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Naeh den grundlegenden Arbeiten Nissls und Alzheimers haben 
eine ganze l%eihe yon namhaften Verfassern die histopathologlsetlen 
Charakteristiea des paralytisehen Prozesses klargestellt. In der zweiten 
Periode der Entwieklung ist die Lokalisation des nunmehr wohlbekannten 
Prozesses in den Vordergrund getreten. Wir k61men auf dem Gebiete 
der Lokalisationsbestrebungen des paralytisehen Prozesses 3 l~erioden 
unterseheiden. In der ersten Epoehe war die Ausbreitung der Paralyse 
auf der Groflhirnrinde der Gegenstand yon Untorsuchungen. Das Er- 
gebnis diesel" Untersuehungen war die Erkenntnis, dab die Paralyse in 
bezug der Intensit/~t auf der GroBhirnrinde mit einer gewissen regel- 
m/~l]igen Verteilung erscheint. (Von frontal naoh occipital abnehmende 
Intensit/~t.) Weitere eingehendere, areale Lokalisation zu ermitteln 
und diese mit dem klinisehen Bild in Einklang zu bringen, war zur Zeit 
nieht mSglich. Als dureh die Erfahrungen bei der epidemischen Ence- 
phalitis die Aufmerksamkeit der Kliniker und Anatomen auf das bisher 
so gut wie vollkommen vernaehlAssigte extrapyramiclale System gelenkt 
wurde, sind yon mehreren Autoren Untersuchungen angestellt, um klar- 
zustellen, inwieweit die bei der Paralyse h/iufig zur Beobaehtung ge- 
langten und auf das extrapyramidale System hinweisenden Ersehei- 
nungen eine genfigende anatomische Erkl~Lrung finden k6nnten. Die 
ersten Untersucher (Kalnin, Steck u. a.) vermuteten ein MiBverh/~ltnis 
zwischen dem Grad~ der anatomisehen Ver/~nderungen und dem klini- 
sehen Bilde. Sie fanden n~mlich, dab im Falle des Vorhandenseins hoch- 
gradiger entziindlicher Erscheinungen in dem Krankheitsbflde kein 
extrapyramidales Symptom naehzuweisen war. Die weiteren Unter- 
suchungen (insbesondere // .  Spatz, v. Lehoczky) stellten lest, dab die 
Intensit~t der entzfindlichen Erscheinungen mit den Funktionsst6rungon 
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in keinem unmittelbaren Zusammenhang zu bringen ist; ffir die Funk- 
tionsst6rungen ist blot der Grad der Parenehymseh&digung verantwort- 
lieh, wie dies in bezug auf die Ilirnrinde insbesondere dureh die Unter- 
suehungen yon Spielmeyer klargestellt wurde. 

Zugegeben, dal3 die tiefgreifenden intellektuellen Defekte dureh die 
Vergnderungen der Groghirnrinde, die katatonischen Symptome dureh 
die L~sionen des extrapyramidalen Systems geniigende anatomisehe 
Grundlage linden, so haben wir zur anatomisehen Erkl&rung des Zu- 
standekommens der ira Verlaufe der Paralyse hgufig beobaehteten und 
fiir den Krankheitsverlauf ~ugerst wiehtigen vegetativen StSrungen keine 
bestimmten Angaben, obsehon sieh Specht folgend /~uBert: ,,Man wird 
nieht leieht ein Krankheitsbild finden, das so gesgttigt ist mit vegetativen 
Symptomen, wie die Paralyse." Die psyehi~trischen Lehr- und Naeh- 
sehlagebiieher legen auf diesen Umstand kein gentigendes Gewieht. Viel- 
leicht hat nur Reichardt mit gebiihrendem Naehdruek hingewiesen: 
,,Die vegetativen Symptome bei der Paralyse sind nieht nur yon der 
gr6gten wissensehaftliehen Bedeutuixg, sondern sie sind aueh zum Teil 
entscheidend fiir den Krankheitsverlauf, auch der Tod erfolgt gr6Bten- 
teils an vegetativen Ver~nderungen." Er unterseheidet 3 Grundformen 
der Paralyse: 1. F~lle, welehe dutch psyehisehe Erscheinungen gekenn- 
zeiehnet sind; 2. F~lle, bei denen im Vordergrunde neurologische, haupt- 
s/~ehlieh motorisehe Symptome stehen; 3. sehliel31ieh solehe, bei denen 
die vegetativen StSrungen vollentwickelt zu sehen sind, dabei riieken 
die psyekisehen und neurologisehen Erscheinungen ira ltintergrund. 
In der letzt erw~hnten Gruppe unterseheidet Reichardt folgende Arten: 
1. Die M~stungsparalysen. Tod auf der I-I6he der M/~stung im Anfall 
oder sekundgre Abmagerung naeh der M~stung und Tod im Marasmus. 
2. Die Paralysen mit friih eintretendem Marasmus ohne Mgstung. 
3. Die Paralysen mit prim~ren Abmagerungszust~nden, d. h. mit KSrper- 
gewiehteigentiimliehkeiten, wie die bei Katatonie zu beobaehten sind. 
r Die Paralysen mit besonders hervortretenden Anomalien der KSrper- 
temperatur. 5. Die Paralysen mit besonders frtih auftretertden starken 
vasomotorisehen odor trophisehen StSrungen, infolge weleher raseh der 
Tod eintritt. Wenn aueh die vegetativen Stgrungen im paralytisehen 
KI.ankheitsbilde sehr auff~llig und fiir die Prognose des Patienten son 
grS/3ter Wichtigl~eit sind, h~ben wir zur Zeit keine sieh,ere Erkl~rung ffir 
die k6rperliehen Prozesse des Paralytikers, weft diese dureh die Hirn- 
rindenlgsionen nieht geniigend beg?tindet sind. Das Ziel vorliegender 
Mitteilung bezweekt die Ausfiillung maneher diesbeztigliehen Liicken 
unserer histopathologisctxen Kenntnisse. 

Die im Verlaufe der Paralyse beobaehteten vegetativen St6rungen 
weisen darauf hin, dag der pathoIogisehe ProzeB aueh j ene Gehh'nteile 
betrifft, welehe das Gleiehgewieht der vegetativen Funktionen zu sichern 
vermSgen. Zwar gibt es Autoren (z. B. Wichert), die aueh den unteren 
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Hirnrindenschich~en betreffs der zentralen Regulation der vegetative~ 
Funktionen eine Rel]e beimessen, bewiesen jedocb weitere, namentlich 
yon versehiedenen Gesiehtspunkten (Phylogenese, experimentelle 
Untersuchungen, klinische Erfahrungen usw.) ausgef~hrten Forsehungen 
unzweideutig, da~ die zentrale Regulation der vegetativen Funktionen 
des Organismus durch die Gegend des III. Ventrikels, d. h. dureh das 
hypothalamisehe Gebiet, geleistet wird. In letzter Zeit ~u~ern einige 
Verfasser, wie auch Ki@pers, die Auffassung, dal~ die ventrikul~re 
Gegend auch ffir das psychisehe Leben von unmittelbarer Bedeutung 
sei. Er meint, da~ die h6chste Zusammenfassang der Leistungen der 
celluliiren Individuen eines Wirbeltieres und aueh des Mensehen geschieht 
in dem globalen Kern, der vor allem das H6hlengrau des III. Ventrikels 
einzunehmen seheinf. ,,Dieser globale Kern ist die eigentl]ehe See]e des 
Wirbeltieres." Naeh alldem versuchen wit in vorliegenden Unter- 
suchungen einerseits die Frage zu beantworten, inwiefern die subthalami- 
schen, im allgemeinen ffir vegetative Zentren betraehteten Zellgruppen in 
dem paralytisehen Prozel3 teilnehmen; a~dererseits werden wir versuehen, 
wieweit das anatomisehe Brid die Eigentiimiiehkeiten des Krankheits- 
verlaufs zu erkls m6ge. Es sol] im weiteren er6rtert werden, ob die 
Vergleiehung des anatomischen Brides und klinisehen Verlaufs fiber- 
haupt Sehlfisse betreffs der Lokalisation der vegetativen Funktionen 
erlaubt. 

Die normale und pathologisehe Physiologie des hypothalamischen 
Gebietes liefert heutzutage noch fiberaus sp~r]iche und ungenfigende, 
teris widerspreehende Angaben. Die Erkls hierffir liegt gr61ttenteris 
in der eigentfimliehen Tatsaehe, daI~ wit bei der Erforschung der hypo- 
tkalamisehen Region nieht im Sinne Edingers vorgingen, der sieh folgend 
�9 ~ugert: ,,Erst Anatomie und dann Physiologie, und wenn sehon Physio- 
logie, dann nieht ohne Anatomie." Al]zulang en~behrten wir genaue 
Kenntnisse fiber die normale Struktur der erwi~hnten Region und alle 
Einzelheiten sind auch heute nicht bekannt. Das erkl~rt die Tatsaehe, 
da~ die Mehrzahl der einsehls experimentellen und pathoana- 
tomisehen Arbeiten sich mit Namen ,Zwisehenhirn, Hypothalamus, 
Subthalamus" u. dgl. begnfigt und keine genauere, die hypothalamisehen 
Zellgruppen betreffende Lokalisation angibt. Nur in der letzten Zeit 
k6nnen wir eine erfreuliche Anderung auch in diesem Gebiet verzeiehnen, 
und zwar hauptss durch die Bemfihungen yon Friedemann, Spiegel 
und Zweig, Greying, Gagel, Griinthal, Sut]cowa]a, um nur einige Namen 
zu erw/~hnen. 

Zweeks Orientierung der normalen anatomisehen Verhi~ltnisse 
arbeiteten wir die hypothalamische Gegend zweier v611ig gesunden, 
durch Unfall verstorbenen Individuen mittels frontaler Nissl-Serien auf. 
Aus diesen Ergebnissen werden wir einige Einzelheiten bei der Ausein- 
andersetzung der pathologischen Befunde vorffihren. 

22* 
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Nun mSchten wh" auf die Beschreibung unserer 12 Paralysefglle 
fibergchen. Vor allem mSchte iek bemerken, dab in der zug~nglichen 
Litcratur nut  4 Paralysefgllc erwghnt sind, in denen auch das hypo- 
thalamische Gebiet ein Gegenstand der Untersuehungen war. Robustow 
war der erste, der die Auimerksamkeit auf die p~ralytisehen Vergnde- 
rungcn dieses Gebietes gelenkt h~tte. In seinem Falle war die klinische 
Diagnose: ,,Atypische Paralyse mit gcringcren psyehischen Ausfgllen 
und stark im Vordergrund stehender, sieh rapid entwiekelndcr Kach- 
exie." In dcr GroBhirnrinde land er nur geringe Vergnderungen, aueh 
die iibrigcn Teile des Zentralnervensystems waren so gut wie versehont, 
dagegen ,,ist die ganze Umgebung des III .  Ventrikels und das gesamte 
Infundibulum Sitz schwerer lymphoeyts Infiltrate und diffuser 
ParenchymstSrungen". Eingehende und ausftihrliehe Lokalis~tion din" 
gefundenen Vergnderungen wurde yon Robustow nicht angegeben. Den 
im klinischcn Bride ira Vordergrund stehendcn, raseh fortsehreitenden 
Marasmus ftihrte Robustow au/ die ZerstSrung der inJundibuliiren Region 
zuriiek. Stie/ untersuehte in 3 P~ralysefgllen die hypothM~misehe 
Gegend, jedoeh - -  wie er selbst betont - -  wollte er ehcr ~llgemeine 
Ubersieht erzielen. In  dem ersten Falle seiner Beobachtung wies der 
Kranke unbegrfindete fortschreitende Abmagerung auf, dabei fand er 
wghrend der histologiscken Untersuchung ~usgesprochene NervenzelL 
ausfglle in dem hypotkalamischen Gebiete, besonders im zentralen 
HShlengrau und irn Nucleus supraopticus vor. Im zweiten Falle Stie/s 
hande]te es sieh um einen 27jghrigen juvenflen Paralytiker, der durch 
somatisehe Alterationen nicht begriindete t typothermie, ferner eine nieht 
erklgrb~re Hyperthermie anfwies. Die histologische Untersuchung 
zeigte Infiltrationer~, NervenzclldegeIlerationen in der hypothal~misehen 
Gegend und in dem Prozeg waren ,,vor Mlem das HShlengrau und der 
Nudeus supraoptieus und Nucleus paraventricul~ris beteiligt". Stie/s drifter 
Fall bet keine auffallende vegetative St6rung. Im H6hlengrau und in 
dem Nucleus paraventricul~ris konnte man auch in diesem Falle schwere 
Destruktion feststellen. Es wird als ein wichtiges Ergebnis in den 
Stie/schen Fgllcn registriert, dab das Pallidum in allen 3 Fgllen so gut 
wie vollkommen intakt vorgefunden wurde. Die w~hrgenommenen 
trophisehen St6rnngen f/ihrt aueh Stie[ au/ die L~isionen der sub- 
thalamisehen Gegend zuriiek. 

Zum Zwecke systematiseher Studien hatten wir in 12 Paralysefgllen die 
Gegend des III .  Ventrike]s an Schnittserien mit den iibliehen Methoden 
genau untersucht ohne giieksieht auf das klinisehe Bild; erst naeh dem 
histopathologischen Ergebnis nahmen wir Einsieht in die Kranken- 
gcschiehten. Von den 12 Fgllen starben 9 an Symptomen einer akuten 
Herzschwgehe; die Ursaehe des pl6tzliehen Todes konnte weder die innere 
Untersuehnng noch die Sektion klarste]len. In einem Fa]le fiihrte eine 
Sepsis, in zwei Fgilen Bronchopneumonie zum Tode. Es sell betont 
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werden, dell unter unseren 12 Fallen 8 Fiebertherapie erhielten, devon 
wur'den 5 mit Malaria, 3 mit Milehinjektionen behandelt. Eine derartige 
Gruppierung unserer F&lle seheint uns yon besonderer Wiehtigkeit in 
bezug der Verwertung unserer histologisehen Befunde zu sein. Denn 
man kann bei der Paralyse in Anbetraeht der fibliehen Fiebertherapie 
die feineren Nervenzellver/~nderungen (dabei denken wit nieht auf die 
fiir die Paralyse eharakteristiseher~ gr6beren Ver/~riderungen, z. B. auf 
die plasmaeyt~re Infiltration, Eisenspeieherung usw.) theoretiseh auf 
3 Faktoren zurtiekfiihren: 1. Kann der GrundprozeB, d. h. die Para- 
lyse ftir sieh die gefundenen Zellver/inderungen verursaehen; 2. inter- 
kurrente Krankheiten; 3. sehlieBlieh mug man aueh im gewissen Grade 
die Einwirkun, g der therapeutiseh angewandten Impfmalaria bzw. der 
Milehinjektionen in Betraeht ziehen. Mit Riieksieht auf diese Gesiehts- 
punkte soil hervorgehoben werden, dal3 2 Fglle unseres Beobaehtungs- 
materials ohne j egliehe Komplikationen und ohne Fiebertherapie endeten; 
2 weitere F/tlle kamen iniolge einer Sepsis bzw. einer Bronehopneumonie 
zum Exitus, in welehen keine Fiebertherapie zur Anwendung kam; 
zuletzt enth~It unser Material aueh solche Fglle, wo der Tod entweder 
w/~hrend oder kurz naeh einer Malariabehandlung eintrat, diese F/~lle 
litten nieht an einer interkurrenten Krankheit. 

Um die Pathogenese der gefundenen Ver~nderungen der hypothala- 
misehen Gegend zu !d/~ren, m6ehten wit in erster Reihe den histologi- 
schen Befund zweier unkomplizierten, d. h. ohne Fiebertherapie und 
ohne interkurrente Krankheit gestorbenen Paralytiker anf/ihren. Die 
2 F/~lle beziehen sieh auf Patienten, die wohl an Herzschw/~che starben, 
doeh konnte man die Todesursaehe weder durch interne Untersuehung, 
noeh dureh Sektion erkl/~ren. 

I. Fall. Patient yon 64 Jahren. Ein Onkel ist trunksiiehtig, ein Bruder starb 
an Paralyse. Die ersten Symptome seiner Krankheit zeigten sich vor 2 Jahren. 
Status praesens: Absolute Pupillenstarre. Patella- und Achillessehnenreflexe 
fehlen beiderseits. Ataxie, Dysarthrie. Blur und Liquorbefund ftir die Paralyse 
bezeichnend. An der tIerzspitze leises pr/~systolisehes Ger&useh. Seitens der Ab- 
dominalorgane ist keine Abweiehung zu beobaehten. Harnmenge normal, ohne 
pathologische Bestandteile. K6rpertemperatur bewegte sich stets in der I-I6he yon 
37 ~ Er lag im ganzen 2 Wochen in unserer Klini~, wiihrend dieser Zeit nahm er, 
obschon er sich spontan uncl geni~gend niihrte, 7 kg ab. Er st~rb naeh 2 Wochen unter 
dem Zeichen einer tIerzsehw~iche. Bei der Sektion fend man auger geringem 
Lungenemphysem und Itypertrophie der rechten tIerzkammer keine besonderen 
krankhaften Vergnderungen. 

Mikroskopische Untersuchung. In der Grol3hirnrinde typische paralytische 
Veriinderungen. Die mesodermalen Erseheinungen (In~i]~rationen, Gef~i3vermeh- 
rung usw.) sind geringffigig, hingegen erreichen die ektodermalen Ver~nderungen, 
insbesondere die degenerativen Erscheinungen der Nervenzellen, einen erheblichen 
Grad. (Diffuser NervenzellausfM1, cytoarchitektonische St6rungen, diffuser und 
umsehriebener Markseheidenausfall, perivascul~re Lipoidspeieherung usw.) 

Hyloothalamisehe l~egion. Die basMe Pie ist erheblieh Iibr6s, geils sehon hyalin 
verdiekt (s. Abb. 1). Zwisehen den dieken homogenen Fasern sind nut einzelne 
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Infiltratzellen zu sehen. Eine Infiltration von betr~ehtlieher Menge, insbesondere 
aus Plasmazellen, weniger aus Lymphocyten, konnten wir nur in den oralen Teilen 
des H6hlengraus, in dem Gebiete der Substantia innominata und in dem Nucleus 
mamilloinfundibularis vmffinden. In den iibrigen Zellgruppen (Nucleus supra- 
opticus, paraventrieularis, paramedianus usw.) sind nur mit st~rkerer Vergr6gerung 
um die Capillaren einige Plasmazellen z~ tinden. Die Infiltratzellen zeigen h~ufig 
degenerative Erscheinungen. In  dem Gebiete des zentralen H6hlengraus Ianden 
sieh kleinere Zellgruppen, die sieh teils aus Infiltratzellen, tells aus Gliazellen und 
zwar gr613tenteils aus Makrogliazellen in ganz unregelm&Biger Anordnung zu- 
sammensetzen. Die erwi~hnten Zellherde, die alle Charakteristiea der Jal~obsehen 

Abb. 1. H~inatoxylin-Eosinbild. Bas~le Pi~ fibr6s-hyalin verdiekt. 

,,unorga~isierten Herden" darbieten, liegen feststellbar vorwiegend um Gef~Be 
herum. Die Infiltratzellen tiberschreiten nut in den unorganisierten Herden die 
periadventitiellen l%gume, iibrigens dringen sie nirgends in das Nervenparenehym. 
Die Gef~gw~nde sind verdickt, insbesondere die der etwas grSgeren GefSA~e, z. B. 
jener, die aus der Pia in die graue Substanz eindringen. Die Gefggendothelzellen 
sind gesehwoUen, ab und zu, z. B. in dem Nucleus paraventricularis sind sie ver- 
mehrt. An Ach(tcarro-Bildern sieh~ man in der ganzen hypothalamisehen Gegend, 
besonders im Nueleus supraopticu~, paraventricularis, in den Nuclei tuberis cinerei, 
nicht weniger in den Corpora mamillaria, eine bedeutende Vermehrung der mesen- 
ehymalen Fibrillen. Die Beurteilung tier ~enge der Capillaren in dem Gebiete des 
Nucleus supraopticus und paraventricularis stSl3t auf groge Schwierigkeiten, da 
diese Zellgruppen sehon normalerweise reiehlich mit Capillaren versorgt sind. 

Nissl-Bilder. Die Kammerwand zeigt tiberall Spuren der Ependymitis granu- 
laris in For~  kleiner Kn6tchen; con denselben war folgendes festzustellen 
(s. Abb. 2). Die Mehrzahl der Knoten wird veto Ependym nicht bedeckt, dieses 
breitet sich auf die Seitenwi~nde der Knoten an l~ngeren oder kiirzeren Strecken 
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aus. Die Ependymzellen zeigen an den Seiten der Knoten  versehiedene patho- 
logische Ver~nderungen, deren Intensi t /~  mi t  der Entfel~aung von dem Knoten  
~bmmmt.  Die anfEnglieh unversehrten EpendymzelIen werden in der NEhe der 
Granula dureh geschwollene, blasse Zellen ersetzt, noeh ngher zu dem Knoten  
werden die Zellkonturen verwasehen, an  den Seiten des Kn6tchens versehwinden 
dann  aueh diese zerst6rten Zellen. In  der Bildung der ependymglen Granula nehmen 
grOgtenteils Makrogliazellen teil, in den ~ieferen Sehiehten finder man auBerdem 
Mikrogliazellen in erheblieher Zahl, dagegen sind apolare Gliaelemente nur  aus- 
nahmsweise anzutreffen. An Gligfaserpripa.raten sieht man einen deutlichen 
Faserwgll, der den Knoten  gegen die Kammer  zu begrenzt und  auch selbst in dem 

Abb. 2. Toluidinblaubild. Fall 1. Epend?~nknoten. ~ber dein ]~2noten fehlt alas Ependym; 
in dem Knoten sieht man keine Infiltratzellen. 

Knot~n ist  ein diohtes Gliafasernetz zu sehen, fm Lanfe der EntwickIung wird 
das KnStchen an Zellen immer grmer, hingegen an Fasern immer reicher. In  vielen 
ependymMen Granulis wird der untere, d. h. der in das t t6hlengrau hinein- 
gedrungene Teil des Knotens yon dem zentralen Grau durch einen Ependymzellen- 
wall getrennt .  Aus diesen Angaben ist  es ersich~lich, dab die Ependymgraunla  
in typischen Fgllen aus verfaserten Makrogliazellen, viel weniger aus vermehrten 
Mikroghazellen bestehen, in den unteren Teilen sieht man auch vermehrte  Ependym- 
zellen, hingegen land ieh --  und  das m6ehte ieh ausdriiekhch betonen -- in den 
Ependymknoten  niemals infil trative Erscheinungen. Aui Grund der VergMchung 
der Ependymgranula  aus verschiedenen Entwicklungsstadien konnten  wit fol- 
gendes feststellen: Ein  Ependymknoten  mit  der eben besproehenen S t ruk tur  
vermag anf zweifacher Weise zustande kommen. Die erste M6gliehkeit ist jene, 
dag die Vermehrung der subependymalen Glia das Prim~tre ist;  zugunsten dieser 
MSglichkeit sind die kleinen subependymalen Gliaproliferationen zu verwerten, 
fiber welehen das Ependym noch unversehr t  erhal~en blieb und  erst  bei der Ver- 
gr6gerung tier erwghnten Gli~vermehrungen geht  das bedeckende Ependym, 
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infolge einer Druckatrophie, zugrunde. Die andere EntstehungsmSgliehkeit  w/~re, 
dal] die primgre Erscheinung eben der Untergang des Ependyms an  umsehriebenen 
Stellen ist:  hierfiir sprechen die Stellen, wo das Ependym fehlt, jedoeh die Vermeh- 
rung der subependymalen Glia nur  eine unbetr~chtl iehe ist. Laut  unserer Bilder 
seheint die erst erwghnte M6ghchkeit, n~mlich die primgre Gliawueherung die 
iiberwiegende Form in der Morphogenese der Knoten  zu sein. Freilich liefern 
unsere Sehnit te keine sichere Angabe zur Erkliirung, welche Momente itir die 
primgre subependymale Gliavermehrung verantwort l ich zu machen seien. 

Die Zellen des t t6hlengraues sind in den oralen Teileu gr6$tenteils unversehrt ,  
nur  ab und zu fanden sich einzelne blasse geschwollene Zellkerne, um welehe nur  
einige dunkle K6rnehen den Protoplasmaleib andeuten.  Mitunter  vermehren sieh 
hypertrophische Gliazellen um solehe blasse Nervenzellen und  well im zentralen 
I-I6Mengrau unter  normalen Umst/ tnden eine solehe pericellulgre Gliavermehrung 
(Pseudoneuronophagie Spielmeyers) nieht  vorkommt,  mfissen wir die erw/ihnten 
, ,Umklammerungen" als Gliareaktionen betraeh~en, hervorgerufen dureh die 
erkrankten Nervenzellen. Diese Annahme wird auch dadurch best/~tigt, dal3 wir 
an  den Gliazellen hypertrophisohe Erseheinungen und aueh eehte neuronophagische 
Bilder mi t  verzehrten Nervenzellr~ndern beobaehteten.  In  dem caudalen Teil, 
unmit te lbar  vor den Mamillark6rpern zeigt das I-I6hlcngrau eine eigenartige Degene- 
rat ion:  anfangs schwillt die Zelle etwas an, die Fortsgtze sind weithin verfolgbar, 
der Kern sehrumpft,  der Zelleib wird yon gr6Beren grflnlichen Schollen ausgefiillt. 
Im weiteren verschwindet die Zelle und  die alte Form der untergegangenen Zelle 
wird nur  dureh die erw~]mten Schollen angedeutet.  Um solch vergnderte Zellen 
liegen progressiv vergnderte Gliazellen, doeh nehmen sie die besprochenen Sehollen 
in sich nicht  auf. Stgbehenzellen vermehren sich nur  an  einigen umschriebenen 
Gebieten. --  Im Nucleus supraopticus fanden sich viele Ver6dungsherde yon er- 
heblicher Ausbreitung. Die Zellausf/~lle beziehen sich auf die ganze Ausdehnung 
der Zellgruppe. Die iiberwiegende Mehrzahl der Zellen zeigt die verschiedenen 
Stadien der vakuol/iren Degeneration. Ein  anderer, kleinerer Teil der Nervenzellen 
wies die Erscheinungen der Sklerose auf: die Zelle schrumpft,  verliert die fund- 
l i the Form, die Dendri ten sind an langer Strecke siehtbar, in dem Zelleib kaun man 
eine St ruktur  infolge der diffusen homogenen F~rbbarkei t  n icht  unterseheiden. 
In  diesen sklerotisehen Zellen, in welchen also nieht  eine Spur yon Vakuolen zu 
sehen ist, noch mehr  aber in den vakuol~,r degenerierten Nervenzellen t re ten  sp~lten- 
artige Kan~lchen, Fissuren (s. Abb. 3) auf. Die Fissuren haben scharfe R~nder, 
das Protoplasma seheint um sie etwas massiver zu sein, sie liegen grOStenteils an  
den peripherischen Teilen des Zelleibes, zuweilen sind sie aber auch neben dem Kern  
anzutreffen. Der Verlauf der erw~haten Fissuren ist bald geradlinig, bald mehr  
gebogen, mi tunter  weisen sie eigenttimliche Windungen auf, an einigen Steilen 
kreuzen sieh mehrere Fissuren, ohne aber an  der Kreuzungsstelle ihre Dimensionen 
ver~ndert  zu haben. Hier und da dehn t  sich die Fissur an  dem Zellrand tr ichter-  
artig aus und kann  an der Zelloberfl~che frei enden. Weder in den Vakuolen, noeh 
in den eben besproehenen Fissuren konnten  wir mi t  den iiblichen Methoden eine 
Substanz nachweisen. Unsere Schnit te geben keine sichere Erkl~rung fiir die 
Ents tehung der Fissuren, jedoch war es mit  Best immthei t  festzustellen, dal~ die 
zylinderartigen Spalten nieht  durch ZusammenflieSen kleiner Vakuolen zustande 
kamen. Gegen eine solche Annahme mOge neben der Form der Fissuren auch 
jener Umstand  sprechen, dal~ Fissurationsbilder aueh in sklerosierten Zellen an- 
zutreffen sind, die keine Vakuolen aufweisen. --  An dieser Stelle mOchte ich 
erwahnen, dub im Nucleus supraoptieus und im Nucleus paraventricularis  im 
Verhaltnis zu anderen Gehirnt~ilen viele zweikernige Zellen zn finden waren. Die 
zweikendgen Zellen kommen meinen Erfahrungen nach auch in normalen Fgllen 
in groBer Zahl  vor, daher  dtirfte man das Vorhandensein zweikerniger Zellen in den 
erwghnten Zellgruppen nicht  als pathologisch betraehten.  Der Zellkern hegt  im 
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Nucleus supraopticus bzw. paraventricularis unter normalen Umst&nden hgufig 
exzentriseh; die exzentrische Lage des Xernes und die innere helle Zone des Zell- 
leibes geben ein Bild, das sehr der Nisslschen prim&ren Reizuug, der axonalen 
Degeneration ~hnelt. Im Nucleus supraoptieus besteht zwisehen den Nervenzellen 
nnd Capillaren eine innige Beziehung: die Ze]len folgen attf lunge Streeken den 
Capillaren, sic .liegen nm die Capillaren glcichsam als Infiltratzellen, was die 4. Abbil- 
dung demonstrieren mug. --  Die GliazeIlen zeigen im Gebiete des Nucleus supra- 
opticus grSBtenteils regressive Ver~nderungen (Kernwandhyperchromatose, Pyk- 
nose usw.)~ Neuronophagie ist nicht za  beobaehten. --  Der Nucleus paraventricularis 
zeigt ghnliche paShologisehe Vergnderungen wie der Nucleus supraopticus, nur 
sind sic bier weniger ausgesprochen. Hingegen scheint die Glia im Nucleus para- 
ventricularis eine grSBere proliferative Fi~higkeit zu haben. --  Die Zellen des Nucleus 
reuniens und paramedianus sind et~vas geschrumpft, der Zelleib f~rbt sich homogen- 
dunkel, jedoeh sieht man a n  den Zellkernen keine" pathologische AbWeichung. 

Abb. 3. Fissurierte Nervenzellen aus dem Nucleus supraop~icus. Fall 1. Zeichnung Zeil~ 
Homogen-Immers. Apert. 1,30, Comp. ocul. l0 x. 

Weder die inedible, noch die laterale Zellgruppe des tuber cinereum wiesen eine 
pathologisehe Erscheinung in bezug der Zellzahl bzw. der Zellstruktur auf. Die 
Zellen des lateralen Tuberkerns demonstrieren auch im Nissl-Bild den reichen 
Pigmentgehalt, den dieser Kern schon normalerweise aufweist: die Zellen sind voll- 
gepfropft mit blaB-gelblich-grtinen KSrnchen, der Kern ist in die Basis eines Zell- 
~ortsatzes hineingedrfick$. Al~ den Gliazellen m~Bige progressive Erscheinungen." 
Die Zellen des Nucleus mamil!oinfundibularis boten zumeist keine pathologischen 
Erseheinungen, einige Zellen sind blaB, die charakteristische Tigroidstruktur wird 
durch s~aubartige KSrnchen ersetzt, der Kern ist vergr6Bert, an dem Zellrande 
sieht man kleinere-grSBere Einbuehtungen, wodurch der Zellrand gleichsam uus- 
genagt erscheint. Diese Eigentiimliehkeit des Zellrandes kann man wohl schon 
under normalen Verh~ltnissen beobachten, jedoch haben wir dieses Verhalten in 
unserem Falle viel deutlicher gesehen, wie dies normalerweise der Fall  ist. In den 
erwahnten kleinen Einbuchtungen der Zelloberfli~che sitzen mitunter apolare 
Gliakerne. Ubrigens zeigt die Glia im Nucleus mamilloinfundibularis m~Bige 
diffuse Hyperplasie; auffallend ist die verh~ltnism~Big groBe Zahl der St~bchen- 
zellen. Der mediale und der laterale Kern des Corpus mamillare boten Zeichen 
einer schweren Destruktion; auf Grund der Vergleichung mit normalen F~llen ist 
es festzustellen, dab in den mamillaren Zellgruppen betrachtliche Zellzahlvermin- 
derung stattgefunden hat. An einigen Stellen kann man in mehreren Immersions- 
gesichtsfeldern nicht eine einzige Nervenzelle beobachten. Die Nervenzellen 
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Abb. 4. Ubersiohtsbild ~us dora Nucleus su~*raoptieus mediglis eines normglen F~lles. Die 
Nervenzellen lieg'en dieht um clio Ca p~llaren, was auf die eng'e Beziehung" z~ischen Capillaren 

nnd Ne['venzellen hinweist. Nissl-~Afethode. 

2~bb. 5. Ubet~siohtsbild aus den, Nucleus supraopticus laterulis eines norm~Icn F~lles ; zeigt 
die normale Zel]diehtigkeit d~s Nucleus supr~optious. 
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weisen dem Nisslschen Schwund ghnliche Erseheinungen auf; die Zellen erbleichen, 
der Zelleib wird yon feinen KSrnchen gleichm~i3ig bedeekt, der Kern ist schwer 
abzusondern. Im weiteren verschwindet der Kern, yon der Zelle bleibt nut  ein 
Schatten fibrig, schliel~lich kann auch der Zellschatten spurlos verschwinden. Die 
Neuroglia zeigt aul~ergew6hnlich starke Proliferation: um die Nervenzellen bzw. 
an deren Stelle sieht man mitun~er 8--15 Gliakerne. Ale Zeichen des Zellunter- 
ganges blieben zahlreiche Glisrasen und KnStehen zurfiek, stellenweise deuten 
die vermehrten Gliakerne mit ihrer Anordnung die versehwundenen Forts~tze der 
Zelle an. --  Substantia innominata, Corpus subthalamicum zeigen keine wesentliche 
Abweichung, auch die Zellen des Nucleus campi Foreli haben zumeist normale 
Struktur. 

Stammganglien: Ein Tell der grol]en Striatumzellen sind geschrumpft, dunkel 
gefgrbt, strukturlos, auch an den Kernen der kleinen Zellen sieht man die Zeichen 
einer Sklerose, aber all diese pathologischen Ver~nderungen ffihrten in wahrnehm- 
barer Weise nieht zum Zellausfalle. Die Zellen des Pallidum und Thalamus sind 
unversebrt; im Thalamus sieh~ man mitunter GliaknStchen. 

An den Glia[aserprgparatsn (Holzers Methode) sieht man nirgends eine erheb- 
lichere Verfaserung. 

Fettbilder. (tIerxheimers Methode.) Die Ependymzellen speiehern keine Lipoide. 
In  den subependymalen Gliazellen sieht man lipoide Stoffe in t~orm yon kleinen 
gl~Lnzenden roten KSrnchen in erheblieher Menge. Im zentralen HShlengrau Zeiehen 
eines Lipoidabbaues. (Gliazellen mit Lipoidspeicherung, perivasculgre KSrnchen- 
zellen usw.). In den Zellen des Nucleus supraoptieus enth~lt nur die innere helle 
Zone lipoide Stoffe und wir sahen nur ganz vereinzelt solehe Zellen, in welchen 
das gauze Zellinnere mit LipoidkSrnchen erffillt war. GrSftere Lipoidk6rner, die 
den im Nisslbilde beoba~hteten Vakuolen entsprechen kSnnten, sind nirgends zu 
sehen. In  Gliazellen fanden sich Lipoide nur in m~13iger Menge, hingegen sieht 
man eine erhebliche lipoide Speicherung in pcrivaseul~ren Zellen und zwar teils 
in gut entwiekeltsn KSrnchenzellen, tells in Adventi~ialzellen. Im Nucleus para- 
ventricularis sind die Verhgltnisss an Fettbildern ~hnlieh. Die Zellen des lateralen 
Tuberkerns sind mit bla~-roten KSrnchen vollgepfropft, der mediale Tuberkern 
enthglt Lipoide in viel kleinerer Menge. S~mtliehe Zellen des Nucleus paramedi- 
anus wiesen einen groften Fettgehalt auf, hingegen speichern die Zellen im Nucleus 
reuniens so gut wie keine lipoide Stoffe. Is. den Nervenzellen der Corpora mamil- 
laria sieht man fast gar kein Fett,  obwohl in Gliazellen und in den perivasculgren 
lZgumen eine erhebliehe Lipoidspeicherung zu be0bachtsn ist. In den Zellen des 
Nucleus mamilloinfundibularis fanden sich lipoide Stoffe yon einer Menge, die 
sieher fiber die Norm geht; die Lipoidspeicherung bezieht sich nicht diffus auf alle 
Zellen, sondern nur auf einige isolierts Zellgruppen. Corpus subthalamieum, das 
Striatum, Pallidum und Thalamus zeigen keine erwghnenswerte Lipoidspeieherung. 

Bielschowsky.Bilder. Von den Bestandteilen der Ependymzellen nahm das 
Silber fast nur der homogenschwarze Kern auf; der Kern wird nur yon einem 
sehmalen blassen Protoplasmasaum umgeben, in welchem mitunter kleine bzw. 
kleinste schwarze KSrnehen zu sehen sind. Die Zellen des H~)hlengraus haben in 
den Fibrillenbildern einen homogenen rundliehen Kern und einen l~ngliehen oder 
mehr dreieekigen mit feinen staubartigen KSrnchen bedeekten Protoplasmaleib. 
Die Zellen des Nucleus supraopticus zeigen auch in den Fibrfllenbildern die be- 
sehriebenen Vakuolen; ein endocellul~res Fibrillennetz fanden wir in keiner Zelle 
vor. (Schon unter normalen Umst~Lnden sieht man an den Fibrillenbildern so gut 
wie hie ein endoeellulgres Fibrillennetz impraegniert.) In bezug der Diehtigkeit des 
intercellulgren Fibrillennet.zes vermag ich kein sicheres Urteil abgeben, an einigen 
Fasern sieht man Verdickungen, stellenweise sind aueh Fragmentationserschei- 
nungen zu beobachten. Weder in den Zellen des Nucleus paraventricularis, noch 
der Substantia innominata, noeh des Nucleus mamilloinfundibularis konnten wit 
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ein endocellul/~res Fibrillermetz linden. In den Zellen des Corpus subthalamieum 
sieht man ein feines FibriUennetz mit kleinen Zwischenr/~umen. In den Stamm- 
ganglien fund sich an den Fibrillenbildern keine pathologisohe Ver~nderung. 

Sl)iebneyer-Bilder..4n den feinen Markscheiden des tt6hlengraus zeigen sieh 
stellenweise perlensctmurartige Aufbl~hungen, Fragmentationscrscheinungen; in 
einigen umschriebenen Stellen yon unregelmi~[3iger Form fehlen die lV[arkscheiden 
vollkommen, Die Marksoheiden des Nucleus supraoptieus lmd paraventricularis 
wiesen ebenfalls pathologische Erscheinungen auI. Sonst zeigt das gauze hypo- 
thalamische Gebiet in bezug der Markscheiden keine Abweiehung. 

An den Eisenreaktionsbildem ist ira Pallidum eine m/~gige perivaseul~ire Eisen- 
speicherung zu beobachten, im Striatum und im Thalamus fanden sich nur ganz 
vereinzelt eisenhaltige Zellen. Im Hypothalamus konnten wir Eisen l:icht einmal in 
Spuren nachweisen, mit der Ausnahme der Corpora mamillaria, in denen vereinzelt 
eisenspeichernde Mikrogliazellen vorkommen. 

Zusammenfassun~l des 1. Falles. 64 Jahre alter Kranker, mit den geringfiigigen 
psychisehen, neurologischen und serologisehen Symptomen der progressiven Para- 
lyse. In der letzten Zeit seines Lebens magerte er rapid ab, wiihrend 2 Woehen nahm 
das K6rpergewicht 7 leg ab, obschon er sieh spontan und geniigend niihrte. Die interne 
Untersuehung konnte eine Ursaehe fiir den raseh progredienten Marasmus nioht 
angeben. K6rpertemperatur, Zusammensetzung und ]~{enge des Harnes zeigen 
keine pathologische Abweichung. Der Ted trat unter den Zeichen einer Herz- 
schw~che ein; die Sektion fund nur ein m~13iges Lungenemphysem und Hyper- 
trophie der reehten tIerzkammer. 

Histologiseher Be]und: In der Gro[3hirnrinde typische paralytisehe Ver~nde- 
rungen. Hypothalamus: Basale Pin verdickt. Infiltrationen yon betr/ichtlieher 
Intensitgt fanden wir nut im HShlengrau, in der Substantia innominata, gleiehwie 
stellenweise im Nucleus mamilloinfundibularis vet. Im zentralen H6hlengrau 
Jalcobsche ,,unorganisierte Herde". Die Nervenzellen des H6hlengraus sind gr6gten- 
tells unversehrt. Im Nucleus supraopticus und paraventricularis Zellausl~lle, die 
Zellen zeigen dig Zeichen der vakuol/~ren Degeneration, tells sind sic sklcrosiert; 
in vielen Zellen sind Fissuren zu sehen. Beide Kerne des Tuber einereum ver- 
schont. In den eaudalen Teilen des Nucleus mamilloinfundibularis viele kranke 
Zellen. Beide Kerne des Corpus mamillare zeigen Zeiehen schwerster Destruktion 
mit lebhafter Gli~reaktion. Corpus subthalamieum, Nucleus campi Forell, Sub- 
stantia innominata o. B. Im Striatum siehg man pathologisch ver~nderte kleine 
und grol?e Zellen, doeh fiihrte der ProzeB in wahrnehmbarer Weise zum Zellausfall 
nicht. Pallidum, Thalamus so gut wie versehont. Im ttShlengrau und im Nucleus 
supraopticus Zeichen eines intensiven lipoiden Abbaues. An Markscheidenpr~- 
paraten diffuser und umsehriebener Markscheidenausfall. Eisen fund sich nur im 
Pallidum, veeniger im Striatum und im Thalamus. 

2. Fall. Der 48 Jahre alte Patient hatte luetische Affektion vet 12 Jahren. 
Die ersten Symptome seiner Krankheit zeigten sich vor 2 Jahren; die geistigen 
Fi~higkeiten nahmen stufenweise ab. Status praesens: Absolute Pupillenstarre, 
PupiUen unregelm~Big, finks Faeialisparese, Patellasehnenreflex fehlt links. Im 
Blur und Liquor typiseher paralytischer Befund. Seitens der inneren Organe ist 
kein IKrankheitssymptom vorhanden. Menge und Zusammensetzung des Hams 
normal. K6rpertemperatur bei der Au[nahme 38,2 C, wiihrend des ganzen klinisehen 
Au[enthaltes zwischen 38--38,5 C, in den letzten 8 Tagen stets 39% KSrpergewicht 
wies keine betri~ehtliehe Ver~nderung auf. Er bekam keine Fiebertherapie. Der 
Ted trat irrfolge einer pl6tzliehen Herzschw~che ein. Die Sektion fund keine solche 
Ver~nderung, die das Fieber und den pl6tzlichen Ted er]cliiren konnte. 

Histologische Untersuchung: Die Gro/3hirnrinde weist Zeiehen fiir einen schweren 
paralytisehen ProzeB auf; sowohl die mesodermalen Erscheinungen (massive Infil- 
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tratmantel  um die Gef~Be, Vermehrung der Gef/~Bendothelzellen usw.), als aueh die 
ektodermalen Ver/~nderungen sind erheblichen Grades. 

Hy?othalamus. H/~matoxylin-Eosin bzw. van Gieson-Bilder. Basale Pia mgBig 
verdiekt. Sehwere, intensive entziindlich-infiltrative Erscheinungen in dem ganzen 
hypothalamisehen Gebiet, insbesondere erreichen die Infiltrate einen grol3en Grad 
im H6hlengrau (s. Abb. 6) und im Nucleus mamilloinfundibularis. Die Infiltrat- 
zellen respektieren fiberall die gli6se Grenzmembran. Die Infiltraten bestehen 
gr6Btenteils aus Plasmazellen. Um einige Gef/~Be sieht man unter den Plasmazellen 
grSBere Zellen mit  ovalem Kern, im Kern mit wenig Chromatinsubstanz, im Proto- 
plasmaleib liegen sieh basisch f~rbende K6rnchen; diese Zellen m6chten wir als 

Abb. 6. t~/~matoxylin-Eosinbild. Infiltriertes Gef~l] aus dem ttOhlengrau des Falles 2. 

Adventitialabk6mmlinge betraehten. Im H6hlengrau sehen wir Gef~Bver/~nde- 
rtmgen, die der Nisslsehen ,,Endarteritis der kleinen Rindengef/~t3e" gleichen. Das 
Lumen derartig ver/~nderter Gef~l]e wird dutch proliferierte Endothelzellen aus- 
geffillt, in den adventitiellen R/~umen fanden sich vermehrte adventitielle Zellen, 
vereinzel~ aueh Infiltratzellen (s. Abb. 7). 

Nissl-Bilder. Die subependymale Glia ist vermehrt. Die Nervenzellen des 
H6hlengraus zeigen in der ganzen Gegend die Zeiehen schwerer Degeneration: 
man sieht kleinere Gebiete, in welchen keine Nervenzelle zu finden ist. An den 
Nervenzellen sehen wir die verschiedenen l%rmen der Nekrobiose, am hgufigsten 
begegnen wir folgendem Bild: Die Zellkonturen werden undeutlich, die Tigroid- 
struktur verschwindet, der Zelleib wird nur dureh  einige gr58ere Sehollen an- 
gedeutet, der Kern wird entweder aufgebl/~ht oder abet sehrumpft er und f~rbt 
sich dunkel. Im H6hlengrau vermehrcn sich diffus die Gliazellen, man sieht viele 
St/~bchenzellen. Neben diffuser Gliahyperplasie fanden sieh umsehriebene Glia- 
kn6tehen, und neuronophagische ]3ilder. --  Die Zellzahl des Nucleus supraoptieus 
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scheint verminderg zu sein; ein Teil der Zellen wiesen auger der Verschwommenheit  
der S t rnktur  keine degenerative Erscheinung auf, insbesondere scheint der Kern  
normal  zu sein; ein anderer kteinerer Teil der Zellen ist~ vakuolii,r degeneriert, in 
manchen Zellen sieht man so viele Vakuolen, dab die Zelle den Eindruck macht ,  
als ob sie zu feinem Schaum geschlagen w~re; in anderen Exemplaren n immt  das 
ganze Zellinnere eine einzige m~chtige Vakuole ein (s. Abb 8.). In  den Vakuolen 
war mi t  den iiblichen Methoden keine Substanz nachweisbar, an  Hi~matoxylin- 
Eosinbildern fi~rbte sieh der Vakuoleninhalt  blagrosa. E in  interessantes Bild boten 
jene Zellen, in welchen neben dem Zelleib auch der Fortsatz  (mitunter  nur  der 
Fortsatz)  vakuolisiert erscheint in ]~'orm yon einem lgngeren-kiirzeren Zylinder. 

Abb. 7. Hgmatoxy]in-EosinbiM. Fall 2. Das Lumen des k]eincn GcfS~es ist yon proli- 
ferierten Endothelze]lcn fast verschlossen; auch die AdventitiMzcl]en si~d vcrmehrt. 

Ab und zu kommen auch Fissuren ve t  unsere Augen. Die Neuroglia wies lebhafte  
proliferative Erscheimmgen auf, die hellen Kerne werden yon breitem, mit  Fort-  
s~tzen versehenen Protoplasmaleib umgeben, mi tunter  fanden sieh auch echte 
neuronophagische Bilder. St~bchenzellen sind im Nucleus supraopticus nur  ver- 
einzelt zu sehen, die Absonderung der St~behenzellkerne yon den GefgBendo- 
thelze]lkernen st6gt  oft auf Schwierigkeiten, wegen des groBen normMen Capillar- 
reichtums des Nucleus supraopticus. Im Nucleus paraventrieularis  fiihrte der 
qual i ta t iv  ~hnliehe Prozeg zu schweren Zellausf~llen: es fanden sich VerSdungs- 
herde yon betr&chtlichem Umfang. Glia progTessiv ver~ndert.  Die Substanti~ 
innominata  ist so gut  wie verschont,  nu t  bier und da iand man  einzelne Zellen mi t  
verschwommener Struktur .  Die Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis sind 
tiberall abgeblagt,  der Kern gesehruml0ft und lateralisiert. Seitens der Glia keine 
besondere Reak~ion; in orMen Teilen verh~ltnism~gig viele Stgbchenzelfen. - -  Beide 
Tuberkeme sind sehwer angegriffen: erhebliche Zellausfglle, die Zellen habea  zer- 
stOrte Struktur,  sic zerfliegen f6rmlioh, der Kern zeigt Karyorrtmxis. Im later~len 
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Tuberkern fanden sich infolge des Unterganges der Nervenzellen freie Pigment- 
hgtffchen, die benachbarten Gliazellen nahmen Pigmentschollen auf. Die Glia 
ist bedeutend vermehrt, saan sieht h~,ufig amitotische Teilungsfiguren, im medialen 
Tuberkern fanden sieh einige grol~e Gliazellen mi~ mehreren Kernen. Im Nucleus 
reuniens und paramedianus fgrben sich die Zellen etwas dunkler, doeh wiesen die 
Kei~ae keine pathologische Abweichung auf. Die Nervenzellen der Corpora mamil- 
laria tragen die Zeichen einer schweren Degeneration, doch ftihrte der Prozel3 in 
wahrnehmbarer Weise zu keinem Zellausfalle. Im Corpus subthalamicum und im 
Nucleus campi Foreli sind die Zellen diffus erkrankt: hier sehen wir mehr sklero- 
tische Formen, die Zellen sind schmal, langlich, fgrben sich dunkel, der Kern ist 

~bb. 8. Immersionsphotogramm naeh eineltl Nissl=Pr~parat aus (lem Nucleus 
supraopticus. Fall 3. Vakuol~,re bzw. vesikulSse Degeneration tier Nervenzellen. 

schwer abzusondern, die Dendriten sind weithin veffolgbar. Man trifft hg~ufig 
echte neuronophagische Bilder an. 

Stam~nganglien. Ira Striatum sind sowohl die groBen, als auch die kleinen 
Zellen angegriffen, aber die Zahl der Nervenzellen dfirfte auf Grund der Ver- 
gleichung mit  normalen F/~llen nicht reduziert sein. Im Pallidum sind die Ver- 
~nderungen geringffigiger, am h~ufigsten sieht man sklerotische Zellen. Im Tha- 
lamus schwindende Zellen, gli6se Hypertrophie. 

Scharlachbilder. In den Ependymzellen feine Lipoidk6rnehen. In  Zellen des 
IdShlengraus Lipoidspeicherung, in perivascul/~ren R~umen Fet t  yon betr~chtlicher 
Menge in K6rnchenzellen, zum Teil in Form freier lipoider Schollen. ttochgradige 
t%ttspeicherung ist in beiden Tuberkernen zu sehen. In fibrigen Teilen des Hypo- 
thalamus fanden sich Zeiohen nur eines m~13igen lipoiden Abbaues, --  Im Pallidum 
viele freie grebe Fettschollen, doch konnten wir kein sicheres Urteil gewinnen, ob 
die Menge der ex~raeellul~r liegenden lipoiden Kugeln fiber die Norm geh~. 

An S19ielmeyerschen Pr~paraten sieht man in der ganzen hypothalamischen 
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Gegend Zeichen eines Markscheidenzerfalls, im H6hlengrau einige umsohriebene 
marklose Stellen. 

An Fibrillen-Bildern haben wir weder im Nucleus supraopticus, noch im Nucleus 
paraventrieularis, noeh in der Substantia innominata endoeellul~res Netz gesehen. 
Das intereellul&re Fibrillennetz ist im Nucleus supraopticus bestimmt rarefiziert, 
an den Fibrillen fanden sich degenerative Erseheinungen, besonders sehaufel- 
oder spindelartige Anschwelltmgen. Von den Zellen des Tuber cinereum hat fast 
nur der Kern das Silber aufgenommen. 

Die Heidelbergschen Glia/aser~r@arate wiesen eine diffuse Gliose im zentralen 
ItShlengrau und in den Tuberzellgruppen auf. 

An Turnbullsclmitten land sich Eisen nur im Pallidum in kleiner Menge, im 
Hypothalamus haben wir Eisen nicht gesehen. 

Zusammen]assung des 2. Falles. 48 Jahre alter Kranker mit den typischen, 
psychischen, neurologischeL~ und serologischen Symptomen der Paralyse. W~hrend 
des ganzen klinischen Aufenthaltes zeigte er Temperatursteigerungen, die mit Ver- 
iinderungen des Organismus nicht erlcIa'rt werden konnten. Vor dem Tode hatte er 
8 Tage lang stets Fieber yon 39 ~ Seitens der inneren Organe keine Abweiehung. 
Der Exitus trat an Herzsehwi~che ein, die Sektion land weder fiir das Fieber, noch 
Itir die tIerzsehw~cbe eine genfigende Erkl~rung. 

Histologiseher Be/und. In der Groghirnrinde paraljctische Ver~nderungen. Im 
Hypothalamus haben am meisten das H6hlengrau, und die Zellgruppen des Tuber 
cinereum gelitten. In diesen Kernen fanden sich intensive infiltrative Ersehei- 
nungen, Endothel- und Adventialzellvermehrung, hochgradige Nervenzellaus- 
f~lle, diffuse m~d umschriebene Gliahyperplasie, Zeichen eines intensiven Lipoid- 
abbaues. Irn Nucleus supraopticus vakuolisierte Zellen, die entziindlichen Ersehei- 
nungen sind geringffigig. Im Nucleus paraventricularis ist der Prozel~ etwas inten- 
slyer. Die Zellen des Nucleus mamilloirffundibularis sind bla~. Substantia inno- 
minata so gut wie verschont. Im Corpus subthalamicum sklerosierte Zellen. In 
den Corpora mamillaria fiihrte der FrozeB zu keinem Zellausfall. 

Im folgenden werden wir den Hypothalamus zweier solcher Paralysefi~lle mit- 
teilen, die keine Fiebertherapie bekamen, und der Tod wurde durch interkurrente 
Krankheit in einem Falle durch Bronchopneumonie, im anderen durch Sepsis 
bewirkt. 

3. Fall. Die Krankheit der 52j&hrigen Patientin begann vor 2 Jahren mit den 
Symptomen der Tabes dorsMis, denen sich spi~ter die Erscheinungen der ParMyse 
beigesellten. Status praesens: Lichtstarre Pupillen yon unregelm&Biger Form, 
die linke Pupille ist gr6ger als die rechte. Gesteigerte Patellarreflexe, Achilles- 
reflexe fehlen beiderseits. Ataxie, Dysarthrie. Schwere intellektuelle Defekte. 
Blur und Liquorbefund ~'iir die Paralyse bezeichnend. In der linken glutealen 
Gegend ist ein tiefes, eitrigendes, stinkendes, ungef&hr handbreites Geschwfir zu 
sehen. Ein i~hnliches Geschwfir land sich fiber dem linken FugknSchel. Zum Exitus 
ffihrte eine Bronehopneumolfie. 

Histologisehe Untersuchung. Die Groghirnrinde zeigt typische paralytische 
Vergnderungen. 

Hypothalamus. Die basale Pia verdickt. In den oralen Teilen des lt6hlen- 
graus, unter dem Ependym und im Nucleus mamilloinfundibularis fanden sich 
zahlreiche kleine Blutungen (s. Abb. 9). Urn einige kleine Blutungen sieht man in 
den periadventitialen R~umen siderophore Zellen. lJm andere Blutungen fanden 
sich weder siderophore Zellen, noeh betr~chtliche gli6se Reaktion; diese Blutungen 
mSch~en wir als frische, unmittelbar vor dem Tode entstandene betrachten. In dem 
ganzen hypothalamischen Gebiet und aueh in den Stammganglien sieht man fiber- 
all intensive plasmazellige Infiltrationen; an den Infiltratzellen sind degenerative 
Ver&nderungen zu beobachten. Die infiltrativen Elemente fiberschreiten nirgends 
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die gli6se Grenzmembran. Die Gef/~Bendothelien sind gesehwollen und weisen 
stellenweise die Zeichen der amitotischen Kernteilung auf. Die mesenehym~len 
Fasern sind vermehrt. 

2Vissl-Bilder. Die Ependymzellen sind aufgebl/~ht, bla], der Kern ist in den 
dem Ventrikel benachbarten Zellteil gedrnngen, die b~sale H~lfte der Zellen ist in 
vielen F/~llen yon einer grol~en Vakuole eingenommen. Ependymitis granularis. 
Die Zellen des zen~ralen H6hlengraus zeigen keine betr~chtliehe Degeneration; 
d~s Protoplasma f/~rbt sich in vielen Zellen schwer an, jedoch bieten die Kerne 
auch in den blassen Zellen keine nennenswerte pathologische Ver/~nderung dar. 
Ein Tell der Zellen im Nucleus supraopticus wies nur verschwommene Struktur 

Abb. 9. H/~matoxylin-Eosinbild. Blut~mgen in dem Nucleus paraventrieularis. Fall 3. 

auf, ein anderer kleinerer Tell der Nervenzellen bietet die verschiedenen Formen 
der vakuol~ren Degeneration dar: die Zelle wird ~nf~ngs gedunsen, ~uch der Kern 
wird aufgebl/~ht, die Tigroidsubstanz zerst~ubt sich anf~nglich mehr in den peri- 
pherischen Teilen, sp/~ter treten aueh um den Kern herum feine Vakuolen auf, 
deren Zahl in einigen Zellen so hochgradig ist, dal3 das Ze]lplasma den Eindruck 
macht, als ob es aus zahlreichen B1/~schen zusammengesetzt w'~re. An den Glib- 
zellen fanden sich neben progressiven Erscheinungen auch solche yon regressiver 
Art. Die Z~hl der Mikrogliazellen ist klein. Die Ze]len des Nucleus par~veutri- 
cul~ris und die Zellen der zwischen Nucleus paraventricularis und supr~opticus 
liegenden Zellinseln wiesen vakuol/~re Degeneration auf; auch die Intensit~t der 
Ver~nderungen ist ann/~hernd die gleich~, v~ie im Nucleus supraopticus. Der laterale 
Tuberkern is~ so gut wie verschont; dagegen sind die Zellen des medialen Tuber- 
kerns vergrSl]ert, blaB, d~s Protopl~sma verschwindet, der aufgebl/~hte Kern liegt 
frei im Gewebe, um ihn k6nnen sich met~chromatisch fi~rbende Scho]len anh/~ufen, 
man sieht Riesengliazellen mit  rrmhreren Kernen. Die Zellen des ~ucleus mamil- 
loin~undibularis erlitten in den oralen Teilen keine nennenswerte Ver/~nderung, in 
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den caudaleu Tefien bieten sic des folgende Bild: die Zclle sehwillt mi6ig  an, die 
l%rtsi~tze fi~rben sich gar nieh~ an, die Zellrinder werden unregelmi6ig, yon dicht 
liegenden kleinen Einbuchtungen gleichsam augefressen, der Kern blaB, schwer 
abgrenzbar. Die iibrigen Zellgruppen des Hypothalamus un4 die Stammganglien 
wiesen keine nennenswerte pathologische Abweiehung auf. 

An den Fettbildern zeigen sich geringe pathologisohe Veri~nderungen, nur im 
Tuber einereum und im Nucleus paraventrieularis fand en wir dis Zeichen eines 
fortsehreitenden Lipoidabbaues vet .  

Die Glia]aserpriiparate zeigen ein dichtes Fasernetz im Nucleus supraoptieus, 
deren Zellen in d~s dichte filzartige Netz gleichsam eingebettet sind (s. Abb. 10). 

Abb. 10. Holzers Gli~s Fall 3. Des Gebie/~ des Nucleus supraoptious isb yon 
einem diehten Gli~faser~e~z eingenommen. 

Die Spielmeyer-Bilder bieten keinen besonderen Befund. 
An den Turnbull-Pr&paraten war Eisen nur im It6hlengrau, im Corpus sub- 

~halamicum, in den Corpora mamillaria, gleichwie in den Stammganglien zu finden. 
Zu.~ammen]assung des 3. Falles. Die 52jihrige Patientin bet  Symptome der 

Taboparalyse dar. Trophische St6rung : unheilbare Geschwi~re in der glutcalen Gegend 
und an den FufilcnScheln. 

Histologiseher Be[und: In der Groi]hirnrinde paralytisehe Verinderungen. 
Zahlreiche kleine Bhtungen  im tIShtengrau und im Nucleus mamilloinfundibularis. 
•berall intensive entziindliche Ver~nderungen. Im lt6hlengrau fiihrte der Prozel~ 
zu keinem Zellausf~ll. Die Zellen des Nucleus supraopticus und paraventrieularis 
wiesen die Zeiohen der vakuol~ren Degeneration auf. Der mediale Tuberkern 
sehwer angegriffen. Die Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis sind nur in den 
cauda]en Teilen krank. Die iibrigen Zellgruppen sind s unberiihrt. 

4. Fall. 38 Jahre alter I~ranker. Die ersten Symptome seiner Kr~nkheit zeigen 
sich vor 2 Jahren. Status praesens: Runzelige, sehuppige H~ut. Augenbewegungen 
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ffei. Die linke Pupille ist grN]er als die rechte, beide sind lichts~arr. Dysarthrie. 
Gesteigerte Patella- und Achillesreflexe. Pat igt auffallend viel. Lungen, Herz, 
Abdominalorgane o. ]3. Menge und Zusammensetzung des Harns normal. Im Blur 
und im Liquor der Paralyse entsprechender Befund. Die K6rpertemperatur, ab- 
gesehen yon der septischen Periode war immer normal. An beiden Handriieken 
und fiber dem ttandgelenk fanden sich scharfr~ndige, mit stinkendem Belag bedeckte 
schmerzha/te Geschwi~re. Demenz, tIalluzinationen. Nach 14t~gigem klinischen 
Anfenthalt starb er an septischen Symptomen. Die Sektion land diffuse Bron- 
chitis, triiI0e Sehwellung in den Parenchymorganen und eine septische Milz. 

Hi~tologische Untersuchung. In der Groflhirnrinde der Paralyse entsprechendes 
Bild, mit der Bemerkung, dab sowohl die mesodermalen wie auch die ektodermalen 
Ver~nderungen geringfiigig sind, z. l~. ist die Zahl der Infiltraten klein und der 
Nervenzellausfall ffihrte zu keiner betr~chtlichen cytoarchitektonischen St6rung. 

tty~othalamus. H amatoxylin-Eosin bzw. van Gieson-Bilder. Die weichen 
IIirnhaute sind am Kammerboden faserig verdickt. Um die Capillaren fanden 
wit in der ganzen hypo~halamischen Gegend Plasmazellen vet, jedoch erreichen 
die Infiltrate nirgends eine gr6Bere Intensit~t. Die Gef~Bendothelzellen weisen, 
besonders im ze~tralen I-I6hlengrau, degenerative Erscheinungen auf: sie haben 
unregelm~Nge Form, sind geschrumpfL f~rben sich dunkel. Im Pallidum geils frei 
im Gewebe, teils in den Gef~Bw~nden k6nnen wir Pseudokalk beobachten, dessen 
Nenge fiber die Norm geht. Im tIypothalamus land sich kein Pseudokalk. 

Nisd-Bilder. Geringfiigige Ependymitis granularis. Im H6hlengrau, oberhalb 
des Nucleus supraopticus fanden sich einige Blutungen yon kleinem Umfang. Die 
Nervenzellen bieten gr61]tenteils keine verwertbare Ver~nderungen. Die Glia ist 
maBig aber diffus vermehrt und wies hypertrophische Erscheinungen anf. Im 
Nucleus supraoptieus ist die Zellzahl normal. I)er gr6Bere Tell der Nervenzellen 
fiirbt sieh dmlkel, die normale Absonderung auf 2 Zonen ist nicht zu sehen, der 
Kern ist geschrumpft, schwer abgrenzbar. In  vielen Zellen sieht man einige sehr 
kleine Vakuolen. l i t un te r  bemerkg man auch Fissuren. Die Gliazellen wiesen 
re- und progressive Erscheinungen anf, jedoch war typischer Am6boidismus nicht 
zu sehen. Die NervenzeHen des Nucleus paraventrieularis erlitten in den oralen 
Teilen mehr eine Sklerose, in den eaudalen Teilen wiesen sie mehr einfaehen Sehwund 
anf. In den caudalen Partien des Nucleus paraventrieularis sieht man einige 
Blutungen. Im medialen Tuberkern waren sehwindende Zellen zu beobachten, man 
sieh~ viele Gliakerne mit breitem Protoplasmaleib und mit sch6rier Chromatin- 
struktur. In den iibrigen Zellgruppen des Hypothalamus und in den Stammgang- 
lien sind nur ganz vereinzelt pathologisch ver/~nderte Nervenzellen zu linden. 

Scharlach-Bilder. In den Nervenzellen des H6hlengraus hag in Form kleiner 
und kMnster K61~chen eine hoehgradige Lipoidspeieherung stattgefunden. Auch 
die Gliazellen haben lipoide Substanz gespeichert. Um den Gef~Ben, in den adven- 
titiellen Spalten teils frei, gr6Btenteils aber in adventitiellen Zellen sieh~ man 
Lipoide yon kleiner Menge. In den Endothelzellen fanden sieh kleine lipoide K6rn- 
ehen. AuBerdem enthalten noeh die Zellert des Nucleus mamilloinfundibularis 
eine betr~ehtliche Menge lipoider Substanzen. In tibrigen Zellgruppen und in den 
Stammganglien sieht man keine Zeichen eines lipoiden Abbaues. 

Die Markscheidenbilder zeigen normale Verh~ltnisse. 
Nit der Bielschowsky-Methode konnten wir im Nucleus supraopticus bzw. 

im Nucleus paraventricularis, im mamilloinfundibularis, in der Substantia inno- 
minata ein endocellul/~res Fibrillennetz nicht darstellen. An den extracellul~ren 
Fibrillen degenerative Erscheinungen. 

Die Viktoriablau-Pr~parate wiesen keine pathologische Verfaserung aufl 
Eisen is~ nirgends zu sehen. 
Zusammen/assung des 4. Nalles. Der 38ji~hrige Patient bo~ das typisehe Bild 

der progressiven Paralyse dar. Normale K6rpertempera~ur. An beiden H~nden 
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unheilbare Gesehwiire. Hietologisch: In tier GroBhirnrinde typisehes paralytisohes 
Bild. Im H6hlengrau und im Nucleus paraventrieularis kleine Blutungen. Die 
entziindlieh-infiltrativen Erseheinungen sind iiberall geringfiigig. Im KShlengrau 
nur vereinzelte p~thologisohe Zellen. Der Nucleus supraopticus zeigt keine Zell- 
zahlreduktion, die Zellen sind tells sklerotisiert, teils weisen sis die Anfangs- 
stadien der vakuolgren Degeneration auf. Im Nucleus paraventrieularis sieht man 
Sklerose uncl Zellsehwund. Im medialen Tuberkern viele Zellschatten. {~brige 
Zellgruppen und die Stamraganglien o. B. 

Ira folgenden werden wir den I-Iypothalamus 7 soleher Paralysefglle bespreehen, 
die eine Malariakur bzw. Milehinjek~ionen bekamen; der Toct trat entweder wghrend 
der Kur, oder kurz n~eh deren AbsehluB sin, jedoeh nieht dureh irgendeine inter- 
kurrente Krankheit. 

5. Fall. Der 38jghrige Patient harts im 33. Jahre sine luetisehe Affektion. 
In seinem Wesen liaben seine AngehSrigen nur etwa 3 Woehen vor der Aufnahme 
Vergnderungen beobaehtet; denn der sonst ruhige Mann wurde pl6tzlieh streit- 
siichtig. Status praesens: Absolute Pupillenstarre. Die Bulbi deviieren im l~uhe- 
zustand naeh links. Naoh reehts ist d ie  Bewegung der Butbi eingesehrgnkt, 
naeh oben unm6glieh. MgBige Dys~rthrie. Patellarreflexe fehlen. Seitens der inneren 
Organe keine pathologisehe Vergnderung. Harnmenge r~ormal; ohne pathologisohe 
Besfandtefle. Im Blur und im Liquor typisehe paralytisehe l~eaktionen. Er begann 
eine MMariakur und naeh dem zweiten Fieberanfall, in der fieberfreien Periocte 
starb er pl6tzlieh an den Symptomen einer Herzsehwgehe; weder die interne Unter- 
suehung, noeh die Sektion konnte den pl6tzliehen Ted erkl~ren. 

Histologische Untersuchung. In der Grofihirnringe paralyfisehe Vergnderungen. 
Sowohl die mesodermalen, wie aueh. die ektodermalen Erseheinungen sind lioch- 
gradig. 

Hy~?othalamus. Hgm~toxylin-Eosin bzw. van Gieson-Bilder. Die basale Pia 
fibr6s verdiekt, zwisehen den dieken homogenen Fasern sind nur werfige infiltrative 
Zellen zu sehen, relativ groB ist die Zahl der Makrophagen. Massive infiltrative 
Erseheinungen sind nur im I-I6hlengmu, im Corpus subth~lamieum, in den Corpora 
mamillaria und im Striatum zu sehen. Die i~brigen Zellgruppen wiesen nur ganz 
vereinzelt Ir~il~ratzellen auf. Die Irffiltratzellen iibersehreiten nirgends die gli6se 
Grenzmembran, unter ihnen fanden sieh Adventialabk6mmlinge nut spgrlieli. 
Im ganzen I-Iypothalamus, besonders aber im zentralen ttShlengrau sind die GefgB- 
endothelien vermehrt, an Aoh~carro-Bildern sieht man hgufig Ge*gBwandspros- 
sungen. Die o~udalenTeile des HShlengraus sind yon kleinen Blutungen durehsetzt. 

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. Das HShlengrau erseheint bei der Un~er- 
suehurtg mit kleiner Vergr61]erung an Kernen aul3erordentlieh reich, jedoeh erg~b 
sieh bei stgrkerer Vergr613erung, d~B die iiberwiegende Z~hl tier Kerne Gliakerne 
~ind. Die ~ervenzellzahl ist erheblieh reduziert, besonders in den or~lerz Teilen; 
die Zellen weisen zweifaelie Vergnderungen auf; im gr6Beren Tell der ~glle ~{rd die 
Zelle blaB, die Kernmembran wird diinner, die benaohb~rten Gliazellen zeigen 
lebhafte Proliferation, man sieht viele eehte Neuronophagien, GliaknStehen (siehe 
Abb. 11). Der andere Tefl der Zellen zeigt sklerotisehe Erseheinungen; diese 
Vergnderung fiihrte zu keinem wahrnehmbaren Zellausfall. Neben den erwgtmten 
zum • fiJhrenden umsehriebermn Neurogli~vermehrungen ist im 
H6Mengrau eine diffuse Gliahyperpl~sie zu beob~ehten, die Zahl der Neuroglia- 
zellen geht welt iiber die Norm, man sieht versehiedene progressive Erseheinungen. 
Es fanden sioh aueh Stgbehenzellen in groBer Z~hl, stellenweise sind aueh die Fort- 
sgtze der Mikrogliazellen mit Toluidinblau angefgrbt. AuBer allen besproehenen 
Gliavergnderungen fanden sieh im zentralen K6blengrau looker a~ffgebau~e Glia- 
herds, die gr6Btenteils aus hypertrophisehen Makrogliaelementen bestehen, mit- 
unter sieht man aueh faserbildende Astroeyten. -- Im Nucleus supmoptieus sincl 
VerSdungsherde yon groBer Ausdehnung zu sehen, die ZeUz~hl ist betrgehtlich 
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Abb .  11. Lmmers ionspho tog ramna  n a e h  e inem Nissl-Pr~parat ~us dem z e n t r a l e n  I-IShlengrau. 
Fa l l  5. I n  e inem Gesiehtsfe ld  s ind  drei ,  y o n  p ro l i fe r i e r t en  Gliazellen f a s t  v o l l k o m m e n  p h a g o  

ey t i e r t e  Nervenze l l en  zu  sehen ;  bei x Ze l l scha t t en .  

Abb .  12. I n m a e r s i o n s p h o t o g r a m m  n a c h  e inem Nissl-Pr~parat ~us dem Nuc leus  supra,- 
opt ieus .  Fa l l  5. L inks :  vakuo l~ re  D e g e n e r a t i o n  e iner  Nervenzel le ,  ~uff~llend i s t  die Auf -  

bl~hun~: des Ze l l for t sa tzes ;  rech~s:  fe inki i rn iger  Zerfa l l  e iner  Nervenzel le .  
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reduziert; insbesondere erreicht der Zella,usfall einen hohen Grad im medialen 
Kern des Nucleus supraopticus, so dab sehnittweise nur einzelne Zellen zuriick- 
blieben. Auch bei der eifrigsten Untersuchnng ist in dem ganzen Nucleus supra- 
opticus nieht eine einzige vollkommen normale Nervenzelle zu finden. In bezug 
d er Qua,liti~t der Zellverinderungen k6nnen wir a,us den pathologischen Zellformen 
zwei Typen herausheben. Der eine und zwar der gr6~ere Tell der Zellen schwill~ 
mi~f~ig a,n, auch die Fortsiitze k6nnen aufgeblih~ werden (s. Abb. 12), die Nissl. 
Scholl6n zerfa,llen, die Tigroidsubstanz bedeck~ in Form s~a,uba,rtiger KSrnchen 
gleichmi~l~ig den ga,nzen Zellcib, die Kernmembra,n wird dfinner, neben der Ver- 
schwommenheit der Chromatinstruktur nimmt alas Kerninnere eine staubartige 
Substa,nz ein, ghnlich wie im Zelleib, wodurch der Kern oft schwer veto Pin,stun, 
abgrenzbar is~. Interessgnt ist c~ie Tatsache, dgf~ die Glia, obschon sie in dieser 
Zellgruppe eine a.usgesprochene Progression zeigt, sich der erw~hnten schwund- 
~hnlichen Zellverinderung gegenfiber ga,nz pa,ssiv verh~lt, die in dieser Weise 
ver~nderCen Nervenzellen kSnnen verschwinden, ohne seitens der Glia, eine nennens- 
werte Reaktion zu entfa,lten. Ein anderer Tell der Zellen weist versehiedene Stadien 
dcr vaknolaren Degeneration .auf, auch t~'issuren sind zu beobachten. Um die 
vakuolisierten Zellen vermehren sich Gliazellen, ma,n sieht ,,Umklammerungen~ 
diese miissen wit im Bereich des Nucleus supraopticus a,ls pa,thologiseh betra,chten, 
da, meinen Erfa,hrungen nach unter normalen Verhi~ltnissen solehe Bilder nicht vor- 
kommen. In bezug der Qualitgt der Zelldegenerationsformen zeigt der Nucleus 
paraventricularis dieselben Veri~nderungen d. h. Schwund und vakuolire Degenera,- 
rich, wie der Nucleus supraopticus. Be~reffs der Intensit'~t.t des Prozesses besteht 
ein Unterschied zwischen beiden erwi~hnten Zellgruppen: Die Zellausf~lle sind im 
Nucleus paraventricularis nicht so hochgradig, wie im Nucleus supraoptious. Die 
Substa,ntia, innomina,ta hat eine norraa,le Zellza,hl, vereinzelt sind Zellen zu sehen, 
die die beim Nucleus supra,opticus beschriebene schwundiihnliche Erkrankung 
yon der Verschwommenhei~ tier Tigroidstruk~ur bis zum Zellsehatten aufwieseno 
Der Nucleus mamilloinfundibularis ist schwer a,nge.griffen, insbesondere zeigen die 
caudalen Teile hochgra,dige Destruktion. Die Nervenzellen sind in gleichem Sinne 
vergndert: die Zelle schwill~ an, die fi~rbba,re Subs~anz erhiclt sich nur in dcr Form 
einzelner Br6ekeln, die Zellkonturen sind undeutlich, ma,n sieht an der Zellober- 
fl$che kleinere-grOBere Einbuehtungen, wodurch die Zelle gleichs~m angefressen 
erscheinf. An den Olia,zellen stehen regressive Erscheflmngen im Vordergrund. 
Der Nucleus reuniens und der pa,ra,medianus zeigen eine iibcrraschende Wider- 
standsfghigkeit dem Prozef~ gegeniiber: einzelne Zellen sind zwar geschrumpft, 
doch der Kern erschehlt aueh in den sklerotischen Zellen normal. Ein Tell der 
Zellen des Corpus subthalamicum wies norma,le Struktur a,uf, ein anderer Tell ist 
geschrumpft, I~rb~ sich dunkel, der Kern is~ sohwer abgrenzbar. Es sehcint yon groBer 
Wiehtigkeit zu sein, dal~ in dcrartigen sklero~isehen Zellen, die kcine Spur yon 
Va,kuolisa,tion aufweisen, Fissuren zu linden sind, die auch in die Dendriten fiber- 
gehen k6nnen. Beide Zellgruppen des Corpus ma,millare erlitten schwersfe Schi~di- 
gung: s~ellenweise ka,nn man in mehreren Immersionsgesich~sfeldem nicht eine 
einzige Nervenzelle finden und aueh die zuriickgeblicbenen Nervenzellen zeigen die 
Zeichen einer wei~ for~gesehrittenen Nekrobiose, die Zellen zeigen gr6f~ten~eils den 
Niss/schen Schwund, ma,n sieht viele Zellscha,tten. Diese Gegend des Hypothalamus 
wies die lebhafte Gligrea,k~ion auf; die Zellen aller drei Neurogliaarten shld betricht-  
]ich vermehrt, an den Glia,kernen sieht man Zeichen der amitotischen Kern- 
teilung, die Glia,hyperplgsie is~ tells diffus, ~eils erscheint sic in umschriebencn 
Kn6~chen. Eine a,uffallende Erschehmng ist die Verschiedenheit betreffs der 
Gliareak~ion der r iumlich zu einander n iher  liegenden Zellgruppen, n~mlich tier 
Corpora" ma,millaria und des Nucleus mamilloinfundibularis; im Nucleus mamil/o- 
irdundibularis ka,nn man so gut wie keine progressive Erscheinung an den Glia,- 
zellen na,ehweisen, in dem Corpus mamillare ist ganz a,uffgllend die prolifera,tive 
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T~igkeit der Glia. In der Intensit~t der Nervenzellenver~nderungen betreffs 
der erw~,hnten 2 Zellgruppen ist ein derartiger Untersehied, der eine befriedigende 
Erkl~rung in bezug der Reaktionsversehiedenheiten der Glia geben k6mle, nicht zu 
bemerken; man kann das suffizien~e VerhMten der Neuroglia in dem Corpus mamil- 
lare und die Insuffizienz derselben im Nucleus mamilloinfundibularis nur mit der 
verschiedenen Reak~ionsf~higkeit der Neurogliazellen erkl~ren. -- Der laterMe 
Tuberkem ist relativ gut verschont, hingegen ist die Zellzahl im mediMen Tuberkern 
erheblieh reduziert und die Zellen zeigen jene Degenerationsformen, wie die des 
HShlengraus. 

Stammganglien. Im Striatum fande~ wir sowohl unter den gro~en, wie ~ueh 
unter den kleinen Nervenzellen pathologische Formen, abet keinen bestimmten 
ZellausfM1 vor. Das PMlidum wies noeh unbedeutendere Ver~nderungen auf, auch 
die Menge des Konkrementes geht nieht fiber die Norm. Im Thalamus schwindende 
Zellen und GliaknStchen. 

An Viktoriablaupriiparaten zeigen sich im zentrMen HShlengrau an urn- 
schriebenen Stellen Gliafaservermehrungen. 

Die mit der Pen[ieldschen Me~hode verfertigten Mikrogliabilder geben vor 
allem eine Orientierung fiber die numerischen Verh~ltnisse der Hortegazellen. 
In grSBter Zahl haben wir Mikrogliazellen in den oralen-ventrolaterMen Teilen 
des zentrMen HShlengraus gefunden. Erheblicher ist ihre Zahl im Nucleus mamillo- 
infundibularis and in den Corpora mamillaria, in allen fibrigen Zellgruppen fanden 
sich Mikrogliazellen nut vereinzel~. Am wenigs~en sind sie in der Substanti~ inno- 
minata anzutreffen. An den Mikrogliazellen kSnne11 wit verschiedene Degenera~ions- 
ver~nderungen zu beobachten. Die h~ufigste Erscheinung ist die Anschwellung 
des Zelleibes bzw. der Forts/~tze (s. Abb. 13); wir dfirfen gem/~$ den Untersuchungen 
v. Medunas in solchen F~llen nicht yon einer IIypertrophie, sondern nur yon eincr 
degenerativen Schwellung sprechen, da die Kern-Plasmarelation verschoben ist. 
Die Endigungen der Ausl~ufer schwellen an, an anderen Stellen werden die Fort- 
s~tze atrophisch und sie brSckeln yore Zelleib ab. Im Zellinncrn treten Vakuolen 
und feine argentophile KSrnchen auf (s. Abb. 13). Die auf diese Weise ver~nderten 
Zellen zerfallen endlieh entweder in feine KSrnehen oder in gr58ere Schollen. 
Neben den dargeleg~en regressiven Mikrogliaver/~nderungen sehen wir auch Bilder, 
die auf eine lebhafte Proliferation hinweisea: an den Kernen linden sich Zeichen 
der amitotischen Kemteilung. 

Die Fettbilder im tIOhlengrau, im Nucleus mamilloinfundibularis, im Tuber 
cinereum und in den Corpora mamillaria deuten auf einen hochgradigen lipoiden 
Gewebsabbau bin; sowohl in den Nervenzellen, wie auch in den Gliazellen sieht 
man groBe Mengen yon hpoiden Substanzen; in den adventitiellen R~umen liegen 
gut entwiekelte KSrnchenzellen. Aueh in den iibrigen Zellgruppen ist eine be~r~eht- 
liehe Lipoidspeicherung zu sehen. 

Die Markscheidenbilder zeigen diffusen and stellenweise umsehriebenen Mark- 
scheidenzei~fM1. 

An Turnbullpr~iparaten fanden wir Eisen im PMlidum, im Striatum, Thalamus, 
im Corpus subthalamieum und in den Corpora mamillaria. 

Zusa~ncnen]assung des 5. Falles. 38 Jahre alter Kranker mit den typischen psy- 
chischen, neurologisehen und serologischen Symptomen der ParMyse. Nach dem 
zweiten MMariafieberanfM1 s~arb er pl6tzlich an Herzschw~ehe und die Sektion 
konnte den plS~zlichen Exitus nicht erkl/~ren. 

Histologischer Be/und. In der GroShirnrinde schwere parMytische Ver~nde- 
rungen. Blutungen im zentrMen HShlengrau und ~m Nucleus paraventrieularis. 
Massive Infiltrate im I-IShlengrau, im Corpus subthMamicum and in den Corpora 
mamillaria. Im zentrMen Grau und im mediMen Tuberkern iiberaus hochgradige 
Zellarmut mit entsprect~enden Gliaver~nderungen. Im Nucleus supraopticus 
diffuser und umschriebener ZellausfMl, die Zellen zeigen Sehwund und vakuol~ire 
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Degeneration. Der Nucleus mamilloinfundibularis wies in seinem ganzen Umfgng 
eine eigentfimliche ~orm des Zellunterganges auf, die seitens der Neuroglia keine 

Abb. 13. Zeichnung nach einem Pen]ield-Priparat. Zeil3 Homogen-Immers. Apert. 1,30, 
Coral). Ocul. 10 x. Fall 5. Die l~fikro~liazellen weisen versehiedene degenerative Ersehei- 
nungen auf: Dendritenanseh~vellungen bzw. Atrophien, das Zellinnere ist mit argentoDhilen 

KSrnehen bestiubt nsw. 

l~ennenswerte l~eaktion entf~]tet. Beide Kerne des Corpus mamillare erlitten 
sehwerste Destruktion, die Neuroglia proliferiert in einer iiberaus lebhaften Weise. 
Substanti~ innominata, Nucleus reuniens und paramedi~nus, gleiehwie d~s Corpus 
subthalamicum sind relativ versohont, eine ZeUz~hlverminderuug ist in den 
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erw~hnten Kernen nicht festzustellen. Im Striatum und im Thalamus viele Zell- 
schatten, PaUidum verschont. An Pen/ield-Bildern sieht man degenerative und 
progressive Erscheinungen der Mikrogliazellen. Eisen war nur im Pallidum, im 
Thalamus, im Corpus subthalamicum und im Corpus mamillare zu linden. 

6. Fall. Der 40j~hrige Patient ist seit 1/2 Jahre krank, er wurde vergeBlich, 
ferner au]3erordentlich schla]si~ehtig u n d i s t  raseh abgemagert. Status ~raesens: 
Augenbewegungen frei: Unre~gelm~$ige, absolut starre Pupillen. Nervi faeiales sind 
intakt. Dysarthrie, Ataxie. S~mtlichc Sehnenreflexe auslSsbar, keine pathologi- 
schen Reflexe. Schwere Demenz. Blur und Liquorbefund ffir die 1)aralyse be- 
zeichnend. Seitens der inneren Organe lieSen sich keine Krankheitszeichen nach- 
weisen. Blutdruck: 135/115 Hg ram. Die Menge und Zusammensetzung des Harnes 
ist normal. Er hat keinen A ppetit, ist aufierordentlich schla/si~chtig, schldi# den grb'flten 
Teil des Tages dutch und schl~i/t sogar wiihrend des Sprechens und der drztlichen 
Untersuehung ein. Er begann einc Malariakur, nach einer 6t~gigen Inkubation 
bekam er den ersten Fieberanfall mit 380 Temperatur. Mehrere Anf~lle, ohne 
Chinin bekommen zu haben, hat cr nicht gehabt, hingegen zeigt seine Kb~per- 
temperatur seit dieser Zeit stets 380; eine kOrperliche Krankheit konnte die interne 
Untersuehung nicht feststellen. W/s der Fieberperiode magerte er rasch ab, 
so gab er in der letzten Woche 4,2 kg ab. 

Histologische Untersuchung. In  der Gro/3hirnrinde sind sowohl die mesodermalen, 
wie auch die ektodermalen Ver~nderungen gerin~figig und so fiihrte der ProzeB 
zu keiner erheblichen oytoarchitektonischen StOrnng, auch sind die Infiltrate 
nicht massiv. 

Hypothalamus. Basale Pin betr/~chtlich verdickt. Infiltrative Erscheinungen 
yon grOBter Intensit/~t sind nur im zentralen HShlengrau und in der Substantia 
innominata zu sehen, die Infiltratzellen sind zumeist Plasmazellen; Lymphocyten 
und Adventialabk6mmlinge fanden sich sp/~rlich. Die Infiltrate behalten fiberall 
die biologische meso-ektodermale Grenze. In  den fibrigen Zellgruppen sind nur 
vereinzelt Infiltratzellen um die Capillaren zu finden. Gef~l~vermehrung konnten 
wir mit  Sieherheit nirgends feststellen, stellenweise sieht man Gef~Be mit hyalinSs 
verdickten W~nden. 

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. Im H6hlengrau erlitten die Nervenzellen 
keine schwerere pathologische Ver/~nderung, insbesondere fiihrte der ProzeB zu 
keinem Zellausfall. An den Gliazellen mehr regressive Erscheinungen. Die Zell- 
dichtigkeit des Nucleus supraopticus ist ann~hcrnd normal; die Zellen wiesen 
sklerotische Erscheinungcn auf; sie verloren die rundliche Form, wurden l~nglich- 
oval, im Zellinnern kann man den Kern nut  infolge seiner helleren F/~rbbarkeit 
erkennen, sonst verwaschen sich in der Zelle alle strukturelle Verschiedenheiten 
verm5ge der dunklen homogenen Farbe; die Dendriten shad an langer Strecke 
verfolgbar. Ein Bruchteil der Zellen zeigt die Anfangsstadien der vakuol/~ren 
Degeneration und fanden sieh schlieBlich auch solche Zellen, die die Zeichen der 
Sklercse und der vakuol/~ren Degeneration gemeinsam aufwiesen. Die Glia zeigt 
regressive VerKnderungen: die Kernmembran 15st sich auf, die Kerusubstanz 
fliel3t in den Zelleib ein, zerf~llt auf stets kleinere K6rnchen, um schliel~lich zu ver- 
schwinden. --  Der Nucleus paraventricularis ist viel weniger angegriffen, die Zellen 
~ind sklerotisch. Sowohl der mediale, wie aueh der laterale Kern des Tuber einereum 
baben sehwere Destruktion erlitten, insbesondere ist der mediale schwer angegriffen: 
hier sieht man Ver5dungsherde yon groBem Umfang, die h/~ufigste Zelldegenerations- 
form ist der Schwund. Die Neuroglia wies fiberaus lebhafte Proliferation auf, 
neben echten neuronophagischen ]~ildern sehen wir einige Riesengliazellen mit  
mehreren Kernen. An den Nervenzellen der Substantia irmominata, obwohl in 
dieser Zellgruppe intensive infiltrative Erscheinungen vorhanden sind, fanden wir 
so gut wie keine pathologische Ver/~ndernng vor. Die Zellen des Nucleus mamillo- 
infundibularis sind in den oralen Teilen unversehrt, hingegen wiesen die eaudalen, 
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das Corpus mamillare umgebenden Zellen dieselbe Degenerationsform auf, die 
wir in bezug dieser Zellgruppe schon mehrfach beschrieben haben und ftir welche 
neben der Verschwommenheit der Struktur am meis~en charakteristiseh die Ein- 
buehtungen der Zelloberflgehe sind. Im Corpus mamillare sind nur in dem medio- 
dorsalen Gebiete gesehrumpf~e, dunkle Zellen zu beobachten, iibrigens is~ das Corpus 
mgmillaI'e verschont. Nucleus reuniens, Nucleus paramedianus, Corpus subtha- 
lamieum o. B. 

Stammganglien. Das Striatum und das Pallidum wiesen keine wesentliehe 
pathologische Abweichung auf. Der Sehhtigel zeigt einen m~Bigen Zellausfall. 

An den Scharlachbildern haben wir lipoide Substanzen in pathologischer Menge 
nur im Tuber cinereum, im H6hlengrau und inl Thalamus gesehen. 

Die Vilctoriablauprgparate zeigen nirgends eine pathologische Verfaserung. 
Eisen fanden wir nur im Thalamus, im Pallidum und in der Subs~antia inno- 

mina~a vor. 
Zusammen/assung des 6. FaUes. Der 40j~hrige Patient ist au[3erordentlich schla]- 

si~chtig, er 8chl~/t auch u,~ihrend der Unterhaltung mit ibm und der grztlichen Unter- 
suchung ein. Er bekam Malariaimpfung, naeh einer 6tggigen Inkubation zeigte 
sich der erste Fieberanfall, mehrere Fieberan~glle bekam er nicht, hingegen blieb 
die K6rpertemperatur des Patienten bis zum Tode (18 Tage) stets zwisehen 38--38,50; 
die interne Untersuchung konnte keine kSrperliche Krankhei~ naehweisen. Die 
Sek~ion land keine nennenswerte Ver~nderungen. 

Histologisch: In der GroBhirn~inde das gewohnte Bild der Paralyse. Betricht- 
liche infiltrative Erscheinungen im zentralen HShlengrau und in der Substantia 
innominata. Weder im HShlengrau, noch im Nucleus supraopticus, noch im ~ucleus 
paraventricularis ist eine Zellzahlverminderung festzustellen. Beide Tuberkerne, 
insbesondere der media]~e, haben schwerste Destruktion erlitten. Die Zellen des 
Nucleus mamilloinfundibularis sind nut in den caudalen Teilen angegriffen. In 
den fibrigen Zellgruppen keine wesen~liche pathologische Abweichung, im Thalamus 
mi{3iger Zellausfall. Lipoide Substanzen in grSBerer Menge sind nut im tt6hlen- 
grau, im Tuber cinereum und im Thalamus zu linden. 

7. Fall. 32 Jahre alter Schlosser; anamnestisch nichts Bemerkenswertes. Seine 
Krankheit begann vor 4 Monaten. Status praesens: Pupillen sind unregelm~l~ig, 
reagieren auf Licht nicht, Akkomod~tionsreaktion erhaIten. Dysarthrie. Sgmtliche 
Sehnenreflexe ausl6sbar. Im Blur und Liquor der Paralyse entspreehende Ver- 
~nderun.gen. Seitens der inneren Organe keine Krankheitszeiehen vorhanden. 
KSrpertemperatur und K6rpergewicht boten keine Abweichung dar. Die Hdinde 
und die Fi~[3e waren stets eyanotiseh. Paralytische An/#ille. Er begann eine Malaria- 
kur, naeh dem 9. Fieberanfall starb er plStzlich an Herzschw~ehe. Die Sek~ion 
land auger den Symptomen einer m~l~igen Bronchitis und Enteritis in den inileren 
Org~nen keine pathologisehe Vers 

Histologisehe Untersuchung. In der Grofihirnrinde der progressiven Paralyse 
en~sprechende Ver~nderungen; im Vordergrunde stehen die ektodermalen Er- 
scheinungen. (Hochgradige Zellarmut, schwere cytoarchitektonische StSrungen, 
diffuser und umschriebener Markscheidenzer~all usw.) 

Hypothalamus. An Hgma~oxylin-Eosin- bzw. van Gieson-Bildern erscheinen 
die basalen weichen Hirnh~ute mil~ig verdickt, zwischen den dicken bindegewebigen 
Fasern sieht man nur einzelne Infiltratzellen. Entziindiich-infiltrative Ersehei- 
nnngen ergaben sich im Hypothalamus nut in dem zentralen I{Shleng~au und in 
der Substantia innominata, weniger im Tuber einereum und im Nucleus mamillo- 
infundibularis. Weder die Gef~Bendothelien noch die mesenchymalen Fasern 
sind vermehrt. 

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. Unter dem Ependym land sich ein breiter 
und dichter Gliafaserwall. Im zentralen tt6hlengrau zerstreute kleine ]~lutungen 
mit entsprechender gliSsen Reaktion. Abgesehen yon diesen Blutungen, bot das 
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H6hlengrau nichts  Pathologisehes. Im Nucleus supraopticus fallen schon bei kleiner 
Vergr6Serung die ziemlich ausgedehnten VerSdungsherde ins Auge, in denen n u t  
Gliakerne mit  progressiven Ver~nderungen zu sehen sind. Die Nervenzellen wiesen 
das Bild der vakuolgren bzw. vesiculgren Degeneration auf und  ftihren dis gauze 
Geschiehte dieser Zelldegeneration vor unsere Augen: anfangs schwillt die Zelle 
etwas an, der Tigroidsaum zerfS~llt bzw. verschwindet,  der Zelleib wird bias  und im 
Zellinnern besonders an  den peripherischen Teilen t r a t en  kleine Vakuolen auf. 
Im weiteren n immt  die Zahl  bzw. die GrOSe der Vakuolen stets zu, unter  Umst~nden 
kann  die ganze Zelle eine einzige riesige Vakuole einnehmen (s. Abb. 14). Ein 
anderer kleinerer Tell der Zellen wies sehwundartige Erscheinungen auf, auch 

Abb. 1~. ~bersich~sbild aus dem Nucleus paraventriculaNs. Fall 7. Nissl-Methode. 
Vakuolhr degenerier~c Nervenzelleu. 

Fissuren sind zu sehen. Nucleus paraventricularis  erl i t t  so betreffs der Qualit~t 
wie der Intensi t~t  ghnliehe Vergnderungen wie der Nucleus supraoptieus. - -  
Im Nucleus reuniens und paramedianus konnten  wir weder erwghnenswerte in- 
fil trative Erscheinungen, noch Nervenzelldegenerationen nachweisen. Die Netwen- 
zellen des Nucleus paramedianus sind zum Tell zwar angeschwollen, jedoeh wiesen 
die Kerne keine Abweichung auf. - -  Substant ia  innominata  unversehrt .  Die Zellen 
des Nucleus mamilloinfundibularis sind blaB. In dem Corpus mamillare zeigen 
sich viele Zellschatten und GliaknOtchen. --  Corpus subthalamicum, Nucleus 
campi ]J'oreli o. B. 

Stammganglien. Im Stria~um sind so die grogen wie auch die kleinen Zellen 
pathologisch ver~nder~: die Ver~nderungen sind yon verschiedenen Typen, neben 
blassen schwindenden Zellen sieht man solche mit  Sklerose, mi tunter  kommen 
auch vakuolisierte Exemplare vor. Die Zellen des Pall idum sind tiberwiegend 
normal, zum Teil haben sic undeutliche Nisslstruktur, die Dendri ten fgrben sich 
kaum an, der Kern ist  schwer abzusondern. Weder im St r ia tum noch im Pall idum 
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konnten wit ZellausfElle mit Sicherheit nachweisen. Im Thalamus, insbesondere 
in den caudalen Teilen erhebliche Zellverminderung. 

An Scharlachprgparaten fanden sich in den Ependymzellen feine Lipoidk6rn- 
chen. Im HShlengrau sahen wir verfettigte Nervenzellen nur in umschriebenen 
Gruppen. Die Gliazellen und die perivascul~ren R~ume enthalten nur wenige 
lipoide Substanzen. In beiden Kernen des Tuber cinereum sieht man hochgradige 
Lipoidspeicherung sowohl in Nervenzellen wie in Gliazellen, inshesondere abet 
in den Adventitialzellen. Im Nucleus supraopticus und paraventricularis geht die 
Lipoidspeicherung nicht fiber die Norm. D~brigens sieht man fiherall Erscheinungen, 
die auf cinen langsam fortschrcitenden Abbau hinweisen. 

Die mittels des" Bielschowsky-Methode verfertigten Bilder zeigen weder im 
Nucleus supraopticus, noch im Nucleus paraventricularis, im Nucleus mamillo- 
infundibularis, in tier Substantia innominata ein endocellul~res ~ibrillennetz; nut 
in den Dendriten haben wit Neurofibrillen gefunden. An den intercellul~ren Fib- 
rillen degenerative Erscheinungen. 

An Markscheidenbildern: diffuses" Markscheidenzerfalh 
Im Nucleus supraopticus vermehrten sich hedeutend die Gliafasern. 
Im Hypothal~mus war kein Eisen zu finden. 
Zusammenfassung des 7. Falles. 32 Jahre alter Xranke mit dem klinischen 

Bild der Paralyse. Die Hgnde und die Fi~fle waren stets cyanotisch. Nach dem 
9. Malariafieberanfall starb er pl6tzlieh bei negativem k6rperlichem ]~efunde an 
tterzschw~che. Histologisch: In der GroBhJxnrinde paralytische Ver~nderungen. 
Entzfindliche Erscheinungen in grSl~erem ~afle sind nnr im zentralen tt6hlengrau 
und in der Substantia innomina%a zu finden. Im H6hlengrau zerstreute kleine 
Blutungen. Im Nucleus supraopticus un4 im Nucleus paraventricularis schwere 
Destruktion, dig Zellen zeigen die Zeichen der vakuol~ren Degeneration, zum Tell 
des Schwundes; auch Fissuren sind in betr~chtlicher Zahl zu sehen. Im Corpus 
mamillare viele Zellschatten. Die iibrigen Ze]lgruppen des I-Iypo~halamus erlitten 
keine nennenswerte Ver~nderung. -- Im S~riatum sind so die groBen wie die kleinen 
Zellen krank, abet kein Zellausfall. Pallidum fast verschont. Im Thalamus Zelt- 
ausf~,lle in den caudalen Teilen. 

8. Fall. An tier 4r Patientin bemerkten die Angeh6rigen in ihrem Wesen 
skit etwa einem Monate Vergnderungen. Status Traesens: Musculi recti interni 
sind paretisch. Die Pupillen reagieren ~uf Licht nicht; linker Faeialis paretisch, 
Dysarthrie. Im Blur und im Liquor der Paralyse entspreehender ~efund. W~hrend 
des 26tggigen klinischen Aufenthaltes nahm ihr K6rpergewicht, obzwar sic sich 
spontan und geni~gend erniihrte und auch seitens der inneren Organe l~eine Krankheits- 
zeichen vorlagen, um 5 kg ab. Nach dem 3. Malariafieberanfall starb ~ie plStzlieh 
an einem Kollaps. 

Histologisehe Untersuchung. Die Gro[3hirnrinde hot das banale Bild der pro- 
gressiven Paralyse dar, so die mcso-, wie die ektodermalen Ver&nderungen sind 
betr~ehtlieh. 

Hypothalamus. An H~matoxylin-Eosin- bzw. van Gieson.Bildern ist die basale 
Pia m~Big verdickt. Es fanden sieh im ganzen Hypoth~lamus erhebliche, stellen- 
weise fiberaus massive Infiltrate aus Plasmazellen und aus Lymphocyten. Die 
entzfindlichen Zellen fiberschreiten nirgends die gliSse Grenzmembran. An den 
GefgBen ist als einziges pathologisehes Zeichen eine m~l~ige Vermehrung der 
Gef~Bendothelien zu beobachten. 

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. In den caudalen Teilen des zentralen 
tt6hlengraus kleine Blutungen. Das H6hlengrau, ahgesehen yon den erwghnten 
Blutungen, zeigt fast normale Verh~ltnisse. Die Zelldichtigkeit des Nucleus supra- 
opticus ist etwas vermindert, man sieht kleine Ver6dungsherde in groBer Zahl, 
es fiberwiegt die vakuolfire Degeneration, aueh Zellschatten kommen vor. Im 
Nucleus paraventricularis sind die Vergnderungen weniger intensiv. Die Mehrzahl 
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der Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis wies normale Struktur auf, ein Teil 
derselben zeig$ der Verfliissigung ~hnliche Bilder. Die Zellen des Corpus subthala- 
micum sind geschrumpft, auffallend lunge dunkle Dendriten gehen yon dem noch 
dunkleren Zelleib ab. In den iibrigen Zellgruppen des Hypothalamus und in den 
St~mmganglien sind keine nennenswerten pathologischen Ver/~nderungen zu finden, 
obwohl in all diesen Gebieten verh~ltnism/~Big intensive Infiltrate vorhanden sind. 

Die Fettbilvler zeigen nirgends sine betr/~ehtliche Lipoidspeicherung. 
Die Markscheidenbildsr wiesen normale Verh~ltnisse auf. Eisen fanden wir 

im ttypothalamus nicht vor. 
Zusammen/assung des 8. Falles. Die 44 Jahre alte Kranke nahm w~hrend 

26 Tags um 5 kg ab, obzwar sis sich geni~gend und spontan erndihrte. Histologisch: 
In der Rinds paralytisehe Ver~nderungen. Im ttypothalamus wiesen nur der 
Nucleus supraopticus, paraventrieularis, weniger der Nucleus mamilloinfundibularis 
und das Corpus subthalamicum Ver~nderungen auf. Stammganglien so gut wie 
o . B .  Im zentralen HOhlengrau kleine Blutungen. 

Im folgenden werden wir den Hypothalamus eines Paralytikers besprechen, 
der mit Malaria behandelt war und der an einer Bronehopneumonie starb. 

9. Fall. Patient yon 45 Jahren. Seine Krankheit begann ,zor l0 Jahren mit 
lancinierenden Schmerzen. Status praesens: Absolute Pupillenstarre. Rechter 
Nervus facialis p~retisch. Dysarthrie. Links fehlt der Patellareflex, Achillesreflexe 
fehlen beiderseits. Im Blur und im Liquor paralytisehe Ver/~nderungen. Abdominal- 
organs, Menge und Zusammensetzung des Harnes sind normal. Nach dem 3. Malaria- 
fieberanfall st~rb er an Bronchopneumonie. 

Histologisehe Untersuehung. In der Groflhirnrinde fiir die Paralyse charakte- 
ristisches, histologisches Bild. Die Veri~nderungen sind geringffigig. 

Hypothalamus. H~matoxylin-Eosin- bzw. van Gieson-Bilder. Basale Hirnh~ute 
fibrOs verdickt, zwischen den dicken homogenen fuchsinaffinen Fasern sind Lympho- 
eyten, Plasmazellen und mobilisierte Bindegewebszellen; man sieht in den lateralen 
Partien typische in die LUnge gezogene leicht wellenf5rmige mit br~unhchgriinen 
Pigmentkbrpern vollgepfropfte chromatophore Zellen. In den oralen Teilen des 
Hbhlengraus, im Nucleus mamilloinfundibularis und in dem medialen Kern des 
Tuber cinereum fanden sieh massive Infiltrate, die grbi3tenteils aus Plasmazcllen 
bestehen; polymorphkernige Leukocyten haben wir nieht beobachtet. Im ttOhlen- 
grau und im medialen Tuberkern erseheinen grbBere locker aufgebaute Zellherden 
aus 1VI~krogliazellen und aus Infiltratzellen (unorganisierte ~Ierde). in den fibrigen 
Zellgrappeu des Hypothalamus erreichen die infiltrativen Erscheinungen einen viel 
kleineren Grad. An den Gef~Bendothelzellen sieht man Ansehwellungen, Zeiehen 
der amitotischen Teilung, in vielen Capillaren wird das Lumen yon proliferierten 
Endothelien beinahe ausgefiillt. Eine Capillarvermehrung ist vielleicht nur im 
zentralen HOhlengrau zu verzeichnen, wo an Aehdcarro-Bildern neben der Ver- 
mehrung der Silbcrfibrillen zahlreiche Gef~$sprossungen zu sehen waren. 

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. In dem Hbhlengrau m/~l~ige Zellzahl- 
verminderung. Die Zellen zeigen schwund/~hnliche Ver~nderungen. An den 
Gliazellen sieht man lebhaft~ Progression, jedoeh kamen auch regressiv ver/~nderte 
Gliazellen vor unsere Augen. Der Nucleus supraopticus hat sine Zellverminderung 
wahrscheiulich nur in den orolateralen Teilen erlitten, die Zellen wiesen der Nissl- 
schen ,,akuten Zellerkrankung" '~bnllche Erscheinungen auf (die Zelle und die 
FortsEtze sind m~$ig angeschwollen, f~rben sieh gleichm/~$ig, der Kern ist bla$, 
die Dendriten sind an langer Strecke siehtbar usw.). Die Nervenzellen des Nucleus 
paraventricularis sind im gleiehen Shine' ver/~ndert, nur ffihrte der Proze$ bier zu 
keinem Zellausfall. Ein Teil der Zellen der Substantia innominata wies gleiche 
Ver/inderungen auf (gleichm/~Bige F/~rbbarkeit, Sichtbarwerden der Dentriten 
usw.). Eben dasselbe Bild zeigen die Nervenzellen in den oralen Teilen des Nucleus 
mamilloinfundibularis, hingegen gesellt sich den erwghnten Ver/~nderungen in den 
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caudalen Teilen die Unebenheit der Zelloberflgche 1Hnzu. Der mediale Tuberkern 
wies nur mgBige pathologische Abweichungen anf. Der latex'ale Tuberkern ist 
relativ verschont. Die Zellen im Nucleus reuniens und paramedianus sind blaB, 
die Dendriten weithin verfolgbar, jedoch hot der Kern keine verwertbare Vergnde- 
rung dar. Ira Corpus mamillare sieht man an den Nervenzellen das typische Bild 
der 2Visslschen akuten Zellerkrankung. Die Zellen des Corpus subthalamicum sind 
blare, im Zellinneren treten feine Vakuolen auf. 

Stammganglien. Im Striatum blassen die grol]en Zellen ab, in dem Zelleib 
sieht man nur einige grSt3ere Tigroidbrocken, der Kern ist blgschenartig, fast struk- 
turlos; die kleinen Nervenzellen haben dagegen fast normale Struktur. _~hnliehe 
Zellvergnderungen sind im Pallidum zu beobachten, jedoeh fiihrte der ProzeB 
weder im Striatum, noch im Pallidum zum Zellausfall. Thalamus blieb gut ver- 
schont. 

An Scharlachprgparaten zeigen sich im HOhlengrau, im Corpus mamillare, ira 
Striatum und im Pallidum die Zeiehen einer hoehgradigen Lipoidspeiche~ung: 
sowohl in Nerven-, wie in Gliazellen, wie in adventitiellen Zellen fanden sigh ]ipoide 
Substanzen in groSer Menge. Die iibrigen Teile des Hypothalamus wiesen nur 
wenige Lipoide auf. 

Die mittels der S~gielmeyerschen Methode verfertigten Schnitte wiesen fiberall 
auf einen Markscheidenzerfall bin. 

Risen konnten wit nut in den Stammganglien, in der Substantia innominata 
und im Corpus rnamillare nachweisen. 

Zusammen]assung des 9. Falles. 45 gahre alter Patient mit dem Bild der Tabo- 
parulyse. Er wies keine vegetative StSrung au/. W~Lhrend der Malarigkur starb er 
an Bronchopneumonie. Histologisch: Im zentralen ttShlengrau, im Nucleus maraillo- 
infundibularis und im Tuber cinereum massive pl~smueytare Infiltrate. Im zentralen 
Grau Jakobsche ,,unorganisierte Herde". Gef~l]endothelien vermehrt. Die ganze 
Gegend zeigt dem Wesen ngch die Nisslsche akute Zellerkranknng, der l~rozel3 
hat den hSchsten Grad im zentralen Grau, in den orolateralen Teilen des Nucleus 
supraopticus erreicht. Zu einem betrgchtliche~en Zellausfall f~tlrte der l~ 
mrgends. Im gunzen Hypothalamus Zeichen des lipoiden Abbaues. 

Im folgenden mSchten wir den Hypothalamus yon drei mit Milchinjektionen 
behandelten Paralysefgllen beschreiben. 

10. Fall. Die Krankheit dGs 67jghrigen Kranken begann vor 8 Jahren mit den 
Symptomen des Tabes dorsalis (lancinierende Schmerzen, Incontinentia urinae, 
Gfirtelgeffihl usw.). Status praesens: Augenbewegungen frei, enge, unregelm~l~ige, 
lichtst~rre Pupillen. Angedeutete Dysarthrie. Die Patellasehnenreflexe sind nur 
mit dem Jendrassikschen Kunstgriff auszul0sen, die Achillesreflexe fehlen beider, 
seits. Blur und Liquorbefund charakteristisch fiir Par~lyse. Lungen und Herz- 
Abdominalorgane o. B. 18 Tage nach der Milchinjektionskur starb er an den Zeichen 
eines stets /ortschreitenden Marasmus, der dutch lsb'rperliehe Erkranku~zgen nicht zu 
erklgren war. In den zwei letzten Tagen seines Lebens war in den Lungen Hypo- 
stase zu beobachten, Fieber hatte er such in diesen Tagen night. 

Histologische Untersuchung. In der Gro/3hirnrinde m~l]ige paralytische Vet- 
gnderungen. 

Hypothalamus. Basgle Hirnhi~ute m~Sig verdickt. In der ganzen Gegend 
sind infiltrative Erscheinungen zu beobachten, jedoch erreicht deren Intensitgt 
einen betrachtlichen Grad nut in der Substantig innominata, im zentralen Grau, 
im Corpus mamillare, gleichwie ira l~allidum und im Thalamus. An den Infiltrat- 
zellen sind h~,ufig degenerative Erscheinungen zu sehen. Die Gefi~l]wgnde zeigen 
keine nennenswerte Vergnderungen. 

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. Das HShlengrau wies Zeichen schwerster 
Degeneration auf: man sieht Ver(idungsherde yon groSer Ausdehnung, die noch 
erhgltenen :Nervenzellen werden nur dutch den blassen Kern und (lurch einige 
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TigroidkSrnehen angedeute~. Die Neuroglia finder sich in lebhafter Progression, 
hgufig sind neuronophagische Bilder ~nzutreffen. Die Gliakerne fgrben sich eigen- 
~iimlich blal~-homogen, im Kerninnern sieht m~n keine Chromatinstruktur. -- Der 
Nucleus supraopticus ist sehwer sngegriffen, er ist von gro~en Lichtungen durch- 
setzt, die Zellen zcigen zum Tell Sklerose, zum Teil vakuolgre Degeneration. In den 
lgteralen Teilen des Nucleus supr~opticus fanden sich Corpor~ amylacea in fiberaus 
grol]er Zahl, welche sich mit Toluidinblau metachromatisch fgrben: die peri- 
pherischen Pa~ien h~ben bla~rosa, die mittleren Zonen violette Farbe. Die Neu- 
rogli~ hat sich diffus vermehrt, neben proliferierten plasm~tischen Gliazellen sind 
auch Astroeyten zu sehen. -- An den Nervenzellen des Nucleus paraventricul~ris 
s~heu wit die Anf~ngsstadien der Sklerose; eine Zellzahlverminderung scheint 
nieht stattgefunden zu haben. Beide Tuberkerne und die Substantia innominata 
sind verschont. Die Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis zeigen jene Ver- 
~nderung, die wir betreffs dieser Zellgruppe schon raehrfach besehrieben haben 
und ffir welche als charakteristisch die Einbuchtungen der Zelloberflgche gelten. 
In allen fibrigen Kernen ~ des ttypothalamus wie auch in den Stammganglier/fanden 
sich nut ganz vereinzelt pathologiseh vergnderte Zellen. 

Scharlach?riiparate. Die Nerven- und die Gligzellen speichein in der ganzen 
hypothalamischen Gegend lipoide Substanzen yon erheblieher Menge; such die 
perivasculgren R~ume der GefgIte enthalten Fettstoffe teils in Form freier Kugeln, 
teils in gut ~usgebildeten KSrnehenzellen. 

Eisen hubert wir nirgends gefunden. 
Zusammen/assung des 10. Falles. Der 67jghrige Patient bietet Zeichen der 

Taboparalyse dar. Er starb bei stagnierendem psychischem und neurologischem 
Bild an einem stets /ortschreitenden Marasmus, der weder dutch die interne Unter- 
suchung, noch mittels der Sektion zu erkliiren war. Histologisch: In der Gro~hirn- 
rinde p~ralytische Ver~ndertmgen. In der ggnzen hypothalamischen Gegend und 
auch in den Stammganglien infiltrative Erseheinungen. Zellausf~lle sind nur im 
zentralen Grau und im Nucleus supraopticus zu beobaehten, hingegen ist in allen 
iibrigen Zellgruppen, wenn such hie und da, pathologisch ver~nderte Zellen vor- 
kommen, die Zellzahl normal. Die Nervenzellen zeigen teils Sehwund, teils Sklerose, 
~eils vakuol~re Degeneration. In den lateralen Teilen des Nucleus supraopticus 
fgnden wit viele, sich metachromatisch fgrbende Corpora amylacea vor. An Fett- 
prgparaten iiberall hoehgradige Lipoidspeieherung. 

11. Fall. An dem 50jghrigen P~tienten sind die Symptome der Puralyse seit 
2 Jahren zu beobachten. Status ~raesens: Augenbewegungen frei. Absolute Pu- 
pillens~arre. Reehter Nervus facialis paretisch. Dysarthrie. Die Xniereflexe 
fehlen beiderseits, der Achillesreflex ist links nicht auslSsbar. I n  Blut nnd Liquor 
der progressiven Paralyse entspreehendcr Befund. Lungen o. B. An der Herz- 
spitze leises prgsystolisches Gergusch, der 2. Pulmonalton ist verstgrkt. Er beka.m 
l0 h[ilehinjektionen, die KSrpertempergtur erreich~e bei jeder Milchinjektion 40 ~ 
Abgesehen yon den Injektionszeiteu, war die KSrpertemperatur stets normal, ttin- 
gegen zeigte das Kgrpergewieht Bin interessantes Verhalten : bei der Au]nahme war das 
Kgrpergewicht 52,5 kg; w~ihrend des klinischen Au#nt/~altes nahm Patient an]angs 
langsam zu (die Milehinjektionen bekam er in dieser Periode), erreichte nun 62,3 kg 
in 3 Monaten; son dieser Zeit an abet ]ing er abzum~tgern, das K6r~ergewieht san~ 
in ~ Monaten au/ 51,5 ~g, trotzdem, daft in der 2~ahrungsau/nahme keine Veriinde- 
rung eintrat, und weder eine kSrperliche Krankheit noch Erregungszustgnde zu 
beobaehten waren. Er starb ~n Herzschw~che. -- Die Sektion fund nur die Mitr~l- 
stenose, die naehfolgende reehte J:Ierzkammerhyper~rophie und eine akute Cystitis. 

Histologische Untersuehung. Die paraly~isehen Ver~nderungen sind in der 
Gro]3hirnrinde sowohl seitens des Mesoderms, wie aueh seitens des Ek~oderms 
geringftigig. 
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Hypothalamus. H~matoxylin-Eosin- bzw. van Gieson-Bilder. In der ganzen 
hypothalamischen Gegend sieht man entz/indlichdnfiltrative Erscheinungen, 
ohne besondere Intensit~tstmterschiede. Die Gef/~gendothelzellen sind regressiv 
ver~ndert (geschrumpfte, kleine dunkle Kerne). Die Geg/~fie im zentralen H6hlen- 
grau sind mit ro~en BlutkSrperchen erftillt, stellenweise sieht man in den erweiterten 
adventitiellen R/~umen rote Blutk6rperchen bzw. Fibrinnetz. Auch kleine Blu- 
tungen sind zu linden, insbesondere unmittelbar unter der Kammerwand. 

Nissl-Bilder. Man sieht nur wenige und kleine Ependymknoten. Die Zellen 
des H6hlengraus sind nur vereinzelt pathologisch ver~ndert, diese sind blaB, der 
Kern ist klein und dunkel. -- Der Nucleus supraopticus zeigt einen diffusen Zell- 
ausfall, grSBere VerSdungsherde sahen wit nicht. Ein Tell der Nervenzellen ver- 
gr6Berte sich, der Kern nimmt exzentrische Lage ein (viel hgufiger, ale dies unter 
normalen Umst/~nden der Fall ist), in einigen Zellen erscheint dieser aufgebl/~ht, 
in anderen dagegen geschrumpft, im Zelleib zerfgllt die g~,rbbare Substanz, welche 
in Form yon ldeinen ringartigen Gebilden zuriickblieb. Im anderen Tell der Zetlen 
sind Vakuolen entstanden. Die Neurogliazellen weisen zumeist regressive Ersehei- 
nungen aug, man sieht kleine dunkle Kerne, Kernwandhyperehromatose, usw. -- 
Der Nucleus paraventrieularis ist in ~hnlicher Weise ver/~ndert, nur ist der ProzeB 
in dieser Zellgruppe vielleicht etwas weniger intensiv. Die Substantia innominata 
ist vollkommen verschont. Auch die Zellen des mamilloinfmldibularis sind gr6gten- 
Ceils gesund, nur ab und zu sahen wir vereinzelt blasse Zellen mit verschwommener 
Struktur. Weder der mediale noeh der laterale Tuberkern wiesen Zellausfglle anf. 
Corpus subthalamieum, Nucleus reuniens, Nucleus paramedianus, Corpus mamillare, 
gleieh wie die Stammganglien blieben so gut wie unversehrt, obwohl, wie schon 
erw~hnt, in all diesen Zellgruppen infiltrative Erscheinungen anzutrefgen waren. 

An Turnbullpriiparaten fund sieh Eisen nut im Pallidum, im Thalamus, in der 
Substantia innominata und im Corpus mamillare. 

Zusammen[assung des 11. Falles. Patient yon 50 Jahren mit den typischen, 
psychisehen, neurologischen und serologischen Symptomen der Paralyse. K6rper- 
temperatur, Menge und Zusammensetzung des Hams wiesen normale Verh/s 
aug. Sein K6rpergewicht nahm erst zu, spi~ter magerte er rasch ab; weder die interne 
Untersuchung noeh die Selction lconnte eine Ursache [i~r den t6dliehen ~arasmus linden. 

Histologisch: In der Groghirnrinde m/~Bige paralytisehe Ver/~nderungen. Im 
Hypothalamus iiberall geringfiigige infiltrative Erscheinungen. Im zentralen 
I~I6hlengrau zerstreute kleine Blutungen. Im H6hlengrau finder man pathologisch 
verg, ndertc Zellen nur ganz vereinzelt. Im Nucleus supraoptieus diffuser Zellaus- 
fall, die Zel|en zeigen sehwundghnliche und vakuolgre Ver~nderungen. Im Nucleus 
paraventricularis ghnliehe Erscheinungen yon kleinerer Intensitgt. In den tibrigen 
Zellgruppen des Hypothalamus und in den Stammganglien sind die Nervenzellen 
vorwiegend unversehrt und nur hie und d~ sind verschiedene degenerative Erschei- 
nungen zu linden. 

12. Fall. An dem 42j/~hrigen Patienten bemerkten die Angeh6rigen ungef/~hr 
seit einem Jahre Vergnderungen in seinem Wesen. Status praesens: Augen- 
bewegungen grei, linke Pupille gr6Ber ale die rechte, auf Licht reagieren beide 
tr~ge und mit kleiner Exkursion; Akkomodationsreaktion erhalten. Die Spitze 
der Zunge naeh rechts verschoben. Angedeutete Dysarthrie. Bauchdeckenreflexe 
fehlen, Patellareflex fehlt links, Achillesreflexe gehlen beiderseits. Sein Geschlechts- 
trieb ist fehlend. Lungen o. B. An der Herzspitze h6rt man ein leises systolisches 
Ger/tusch, 2. Aortenton kl~ppend, Blutdruck: ]60/]20ttg. mm. Harnmenge 
normal, keine pathologischen Bestandteile. Die Blur- und Liquorbefunde ent- 
sprechen der Paralyse. M~gige Demenz. Kgrpertemperatur zeigt mehrere Male 
Steigerungen bis 39,4 ~ ohne Vorhandensein irgendeiner lc6rperliehen Kranlcheit. 
Das K6rpergewieht hat langsam, abet wdihrend des ganzen klinischen Au~enthaltes 
stets abgenommen: bei der Augnahme wog er 49,2, nach 8 Monaten 44,2 kg. Wegen 
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seines mar~nt ischen Zustandes machen wit bei ihm 3real systematische Insulinkuren, 
in den Zwisehenzeiten der einzelnen Insul inkuren bekam er im ganzen 82 Strych- 
notonin-Injekt ionen,  jedoch konnten  wit den fortschreitenden Verfall des Pat ienten,  
der  zeitweise sogar gesteigerten Appet i t  hat te ,  nieht  verhindern.  Der Pa t ien t  
s tarb  an  Herzschw~ehe. Bei der Sektion ~and siah keine Ver~nderung, welche 
den tSdlichen Marasmus erkl~ren h~tte  k6nnen. 

Histologische Untersuchung. In  der  Gro[3hirnrinde ein der progressiven Paralyse 
entsprechendes Bild; weder die mesodermalen noch die ektodermalen Ver~nde- 
rungen erreichen einen erheblichen Grad:  so ergab sich z. B. in der Cytoarchitek- 
tonik  der Rinde keine wesentliche St6rung. An den Nervenzellen sieht man haupt-  
si~chlich Zeichen der Sklerose. 

Abb. 15. Immersionsphotogramm nach einem Nissl*Pr~para~ aus dem Corpus mamillare. 
Fall 12. Zwei eehte neuronophagische Bil4er; bei x Zellschatten. 

Hypothalamus. An H~matoxylin-Eosin- bzw. van Gieson-Bildern erseheint die 
basale Pia m~13ig verdiekt.  In  der ganzen hypothalamischen Gegend fanden sich 
massive infi l trat ive Erseheinungen, insbesondere sind erhebliahe Inf i l t ra te  im 
H6hlengrau und  in beiden Tuberkernen zu sehen. Ubrigens zeigen die Geffil3e 
keine besondere Veri~nderung. 

Nissl-Bilder. Ependymit is  granularis. Im H6hlengrau ist die Zellzahl vielleicht 
etwas vermindert ,  ein Teil der Nervenzellen zeigt keine pathologische Abweichung, 
ein anderer  Teil wies die versehiedenen Stadien des einfachen Zellsahwundes auf:  
die Zelle f~rbt  sich blaB, im Zellinnern sieht man nur  einige gr6•ere Tigroidbrocken, 
die Ke rnmembran  wird diinner, versahwindet sehlieiMich vollkommen, aus der 
Zelle wird ein Zellsahatten. Dieser ProzeB rlfft seitens der Neuroglia lebhaf~e 
Reakt ion hervor, da eehte neuronophagische ]3ilder zahlreich vorkommen (ein- 
zelne Nervenzellen werden yon 8- -10  oder noah mehreren Gliazellen phagocytiert) .  
I m  Nucleus supraoptieus konnten  wir mit  Siaherheib einen Zellausfall n icht  fest- 
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stel]en, obwohl so gut wie sgmtliche Nervenzellen des erw~hnten Kernes patho- 
logische Veri~ndernngen aufwiesen; die Zellen zeigen Slderose, sind kleiner, bekamen 
infolge der Sehrumpfung ovale, lgngliehe Form, der Zelleib fgrbt sich homogen- 
dunkel, man karm den etwas helleren Kern nut vermuten, die Fortsgtze sind an 
langer S*recke verfolgbar, zeigen leichte Wellungen. Wit haben keine Bilder gesehen, 
die dafiir spreehen nlSchten, dab die in derartiger Weise ver~nderten Zellen ver- 
sehwinden, auch neuronophagisehe Bilder haben wir nicbt gesehen. -- An den 
Nervenzellen des Nucleus paraventricularis sieht man die Anfangss~adien der 
Sklerose. -- Die Substantia innominata bet keine pathologisehe Veranderung. 
Beide Kerne des Tuber cinereum wiesen dieselben Ver~nderungen auf, wie das 
HShlengrau, doch sind die pathologischen Erseheinungen verbreiteter und in*en- 
siver, als dort. -- Die Nervenzellen des Nucleus mamilloinfundibularis zeigen keine 
nennenswerte Abweichung. Nucleus reuniens, Nucleus paramedianus blieben ver- 
schont. -- Im Corpus mamillare zeigt der ProzeB eine schwere Fo~m: man sieht 
ausgedehnte Lichtungen, die zurtickgebliebenen Zellen sind auch blaB, es fanden 
sich viele Zellsehatten. Lebhafte Gliareaktion (s. Abb. 15). In den Nervenzellen 
des Corpus subthalamieum f~rbt sich das Protoplasma dunkler als in der Norm, der 
Kern zeigb eine eigentiimliche Veri~nderung: er wird kleiner, die Kernmembran wird 
fiberaus scharf, das Kerninnere erschein~ vOllig homogen. In den Stammganglien 
sind pathologisch veranderte Zellen nut vereinzelt zu finden. 

Scharlachschnitten. Man sieht nirgends erheblichere Lipoidspeieherung. An 
Markscheidenbfldern Zeichen eines diffusen Markscheidenzerfalles. 

Die mi~ der Hdzerschen Methode verfertigten Schnitte zeigen eine pathologische 
Ghafaservermehrung im Nucleus supraopticus, im Nucleus paraventrieularis, im 
zentralen Grau und im Corpus mamillare. 

Eisen war nut in den Stammganglien zu linden. 
Zusammen]assung des 12. ~'alIes. Typisches Bild der Paralyse am 42jghrigen 

Kranken, der einen langsam aber stets ]ortsehreitenden, unau/haltbaren (Insulin- 
kur, Stryetmotonin-Injektionen) zum Tode /i~hrenden Marasmus zeigte, u'elclter in 
IcSrperlichen Ver~inderungen keine Er]cliirung /and. f)aneben hatte der Kranke 
zei~weise Temperatursteigerungen his 39,4 ~ Es ist yon Wichtigkeit jener grol~e 
Untersehied, der zwischen dem psyehischen Bild und dem kSrperlichen Zustand 
bestand. 

Histologischer Be/und: ~berall intensive infiltrative Erscheinungen. Im ttShlen- 
grau ist die Zellzahl etwas vermindert, die Zellen zeigen die verschiedenen Fhasen 
des Zel[schwundes. Im Nucleus supraopticus und im Nucleus paraventricularis 
ist kein Zellausfall zu beobachten, die Zellen sind aber sklerotisch. Schwere Zell- 
degenerationen mit entsprechender Gliose sind im Corpus mamillare und in beiden 
Tuberkernen sich~bar. In den fibrigen Zellgruppen des Ilypothalamus ist kein 
Zellausfall wahrzunehmen. 

Epikrise. 
I m  obigen haben  wit  in 12 Paralysef~llen be~rgehtliehe Vergnderungen 

sowohl an  den  mesodermMen, wie auch an  den ektodermalen AbkTmm- 
l ingen in  den hypothalamischen vegeta t iven Zent ren  naehgewiesen, 
d. h. wir konn t en  feststellen, dab der paralytische Proze/3 sich /c~st gesetz- 
mg[3ig c~u] das hypott~lamische Gebiet ausbreitet. Bevor wir auf die quali- 
t a t i ven  u n d  topographisehen Verh~ltnisse der gefundenen Vergnderungen  
fibergehen, haben  wit  die Frage zu entscheiden, inwieferne die erSrter ten 
pathologischen Erseheinungen tats~chlich auf den GrundprozeB d. h. 
auf die Paralyse zuriiokzufiihren seien, oder abet  sind sie dutch  die 
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*herapeugiseh angewandte Malariakur bzw. Milchinjektionen, in einigen 
Jo'gllen dutch die t6dliehe interkurrente Krartkheit (Sepsis, Broncho- 
pnemnonie) verursaeht worden. Bei der Entseheidung dieser Frage 
miissen wit folgende Momente vor Augen hal-gem Vor allem fanden 
wit in unseren ersten zwei Fallen, die weder eine Malariaknr durch- 
maehten noeh an interknrrenter Krankheit  lit*en, sehwere Zelldestruk- 
tionen in der hypothalamisehen Gegend. I~ diesen Fallen k6nnen wir 
nut  den paralytisehen Prozeg fiir die Degenerationen verantwortlieh 
maehen. Zweitens sprieht die Qualitgt der Infiltratzellen (Plasma- 
zellen, Lymphoey~en) such fiir eine ausgesproehene chronisehe Krank- 
heir; polymorphkernige Leukoeyten waren nieht einmal im Zentral- 
nervensystem unseres an Sepsis gestorbenen Falles zu linden. Wenn 
wit dabei aueh jene Umstande in Betracht ziehen, dab einerseits ein 
Teil der gefundenen Vergnderungen sieher das Gepr~ge ~lteren Ur- 
sprungs aufweist (VerSdnngsherde yon grofiem Umfang mit Ersatz- 
gliose, fibrSse Verdiekung der weiehen Hirnhaute usw.), dab anderer- 
seits nach der iibereinstimmenden Auffassung der Autoren die Impf- 
mMaria keine nennenswerten histologisehen Ver~nderungen erzeugg 
(v. Ldwczky),  so miissen wit die gefundenen paghologisehen Ersehei- 
nungen tier hypothalamischen Region auf den Grundproze$, d. h. auf 
die Paralyse zuriiekiiihren. 

Wenn wit such den paralytisehen Ursprung der entziindliehen Infil- 
trate ~nd der ektodermalen Degenerationen nieht bezweifeln k6rmen, 
mit gleieher Bestimmtheit kann man dies yon den kleinen Blutungen, 
die in 8 Fallen unserer Beobaehgung (g wurden mi~ Malaria, 1 mit Milch- 
injektionen behandelt, 1 starb an Sepsis, 1 an Bronchopneumonie) an 
versehiedenen Stellen des hypothalamisehen Gebietes, besonders aber 
im zentralen HShlengrau gefunden wurden, nichg behaupten. Die 
Blutungen erreiehten niemals eine gr6Bere Ausdehmmg, jedoch kormte 
man sie in allen Fiillen an mehreren Stellen vorfinden. Die postmortMe 
Entsgehung erwahnter BluSungen wurde dureh Anwesenheit einer ent- 
spreehenden gliSsen geakt ion und teils dutch Erseheinen siderophorer 
Zellen ausgesehlossen. Die Blutungen diirften zum Tell mig Wahrsehein- 
liehkeit auf die Impfmalaria zuriiekgefiihrt werden. Dabei sprieht 
einerseits tier Ums• dab wit in 2 lmkompliziergen Fallen keine Blu- 
tungen fanden, andererseits sprechen fiir diese Annahme die literarischen 
Angaben, naeh welchen in der GroBhirnrinde yon mit Malaria behandelten 
Paralysefallen oft zerstreute kleine Blutungen gefunden wurden, die yon 
allen Verfassern auf eine dutch die Malariabehandlung ausgel6s~e hgmor- 
rhagisehe Diathese zsriiekgefiihrt werden. So hat z. B. v. Lehoczlcy 
mehrere einsehlagige Falle beobaehtet, in denen im Gehirn sehr viele 
Capillarblutnngen vorhanden waren. Lewis, Hulbard und Dyar ameri- 
kanisehe Autoren haben in den mit Malaria behandelten paralytisehen 
Fallen ausgesproehene Neigung zu Blutungen gefunden. Die Enfstehung 
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der erw~hnten Blutungen kSnnen die beschriebenen regressiven Ver- 
~nderungen der Gef~Bendothelzellen begiinstigen. Obengenannten 
Blutungen der Gro[3hirnrinde dfirfte man wegen ihrer geringen Aus- 
dehnung und Zerstreutheit keine Bedeutung beimessen, denn sie fiihren 
nieht zu einer bemerkbaren t~unktionsst6rung. Die besehriebenen 
Blutungen der hypothalamischen Region dagegen kSnnen wahrsehein- 
lieh trotz ihrer geringfiigigen Ausdehnung vegetative Syndrome, sogar 
Exitus verursachen. Dies mSehten wit dadurch erklgren, dab in der 
hypothalamisehen Gegend auf verhgltnismagig kleinem Ranm die vege- 
tativen Funktionen yon eng gedr~ngten Zellgruppen besorgt werden. 
Die Bedentung der hypothalamisehen Blutungen wird nieht dureh ihre 
Gr68e oder Zahl bestimmt, sondern dutch ihre Topik: die Stelle der 
Blutungen ist jenes Gebiet, wovon naeh dem heutigen Stande nnserer 
Kenntnisse alle Grundfunktionen des Organismus regulative Impulse 
erhalten. Es soil hervorgehoben werden, dab yon den 8 tP~llen, die 
Blutnngen im I-[ypothalamus aufwiesen, in 7 F~llen eine raseh fort- 
sehreitende Herzsehw~ehe znm Tode fiihrte. Natiirlich erlauben derart 
spgrliehe Fglle noeh keine zwingende Sehlfisse, jedoeh kann soviel fest- 
gestellt werden, dab in einer betrgehtliehen Anzahl unserer mit Malaria 
behandelten t~llen im zentralen HShlengrau, bzw. in den benaehbarten 
Zellgruppen kleine Blu~ungen gefundea warden, die unter Umstgnden 
m6glieherweise pl6tzliehen Tod verursaehten, dies um so mehr, da 
der plStzliche Tod bei ventrikul/~ren Lgsionen nieht selten ist. 

Neben den besproehenen Blutungen fanden wir Vergnderungen 
sowohl an den mesodermalen, wie aueh an den ektodermalen AbkOmm- 
lingen. Betraehten wit zuerst die mesodermalen entzfindlichen Ersehei- 
nungen. Vor allem soll die Aufmerksamkeit auf jenen Umstand gelenkt 
werden, dab bei der Beurteilung quantitativer Verhgltnisse der infil- 
trativen Erseheinungen die angewandte Fiebertherapie in Betracht 
gezogen werden mu8. Die in unserem Institute ausgefiihrten Unter- 
suehungen v. Lehoczlcys haben eindeutig naehgewiesen, dag die Wirkung 
der Malaria bzw. Milehinjektionstherapie eben dutch Absehwaehung 
der entzfindlieh-infiltrativen Erseheinnngen sieh kundgibt. ,,Die Wir- 
kung tier Malaria- and Milehbehandlungen - -  sehrieb v. Lehoezlcy - -  mu8 
wie folgt aufgefagt werden: Beide Behandlungen setzen eine mit Fieber 
einhergehende organisehe Reaktioa ins Werk, welehe die Regression tier 
infiltrativen Elemente naeh sieh zieht, die zerfallenden Elemente werden 
teils dutch die besehleunigte Lymphstr6mung, teils dureh die in meinen 
F/tllen oft beobachtete Phagocytose (Lymphocytophagie) abgesehafft." 
In anbetraeht des Umstgndes, dab s~tmtliche unserer mit Fiebertherapie 
behandelten F~tlle entweder w~hrend der Knr oder kurz nach dessen 
AbschluB verschieden, drgngt uns dazu, die ent.zfindungsherabsetzende 
Wirkung der Fiebertherapie bei der Verwertung des histologischen 
Befundes nicht auBer aeht zu �9 lassen. 
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Von der Qualitat der Infiltrate ist wenig zu sagen. In der Mehrzahl 
der Falle fanden sieh die ifir die Paralyse charakteristischen plasma- 
cy%aren Infil%rate und nur in 2 lmallen begegneten wit Lymphooyten in 
begraehtlieher Menge. An den Infiltratzellen waren haufig degenera%ive 
Erseheinungen zu beobaehten (Vakuolisation, Karyorrhexis, Pyknose 
usw.), die wir anf die Wirkung der Fiebertherapie zuriickfithren m6chten. 
In einigen Fallen waren unter den perivaseularen, infiltra%iven Zellen 
oft gr6Bere Zellen zu linden, deren Kern oval geform~ und mi~ wenigem 
Chromatin versehen und deren Zelleib mit basisch farbenden Granulen 
bestaubt war. Diese Zellen miissen wir als adventitielle AbkSmmlinge 
betraeh~en. Ran~ beschrieb derar~ige Zellen unter dem Namen ,,Poi- 
kilomorphotisehe Adventitialzellen". In einem Falle unserer Beobaehtung 
sahen wit an einigen Capillaren dos zentralen HShlengraus jenes Bild, 
welches Nissl unter dem Namen ,,Enclarteritis syphilitiea der kleinen 
I-IirnrindengefaBe" beschrieb und ffir welehe eine auBergewShnliche 
Proliferation der GefaBendo%helien und Adventi~ialzellen eharakteristisch 
ist. In unserem Falle waren unter don vermehrten Adventitialzellen, 
wenn aueh vereinzelt, auch gew6hnliche Infiltratzellen zu finden, was 
dem Nisslsehen Bilcl gegenfiber einen Untersehied bedeutet. 

In 2 Fallen fanden sieh im It6hlengrau locker aufgebaute Zellherde, 
die zum Toil aus Gliazellen und zwar vorwiegend aus ~akrogliazellen, 
zum Tell aus Infiliratzellen zusammengesetzt sind, d. h. sic wiesen die 
~erkmale der Jakobsehen ,,unorganisier~en Herde" auf. 

Was nun die Topographic der en~ziindlich-infiltrativen Erseheinungen 
des hypotha]amisehen Gebietes anbelangt, m6ehten wir auf die bei- 
geffigte Tabelle 1 hinweisen. 

Tabells 1. 

. In  -1 loam. mare.  subt.  S . i .  Striat. m . i .  re. P&rv. O 
Fal l  Hgr.  I su%. 

I. 4,++ 4. 
II. +++ 4" 
III. ++ + 
IV. + -- 

V. +++ 4. 
VI. !+++ + 

VII. ++4- + 
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X.  +§ + 
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Aus der Tabelle 1 ist es ersichtlich, dab infiltrative Erscheinungen 
in sa'mtlichen paralytischen F~illen unserer Beobachtung in der hypothala- 
mischen Gegend anzutre//en waren. Es geh% aber aus der Tabelle 1 auch 
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jener Umstand hervor, daI~ die entzfindlich-infiltrativen Erscheinungen 
der einzelnen Zellgruppen verss/~iedens Intensitiit aufwiesen. In saint- 
lichen Fallen zeigten die hochgradigsten Infiltrate das zentrale H6hlen- 
grau (Hgr.), die Substantia innominata (S. i.), der N. mamilloiniundi, 
bularis (N. m. i.) und das Corpus mamillare (C. mare.), yon den Stamm- 
ganglien tier Thalamus. I-Iingegen konnten wir die geringfiigigsten 
infiltrativen Erscheinungen stets ira N. supraopticus (N. sup.), im N. 
paraventricularis (N. parr.),  im N. reuniens (N. re.), yon den Stamm- 
ganglien im Pallidum vorfinden. Die ~ibrigen Zellgruppen nahmen in 
den entziindlichen Veranderungen mit verschiedener Intensitat tell. 
Die Diskontinnitat tier Intensita~ der entziindlich-infiltrativen Erschei- 
nnngen kann mittels der histologischen Befunde nicht geniigend erklar~ 
werden. Das zentrale H6hlengrau, die Substantia innominata und das 
Corpus mamillare; welche Zellgruppen nehen dem Nucleus mamillo- 
infundibularis die intensivsten entziindlichen Vel'anderungen aufwiesen, 
sind oberflachlich angeordnet und deshalb konnte man auf den Gedanken 
kommen, da[t Oberflacheneinwirkungen seitens des Ventrikels bzw. der 
weichen Hirnhaute eine kausale l~olle spielen wi~rden. Dagegen spricht 
aber einerseits jene Tatsache, da~ tier Nucleus mamilloinfundibularis, 
der allerscits yore Nervenparenchym umgeben ist, eine hesondere Prg- 
dispositionsstelle fiir die entziindlichen Ver~tnderungen ist, andcrerseits 
jener Umstand, da6 der Nucleus snpraopticus und Nucleus paraventri- 
cularis in samtlichen Fallen yon entziindlichen Erscheinungen so gut 
wie verschont blieben, obwohl der Nucleus supraopticus unmittelbar 
unter tier Pia, der Nucleus paraventricularis unmittelbar unter der 
Kammerwand liegt. Die Gefa6versorgung hringt auch keine eindentige 
Erkl~rung, da Zellgruppen mit gleicher GefaSdiehtigkeit ein wohl ab- 
weichendes Verhalten auiwiesen; der Nucleus supraopticus und Nucleus 
mamilloinfundihularis sind z. B. mit Capillaren reich versorgte Gebiete, 
doch ist der Nucleus supraopticus so gut wie verschont yon Infiltraten, 
dagegen ist der Nucleus mamilloinfundibularis eine der am meisten 
bevorzug~en Regionen. Bekanntlich aul~erte Spatz auf Grund seiner 
Farbversuehe die Meinung, da~ die Ausbreitungsverschiedenheiten der 
entziindlichen Erscheinungen im Falle der Paralyse und dcr Gehirnlues 
mit den verschiedenen Verbreitungswegen der schadlichcn Noxen in 
Zusammenhang zu bringen w~iren, d. h. da6 die krankheitserregenden 
Schadliehkeiten sich im Falle der Paralyse dutch die Gefal~e, im Falle 
tier Gehirnlues <lurch die Spinalflfissigkeit an der Oberflache fortpflanzen. 
Wir sahen, da6 die Ver~eilungsverhaltnisse tier entziindlichen Verande- 
rungen im hypothalamischen Gebiet weder mit der eincn noch mi~ der 
anderen Verhreitungsart restlos zu erkl~ren sind. 

Wenn wir die entziindlichen Verandcrungen im Rahmcn des klini- 
sehen Brides verwer~en wollen, so miissen wit stets vor Augen halten, 
dal~ die In• der funktionellen StSrung des Nervenparenchyms 
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mit dem Grade der entztindliehen Erscheimmgen nieht streng parallel 
geht. Nach Spielmeysrs Untersuchungen ,,geben die infiltrativ-ent- 
ziindlichen Erscheinungen bei tier Paralyse keinen Anhalt ffir die Schwere 
tier L~sion. . .  und we die infiltrativen Erscheinungen sehr ausgesproehen 
sind, sieht der Prozel~ - -  wenn ich reich so ausdriieken darf - -  schlimmer 
aus, als er ist". Dies wurde durch v. Zehoczkys Untersuchungen betreffs 
des Striatum besti~tigt. 

In s~mtliehen F/tllen unserer Beobachtung zeigte die b~sale Pia sine 
betr~chtliche Verdickung. Die geschilderten Veranderungen der ven- 
trikularen Gegend darf man aber keineswegs auf die Reehnung der 
pialen Verdiekung setzen, da zwischen beiden Ver/s kein enger 
Parallelismus besteht: bei ausgesproehenem piMen Proze~ wies das 
Tuber einereum nur geringftigige Ver~nderungen auf, aber auch um- 
gekehr~. Die Histopathologie der hypothalamischen Region liefert also 
einen weiteren Beweis ftir die Tatsache, dal~ die Parenchyradegeneration 
und die piale Verdiekung zwei, yon einander unabhgngige Prozesse sind. 

Nun m6ehten wit auf die 8childerung jener Ver/~nderungen iiber- 
gehen, die die Nervenelemente, vor allem die Nervenzellen betreffen. 
Wir beobachteten in unseren F~llen bunts, abwechslungsreiche Erschei- 
nungsformen der Nervenzellnekrobiose. Diesbeziiglich unterrichtet 
die Tabelle 2. Es soil bemerkt werden, dab die Angaben der Tabelle 2 
fibersichtshalber schematiseh dargestellt wurden; so trggt z. B. die mit 
,,Sch." bezeichnete Ver/inderung nicht immer die s~mtliehen Charak- 
teristica des Niss/sehen Sehwundes, die mit , , - -"  bezeichneten Zell- 
gruppen sind nieht immer yon pathologischen Veri~nderungen iiberhaupt 
frei usw. 

Aus der nachfolgenden Zusammenstellung ergab sieh vor allem 
jene beachtenswerte Tatsache, d~8 der paralytisshe Prozefl ssiten8 der 
einzslnen Zellgruppe~ racist bestimmte Degenerations/ormen ent/altet. So 
haben wit an den Zellen des zentralen HShlengraus am meisten die 
Formen des einfachen Zellschwundes gesehen, die Nervenzellen des 
Nucleus supraopticus und Nucleus paraventricularis wiesen dagegen 
iiberwiegend eine vakuol/~re Degeneration auf: yon unseren 12 Paralyse- 
f~llen waren in 9 Vakuolen im Nucleus supraopticus und Nucleus para- 
ventricularis zu linden. Die Nervenzellen des Nucleus mamilloinfundi- 
bularis zeigten in 5 Fgllen sine eigentfimliche Vergnderung, deren 
Beschreibung z. B. bei dem 3. Falle gegeben wurde. Diese, man kSnnte 
sagen formative Pathoklise dcr einzelnen Zellgruppen land keine 
geniigende Erkl~rung in den histologischen Bildern. Die iiberaus grol~e 
Neigung des Nucleus supraopticus und des Nucleus paraventricularis 
ffir die vakuol~re Degeneration dtirfte vielleicht mit der reichlichen 
Capillaxversorgung der erwahnten Zellgruppen erkl~rt werden : ilffolge der 
Capillardichtigkeit karm irgendeine Gef/~$sch~digung - -  und auch die 
Paralyse bedeutet sine solche Sch~digung - -  leicht zur 6demat6sen 
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Durchtr/s des Gewebes ffihren, die dann die Entstehung der wkuo-  
lgren Degeneration begiinstigen bzw. verursaehen karm. 

Eine interessante Tatsaehe bot jener Umstand, dab der Nucleus 
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supraopticus und Nucleus paraventricularis - -  wie dies aus tier Tabelle 
1 un4 2 hervorgeht - -  in s~mtlichen unserer F~lle sowohl in qualitativer, 
wie auch ann/~hernd in quantitativer Richtung ~hnliche Ver~nderungen 
aufwiesen, ein Verhalten, welches fiir jene Annahme einiger Autoren 
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zu sprechen scheint, da$ die zwei Zellgruppen so in bezug der Struktur 
wie auch betreffs der Funktion zusammengehSren. 

An dies6r Stelle mSchten wit uns mit einer an den Nervenzellen des 
Nucleus supraopticus und des Nucleus paraventricularis, in einem Falle 
an den Nervenzellen des Corpus subthalamieum beobaehteten eigen- 
tfimliehen Erscheinung beseh~ftigen, wclche wir als Fissuren bezeieh- 
neten. Die Fissuren erscheinen als scharfkantige, mit dunkelgefgrbtem 
Protoplasma umgebene Kan~lchen, die gr58tenteils in den peripherischen 

Zellteilen, seltener um den Zellkern liegen. Der Verlauf erw/~hnter 
Fissuren ist bald geradlinig, bald eher wellenfSrmig, in einigen F/filch 
bilden sic eigentfimliche Windungen. Die Fissuren kSnnen sieh kreuzen, 
an tier Kreuzungsstelle wird eine Kaliberver~nderung an den Fissuren 
nicht wahrgenommen. Mitunter enden die Fissuren mit trichterartiger 
Ausbreitung frei an tier Zellobcrflgche. Nfan sieh~ die Fissuren gr68ten- 
tells in vakuolgr degenerierten Zellen, doch kormten wit Fissuren auch 
in solchen Nervenzellen beobachten, die keine Spuren einer vakuol~ren 
Degeneration aufwiesen. Einen Zusammenhang zwischen den Vakuolen 
und den Fissuren konnten wit nicht feststellen; denn weder sahen wit 
solche BiMer, die dafiir spreehen k6nnten, dab die Fissuren sich zu 
Vakuolen umwandeln, noch konnten wir eine Andeutung linden dafiir, 
dal3 die Fissuren aus ZusammenflieSen kleiner bzw. kleinster Vakuolen 
zustande k~men. Ziehen wit noch in Betracht, dal3 in den Fissuren kein 
Stoff 2/~rberisch naehweisbar war, so bleibt eigentlich ffir die Erkl/~rung 
tier Fissurenbfldung nut eine EntstehungsmSgliehkeit fibrig, dab es sich 
um Sichtbarwerden eines sehon pr/~formierten Kan/~lchensystems 
handelt. Die Fissuren deuten auf Grund obiger Auseinandersetzungen 
auf die Manifestation eines Kan~lchensystems, welches unter normalen 
Umstgnden mit den fibliehenF~rbemethoden unsichtbar bleibt. MSglieher- 
weise verursacht eine Flfissigkeitsaufnahme das Erscheinen der Kangl- 
chen. Wit miissen der Auffassung v. Medunas beipfl~chten, wonaeh die 
erw/~hnten Fissuren bei experimentell bleivergifteten Tieren dutch 
Sichtbarwerden des Holmgrenschen Trophospongium entstehen. In 
frfiherer Literatur beschrieb K6ster gleiche Erseheinungen in ~/~llen 
yon experimenteller Schwefelkohlenstoffvergiftung; er betrachtete die 
Fissuren f~ir die Schwefelkohlenstoffvergiftung spezifisch, da erw~hnte 
Bildungen zur Zeit in andersartigen Krankheitszust~nden nieht bekannt 
waren. Natfirlieh haben die Beobachtungen H. Richters bei experi- 
mentellen Beriberif/~llen, wie v. Medunas Befunde bei bleivergifteten 
Tieren, wie auch unsere vorliegende Untersuchungen fiber Paralyse der 
supponierten Spezffizit~t der Fissuren ffir Schwefelkohlenstoffvergiftung 
den Boden entzogen. 

Nun fibergehen wir zu den topographischen Verh/~ltnissen der gefun- 
denen ParenchymstSrungen und im Anschlul3 an diesen zu den betreffen- 
den LokalisationsmSglichkeiten. Start verwickelten Beschreibungcn 
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verweisen wir auf die Tabelle 3, die einerseits den Grad und die Verteilung 
der Parenchymdegenerationen, andererseits die beobachteten vege- 
tativen StSrungen enthglt. Wir m6chten bemerken, dab die Xranken- 
geschichten die vegetativen St6rungen klinisch nicht vSllig beriicksiehtigt 
haben, deshalb konnten wit nut die wichtigsten und auffallendsten, 
vegetativen Symptome verwerten..Die beriicksichtigten, vegetativen 
St6rungen waren folgende: K6rpertemperatur, K6rpergewicht, Aploetit , 
Regulation des SchlaLWachseins, vasomotorisehe und trophisehe Ab- 
weichungen, Menge und Zusammensetzung des Hams, pl6tzlicher Tod. 
Eingehende Stoffwechseluntersuchung, z. B. Bestimmung des Respira- 
tionsquotienten, Pr~ung des vegetativen Nervensystems mittels pharma- 
kologischer Reaktionen usw. wurde in keinem Falle ausgeffihrt. 

Tabelle 3. 

I .  

I I .  

I I I .  
I V .  

V .  

V I .  

V I I .  

V I I I .  

I X .  
X .  

X I .  

X I I .  

+ 

+ + §  

+ 

+ + +  

+ +  

+ 

+ +  
+ + +  

+ 

+ + +  

+ 

+ 

+ ~ +  

+ +  

§  

+ + +  

++r 

+ +  
+ +  

+ + +  

+ + §  + 

+ +  

+ 
+ 

§ 2 4 7  

+ +  + + +  

L I 

+ - - I + + ~ 1 -  - 

+ §  --, __ ~ +  § 

@ - -  i - -  r 

~ + ~  I + + + 1  + + 

@ - -  I ~ I 

+ + 1 + + 1  

+ - ! -  I +  
i ++ _ _,§  

d - +  - -  - -  - -  
-4-+ - -  - -  I - -  i - -  -- 

1 

+ - - I + + + 1 +  - 

Erklgrung: ~- Jr ~- sehwere degenerative Erscheinungen. 
-~-~- m/iBige degenerative Erseheinungen. 

-t- geringfiigige degenerative Erscheinungen. 

§ 

§ 2 4 7  

Marasmus ; pl6tzl icher 
T o d .  

T e m p .  a n o r m .  ; P 1 5 t z l .  
T o 4 ;  p a r .  A n f ~ l l e .  

Druekgesehwtire .  
Gesehwfire.  
Paral.  Atnf~lle ; p l S t z -  

l i e h e r  T o d .  
Sehlafsueht;  Maras-  

m u s ;  Temp.  anorm.  
V a s o m o t .  StOrung'en; 

p l S t z L  T o d ;  p a r a l .  
A n f ~ l l e .  

Marasmus ; p l f tz l ieher  
T o d .  

Marasmus.  
It:i3rpergew. anorm. ; 

pl(itzlicher T o d .  
Marasmus;  T e m p .  

a n o r m .  

Betrachten wit die Tabelle 3 und vergleichen diese mit der Tabelle 1, 
so f~i]It sofort die Tatsache auf, dab die Intensit~t der entziindlichen 
Erscheinungen einerseits, die Parenchymdegeneration andererseits, 
keinen Parallelismus aufweisen. In dieser Hinsicht mSchten wit ins- 
besondere auf die Substantia ilmominata verweisen, in welcher in 
8 F~llen erhebliche entztindlich-infiltrative Erscheinungen zu beob- 
achten waren, hingegen sahen wit Parenchymver~nderungen nur in 
2 F/~llen und auch in diesen nur in geringerem Grade. Durch diese Er- 
kenntnis wurde die bekannte Lehre yon der Unabh/~ngigkeit der ekto- 
und mesodermalen Ver~nderungen bei der Paralyse auch ftir die Hypo- 
thMamusgegend fib" giltig befunden. 
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Eine aus der Tabelle 3 sich ergebende andere wichtige Ta~s~che ist 
es, dab die einzelnen Zellgruppen in dem paralytischen Proze[3 in ver- 
svhiedenem Grade teilnehmen, d. h. die einzelnen Kerne bekundeten gegcn- 
iiber der ParaIyse eine verschiedene Labilit~it bzw. Stabilit~it. Dieses Ver- 
hal ten verlieh dem Prozel3 gleichsam herdfSrmigen Charak~er, welcher 
in letzterer Zeit in bezug auf die Grol~hirnrinde iiir die Paralyse neuer- 
dings yon Valento und Saito wieder bestgtigt wurde. Eine Labilit~it yore 
h6chsten Grade betreffs des paralytischen Prozesses zeigten der Nucleus 
supraopticus und Nucleus paraventricularis; beide Zellgrnppen waren 
in sgmtlichen Fallen unserer Beobachtung schwer angegriffen und in 
5 Fallen bewies sich die Degeneration fiberaus hochgradig. Verh~ltnis- 
mal~ig starke Labilitgt wiesen das zentrale HShlengrau (in 3 F~llen 
+ + + ) ,  der mediale Kern des Tuber cinereum (in 3 Fallen -~-++) ,  
das Corpus mamill~re (in 3 Fallen + + + )  un4 schliel3lich der Nucleus 
mamilloinfundibularis (in 2 F/tllen + + + )  auf. Schwere Sch~digungen 
w~rden hingegen in der Substantia innominata, im Nucleus reuniens, 
im Nucleus paramedi~nus, im Corpus subthal~micum und im Nucleus 
c~mpi Foreli in keinem Falle wahrgenommen. Was das Verhalten der 
Stammganglien betrifft, mSehte ich nur kurz erwghnen - -  da die Be- 
teiligung der Sr an dem paraly%isehen Frozesse geniigen4 
erforscht ist - - ,  dai3 das Striatum und der Thalamus eine bedeutend 
geringere Widerstandsfi~higkeit zeigen, als das Pallidum. 

Der Nucleus supraopticus und tier Nucleus paraventricularis zeigen 
nicht nur gegenfiber tier progressiven Paralyse eine hoehgradige Labilit/it. 
Michejew und Pawljutschenko teilten 18 Falle yon Tuberkulose mit, in 
denen in dem Nucleus supraoptieus und im Nucleus paraventricularis, 
weniger im Corpus mamillare Zellver~nderungen (z. B. Tigrolyse, Kern- 
pyknose usw.) vorzufinden waren. Amossow stellte in Fallen der epi- 
demischen Encephalitis in dem Nucleus paraventricularis und in den 
Tuberkernen Zellausfalle lest. Mogulnitzky und Tschernysche// haben 
bei Lues cerebri ,,in den Nucleus supraopticus und paraventriculaxis 
degenerativ-atrophisehe Zellveranderungen" gesehen. Korst unter- 
suchte das Zwischenhirn yon 3 an Magengeschwiir Verstorbenen und 
konnte dabei degenerative Erscheinungen in dem Nucleus supraopticus 
und im Nucleus paravengricularis verzeiehnen. Im 1. und 2. Falle 
Stie/s waren beide Zellgrnppen gesehadigt, in seinem 3. Falle war tier 
Nucleus paraventrieularis angegriffen, dabei war der Nucleus supra- 
opticus so gut wie versehont. Meines Erachtens unterlieg~ es keinem 
Zweifel, dab die 5ftere Erwahnung beider Zellgruppen in histopatho- 
logisehen Beschreibungen un4 die ausftihrhchere ErSrterung deren 
Verandelmngen zum Tell dadurch eine Erklarung finder, dab beide 
Kerne eine auffallige Lage und dabei die Zellen eine schematische Struk- 
~ur aufweisen. Wenn wit auch bei tier Beurteilung tier einsehi~.gigen 
Angaben diesen Gesichtspunkt berfieksichtigen mfissen, so ist es auf 
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Grund der diesbez/igliohen Arbeiten und eigener Erfahrlmgen dooh 
festzustellen, dab der Nucleus supraoptieus und der Nucleus para- 
ventricul~is eine generelle Labiliti~t gegeni~ber den verschiedensten Pro- 
zessen au/weisen. 

Hier taucht die Frage a~f, wod~rch die erhShte Labitit~t der er- 
w~hnten zwei Zellgruppen, im Gegensatz zu 4er Stabflit~t anderer 
Kerne, zu erkl~ren wi~re. Nach unseren heutigen Kenntnissen mfissen 
wir bei der Erkli~rung der Labilit/~t, d. h. der Pathoklise im weiteren 
Sinne des Wortes, der einzehen Gehirnteile folgende Momente in Be- 
traeht ziehen. 1. Die Onto-Phylogenese in 4em Sirme, dab die phylo- 
genetisch ~lteren Gebiete im allgemeinen widerstandsf~higer sind, als 
die jfingeren Erwerbungen (Seha//er, Kappers). Ein fiberzeugendes 
Beispiel d~ffir bietet die grebe Labilit~t der III. Hirnrindenschichte. 
2. Jalcob erkl~rt das verschiedene Verhalten der einzelnen Gehirnteile 
der P~ralyse gegen/lber mit dem verschiedenen ~arkscheidenveichtum: 
seiner Meinung nach haben die markscheidenreicheren Gebiete im all  
gemeinen eine gr6Bere Widerstandsf~higkeit, d. h. das 1Y[~rkscheiden- 
reichtum und die Widerstandsf~higkeit stehen zu einander in direktem 
Verhi~ltnis. ,,Ich m6chte die Vermutung aussprechen - -  schrieb Jalcob, 
dab neben anderem auch die ~arkfaserorganisation, namentlich 4er 
spezielle l~arkf~serreichtum der 1%indengegenden, ein l~oment darstellt, 
das der speziellen Ausbreitung yon Krankheitsprozessen l%ichtung 
gibt. Der spezifisch geartete Markfaserbau bedingt wieder besondere 
Glia un4 GefgBverh~ltnisse (Freedom und A. H. SchrSder), denen gleich- 
falls eine Bedeutung ftir die Krankheitsausbreitung zukommen ka~m. 
Wir k6rmen so bei den mark~rmen Gebieten yon einer generellen Patho- 
klise im Shine C. und O. Vogt sprechen und diese generelle Pathoklise 
scheint mir fiir die region~re Ausbreitung des paraly~ischen und senflen 
Krankheitsprozesses yon einer gewissen Be4eutuug zu sein". 3. Die 
verschiedene Gef~B~ersorgung, die besonders dutch Spielmeyer und seine 
Schu]e festgestellt w~de. 4. Der versehie4ene Physicochemismus ein- 
zelner Gehirnteile. 5. SehlieBlieh glauben einige Verfasser in den ver- 
schiedenen Gliastrukturen eine Ursache flit die Labilit~t bzw. Stabiliti~t 
auffinden zu k6rmen. 

Nun wollen wir die erw~hnte, verschiedene L~bilit~t bzw. Stabilit~t 
4er hypothalamischen Zellgruppen bus den obigen Gesichtspunkten 
untersuchen. 1. Unsere phylogenetischen Kenntnisse in bezug 4es 
Hypothalamus sin4 noch iiberaus sparlich un4 zum Tell wi4ersprechen4; 
die Ontogenese ist so gut wie unbekannt. I~ach Spiegel un4 Zweig sind 
4er I~ucleus supraopticus un4 I~ueleus par~ventrieularis vom kom- 
parativ-anatomischen Gesichtspunkte aus alte un4 best~ndige Forma- 
tionen, deren Entwicklungsgra4 yon jenem der GroBhirnrinde un~b- 
h~ngig ist. HAngegen treten die Zellgruppen 4es Tuber cinereum nach 
den ervc~hnten Autoren nut sp~t bei den S~ugetieren auf. Sutkowa]a 
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untersuehte die hypothalamischen Kerne bei Fischen, Amphibien, 
Reptilien, V6geln und S~ugeticren, wie auch beim Menschen. Auf 
Grund sciner Ergebnisse teilt er die Zellgruppen des Hypothalamus in 
drei Gruppen: 1. Zu der ersten Gruppe geh6ren jene Kerne, die man bei 
allen Tieren, yon den niedrigsten bis zu den h6chsten begegnet. Hier- 
her gehSren: Substantia grisea centralis, Nucleus paraventricularis. 
Die zweite Gruppe hat die Eigentfimlichkeit, daft jene Kerne, die man auf 
einer gewissen Stufe vorgefundcn hat, sich welter entwickeln, oder 
wenigstens in den hSherea Tieren nicht verschwinden. Hierbei beginnen 
die einen ihre Entwicklung friiher, die andercn sparer. Zu diesen geh(iren: 
Nucleus supraopticus (bei den Reptilien), Nucleus suprachiasmaticus 
(bei den VSgeln), Nuclei tuberis (bei den S/~ugetieren). Die dritte Gruppe 
bilden die sog. schwankenden Kerne, d. h. diejenigen, welche in einem 
Stadium tier Entwicklung vorhanden sind, im folgenden aber nich$ 
auftreten, weiterhin jedoch yon neuem erscheinen. Hierher gehSrt 
u. a. das Corpus mamillare (Fische und S~ugetiere). Aus diesen Angaben 
ist es klar, da$ der Nucleus supraopticus und Nucleus paraventrieularis, 
die die labilsten Gebilde der hypothalamischen Gegend darstellen, yore 
phylogenetischen Gesichtspunkte au~ zu den ~ilteste~ Erwerbunge~ geh6ren: 
den Nucleus supraopticus kann man yon den Fischcn, den Nucleus 
p~raventrieularis yon den l~eptilicn bis zum Menschen verfolgen; das 
zentrale HShlengr~u ist schon bei den Fischen aufzufinden und doch 
zeigt es eine grol~e Labilit~t. Dagegen tritt das Tuber cinereum, das 
gleichfalls labil ist, nut bei den S~tugetieren ~uf und die Substantia 
innominata, die die grSl3te Widerstandsf~higkeit aufweist, erschein~ 
nur sp~t, bei den S~ugetieren. Aus all diesen geht klar hervor, dal~ die 
verschiedene Labilitiit bzw. Stabilit~it der einzelnen hypothalam.ischen 
Zellgruppen mit der phylogenetischen Reihen/olge in keinen Zusammenhang 
zu bringen sind. A~s der Ontogenesc, da diese Gegend meines Wissens 
noch keinen Gegenstand ausfiihrlicher entwicklungsgeschichtlicher Unter- 
suehungen gebildet ha~, kSnnen wir keine Schliissc ziehen. 2. Gem~l~ 
des Markscheidenreichtnms (s. Abb. 16) konnte man die Kerne des 
Hypothal~mus in 3 Gruppen einteilen, a) Markarme Gebiete, hierher 
gehSren der Nucleus supraopticus, der Nucleus paraventricul~ris, das 
zentrale HSh]engrau und die Nuclei tuberis cinerei; b) Gebiete mit 
m~Sigem ~r tier Nucleus mamilloinfundibularis, 
d~s Corpus mamillare, das Corpus subthalamicum, der Nucleus reuniens 
und der Nucleus paramedianus; c) schliel31ich ist die markseheiden- 
reiehste Gegcnd die Substantia innominata, da die Nervenzellen dieser 
Zcllgruppe zwischen den Markscheidenfasern des Ansa lenticularis 
liegen. Eine auffallende Erscheinung bietet nua jener Parallclismus, 
der zwischen der Labilit~t und dem Markscheide~_reichtum besteht: 
die ma@scheideniirmsten Gruppen zeigen die gr6flte Labilitgit und um- 
gekehrt, die Kerne mit gr6/3erem Markgehalt weisen eine bedeutend grS[3ere 
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Widerstands/iihigkeit der progressiven Paralyse gegeniiber au], ohne 
Riicksieh.t auf die phylogenetische lgeihenfolge. Die VerhMtnisse der 
hypothalamischert Gegend seheinen also die erw~hlCte Jakobsche Auf- 
fassung yon der Pathoklise zu best~tigen. 3. Be~reffs der Gef~Bversor- 
gung ist allerdings der ums t and  zu verzeichnen, dug der Nucleus supra- 

Abb,  16. Spielmeyer-Methode. Das Bild zeig't die 2r tier hypo-  
thMamischen Region;  auff~llen4 ist  die Mark~rmu t  des Nucleus su!oraopticus und  para-  

ventr ionlar is .  

optieus und der Nucleus loaraventricularis am bes~en mit  Capillaren 
vei'sorgt sind und sic weisen aueh die grSgte Labilitgt auf. Hingegen 
ist z. B. das H6hlengrau ebenfal/s sehr labil, trotz geringerer Gef~B- 
versorgung. Wit  k6nnen also diesem Faktor,  wenn wir ihn aueh nieht 
auBer aeh~ lassen diirfen, in bezug auf den Hypothalamus keine grSBere 
Bedeutung beimesseL 4. Die ehemisehe Struktur der hypothalamisehen 
Zellgruppen is~ bisher unerforscht. 5. SehlieBlich sei bemerkt,  dab die 
Gliastruktur dieser Gegend - -  soweit dies bekannt ist, da eine ausftihr- 
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liehe gliaarchitektonische Arbeit in bezug auf den Hypothalamus noch 
nieht vorliegt - -  keinen Anhaltspunkt bezfiglich des verschiedenen 
Verhaltens der einzelnen Zellgruppen liefert. Wir verffigen ebenfalls 
noeh nicht fiber Untersuchungen betreffs der Spirochatenverteilung in 
diesem Gebiet. 

Auf Grund obiger ErSrterungen liegen sieh die in der hypothalamischen 
l~egion festgestellten Verschiedenheiten betre//s der Labilitdit bzw. Stabili- 
tdit h6chst wahrscheinlieh mit dem Markscheidenreichtum in Zusammenhang 
bringen. 

Nun mSchten wir auf das Vergleiehen anatomischer Befunde mit dem 
klinischen Bilde iibergehen, also prfifen, inwieweit unsere Falle Lokali- 
sationsmSgliehkeiten erlauben. Es soll betont werden, dal~ einerseits 
wegen der diirftigen Kenntnisse betreffs des Mechanismus der vegeta- 
riven Nervenfmlktionen, andererseits wegen diffuser Ausbreitung der 
progressiven Paralyse unsere SchluSfolgerungen recht hypothetiseh sein 
kSnnen. Es kSnnten doch in unseren Fgllen such Gegenden, welche 
aul~erhalb unseres Untersuchungsgebietes liegen, gesehadigt worden 
sein, so z. B. die Hypophyse, spinale vegetative Zellen, peripherische 
sympathische Ganglien, deren etwaige Lasionen vielleieht in der 
Bildung des Krankheitsbildes ebenfalls eine Rolle spielen dfirfte. 

Aus tier Tabelle 3 ist es ersichtlieh, dal~ unsere Paralysefalle folgende 
vegetative Krankheitssymptome aufwiesen: Fortsehrei~ender unauf- 
haltbarer Marasmus bei geniigender Nahrungsaufnahme (in 6 Fallen); 
unbegrfindete KSrpergewiehtszunahme (in einem Falle); erhShte Tem- 
peraturen, welche auf irgendeine interne Erkrankung nicht zu beziehen 
waren (in drei Fallen); Schlafsueht (in einem Falle); Decubitus, un- 
heilbare Geschwfire (in zwei Fallen); vasomotorisehe StSrungen (in 
einem Falle); plStzlicher Tod (in ffinf Fallen). Betrachten wir nun 
einzelweise den ~natomischen Befund bei diesen vegetativen Verande- 
rungen (s. Tub. 3). Die den fortschreitenden Marasmus darbietenden 
Falle weisen die vorwiegende Schddigung des Nucleus supraopticus und 
des Nucleus Taraventricularis au]; beide Zellgruppen, besonders abet 
der Nucleus supraopticus, sind in allen sechs mit Marasmus verlaufenden 
Fallen (ein Toil der F/ille zeigt auffallend geringe psychische Ausfalle) 
schwer ]adiert. Im Gegensatz hierzu erseheint die Degeneration der 
fibrigen Zellgruppen in den marantischen Fallen nnbestandig, so hat 
z. B. das zentrale HShlengrau nur in zwei F/illen, die Kerne des Tuber 
cinereum ebenfalls in zwei Fallen, der Nucleus mamilloinfundibularis 
und das Corpus mamillare in je einem Falle eine sehwerere Schadigung 
erlitten. Auf Grund dieser Umstande kSnnte man folgern, dab zwischeu 
dem Marasmus einerseits und der Degeneration des Nucleus supraopticus 
bzw. Nucleus paraventricula~is andererseits irgendein Zusammenhang 
besteht. Freilich kann man ein definitives Urteil schon infolge der kleinen 
Zahl der untersuchten Falle nicht gewinnen, andererseits erschwert in 
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gewissem Grade jener Umstancl die Verwertung tier erwahnten Angaben, 
dab in zwei Fallen unserer Beobachtung, namentlich im V. und VII. Falle 
beide in Rede stehenden Zellgruppen schwer geschadigt waren, und 
trotzdem wurde in der Krankengesehichte keine Abmagerung vermerkt. 
Die diesbezfigliche Bewciskraft nnseres V. Falles wird abet dadttrch ver- 
mindert, dab dieser Fall ein inzipienter Paralytiker war, bci ihm traten 
die paralytisehen Symptome nur in den letzten 8 Woehen auf, und des- 
halb kOnnte man vielleicht daran dcnken, dab es zur Ausbfldung der Folgen 
der Supraopticusschadigung keine geniigende Zeit gab. Daffir dfirfte 
auch der akute Charakter der im Nucleus supraopticus gefundenen 
Zellverandcrungen sprechen. 

In unserem XI. Falle begegnen wir jcner interessanten Erseheinung, 
dab das K6rpergewicht des Patienten zuerst wahrenc[ 3 Monaten 9,8 kg 
zunahm, dann abet wahrend weiterer 4 Monate mit 11,8 kg abfiel, 
ohne dal~ in der Nahrungsatffnahme oder im K6rperzustand iibrigens 
irgendeine Veranderung zur Beobachtung gelangt ware. Die Struktur 
des anatomisehen Brides liefert ffir die Erklarung dieses eigentiimlichen 
Verhaltens des KOrpergewiehtes keinen Anhalt. 

Unbegriindete Temperatursteigerungen wiesen drei Falle (U., VI., XII.) 
auf. In diesen drei Fallen waren stets und am schwersten die Zellgruppen 
des Tuber cinereum angegriffen. In  allen drei Fallen haben auBerdem 
auch der Nucleus supraopticus und der Nucleus paraventricularis Vet- 
anderungen erlitten. Jedoch wiesen dicse zwei Kerne eine ahnliche 
bzw. noch tiefgreifende Sehadigung auch in weiteren 5 Fallen auf, bei 
denen die K6rpertemperatur wahrend der ganzen Krankheitsdauer 
normal blieb und dahcr dfirfen wit die Degeneration des Nucleus supra- 
opticus und Nucleus paraventricularis mit den Temperaturst6rungen 
nieht in Zusammenhang bringen. Die Destruktion der fibrigen Zell- 
gruppen war in den mit Temperaturst6rungen einhergehenden Fallen 
nicht bestandig, hingegen sahen wir die Tuberkcrne in jenen Fallen, 
die keine Temperaturanomalien aufwiesen, nicmals schwer geschadigt. 

Pathologische Schlafsueht (der Kranke schlief wahrend des Essens 
und der arztlichen Untersuchung ein) war in einem Falle zu beobachten. 
Neben dem Nucleus supraoptieus und Nucleus paraventricularis haben 
hier das zen~rale H6hlengrau und die ventromedialen-caudalen Teilc 
des Sehhiigels hochgradige Destruktion erlitten. 

])as histologische Bild der Falle, die mit vasomotorisehen St6rungen 
einhergehen, erSffnet keine M6gliehkeit ifir Lokalisationsbestrebungen; 
als ein negatives l~esultat erwahnen wit die Unversehrtheit des Corpus 
subthalamieum. 

In den Fallen, welehe trophisehe St6rungen, unheilbare Geschwiire 
darboten, war die Schadigung des H6hlengraus auffallend. 

SchlieBlieh waren in 5 mit pl6tzlichem Tod endenden Fallen im 
zentralen H6hlengrau bzw. in den benaehbargen Keruen kleine 
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zerstreute Blutungen aufzufinden. Die Bedeutung dieser Blutungen bzw. 
deren etwaJgen Zusammenhang mit der angewandten Malariabehandlung 
haben wit schon oben besprochen. 

Zusammen/assend k6nnen wit im Anschluft an unseren Fdillen soviel 
]eststellen, daft: 1. Die Degeneration des Nucleus supraoptieus und des 
Nucleus paraventricularis mit grSftter Wahrscheinlichkeit einen ]ortschreiten- 
den, unau/haltbaren Marasmus zur Folge hat. 2. Die Destruktion ]eder 
Zellgruppe des Tuber cinerezum ]iihrt zu Temperaturregulationsst6rungen. 
3. An der zentralen Regulation des Schla/-Wachseins nimmt das zentrale 
H6hlengrau und der Thalamus teil. 

Nun haben wit zu suchen, inwieweit die vegetativen StSrungen 
unserer F~lle bzw. deren erw~hnte Lokalisation mit den einschl~gigen 
Angaben des Sehrffttums fibereinstimmen. HSgner hielt im AnschluB 
an 98 F/~llen der Literatur und an zwei eigenen Fgllen, bei deuen die 
Sehgdigung yon verschiedener Art (Tumor, Blutung usw.) in der Gegend 
des III. Ventrikels saB, ffir die Lgsionen der IN. ventrikulgren Gegend 
folgende Symptome charakteristiseh: ,,1. Psychische St6rungen und 
BewuBtseinstriibung yon leiehter Benommenheit bis zum Koma. 
2. Tonisch-klonische Krgmpfe mit und ohne BewuBtseinsverlust , Zuk- 
kungen aller Art. 3. Vegetative StSmmgen im Gebiete der Vasomotoren, 
der SehweiBdrfisen und der Temperaturregulierung, StSrungen im Wasser- 
haushalt, im Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel, StSrungen der Harn- 
entleerung. 4. Rasch eintretender Tod." Aus diesen Angaben folgt, 
dab die vegetativen StSrungen, die wit bei unsercn Par~ly~ikern beob- 
achteten (Marasmus, Schlafsucht, Temperatursteigerung usw.), und 
deren anatomische Erkli~rung wir in der Destruktion der hypothalami- 
schen Gegcnd gefunden zu haben glaubten, eigentlich Teilerscheinungen 
des sog. ventrikul/~ren Syndroms sind. Betreffs der ausftihrlichen, auf 
einzelne Zellgruppen bezogenen Lokalisation tier Stoffwechselprozesse, 
tier vegetativen Funktionen sind unsere Kenntnisse noch iiberaus sp~r- 
Nch und tells widersprechend. - -  Im Nucleus supraopticus lokalisiert 
Greving die zentrale Regulation des Wasserhaushaltes, hingegen messen 
Urechia und Elekes dieser Zellgruppc in der Regulation des Fettstoff- 
weehsels eine Rolle bei. (Erw~hnte Autoren kamen zu diescr Auffassung 
auf Grund fo]gender Beobachtung: Bei einem ]4jghrigen Knaben mit 
kongenitalem Hydrocephalus traten Polyurie und Dystrophia adiposo- 
genitalis auf. Bei der histologischen Untersuchung war die Hypophyse 
normal, hingege~ konnten die Autoren die Po]yurie mit dem Lewyschen 
Nucleus periventricularis, die Dystrophia adiposogenitalis mit der 
Degeneration des Nucleus supraop~icus in Zusammel~hang bringen.) 
Auch nach den Erfahrungen yon Mogulnitzky fiihr~ die Destruktion 
des Nucleus supraopticus zur Dystrophia adiposogenitalis. Den Nucleus 
paraventricularis betrachtet Greving als einen Regulator fiir deIr Kohlen- 
hydratstoffwechsel; ~rugsch, Dresel und Lewy setzen alas Zentrum des 

Archly fiir Psychiatric. Bd. 91. 25 
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Zuckerstoffwechse]s ebenfMls in dem Nucleus paraventricularis, da 
erw~hnte Autoren beim Oblongatazuckerstieh in den Nervenzellen des 
Nucleus paraventricularis retrogade degenerative Erscheinungen fanden. 
Dabei glauben Dresel und Lewy, dab dem Pa]lid~m eine fibergeordnetc 
Rolle in der t~egulation des Kohlenhydratstoffwechsels zuk~me. In- 
teressant ist es zu erw~hnen, dab Urechia und Nitescu in einem Falle 
yore Coma diabeticum eben in dem Nucleus paraventrieularis die 
schwersten Ver&nderungen vorfanden. Zur funktionellen Becteutnng des 
Nucleus mamilloinfundibularis besitzen wit gar keine Angaben. Auch die 
physiologische Rollc der Substantia innominata ist vollkommen un- 
bekannt. Leider liefern auch unsere F~lle in bezug der Funktion er- 
w~hnter zwei Zellgruppen keinen AufschluB. Die Kerne des Tuber 
cinereum werden fast iibereinstimmencl als Regulationsstellen der KSrper- 
temperatur betrachtet (Greying, Isenschmied, Schnitzler usw.). Nach 
Isenschmied ,,steht und f~l]t die Wgrmeregul~tion mit dem Tuber cine- 
reum". D~bei suchen einige Verfasser (Aschner, Camus, Roussy, Leschke, 
Gerhardt usw.) aueh das Zentrum des Wasserhaushaltes in den Tuber- 
kernen. Griinstein lokalisiert in diesen Zellgruppen ,,das Appetitzentrum", 
Bdwing glaubt, dag an dieser Stelle ,,die Trophik des KSrpers" reguliert 
wird. Die physiologische Bedeutnng des Nucleus reuniens und des 
Nucleus paramedi~nus ist vollkommen unbekannt. - -  In den Corpora 
mamillaria sehen Miiller und Greying regulatorischc Funktionen fiir den 
Genitalapparat. Die ventromediulen Teile des Corpus subthalamicum 
sollen nach Karplus, Kreidl, Greying und anderen Forschern bei 4er 
Vasomotilit~t, bei der Tr~nen- unc[ Speichelsekretion eine Rolle spielen. 

Aus dem Angeffihrten geht hinl~nglich die Unsicherheit der heutigen 
physiologischen Xenntnisse betreffs der Funktionen der hypothMami- 
sehen Zellgruppen hervor. Wenn wit die obigen Literaturangaben 
betrachten und mit unseren Schlugfolgcrungen vergleichen, darm kSnnte 
man zu der Neinung neigcn, dag unsere F~lle die Auffassung yon Urechia 
und Elekes, sowie yon Mogulnitzlcy, dag der Nucleus supraopticus in 
dem Fettstoffwechsel eine gotle spielen soil, unterstiitzen, da in unseren 
F~llen eben eine Degeneration des Nucleus supraopticus zur extremen 
Abmagerung fiihrte. Jedoch waist auf die Kompliziertheit dieser Frage 
der Umstand hin, dub erw~hnte Autoren im Falle degenerativer Er- 
scheinungen im Nucleus supraoptieus eine Obesitas beobachteten, hin- 
gegen war die Folge der Zerst6rung des Nucleus supraopticus in unseren 
Fgllen ein fortsehreitender, allm~hlieh zum Tode ffihrender Marasmus. 
Wie diese einander widersprechenden Angaben in EinMang zu bringen 
w~ren, rniissen weitere Untersuehungen entseheiden. Bei gMehen 
Untersuchungen mug man dem VerhMten der I typophyse eine besondere 
Aufmerksamkeit widmen, da der Hypophyse in dan Stoffwechselpro- 
zessen eine bedeutende Rolle zukommt. Jedoeh waren wit diesmal nicht 
in tier Lage, die Hypophyse zur Untersuehung heranzuziehen, da in 
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unseren F~tllen leider die Hypophyse nicht aufbewahrt wurde. Die Unter- 
suchung der Hypophyse wgre um so wich~iger, weil nach Kiyono und 
anderen Forschern der Nucleus supraOl0ticus ffir die Hypophyse ein 
Innervationszentrum sein sell; die Destruktion des Nucleus supra- 
opticus fiLhrt zur Degeneration der mittleren und hinteren Lappen 
der I-Iypolohyse. Anschlicl~end an unsere Fglle konnten wit keinen 
Beweis dafiir linden, dab der Nucleus paraven~ricularis eine grundver- 
schiedene Funktion ausLiben sell, als der Nucleus supraopticus (Kohlen- 
hydratstoffwechsel). In  unseren F~llen verhielten sich beide ZellgrulolOen 
sowohl in bezug der Qualit~t der Zellvergnderungen, wie auch in quanti- 
tativer l~ichtung ann~hernd gleich. Wir kormten in keinem Falle unserer 
Beobachtung eine Vergnderung des Zuckerstoffwechsels in dem Sinne 
anderer Autoren vorfinden, n~mlich wir konnten niemals eine Glyko- 
surie oder Acidose feststellen. Wit miissen jedoch zugeben, dal~ die 
Rolle des Nucleus paraventrieularis im Kohlenhydratstoffweehscl 
durch die Ergebnisse unserer F~lle gar nicht abzulehnen ist. 

Unsere Resultate bekr~ftigen die bisher gr61~tenteils nur aus Tier- 
versuehen bekannte T~tsache, dab die L~sionen des Tuber cinereum 
mit St6rung der W/trmeregulation eiIahergehen. 

Die in einem Falle beobachtete Schlafsuch~ ist mit der Sch~digung 
des zentralen HShlengraus und des caudalen Th~l~musteils recht gut 
in Einkl~ng zu bringen, da - -  wie dies wir in einer frfiheren Arbeit er- 
5rtert haben --2 die Des~ruktionen yon beliebiger Art tier erw~ihn~en 
Gegenden St6rungen in der Regulation des Schl~f-Waehseins hervorrufen. 

In  drei F~llen zeig~en sich neben massenhaften Halluzinationen, 
Erregungszust~nden und plStzlichem Tode epilelotiforme Anfglle: das 
Bild entslorach der Jakobsehen ,Anf~llsloaralyse ''. Bekanntlieh erblickte 
Jakob das anatomisehe Wesen der Anf~llsparalyse in einer Exacerbation 
des entziindlichen Prozesses. ,Besonders auffallend ist - -  schrieb 
Jakob - -  die ~kute Steigerung des Entziindungslorozesses . . . .  Es 
kommt d~bei nieht selten zu encephalitischen Herdbildungen, zu un- 
organisierten Granulomen, zu einer reicheren Entwicklung yon unspezi- 
fischem Granula~ionsgewebe im der Gef~Sadventitia mit flieSenden 
~7berg~ngen zum spezifischen Granul~tionsgewebe. Schliel31ich linden 
wit d~bei m~nchm~l ~usgesprochene mili~re Gummen, in einzelnen 
l%llen in erheblicher Menge." Die Untersuchungen Spielmeyers und 
v. Lehoczkys konn~en diese Auffassung nicht best~tigen, d~ sic die Exa- 
cerbation des entziindlichen Prozesses in Fgllen yon Anfallsparglyse 
regelm~l~ig nicht fanden, d. h. nach den erw~hn~en Autoren ist die 
Anfallslo~ralyse mi~ der Qu~lit~ des ~n~tomischen Bildes nicht res~los 
zu erkl~ren. In  unseren drei Anfallsp~r~lysef~llen wgren die histologi- 
schen Vergnderungen in der GroShirnrinde und in den St~mmg~nglien 
bedeutend geringer, ~ls eben in der hypothalamischen Gegend. Diese 
eigenttimliche Lokalis~tion des Prozesses d/irfte den M~rnsmus, den 

25* 
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raschen Verfall, den plStzlichen To([ und sons~ige vegetative StSrungen 
der gallopierenden Paralysef~lle erkl~ren; aueh in der Entstehung der 
epileptiformen Anfalle k6nnte man m6glicherweise der Sch/idigung des 
hypothalamischen Gebietes eine Bede~tung beimessen, da  epilepti- 
forme Anf/ille bei ventrikul/iren L/isionen haufig erscheinen. Ameri- 
kanische Autoren, namentlich Morgan, Laurance und Clarance haben 
bei Hunden Sublimatl6sung in die mamilloinfundibul/ire Region ge- 
spritzt: darauf bekamen s/imtliche Hunde eloilelotiforme Anf/ille, einige 
Hunde gingen dabei im Status epileloticus zu grunde. Bei der histo- 
logischen Untersnchung fanden die erw/ihnten Verfasser das HShlen- 
grau, die Tuberkerne und die medialen Teile des Nucleus suloraopticus 
geseh/idigt. Auf Grund der Resul~ate experimenteller Untersuehungen 
haben dann erw/ihnte Autoren den Hypoihalamus yon vier Eloilelotikern 
zur Untersuehung herangezogen und fanden dabei, dab besonders alas 
I-I6hlengrau tier Nucleus mamilloinfundibularis und die Tuberkerne die 
schwerst~e Degeneration aufwiesen. Minkowski beschrieb bei Epilelotikern 
gewisse vaseul/ire Ver/inderungen, deren Hauptstelle eben das zentrale 
H6hlengrau war. Neben all diesen Umst/inden miissen Mr noch folgende 
Momente vor Augen halten : in den mit eloileptiformen Anf/illen einher- 
gehenden Paralysef/illen land man keine entspreehenden Ver/inderungen 
in der mot0orischen Region; neuere Autoren konnten jene Ver/inderungen 
(z. B. cystische Fliissigkeitsansammlungen zwisehen den It irnhauten 
usw.), denen man friiher in der Ausl6sung epileptiformer Anf/ille eine 
Bedeutung beigemessen hat, nicht beobachten; bei genuhler Epilepsie 
land man gew6hnlieh nut  das anatomische Bile[ der Hirnschwellung 
(Spielmeyer), diese komm~ nach t~eichardt am h/iufigsten bei ventri- 
kul/iren L/isionen zur Sicht. In Anbetraeh~ der obigen Auseinander- 
setzungen diirfte die Annahme, dab die eloileptiformen Anf/ille bei nnseren 
Anfallsparalysef/illen auf die beschriebenen Ver/inderungen tier hypo- 
thalamischen Region zuriickzufiihren seien, m6glicherweise nicht jeden 
Grund entbehren, d. h. nieht die Qualit/it des Prozesses, sondern dessen 
,r Lokalisation auf das hyloothalamische Gebiet w/ire fiir die 
Entstehnng tier Anfallsparalyseverantwortlieh zu machen. Es sollaber aus- 
d_rficklich betont werden, dab diese Sehlugfolgerung aus wenigen Fallen (3) 
gezogen wurde, daher nur als eine vorl/iufige Vermutung zu be~raehten sei. 

Sehlieglieh soll noeh die eigentiimliehe Eisenarmut der hypothalami- 
sehen Gegend erwahnt werden. 

Die angefiihrten Untersuchungen zeigten also, da$ im parMytischen 
Prozesse nicht rrur die Groghirnrinde leidet, nicht nur h/iufig clas Extra- 
pyramidium in den loaralytischen Prozeg einbezogen sein kann und 
daher extraloyramidale Symptome zum Vorsehein kommen k6nnen, 
sondern der Prozefl kann sich auch au/ die lebenswichtige hypothalamische 
t~egion ausbreiten. Ffir den Verlauf, das klinische Bild und die Prognose 
der lorogressiven Paralyse ist die Sch/idigung bzw. Unversehrthei~ tier 
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hypoth~lamischen Zel lgruppen yon  der g r 6 ~ e n  Wich~igkei~. Zutref~end 
sag~e Specht: , ,An seiner H i rn r indene rk rankung  s t i rb t  4er Paralybiker  
nicht ,  da die l~inde tfir die v i ta len  F u n k t i o n e n  keine maBgebende ~ol le  
spielS"; au~ Grund  vorliegender Un~ersuch~mgen kSnnen  wir noch 
hinzult igen,  d~{~ we~m der Paralytiker nicht an einer interlcurrenten 
Kran]cheit stirbt, so geht er dureh die Degeneration der hypothalamischen 
Region zu grunde. 
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