, die ventrale Halfte ist normal. Auf der Herdseite erscheint das
Hemisphérenmark zentral geschichtet. Der Oblongataquerschnitt enthalt voll-
kommen normale, reich gewundene Haupt- und Nebenoliven. Frontalschnitt in
der Hohe des hinteren Poles des N. dentatus. Die Hemisphére ist auf der Herd-
seite duBerlich normal mit Ausnahme der atrophischen Tonsille; das Mark ist um den

Y K. Schaffer: Zeitschr, f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 46, 1919.
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N. dentatus heller. Frontalschnitt weiter oral: stark entwickelter N. dentatus auch
auf der Herdseite, um welchen herum semizirkuldre Fasern erscheinen; atrophische
Tonsille. Frontalschnitt in der Hohe des Tub. acusticum zeigt vorziiglich ent-
wickelt den N. dentatus mit extraciliaren Fasern. Hilus n. dent. tiefblau gefirbt;
Tonsille vermége der Atrophie ist auf der Herdseite fehlend. Fassen wir diesen
Fall zusammen, so wire hervorzuheben, dal bei einer Hemisphiriallision, welche
den Lob. quadrangularis und die Tonsille partiell traf, den N. dentat. an seinem
hinteren Pol eben beriihrte, ohne ihn aber zu verletzen, die unteren Oliven voll-
kommen intakt blieben.

In einem anderen Fall von Schaffer (Paralysis progressiva)! fand sich im
Kleinhirn ein oberflichlicher Herd des rechten Lob. quadrangularis, welcher
den N. dentatus sowie die tibrigen medialen Kerne nicht berithrte, ein Beweis
hierfiir die ganz normalen Bindearme. Die Oliven der Oblongata sind intakt.
AuBerdem fand sich ein Herd in der linken dorsolateralen Oblongatahalfte, welche
hier den Strickkorper und V. descendens treffend, eine aufsteigende Degeneration
des ersteren, eine absteigende, spinalwirts gerichtete Entartung des letzteren
bewirkte.

Im Fall von Richier aus dem Laboratorium von Schaffer ? ist neben Verinde-
rungen nach Verschlull der Art. cerebelli post. inf. mit retroolivirem Erweichungs-
herd ein zweiter Erweichungsherd an der Basis der linken Kleinhirnhemisphire
in der Form einer rinnenférmigen Einsenkung der Hirnsubstanz erkennbar, die
im medialen Abschnitt der Hemisphire durch Tonsille, Lob. biventer und Lob.
semilunaris inf. in sagittaler Richtung durchzieht. In der Rinne fand sich bei
der Eroffnung eine klare cystische Fliissigkeit; die Wand wird durch geschrumpfte
Kleinhirnwindungen gebildet, die auch im mikroskopischen Bild einen einfach
atrophischen Prozel erkennen lassen.

Am wertvollsten fiir uns sind die oben zitierten Fille von Schaffer,
weil die pathologischen Verdnderungen in einem von ihnen aller Wahr-
scheinlichkeit nach auf Syphilis basierten (Paralysis progressiva). Jeder
Hinweis auf Lues ist fiir uns von grofler Wichtigkeit, da den Verande-
rungen unseres Falles nach den Ergebnissen der mikroskopischen Unter-
suchung spezifische Gefafiverdinderungen in Form von Endarteriitis
obliterans zugrunde lagen. Leider geben uns die Fialle von Schaffer
keine Aufschliisse iiber das Verhalten der Basalganglien, Corp. striatum
im speziellen (vgl. unsere Fille).

Es muB bemerkt werden, dal durch GefaBschidigungen bedingte
Ernghrungsstorungen, hervorgerufen durch syphilitische oder arterio-
sklerotische Arterienprozesse und entsprechende Ausfallserscheinungen im
KH verhiltnismaBig selten vorkommen 3 hauptsichlich, weil das KH ein
reichliches Arteriennetz besitzt 4, welches aus verschiedenen Arterien zu-
sammengesetzt ist (Art. cerebelli sup. et inf. ant., Art. vertebralis und
Art. cerebelli inf.), weswegen das Ausbilden eines kollateralen Blut-
kreislaufes immer moglich ist. Die franzdsischen Autoren nebhmen den-
selben Standpunkt ein: ,,c’est pour cette raison que les foyers de

Y Schaffer: 1. c.

2 Arch. {. Psychiatrie u. Nervenkrank. 71. 1924.

3 Nomne, L. c.; Horn: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 105. 1926.

4 8. Fazzari: Die arterielle Zirkulation der Kleinhirnrinde. Riv. di patol. nerv.
e ment. 29. 1924 und 4. Thomas: Nouv. traite de méd. 1925. p. 845.



316 B. Mogilnitzky und A. Tschernyscheff:

ramollissement sont #rés rares dans le cervelet et quand ils se présentent,
ils sont ordinairement mal limités. Pour la méme raison il est difficile
de reconnaitre des territoires vasculaires définis. Tout ce que Uon peut
dire, c’est que la cérébelleuse superieure se distribue surtuot a la face
superieure de l'organe, ]Ja moyenne & la face anterieure et & la grande
circonférence; Uinférieure a la face inférieure. Le lobe median regoit
les branches internes des cérébelleuses supérieure et inférieurel. Die
Fille einiger Verfasser 2 zeigen, dall bei progressiver Paralyse im KH
Erweichungen beobachtet werden konnen, welche selten groBle Dimen-
gionen erreichen. Mit einem Hinweis auf die Fille von Rochoux,
Serres, Andral, Leven und Ollivier, Luys, Lanoiz, Touche, D’Astros,
Claude et Josué, Charon, Negel und Theoari, Lanny, Lannots und Pere-
liew, Beriel, Duran und Malespine, Millian und Schulmann stellen
Claude und Lévy-Valensi ® gleichfalls fest, daBl im KH verhaltnismifig
selten Erweichungen vorkommen und dieselben sind dann nach der
Meinung erwihnter Autoren am haufigsten syphilitischer Herkunft 4.
Wir haben gesehen, daB im Falle von K. Schaffer der Erweichungsherd
im KH infolge starker Veranderungen in der Art. cerebelli inf. post.
entstanden war. In unserem 1. Falle, wo sich in der rechten KH-
Hemisphire ein Herd befand und wo die Lokalisation derjenigen im
Fall von Schaffer analog war, sind wir ebenfalls geneigt diesen Prozel
den luetischen Verdnderungen der Art. cerebelli inf. post. zuzuschreiben 5.
Hier sei bemerkt, daB das Kleinhirn in 2/; dieser Fille am syphilitischen
resp. paralytischen ProzeB teilnimmt$. Angladeund Latreillehaben folgende
Verdnderungen vorgefunden: Piaverdickung, besonders im Bereich des
oberen Wurms; ,,cérébellites interstitiales in der Molekularschicht; die
neurologlischen Fasern umringten die P-Zellen 7. P. Marie, Buttier, Mathieu
und Girot haben eine KH-Form der Paralysis progressiva mit KX H-Atrophie
beschrieben. Dasselbe haben auch Anglade, Alzheimer, Raecke, Taty$
beobachtet. Wir hatten schon die Moglichkeit die KH-Veranderungen
bei Syphilis in einer unserer Arbeiten darzulegen?®. Die charakteristischen
Erscheinungen einer KH-Affektion bei Paralysis progressiva werden nach
Straupler folgendermaBen definiert®: , Verwachsungen der Pia mit der
Hirnoberfliche und zellige Infiltration der Hirnhiute, hiaufige Vakuoli-
sierung und Sklerose der P-Zellen, fleckweiser Markfasernschwund;

L Charpy: Traité d’anatomie humaine. 1902. p. 568.

2 Z. B. Switalski, De Blasi — zit. nach Léri: Maladies du cerveau. 1928 —,
Kufs: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 106. 1926.

3 Claude und Lévy-Valensi: Maladies du cervelet, 1922,

4 Vgl. auch Thomas: 1. c.

5 Vgl. auch A. Thomas: 1. c.

¢ Serieux, Mignot, Féron: Maladies du cerveau. 1928.

7 Zit. nach Serieux, Mignot, Péren: 1. c.

8 Zit. nach Lépine: Cerveau et cervelet. 1925.

® Siehe A. Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 75. 1925.

10 Stigupler: Neurolog. Zentralbl. 1906.
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meistens an den Gefaen Aufsplitterung der Elastica, Gefaflsprossung
und Wucherung der Endothelzellen, Infiltrationen der Lymphscheiden
besonders mit Plasmazellen. Die Stéabchenzellen sind im allgemeinen
zwar reichlicher bei der progressiven Paralyse, nach Strdufler bieten
sie aber fiir diese nichts Charakteristisches. Die Gliawucherung ist aber
bei progressiver Paralyse allgemein und durch besondere Dicke der Fasern
und GroBe der Zellenelemente ausgezeichnet, was auch Alzheimer hervor-
hebt. <

Diese Tatsachen sind auch von Klarfeld' und von Steinberg? bestétigt,
wobei der letzte Verfasser auller der oben beschriebenen Verdnderungen
in seinen 10 Fillen eine Affektion vorzugsweise der linken KH-Hemisphire
besonders im Bereich der Mandel und des Lob. semilunaris inf.? vor-
gefunden hat.

Kiyoshi Takase kommt in seiner vor kurzem erschienenen bedeuten-
den Arbeit4 nach einer literarischen Ubersicht der Falle von Meyer,
Kippel und Azoulay, Binswanger, Raecke, Alzheimer, Takase, Migert,
Moriyasu, Spielmeyer, Laignel-Lavastine und Pituleskw, Lafora, Kolb,
Bielschowsky, A. Jakob u. a. zu dem Schlusse, da die mengingealen
Verinderungen des KH bei progressiver Paralyse ziemlich analog jenen
des GroBhirns sind, daf} sie vielleicht in der Intensivitit ein wenig
varileren und dall sie die Oberfliche des KH mehr als das Gebiet
zwischen den Liappchen treffen. Es ist wichtig hervorzuheben, daf
ein Ubergreifen des meningealen Prozesses auf das KH an keiner
Stelle wahrzunehmen ist. Das Charakteristische der paralytischen Ent-
ziindung feblt im KH vollstindig. An dessen Stelle eine mehr oder
minder schwere Schidigung des Parenchyms, die nur teilweise durch
sekundire Momente zu erkliren ist und die der Hauptmasse nach dem
paralytischen Prozefl selbst zuzuschreiben ist. Diese Parenchymschidi-
gung trifft sowohl die P-Zellen als auch die Kérner und auch die Fasern.
Es scheint, daBB auch die tiefen Kerne von ihr nicht verschont bleiben
(K. Takase). Alle diese Verdnderungen fanden, wie wir es gesehen, auch in
unseren Fillen statt, mit Ausnahme der Erweichungen und der Affektion
N.dentati, die bei T'akase vorkommen. Auf dieVerinderungen der P-Zellen-
schicht sind wir bereits in einer unserer Arbeiten niher eingegangen?.
Dieses Ausfallen wurde auch bei anderen Erkrankungen des KH beob-
achtet (Bakker, Brouwer, Dejerine-Thomas, Mingazzini-Gianulli, Rossi,
Abrikossoff, Pollak, Striufler, Korbsch, Major, Marchand, Kotschetkowa,
Monakow, A. Tschernyscheff, Reitsema, Thomas-Kononowa, Preisig, Ley,
Bielschowsky, Parodsi ) ; diejenigen degenerativ-atrophischenVerinderungen

1 Klarfeld: Anatomie d. Psychosen. 1924. S. 88.
" 2 Steinberg: Oberst. Arbeiten. 1916.
# Teminologie von Steinberg.
4 Oberst. Arbeiten. 26. 1924.
5 A. Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 75 u. 79.
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der P-Zellen, welche von uns in unseren Fillen dieser Arbeit be-
obachtet wurden, erscheinen nicht als spezifisch und charakteristisch
fiir diese letzteren und waren auch bei Erkrankungen des KH anderer
pathologischer Art beschrieben: bei Atrophien resp. Aplasia (Bakker,
Abrikossoff, Murri, Thomas, Jelgresma, Pollak, La Salle, Archabault,
Straupler, Marie-Foix-Alajouanine); bei Infektionskrankheiten (Durk,
Spielmeyer ), bei Psychosen, besonders bei Paralysis progressiva ( Strdufler,
Laignel-Lavastine, Takase, Spielmeyer, R. y Cajal), bei verschiedenen
Disgenesien des KH (Vogt-Astwazaturow, Kubo), bei Epilepsie resp.
St. epilepticus (Takasu, Spielmeyer), bei Senium (Spiegel-Sommer) ;
Lehmann-Spatz- Wisbaum- Neubiirger konnten vor kurzem eine vorwiegende
Zerstorung der P-Zellen experimentell bei der Vergiftung von Katzen
durch Blei feststellen. Nach Spielmeyer reagieren die P-Zellen offenbar
gerne auf die allerverschiedensten Schiédigungen, in erster Linie auf akut
einsetzende allgemeine Storungen wie auf Typhus, Gasédem usw.,
seltener auf die schweren Stérungen allgemeiner Art, welche den akuten
Schiiben chronischer Prozesse, wie etwa Paralyse und epileptischer
Erkrankungen, zugrunde liegen. Spielmeyer hat sich dazu friher bei
der Beschreibung des ,,Gliastrauchwerkes geduBlert, welches haufig
mit dieser homogenisierenden Zellenerkrankung der P-Zellen verbunden
ist. Indem wir betreffs der Einzelheiten dieser Frage auf die , Histo-
pathologie des Nervensystems‘‘! des zitierten Autors verweisen, bemerken
wir unsererseits, daB3 wir in unseren Fillen das Vorhandensein éhnlicher
,,Gliastrauchwerke“ nicht feststellen konnten.

Auf die in unseren Fillen erwiabnte Verlagerung der P-Zellen ins
Gebiet der Molekularis hatten wir schon Gelegenheit in unseren zwei
vorhergehenden Arbeiten hinzuweisen? wobei wir dort die Ansichten
von H. Vogt, Schaffer, Raecke, Pollak, Spiegel und Sommer u. a. in Er-
wihnung brachten; daher begniigen wir uns hier nur mit einem Hinweis
auf Schob3, seine aus diesem Anlall entstandene Polemik mit Schaffert
beiseite lassend.

Schob weist darauf hin, daB die pathologische Verlagerung von
P-Zellen nach der Molekularschicht vielleicht durch mechanische Momente
zu erkliren ist: teils kénnen die P-Zellen durch Schrumpfung des Gewebes
aus der Reihe herausgesetzt werden, teils durch wuchernde Gliazellen
der Bergmannschen Schicht; bei groberen lokalen Erkrankungsprozessen,
7. B. beim Sitz eines Tuberkels usw. in einer Windung kann die normale
Reihe der P-Zellen vielleicht auch durch den mechanischen Druck dieser

1 Rinzelheiten iiber Gliastrauchwerke der Kleinhirnrinde siehe bei Spiel-
meyer: Histopathologie. S. 346.

2 A. Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 75 u. 79. Vgl
auch R. y Cajal: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 100. 1926.

- Schob: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 46. 1919.

4 Schaffer: Hereditire Erkrankungen d. Nervensystems. 1926.
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Krankheitsprozel auseinandergedringt werden. Die Heterotypie vieler
P-Zellen ist auch bei dem von Bielschowsky-Henneberg beschriebenen
Fall von KHB-Winkeltumoren konstatiert worden, was nach Meinung
Ayala-Sabatuccis an und fir sich keine groBle Bedeutung hat. Indem
wir 1. die Ergebnisse unserer vorherigen Arbeit in Betracht ziehen?!
und 2. die Meinungen der verschiedenen soeben zitierten Autoren
beachten, die diese anliBlich der Verlagerung der P-Zellen duBerten,
sind wir personlich geneigt, diese Verlagerung der P-Zellen mit grofler
Wahrscheinlichkeit dem mechanischen Druck und mit viel weniger
Wahrscheinlichkeit der Zerstorung der embryonalen Entwicklung der
KH-Rinde zuzuschreiben.

Die Frage der ,,Aufleren Kornerschicht von Vogt und Astwazaturow
erdrterten wir in der vorherigen Arbeit und halten es daher fiir iiber-
flissig, hier noch einmal bei diesem Thema zu verweilen.

Die Dendriten der unversehrt gebliebenen P-Zellen blieben entweder
verhdltnisméBig intakt, oder nahmen eine sehr dicke Form an. Irgend-
welche Schwellungen zeigten sich bei ihnen nicht — besonders charakte-
ristisch. ist in dieser Beziehung der 3. Fall, wo die Bielschowsky-Methode
Anwendung fand. Gleichfalls waren diese Schwellungen auch auf dem
Axon der P-Zellen nicht zu beobachten. Es mull gesagt werden, dal
die Schwellungen der Axonen der P-Zellen in der Literatur bei den
verschiedensten Prozessen beschrieben worden sind, und zwar: bei
kontralateralen Atrophien des Kleinhirns (Spielmeyer), bei der Atrophia
olivo-cerebellaris auf der Basis einer luetischen Friihmeningitis (Kufs),
beim normalen Senium (Spiegel-Sommer), bei Paralysis progressiva
(R. y Cajal, Steinberg, Bravetta, Straufler), bei Dementia praecox
(Schrider, Alzheimer), bei Humntingtonscher Chorea (Alzheimer), bei
Arteriosklerose (Alzheimer), bei Dementia senilis (Simchowiz)}, bei
amaurotischer Idiotie (Schaffer, Spielmeyer, Bielschowsky, Schob), bei
primérer (Abrikossoff, Pollak) und bei kongenitaler Atrophie des Klein-
hirns (Strdufler). Diese Anschwellungen der Axonen und Dendriten
der P-Zellen stellen also, wie Bielschowsky sagt, ein ganz banales Reak-
tionsphénomen dar. Wir konnen hier weiter nicht auf die Polemik
Bielschowskys und Schaffers? in dieser Frage eingehen, wir wollen nur
darauf hinweisen, dafl in unseren vorhergehenden Untersuchungen wir
unsererseits diese Schwellungen bei den iibrigen KH-Affektionen,
besonders aber bei Rautenhirngeschwiilsten nicht wahrnehmen konnten.

Die Frage iiber den zentropetalen Degenerationstypus von Bielschow-
sky, die im 3. Fall beriihrt wird, wollen wir keiner genaueren Erérterung
unterziehen, erstens, weil dieselbe bereits in allen unseren 3 Arbeiten3

L Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 75.

% Siehe Schaffer: Hereditdre Erkrankungen des Nervensystems. 1926. (Mono-
graphie.) und Schob: Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 45. 1926.

8 A. Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 75, 76, 79.
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behandelt worden ist, und zweitens, da es uns in unserem 3. Falle leider
nicht moglich war, das verlingerte Mark zu untersuchen.

Hierbei sei bemerkt, dafl die im 3. Fall geschilderte Affektion der
Kletter- und Tagentialfasern auch in der vor kurzem erschienenen
bemerkenswerten Arbeit von R. y Cajal® beschrieben ist. Nach den
Angaben des berithmten spanischen Forschers bleiben die Moosfasern
dagegen verhiltnisméfBig unversehrt und weisen dabei nur Hypertrophie
und Fenestration auf. Diese Lisionen vertreten die am meisten charakte-
ristischen Merkmale der progressiven Paralyse im Kleinhirn (B. y Cajal).
Diese Moosfasernveranderungen konnten in unserem 3. Falle nicht
verzeichnet werden, da derselbe, wie ersichtlich, nicht zu der Kategorie
paralytischer Prozesse gehorte (s. d. Krankengeschichte).

Die Frage iiber Neurogliazellen (Riesengliazellen), die wir im 3. Falle
in der Molekularschicht des KH wahrgenommen haben, wird in den
speziellen Arbeiten von R. y Cajol und Kufs 2 behandelt.

Um nun mit den Rindenverdnderungen des KH in unseren Féllen
abzuschliefen, erwiahnen wir die Tatsache, daBl das Vorhandensein von
Bergmannschen Fasern (1., 2. und 3. Fall) schon von Spielmeyer® ver-
zeichnet worden ist, wobei der Autor bei der Aufzeichnung seiner Beob-
achtungen eine fleckférmige Vermehrung dicser Fasern konstatierte,
und berticksichtigen ferner den Umstand, daf} eine Lichtung der Korner-
schicht auch in Fallen einer syphilitischen Irkrankung des KH, ins-
besondere bei progressiver Paralyse zu finden ist %

Betreffs der in unserem Fall verzeichneten Lamellenatrophie im
Wurm hatten wir schon oben Gelegenheit darauf hinzuweisen, dal
dhnliche Verinderungen von franzdsischen Verfassern wahrgenommen
worden sind (S. 316). In dieser Hinsicht ist der letztererzeit ver-
offentlichte Fall von Kufs® besonders bemerkenswert.

In diesem Falle ergab die anatomische Untersuchung das Vorliegen ciner
typischen frischen Paralyse im GroBhirn, im Kleinhirn makroskopisch Atrophie
und Sklerose beider Lobi quadrangulares und der zugehérigen Partien des Ober-
wurmes, mikroskopisch Verschmilerung der Molekularschicht, Ausfall der P-Zellen,
an ihrer Stelle ein dichtes Band gewucherter Gliakerne; Erhaltenbleiben der Faser-
korbe und Parallelfaserung (also cerebellofugaler Degenerationstyp nach DBiel-
schowsky), Lichtung der Kornerschicht; Dendriten der erhaltenen P-Zellen teilweise
aufgetrieben, ohne Mitbeteiligung des Zelleibes; an den erhaltenen P-Axionen
stellenweise kugelige und spindelige Auftreibungen; hochgradige Gliafaserwuche-
rung in der Molekularzone. Einzelne Gefile der Pia und der Oblongata zeigten
eine erhebliche adventitielle Infiltration mit Ubergreifen auf das Randgebiet der
Oblongata.

V' R. y Cajal: 1. c.

2 R. y Cajel und Kufs: 1. c.

3 Vgl R. y Cajal: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 100. 1926.
* Vgl. K. Takase S. 301.

5 Kufs: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 96. 1925.
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Wir haben hier also einen recht merkwiirdigen Fall einer sog.
ascendierenden Paralyse vor uns, der einen Vergleich mit manchen Fallen
von Taboparalyse nahelegt, wo die Tabes eine grofere Anzahl von
Jahren der Paralyse vorangeht. Ein &tiologischer Zusammenhang
mancher Fille von degenerativer KH-Atrophie von systematischem,
progressivem Charakter, wie er der Heredoataxie cerebellaris zukommt,
mit der Lues ist schon von mehrveren Autoren behauptet worden
(Cassierer, Schuster, Schob). Es ist selbstverstandlich, daf die Wirkung
der Lues im Kufschen Falle wie bei denen der genannten Autoren nur
als toxisch aufgefalt werden kann. Cassierer erwéahnt noch einige Fille
von auslandischen Autoren, bei denen gleichfalls die Lues als atiologisches
Moment fiir die degenerative KH-Atrophie in Betracht kam?®. Dazu
gehért auch der Fall von Schuster 2. Der interessante Fall Schobs® betraf
eine angeborene KH-Atrophie auf der Basis der hereditidren Lues. Schob
kann nicht mit der gleichen Bestimmtheit, wie Buielschowsky es tut,
ausschlieen, daf die hereditire Lues chronische systematische pro-
gressive Degenerationen im Kleinhirn hervorrufen kann, die mit der
Hérédoataxie cérébelleuse sich decken.

Die Beziehungen der KH-Atrophie zur hereditiren Lues sind besonders
durch die Verdffentlichung Straufilers4, der die mit der juvenilen Para-
lyse kombinierten KH-Atrophien einer genauen histologischen Unter-
suchung unterzog, bekannt geworden sind.

Kufs® hat an keinem seiner Prijparate das Vorhandensein von zwei-
kernigen P-Zellen, welche viele Autoren (H. Vogt, Ranke, Trappet,
Rondoni, Straéufler, Kolb, Lafora, Fischer, Hough, Achucarro, Steinberg,
Klarfeld, Alzheimer, Spielmeyer u. a.) bei syphilitischem resp. paraly-
tischem Prozel3 beschreiben, feststellen kénnen. Auch wir fanden keine
solche Zellen in unseren drei Fillen vor, trotz einer Durchsicht von
vielen Priparaten 6.

Ferner wissen wir, dal Abrikossoff? an einem etwa 3000 groflen
Kindersektionsmaterial im Kleinhirn zweimal symmetrisch lokalisierte
Herde eines primiren atrophischen Prozesses der KH-Rinde aufdeckte
und aullerdem noch einen Fall beschrieb, wo die Rindenatrophie von
sekundérer Natur war (vgl. unseren 3. Fall). Eine dhnliche Atrophie,
wie sie in unserem 3. Fall beschrieben worden ist, kann unserer Meinung

1 Thomas-Jumentié: Atrophie olivo-ponto-cérébelleuse; Thomas: Atrophie
amelleuse des cellules de Purkinjé.

2 Schuster: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 91. 1924.

3 Schobs: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 73. 1921.

1 Straupler: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 2. 1910.

5 Kufs: 1. c.

8 Vgl. auch die letzte bedeutende Arbeit von R. y Cajal: Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psychiatrie. 100. 1926.

7 Abrikossoff: Korgsakow. journ. 1910 russ.
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nach zur 3. Gruppe (Klassifikation von Marie, Foix und Alajouanine)?!
der KH-Affektionen gerechnet werden. Diese Verfasser unterscheiden
bekanntlich: 1. eine vollstdndige oder partielle Agenesie (Fille von
Combette, Anton); 2. gekreuzte KH-Atrophien; 3. KH-Affektion, hervor-
gerufen durch a) Infektion, b) Menginitis, ¢) Affektionen des Nerven-
systems (Paralys. progr., Tabes, Dementia praecox) und Arteriosklerose.
Die KH-Atrophien im eigentlichen Sinne (,,Les atrophies proprement
dites“) werden nach der Meinung der oben genannten Verfasser in
drei groBe Gruppen je nach Atiologie, Klinik und pathologischer Ana-
tomie eingeteilt.. Nimlich: 1. kongenitale Atrophien, meistenteils
neocerebellaren Charakters; 2. Familienatrophien vom Typus einer
hereditiren KH-Ataxie; 3. akquirierte KH-Atrophien, welche in unter-
geordnete Gruppe eingeteilt werden; die wichtigsten sind: a) olivo-
ponto-cerebellare Atrophie (Dejerine-Thomas); b) eine spit auftretende
KH-Atrophie, hauptsichlich seiner Rinde (Atrophie tardive cérébelleuse
a prédominance corticale, Marie); c¢) eine Atrophie des KH-Oliven-
systems (Ramsay, Hunt), die am hiufigsten ein Familiengepriige trigt 2.

Wir hatten schon frither Gelegenheit diese Frage zu beriihren 3
und daher finden wir es iiberfliissig, dieselbe wieder vorzunehmen. Eine
detaillierte Auslegung der Frage iiber Verinderungen der Briicke und
des Kleinhirns in unseren beiden ersten Féllen wiirde uns von unserem
eigentlichen Thema zu weit entfernen. Die Affektion der Briicke,
welche in der Hauptsache die Fasern und nur zum Teil die Zellen-
gruppen der Briicke, auch die unteren Oliven des verlingerten Marks,
den N. arcuat., die Fasernlichtung der Olivenbiindel, der Fib. olivo-
cerebellares und Fib. arcuat. ext. vent. betrifft, miissen unserer Meinung
nach den Befunden der Protokolle histopathologischer Untersuchung
als Resultat wvon Gefifverdnderungen und nicht von sog. System-
erkrankungen 4, die wir in unseren vorhergehenden Arbeiten® erortert
haben, angesehen werden. Wir sind ferner geneigt, anzunehmen, daf} die
Gefalverinderungen die Basis fiir die Zellenverinderungen im N. vesti-
bularis (1. Fall: Infiltration am Grunde des 4. Ventrikels), im N. praecur-
sorius pontis und in den Nn. tectorius, marginal. disseminat. und lateral.
medul. oblongatae unseres 1. Falles verzeichnet waren, verfochten
werden, da auch hier Gefdlverinderungen beobachtet wurden und die
Veriinderungen der Pia einen bestimmten Charakter trugen. Dafi Ver-
anderungen der GefdBe und Meningen eine bedeutende Rolle in der Genese

1 Rev. neurol. 1922.

? Vgl. auch 4. Thomas: 1. cit. S. 909 ff.

3 A. Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 75.

4 Die Frage iiber den Begriff der sog. Systemerkrankungen siehe bei Spiel-
meyer: Histopathologie. S. 282, K. Schaffer: Hereditére Erkrankungen und 4. Jakob:
Anatomie und Histologie des GroBhirns. S. 389.

5 A. Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 75 u. 76.
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der Hohlrdume spielen, ist in den Arbeiten einer grofien Menge von
Verfassern durch Beweise bekraftigt. So weisen Joffroy und Achard
darauf hin, daB bei der sog. ,,my¢élite cavitaire” der Hohlraum sich infolge
von Obliteration und Wandverdickung der GefafBle bildet, oder durch
Thrombose hervorgerufen wird. Als Resultat einer solchen Obliteration
treten nekrobiotische Herde und eine Hohlenbildung auf (kontra Schulze).
Die Meningenentziindung, hauptsidchlich syphilitischer Natur, wird als
Genese der Hohlrdume sekundéren Charakters von folgenden Verfassern
angesprochen: Wullenweber, Achard, Stenholm, Rosenblath, Westphal,
Rotter, Fiekler, Hordon, Holmes und Forster, Kennedy, Schwarz, Eisen-
lohr, Wieting, Wilson, Lasareff, Orlowski, Popoff, Bechterew u. a. Thomas
und Hauser beschreiben eine Bildung von Hohlriumen auf der Basis
einer Meningomyelitis bei Pottscher Krankheit. Im Falle von Alquier
und GQuillarn deckte die Leichenerdffnung eine Pachymeningitis hyper-
trophica im oberen Halsanteil des Riickenmarks auf, wobei die Meningen
mit der medulliren Substanz verwachsen waren.

Bei mikroskopischer Untersuchung erwiesen sich zwei Arten von
Hohlriumen: die einen zeigen einen syryngomyelitischen Charakter,
die anderen entstehen durch Myelomalazie; die Gefifwandungen sind
in solchen Fillen hochgradig verdickt. Erwihnte Forscher betrachten
die myelomalatischen Hohlrdume als Folge von Kreislaufstérungen,
hervorgerufen durch Gefdflisionen. Im Falle von Japho stellte die
Sektion Pachymeningitis spin. gummosa und Leptomeningitis fest;
am hochgradigsten ausgeprigt war die Erkrankung des Riickenmarks:
hier bestand im unteren Abschnitte Hohlenbildung, im oberen Erweichung
der grauen und weillen Substanz, in dem gleichen Niveau bemerkte man
meningitische Verdnderungen in Gestalt von Verdickung und Verwach-
sung der Meningen. FEin #ahnliches Bild verzeichnet auch Bechierew?!
in einem seiner Falle. Muratow 1aBt in seinen ,,Klinischen Vorlesungen‘
(1899 russ.) die Moglichkeit einer Hohlenbildung nach chronischer Hirn-
entziindung im Zusammenhang mit Erweichungsprozessen zu (S. 195).
J. Camus und @. Roussy behaupten mit grofler Bestimmtheit auf Grund
ibrer Versuche an Hunden, daB die Gefiafstérungen mit nachfolgender
Erweichung die Genese fiir das Entstehen von medulliren Hohlriumen
bilden und schlieBen sich somit der Theorie von Langhans, Kronthal,
Degner an. Diese Erweichung der Hirnsubstanz wird ihrem Charakter
nach von Camus und Roussy als ,,ischdmische entziindliche Myelomalazie‘
bezeichnet. Ferner lesen wir bei diesen Verfassern: ,,Or, les recherches
que nous avons entreprises et que mnous rapportons ici, en opposant
& cette derniére fagon d’interpréter les faits, viennent remettre en
honneur le role primordial joué par la méningite dans la genése des
cavités médullaires et permettent d’en suivre en quelque sorte tous les
stades évolutifs. On peut donc. admettre que dans la pachyméning.

1 Bechterew: 1. c.
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cerv. hypertroph. la méme succession des phénomeénes se passe, et qu’un
processus méningite chronique de cause indéterminée (peut-étre syphi-
litique) conditionne l'apparition de la cavité médullaire*.

Lhermitte und Boweri fanden im verlingerten Mark eine sekundére,
durch Komprimieren hervorgerufene Hohlenbildung. Verfasser nehmen
an, daf es sich hier um einen nekrobiotischen ProzeB und um tiefgehende
Verdnderungen in der Vascularisation handle. Eine analoge Beobachtung
fiihrt auch Mennicke an (2. Fall des Forschers). In unserem 1. Falle, wie
es im Protokoll verzeichnet stand, wurden ziemlich intensive Verénde-
rungen sowohl der weichen Hirnhaut, als auch der GefaBe, besonders an
der dorsalen Oberfliche der Oblongata beobachtet. Auf Grund des oben
dargelegten sind wir geneigt anzunehmen, dall das Entstehen der auf
dem Gebiet der hinteren Stringe aufgedeckten Hohlrdume, welche
eine Rarefikation der Ff. gracilis et cuneatus und degenerative Zellen-
verdnderungen in den Kernen dieser Biindel bedingt haben, durch diese
pathologischen Verinderungen seine deutliche Erklirung findet.

Zum Schluf wire noch zu erwihnen, dafi die Besonderheit unserer
Fdlle, nach unserer Meinung im syphilitischen Gefdfprozef besteht, welcher
intensive Verdnderungen in den Basalganglien (hawptsichlich tm Putamen )
und im Kleinhirn zu gleicher Zeit hervorgerufen hat.



