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(Eingegangen am 7. Juni 1930.)

Nach den grundlegenden Arbeiten Nissls und Alzheimers haben
eine ganze Reihe von namhaften Verfassern die histopathologischen
Charakteristica des paralytischen Prozesses klargestellt. In der zweiten
Periode der Entwicklung ist die Lokalisation des nunmehr wohlbekannten
Prozesses in den Vordergrund getreten. Wir kénnen auf dem Gebiete
der Lokalisationsbestrebungen des paralytischen Prozesses 3 Perioden
unterscheiden. In der ersten Epoche war die Ausbreitung der Paralyse
auf der Grofhirnrinde der Gegenstand von Untersuchungen. Das Er-
gebnis dieser Untersuchungen war die Erkenntnis, dafl die Paralyse in
bezug der Intensitdt auf der GroBhirnrinde mit einer gewissen regel-
méfBigen Verteilung erscheint. (Von frontal nach occipital abnehmende
Intensitat.) Weitere eingehendere, areale Lokalisation zu ermitteln
und diese mit dem klinischen Bild in Einklang zu bringen, war zur Zeit
nicht moglich. Als durch die Erfahrungen bei der epidemischen Ence-
phalitis die Aufmerksamkeit der Kliniker und Anatomen auf das bisher
so gut wie vollkommen vernachlissigte extrapyramidale System gelenkt.
wurde, sind von mehreren Autoren Untersuchungen angestellt, um klar-
zustellen, inwieweit die bei der Paralyse hiufig zur Beobachtung ge-
langten und auf das extrapyramidale System hinweisenden Erschei-
nungen eine geniigende anatomische Erklirung finden kénnten. Die
ersten Untersucher (Kalnin, Steck u. a.) vermuteten ein MiBverhiltnis
zwischen dem Grade der anatomischen Verinderungen und dem klini-
schen Bilde. Sie fanden nimlich, daf im Falle des Vorhandenseins hoch-
gradiger entziindlicher Erscheinungen in dem Krankheitsbilde kein
extrapyramidales Symptom nachzuweisen war. Die weiteren Unter-
suchungen (insbesondere H. Spatz, v. Lehoczky) stellten fest, daB die
Intensitét der entziindlichen Erscheinungen mit den Funktionsstérungen
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in keinem unmittelbaren Zusammenhang zu bringen ist; fiir die Funk-
tionsstérungen ist bloB der Grad der Parenchymschédigung verantwort-
lich, wie dies in bezug auf die Hirnrinde insbesondere durch die Unter-
suchungen von Spielmeyer klargestellt wurde.

Zugegeben, daf} die tiefgreifenden intellektuellen Defekte durch die
Verinderungen der GroBhirnrinde, die katatonischen Symptome durch
die Léasionen des extrapyramidalen Systems geniigende anatomische
Grundlage finden, so haben wir zur anatomischen Erklirung des Zu-
standekommens der im Verlaufe der Paralyse haufig beobachteten und
fiir den Krankheitsverlauf duBerst wichtigen vegefativen Storungen keine
bestimmten Angaben, obschon sich Specht folgend &duBert: ,,Man wird
nicht leicht ein Krankheitsbild finden, das so gestittigt ist mit vegetativen
Symptomen, wie die Paralyse.” Die psychiatrischen Lehr- und Nach-
schlagebiicher legen auf diesen Umstand kein geniigendes Gewicht. Viel-
leicht hat nur Reichardt mit gebithrendem Nachdruck hingewiesen:
»Die vegetativen Symptome bei der Paralyse sind nicht nur von der
groBten wissenschaftlichen Bedeutung, sondern sie sind auch zum Teil
entscheidend fir den Krankheitsverlauf, auch der Tod erfolgt groBten-
teils an vegetativen Verdnderungen.” Er unterscheidet 3 Grundformen
der Paralyse: 1. Fille, welche durch psychische Erscheinungen gekenn-
zeichnet sind; 2. Fille, bel denen im Vordergrunde neurologische, haupt-
sichlich. motorische Symptome stehen; 3. schliefilich solche, bei denen
die vegetativen Stérungen vollentwickelt zu sehen sind, dabei riicken
die psychischen und neurologischen Erscheinungen im Hintergrund.
In der letzt erwahnten Gruppe unterscheidet Reichardt folgende Arten:
1. Die Mistungsparalysen, Tod auf der Hohe der Méstung im Anfall
oder sekundire Abmagerung nach der Méastung und Tod im Marasmus.
2. Die Paralysen mit frith eintretendem Marasmus ohne Mistung.
3. Die Paralysen mit primaren Abmagerungszusténden, d. h. mit Korper-
gewichteigentiimlichkeiten, wie die bei Katatonie zu beobachten sind.
4. Die Paralysen mit besonders hervortretenden Anomalien der Korper-
temperatur. 5. Die Paralysen mit besonders frith auftretenden starken
vasomotorischen oder trophischen Stérungen, infolge welcher rasch der
Tod eintritt. Wenn auch die wvegetativen Storungen im paralytischen
Krankheitsbilde sehr auffilligc und fiir die Prognose des Patienten von
gréfter Wichtighkeit sind, haben wir zur Zeit keine sichere Erklirung fiir
die korperlichen Prozesse des Paralytikers, weil diese durch die Hirn-
rindenlisionen nicht geniigend begriindet sind. Das Ziel vorliegender
Mitteilung bezweckt die Ausfillung mancher diesbeziiglichen Liicken
unserer histopathologischen Kenntnisse.

Die im Verlaufe der Paralyse beobachteten wvegetativen Storungen
weisen darauf hin, daB der pathologische Prozefl auch jene Gehirnteile
betrifft, welche das Gleichgewicht der vegetativen Funktionen zu sichern
vermdgen. Zwar gibt es Autoren (z. B. Wichert), die auch den unteren
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Hirnrindenschichten betreffs der zentralen Regulation der vegetativen
Funktionen eine Rolle beimessen, bewiesen jedoch weitere, namentlich
von verschiedenen Gesichtspunkten (Phylogenese, experimentelle
Untersuchungen, klinische Erfahrungen usw.) ausgefiibrten Forschungen
unzweideutig, dafl die zentrale Regulation der vegetativen Funktionen
des Organismus durch die Gegend des III. Ventrikels, d. h. durch das
hypothalamische Gebiet, geleistet wird. In letzter Zeit duflern einige
Verfasser, wie auch Kiippers, die Auffassung, dafi die ventrikulire
Gegend auch fiir das psychische Leben von unmittelbarer Bedeutung
sei. Er meint, daBl die hichste Zusammenfassung der Leistungen der
celluldren Individuen eines Wirbeltieres und auch des Menschen geschieht
in dem globalen Kern, der vor allem das Héhlengrau des I1I. Ventrikels
einzunehmen scheint. ,,Dieser globale Kern ist die eigentliche Seele des
Wirbeltieres. Nach alldem versuchen wir in vorliegenden Unter-
suchungen einerseits die Frage zu beantworten, inwiefern die subthalami-
schen, im allgemeinen fiir vegetative Zentren betrachteten Zellgruppen in
dem paralytischen Prozel teilnehmen; andererseits werden wir versuchen,
wieweit das anatomische Bild die Eigentiimlichkeiten des Krankheits-
verlaufs zu erkliren mdége. Es soll im weiteren erdrtert werden, ob die
Vergleichung des anatomischen Bildes und klinischen Verlaufs iiber-
haupt Schliisse betreffs der Lokalisation der vegetativen Funktionen
erlaubt.

Die normale und pathologische Physiologie des hypothalamischen
Gebietes liefert heutzutage noch tiberaus spérliche und ungeniigende,
teils widersprechende Angaben. Die Erklarung hierfir liegt grofitenteils
in der eigentiimlichen Tatsache, daf} wir bei der Erforschung der hypo-
thalamischen Region nicht im Sinne Edingers vorgingen, der sich folgend
duflert: ,,.Erst Anatomie und dann Physiologie, und wenn schon Physio-
logie, dann nicht ohne Anatomie.” Allzulang entbehrten wir genaue
Kenntnisse tiber die normale Struktur der erwihnten Region und alle
Einzelheiten sind auch heute nicht bekannt. Das erklirt die Tatsache,
daBl die Mehrzahl der einschligigen experimentellen und pathoana-
tomischen Arbeiten sich mit Namen ,,Zwischenhirn, Hypothalamus,
Subthalamus® u. dgl. begniigt und keine genauere, die hypothalamischen
Zellgruppen betreffende Lokalisation angibt. Nur in der letzten Zeit
kénnen wir eine erfreuliche Anderung auch in diesem Gebiet verzeichnen,
und zwar hauptsichlich durch die Bemithungen von Friedemann, Spiegel
und Zweig, Greving, Gagel, Grimthal, Sutkowaje, um nur einige Namen
zu erwihnen.

Zwecks Orientierung der normalen anatomischen Verhiltnisse
arbeiteten wir die hypothalamische Gegend zweier vollig gesunden,
durch Unfall verstorbenen Individuen mittels frontaler Nissl-Serien auf.
Aus diesen Ergebnissen werden wir einige Einzelheiten bei der Ausein-
andersetzung der pathologischen Befunde vorfithren.

20%
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Nun méchten wir auf die Beschreibung unserer 12 Paralysefille
iibergehen. Vor allem mdchte ich bemerken, daB in der zuginglichen
Literatur nur 4 Paralysefille erwihnt sind, in denen auch das hypo-
thalamische Gebiet ein Gegenstand der Untersuchungen war. Robustow
war der erste, der die Aufmerksamkeit auf die paralytischen Verdnde-
rungen dieses Gebietes gelenkt hatte. In seinem Falle war die klinische
Diagnose: ,,Atypische Paralyse mit geringeren psychischen Ausfillen
und stark im Vordergrund stehender, sich rapid entwickelnder Kach-
exie.“ In der Grofhirnrinde fand er nur geringe Verdnderungen, auch
die iibrigen Teile des Zentralnervensystems waren so gut wie verschont,
dagegen. ,,ist die ganze Umgebung des I1I. Ventrikels und das gesamte
Infundibulum Sitz schwerer lymphocytirer Infiltrate und diffuser
Parenchymstérungen®. KEingebende und ausfithrliche Lokalisation der
gefundenen Verdnderungen wurde von Robustow nicht angegeben. Den
im klinischen Bilde im Vordergrund stehenden, rasch fortschreitenden
Marasmus fithrte Robustow auf die Zerstorung der infundibuliren Region
zuriick. Stief untersuchte in 3 Paralysefillen die hypothalamische
Gegend, jedoch — wie er selbst betont — wollte er eher allgemeine
Ubersicht erzielen. In dem ersten Falle seiner Beobachtung wies der
Kranke unbegriindete fortschreitende Abmagerung auf, dabei fand er
wahrend der histologischen Untersuchung ausgesprochene Nervenzell-
ausfille in dem hypothalamischen Gebiete, besonders @m zentralen
Hiéhlengraw und sm Nucleus supraopticus vor. Im zweiten Falle Stiefs
handelte es sich um einen 27jdhrigen juvenilen Paralytiker, der durch
somatische Alterationen nicht begriindete Hypothermie, ferner eine nicht
erklarbare Hyperthermie aufwies. Die histologische Untersuchung
zeigte Infiltrationen, Nervenzelldegenerationen in der hypothalamischen
Gegend und in dem ProzeB waren ,,vor allem das Hohlengrau und der
Nudeus supraopticus und Nucleus paraventricularis beteiligt*. Stiefs dritter
Fall bot keine auffallende vegetative Stérung. Im Héhlengrau und in
dem Nucleus paraventricularis konnte man auch in diesem Falle schwere
Destruktion feststellen. HEs wird als ein wichtiges Ergebnis in den
Stiefschen Féllen registriert, daff das Pallidum in allen 3 Fallen so gut
wie vollkommen intakt vorgefunden wurde. Die wahrgenommenen
trophischen Stérungen fihrt auch Stief auf die Ldsionen der sub-
thalamaischen Gegend zuriick.

Zum Zwecke systematischer Studien hatten wir in 12 Paralysefdllen die
Gegend des II1. Ventrikels an Schunittserien mit den tiblichen Methoden
genau untersucht ohne Riicksicht auf das klinische Bild; erst nach dem
histopathologischen FErgebnis nahmen wir Einsicht in die Kranken-
geschichten. Von den 12 Féllen starben 9 an Symptomen einer akuten
Herzschwiche; die Ursache des plotzlichen Todes konnte weder die innere
Untersuchung noch die Sektion klarstellen. In einem Falle fithrte eine
Sepsis, in zwei Fiallen Bronchopneumonie zum Tode. Es soll betont
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werden, dafl unter unseren 12 Féllen 8 Fiebertherapie erhielten, davon
wurden 5 mit Malaria, 3 mit Milchinjektionen behandelt. Eine derartige
Gruppierung unserer Fille scheint uns von besonderer Wichtigkeit in
bezug der Verwertung unserer histologischen Befunde zu sein. Denn
man kann bei der Paralyse in Anbetracht der iiblichen Fiebertherapie
die feineren Nervenzellverinderungen (dabei denken wir nicht auf die
fur die Paralyse charakteristischen groberen Verdnderungen, z. B. auf
die plasmacytire Infiltration, Eisenspeicherung usw.) theoretisch auf
3 Faktoren zurickfihren: 1. Kann der Grundprozel3, d. h. die Para-
lyse fiir sich die gefundenen Zellverdnderungen verursachen; 2. inter-
kurrente Krankheiten; 3. schlieBlich mufl man auch im gewissen Grade
die Einwirkung der therapeutisch angewandten Impimalaria bzw. der
Milchinjektionen in' Betracht ziehen. Mit Riicksicht auf diese Gesichts-
punkte soll hervorgehoben werden, dal 2 Fille unseres Beobachtungs-
materials ohne jegliche Komplikationen und ohne Fiebertherapie endeten;
2 weitere Félle kamen infolge einer Sepsis bzw. einer Bronchopneumonie
zum Exitus, in welchen keine Fiebertherapie zur Anwendung kam;
zuletzt enthélt unser Material auch solche Félle, wo der Tod entweder
wihrend oder kurz nach einer Malariabehandlung eintrat, diese Fille
litten nicht an einer interkurrenten Krankheit.

Um die Pathogenese der gefundenen Verdnderungen der hypothala-
mischen Gegend zu kliren, méchten wir in erster Reihe den histologi-
schen Befund zweier unkomplizierten, d. h. ohne Fiebertherapie und
ohne interkurrente Krankheit gestorbenen Paralytiker anfihren. Die
2 Fille beziehen sich auf Patienten, die wohl an Herzschwiche starben,
doch konnte man die Todesursache weder durch interne Untersuchung,
noch durch Sektion erklidren.

1. Foll. Patient von 64 Jahren. Ein Onkel ist trunksiichtig, 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. Blut und Liquorbefund fiir die Paralyse
bezeichnend. An der Herzspitze leises préisystolisches Gerdusch. Seitens der Ab-
dominalorgane ist keine Abweichung zu beobachten. Harnmenge normal, ohne
pathologische Bestandteile. . Koérpertemperatur bewegte sich stets in der Hohe von
370, Hr lag im ganzen 2 Wochen wn unserer Klinik, wihrend dieser Zeit nahm er,
obschon er sich spontan und geniigend nihrte, 7 kg ab. Er starb nach 2 Wochen unter
dem Zeichen einer Herzschwiche. Bei der Sektion fand man auBer geringem
Lungenemphysem und Hypertrophie der rechten Herzkammer keine besonderen
krankhaften Verdnderungen.

Mikroskopische Untersuchung. In der GroBhirnrinde typische paralytische
Verinderungen. Die mesodermalen Erscheinungen (Infiltrationen, GefaBvermeh-
rung usw.) sind geringfiigig, hingegen erreichen die ektodermalen Verinderungen,
insbesondere die degenerativen Erscheinungen der Nervenzellen, einen erheblichen
Grad. (Diffuser Nervenzellausfall, cytoarchitektonische Stérungen, diffuser und
umschriebener Markscheidenausfall, perivasculire Lipoidspeicherung usw.)

Hypothalamische Region. Die basale Pia ist erheblich fibrds, teils schon hyalin
verdickt (s. Abb. 1). Zwischen den dicken homogenen Fasern sind nur einzelne
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Infiltratzellen zu sehen. Eine Infiltration von betrichtlicher Menge, insbesondere
aus Plasmazellen, weniger aus Lymphocyten, konnten wir nur in den oralen Teilen
des Hoéhlengraus, in dem Gebiete der Substantia innominata und in dem Nucleus
mamilloinfundibularis vorfinden. In den iibrigen Zellgruppen (Nucleus supra-
opticus, paraventricularis, paramedianus usw.) sind nur mit stirkerer VergroBerung
um die Capillaren einige Plasmazellen zy finden. Die Infiltratzellen zeigen hiufig
degenerative Erscheinungen. In dem Gebiete des zentralen Hohlengraus fanden
sich kleinere Zellgruppen, die sich teils ans Infiltratzellen, teils aus Gliazellen und
zwar grofitenteils aus Makrogliazellen in ganz unregelmaBiger Anordnung zu-
sammensetzen. Die erwihnten Zellherde, die alle Charakteristica der Jakobschen

Abb. 1. Hamatoxylin-Eosinbild. Basale Pia fibros-hyalin verdickt.

msunorganisierten Herden* darbieten, liegen feststellbar vorwiegend um Gefile
herum. Die Infiltratzellen iiberschreiten nur in den unorganisierten Herden die
periadventitiellen Réume, iibrigens dringen sie nirgends in das Nervenparenchym.
Die GefiBwinde sind verdicks, inshesondere die der etwas groBeren GeféBe, z. B.
jener, die aus der Pia in die graue Substanz eindringen. Die Gefaflendothelzellen
sind geschwollen, ab und zu, z. B. in dem Nucleus paraventricularis sind sie ver-
mehrt. An Achidcarro-Bildern sieht man in der ganzen hypothalamischen Gegend,
besonders im Nucleus supraopticus, paraventricularis, in den Nuclei tuberis cinerei,
nicht weniger in den Corpora mamillaria, eine bedeutende Vermehrung der mesen-
chymalen Fibrillen, Die Beurteilung der Menge der Capillaren in dem Gebiete des
Nucleus supraopticus und paraventricularis stoft auf grofe Schwierigkeiten, da
diese Zellgruppen schon normalerweise reichlich mit Capillaren versorgt sind.

Nissl-Bilder. Die Kammerwand zeigt iiberall Spuren der Ependymitis granu-
Jaris in Form Xkleiner Kndtchen; an denselben war folgendes festzustellen
(s. Abb. 2). Die Mehrzahl der Knoten wird vom Ependym nicht bedeckt, dieses
breitet sich auf die Seitenwinde der Knoten an lingeren oder kiirzeren Strecken
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aus. Die Ependymzellen zeigen an den Seiten der Knoten verschiedene patho-
logische Verianderungen, deren Intensitiat mit der Entfernung von dem Knoten
abnimmt. Die anfinglich unversehrten Ependymzellen werden in der Nihe der
Granula durch geschwollene, blasse Zellen ersetzt, noch niher zu dem Knoten
werden die Zellkonturen verwaschen, an den Seiten des Knétchens verschwinden
dann auch diese zerstorten Zellen. In der Bildung der ependymalen Granula nehmen
grofitenteils Makrogliazellen teil, in den tieferen Schichten findet man auBerdem
Mikrogliazellen in erheblicher Zahl, dagegen sind apolare Gliaelemente nur aus-
nahmsweise anzutreffen. An Gliafaserpraparaten sieht man einen deutlichen
Faserwall, der den Knoten gegen die Kammer zu begrenzt und auch selbst in dem

Abb. 2. Toluidinblaubild. Fall 1. Ependymknoten. Uber dem Knoten fehlt das Ependym;
in dem Knoten sieht man keine Infiltratzellen.

Knoten ist ein dichtes Gliafasernetz zu sehen. Im Laufe der Entwicklung wird
das Knotchen an Zellen immer drmer, hingegen an Fasern immer reicher. In vielen
ependymalen Granulis wird der untere, d. h. der in das Hohlengrau hinein-
gedrungene Teil des Knotens von dem zentralen Grau durch einen Ependymzellen-
wall getrennt. Aus diesen Angaben ist es ersichtlich, daf die Ependymgraunla
in typischen Féllen aus verfaserten Makrogliazellen, viel weniger aus vermehrten
Mikrogliazellen bestehen, in den unteren Teilen sieht man auch vermehrte Ependym-
zellen, hingegen fand ich — und das méchte ich ausdriicklich betonen — in den
Ependymknoten niemals infiltrative Erscheinungen. Auf Grund der Vergleichung
der Ependymgranula aus verschiedenen Entwicklungsstadien konnten wir fol-
gendes feststellen: Ein Ependymknoten mit der eben besprochenen Struktur
vermag auf zweifacher Weise zustande kommen. Die erste Moglichkeit ist jene,
daB die Vermehrung der subependymalen Glia das Primire ist; zugunsten dieser
Moglichkeit sind die kleinen subependymalen Gliaproliferationen zu verwerten,
iiber welchen das Ependym noch unversehrt erhalten blieb und erst bei der Ver-
groflerung der erwihnten Gliavermehrungen geht das bedeckende Ependym,
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infolge einer Druckatrophie, zugrunde. Die andere Entstehungsmoglichkeit ware,
dafB die primére Erscheinung eben der Untergang des Ependyms an umschriebenen
Stellen ist: hierfiir sprechen die Stellen, wo das Ependym fehlt, jedoch die Vermeh-
rung der subependymalen Glia nur eine unbetrichtliche ist. Laut unserer Bilder
scheint die erst erwidhnte Méglichkeit, namlich die priméire Gliawucherung die
iberwiegende Form in der Morphogenese der Knoten zu sein. Freilich liefern
unsere Schnitte keine sichere Angabe zur Erklirung, welche Momente fur die
primire subependymale Gliavermehrung verantwortlich zu machen seien.

Die Zellen des Hghlengraues sind in den oralen Teilen groBtenteils unversehrt,
nur ab und zu fanden sich einzelne blasse geschwollene Zellkerne, um welche nur
einige dunkle Kornchen den Protoplasmaleib andeuten. Mitunter vermehren sich
hypertrophische Gliazellen. um solche blasse Nervenzellen und weil im zentralen
Hohlengrau unter normalen Umsténden eine solche pericellulire Gliavermehrung
(Pseudoneuronophagie Spielmeyers) nicht vorkommt, missen wir die erwéhnten
»Umklammerungen als Gliareaktionen betrachten, hervorgerufen durch die
erkrankten Nervenzellen. Diese Annahme wird auch dadurch bestitigt, daf wir
an den Gliazellen hypertrophische Erscheinungen und auch echte neuronophagische
Bilder mit verzehrten Nervenzellrindern beobachteten. In dem caudalen Teil,
unmittelbar vor den Mamillarkorpern zeigt das Hohlengrau eine eigenartige Degene-
ration: anfangs schwillt die Zelle etwas an, die Fortsitze sind weithin verfolgbar,
der Kern schrumpft, der Zelleib wird von gréBeren grimlichen Schollen ausgefiiilt.
Im weiteren verschwindet die Zelle und die alte Form der untergegangenen Zelle
wird nur durch die erwihnten Schollen angedeutet. Um solch verinderte Zellen
liegen progressiv verdnderte Gliazellen, doch nehmen sie die besprochenen Schollen
in sich nicht auf. Stibchenzellen vermehren sich nur an einigen umschriebenen
Gebieten. — Im Nucleus supraopticus fanden sich viele Verédungsherde von er-
heblicher Ausbreitung. Die Zellausfille beziehen sich auf die ganze Ausdelnung
der Zellgruppe. Die iiberwiegende Mehrzahl der Zellen zeigt die verschiedenen
Stadien der vakuoliren Degeneration. Ein anderer, kleinerer Teil der Nervenzellen
wies die Erscheinungen der Sklerose auf: die Zelle schrumpft, verliert die rund-
liche Form, die Dendriten sind an langer Strecke sichtbar, in dem Zelleib kann man
eine Struktur infolee der diffusen homogenen Firbbarkeit nicht unterscheiden.
In diesen sklerotischen Zellen, in welchen also nicht eine Spur von Vakuolen zu
sehen ist, noch mehr aber in den vakuolir degenerierten Nervenzellen treten spalten-
artige Kandlchen, Fissuren (s. Abb. 3) auf. Die Fissuren haben scharfe Rénder,
das Protoplasma scheint um sie etwas massiver zu sein, sie liegen groftenteils an
den peripherischen Teilen des Zelleibes, zuweilen sind sie aber auch neben dem Kern
anzutreffen. Der Verlauf der erwdhnten Fissuren ist bald geradlinig, bald mehr
gebogen, mitunter weisen sie eigentiimliche Windungen auf, an einigen Steilen
kreuzen sich mehrere Fissuren, ohne aber an der Kreuzungsstelle ihre Dimensionen
verindert zu haben. Hier und da dehnt sich die Fissur an dem Zellrand trichter-
artig aus und kann an der Zelloberfliche frei enden. Weder in den Vakuolen, noch
in den eben besprochenen Fissuren konnten wir mit den iiblichen Methoden eine
Substanz nachweisen. Unsere Schnitte geben keine sichere Erklarung fir die
Entstehung der Fissuren, jedoch war es mit Bestimmtheit festzustellen, dafl die
zylinderartigen Spalten nicht durch ZusammenflieBen kieiner Vakuolen zustande
kamen. Gegen eine solche Annahme moge neben der Form der Fissuren auch
jener Umstand sprechen, daB Fissurationsbilder auch in sklerosierten Zellen an-
zutreffen sind, die keine Vakuolen aufweisen. — An dieser Stelle mdéchte ich
erwihnen, daB im Nucleus supraopticus und im Nucleus paraventricularis im
Verhiltnis zu anderen Gehirnteilen viele zweikernige Zellen zu finden waren. Die
zweikernigen Zellen kommen meinen Erfahrungen nach auch in normalen Fallen
in groBer Zahl vor, daber diirfte man das Vorhandensein zweikerniger Zellen in den
erwihnten Zellgruppen nicht als pathologisch betrachten. Der Zellkern liegt im
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Nucleus supraopticus bzw. paraventricularis unter normalen Umstdnden haufig
exzentrisch; die exzentrische Lage des Kernes und die innere helle Zone des Zell-
leibes geben ein Bild, das sehr der Nisslschen primiren Reizung, der axonalen
Degeneration dhnelt. Im Nucleus supraopticus besteht zwischen den Nervenzellen
und Capillaren eine innige Beziehung: die Zellen folgen auf lange Strecken den
Capillaren, sie liegen um die Capillaten gleichsam als Infiltratzellen, was die 4. Abbil-
dung demonstrieren mag. — Die Gliazellen zeigen im Gebiete des Nucleus supra-
opticus groBtenteils regressive Verdnderungen (Kernwandhyperchromatose, Pyk-
nose usw.), Neuronophagie ist nicht zu beobachten. — Der Nucleus paraventricularis
zeigh dhnliche pathologische Verdnderungen wie der Nucleus supraopticus, nur
sind sie hier weniger ausgesprochen. Hingegen scheint die Glia im Nucleus para-
ventricularis eine gréfere proliferative Fahigkeit zu haben. — Die Zellen des Nucleus
reuniens und paramedianus sind etwas geschrumpft, der Zelleib farbt sich homogen-
dunkel, jedoch sieht man ‘an den Zellkernen keine pathologische Abweichung.

Abb. 3. Fissurierte Nervenzellen aus dem Nucleus supraopticus. Fall 1. Zeichnung Zei
Homogen-Immers. Apert. 1,30, Comp. ocul. 10 x.

Weder die mediale, noch die laterale Zellgruppe des tuber cinereum wiesen eine
pathologische 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-
gepiropft mit blafl-gelblich-griinen Kérnchen, der Kern ist in die Basis eines Zell-
fortsatzes hineingedriickt. An den Gliazellen maBige progressive Erscheinungen.’
Die Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis boten zumeist keine pathologlschen
Erscheinungen, einige Zellen sind blaB, die charakteristische Tigroidstruktur wird
durch staubartice Koérnchen ersetzt, der Kern ist vergroBert, an dem Zellrande
sieht man kleinere-grofere Einbuchtungen, wodurch der Zellrand gleichsam aus-
genagt erscheint. Diese Eigentiimlichkeit des Zellrandes kann man wohl schon
unter normalen Verbiltnissen beobachten, jedoch haben wir dieses Verhalten in
unserem Falle viel deutlicher gesehen, wie dies normalerweise der Fall ist. In den
erwihnten kleinen Einbuchtungen der Zelloberfliche sitzen mitunter apolare
Gliakerne. Ubrigens zeigt die Glia im Nucleus mamilloinfundibularis maBige
diffuse Hyperplasie; auffallend ist die verhiltnismiBig groBe Zahl der Stabchen-
zellen. Der mediale und der laterale Kern des Corpus mamillare boten Zeichen
einer schweren Destruktion; auf Grund der Vergleichung mit normalen Fillen ist
es festzustellen, daB in den mamillaren Zellgruppen betrichtliche 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. Ubersichtsbild aus dem Nucleus supraopticus medialis eines normalen Falles. Die
Nervenzellen liegen dicht um dic Capillaren, was auf die enge Beziehung zwischen Capillaren
und Nervenzellen hinweist., Nissl-Methode.

Abb. 5. Ubersichtsbild aus dem Nucleus supraopticus lateralis eines vormalen Falles; zeigt
die normale Zelldichtigkeit des Nucleus supraopticus.
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weisen dem Nisslschen Schwund dhnliche Erscheinungen auf; die Zellen erbleichen,
der Zelleib wird von feinen Kérnchen gleichmaBig bedeckt, der Kern ist schwer
abzusondern. Im weiteren verschwindet der Kern, von der Zelle bleibt nur ein
Schatten iibrig, schlieBlich kann auch der Zellschatten spurlos verschwinden. Die
Neuroglia zeigt auBergewohnlich starke Proliferation: um die Nervenzellen bzw.
an deren Stelle sieht man mitunter 8 —15 Gliakerne. Als Zeichen des Zellunter-
ganges blieben zahlreiche Gliarasen und Knétchen zuriick, stellenweise deuten
die vermehrten Gliakerne mit ihrer Anordnung die verschwundenen Fortsitze der
Zelle an. — Substantia innominata, Corpus subthalamicum zeigen keine wesentliche
Abweichung, auch die Zellen des Nucleus campi Foreli haben zumeist normale
Struktur.

Stammganglien: Ein Teil der groBen Striatumzellen sind geschrumpft, dunkel
gefdrbt, strukturlos, auch an den Kernen der kleinen Zellen sieht man die Zeichen
einer Sklerose, aber all diese pathologischen Verdnderungen fithrten in wahrnehm-
barer Weise nicht zum Zellausfalle. Die Zellen des Pallidum und Thalamus sind
unversehrt; im Thalamus sieht man mitunter Gliaknétchen.

An den Gliafaserpriparaten (Holzers Methode) sieht man nirgends eine erheb-
lichere Verfaserung.

Fettbilder. (Herzheimers Methode.) Die Ependymzellen speichern keine Lipoide.
In den subependymalen Gliazellen sieht man lipoide Stoffe in Form von kleinen
glinzenden roten Kérnchen in erheblicher Menge. Im zentralen Hohlengrau Zeichen
eines Lipoidabbaues. (Gliazellen mit Lipoidspeicherung, perivasculire Kérnchen-
zellen usw.). In den Zellen des Nucleus supraopticus enthélt nur die innere helle
Zone lipoide Stoffe und wir sahen nur ganz vereinzelt solche Zellen, in welchen
das ganze Zellinnere mit Lipoidkérnchen erfillt war. GroBere Lipoidkérner, die
den im Nisslbilde beobachteten Vakuolen entsprechen kénnten, sind nirgends zu
sehen. In Gliazellen fanden sich Lipoide nur in méBiger Menge, hingegen sieht
man eine erhebliche lipoide Speicherung in perivasculiren Zellen und zwar teils
in gut entwickelten Kornchenzellen, teils in Adventitialzellen. Im Nucleus para-
ventricularis sind die Verhéltnisse an Fettbildern dhnlich. Die Zellen des lateralen
Tuberkerns sind mit blaf-roten Koérnchen voligepfropft, der mediale Tuberkern
enthalt Lipoide in viel kleinerer Menge. Samtliche Zellen des Nucleus paramedi-
anus wiesen einen groflen Fettgehalt auf, hingegen speichern die Zellen im Nuecleus
reuniens so gut wie keine lipoide Stoffe. In den Nervenzellen der Corpora mamil-
laria sieht man fast gar kein Fett, obwohl in Gliazellen und in den perivasculiren
Raumen eine erhebliche Lipoidspeicherung zu beobachten ist. In den Zellen des
Nucleus mamilloinfundibularis fanden sich lipoide Stoffe von einer Menge, dié
sicher iiber die Norm geht; die Lipoidspeicherung bezieht sich nicht diffus auf alle
Zellen, sondern nur auf einige isolierte Zellgruppen. Corpus subthalamicum, das
Striatum, Pallidum und Thalamus zeigen keine erwahnenswerte Lipoidspeicherung.

Bielschowsky-Bilder. Von den Bestandteilen der Ependymzellen nahm das
Silber fast nur der homogenschwarze Kern auf; der Kern wird nur von einem
schmalen blassen Protoplasmasaum umgeben, in welchem mitunter kleine bzw.
Kleinste schwarze Kornchen zu sehen sind. Die Zellen des Héhlengraus haben in
den Fibrillenbildern einen homogenen rundlichen Kern und einen langlichen oder
mehr dreieckigen mit feinen staubartigen Kérnchen bedeckten Protoplasmaleib.
Die Zellen des Nucleus supraopticus zeigen auch in den Fibrillenbildern die be-
schriebenen Vakuolen; ein endocellulires Fibrillennetz fanden wir in keiner Zelle
vor. (Schon unter normalen Umstinden sieht man an den Fibrillenbildern so gut
wie nie ein endocellulires Fibrillennetz impraegniert.) In bezug der Dichtigkeit des
intercelluldren Fibrillennetzes vermag ich kein sicheres Urteil abgeben, an einigen
Fasern sieht man Verdickungen, stellenweise sind auch Fragmentationserschei-
nungen zu beobachten. Weder in den Zellen des Nucleus paraventricularis, noch
der Substantia innominata, noch des Nucleus mamilloinfundibularis konnten wir
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ein endocellulires Fibrillennetz finden. In den Zellen des Corpus subthalamicum
sieht man ein feines Fibrillennetz mit kleinen Zwischenrdumen. In den Stamm-
ganglien fand sich an den Fibrillenbildern keine pathologische Verinderung.

Spiclmeyer-Bilder. An den feinen Markscheiden des Hohlengraus zeigen sich
stellenweise perlenschnurartige Aufblihungen, Fragmentationserscheinungen; in
einigen umschriebenen Stellen von unregelmafiger Form fehlen die Markscheiden
vollkommen. Die Markscheiden des Nucleus supraopticus und paraventricularis
wiesen ebenfalls pathologische Erscheinungen auf. Sonst zeigt das ganze hypo-
thalamische Gebiet in bezug der Markscheiden keine Abweichung.

An den Fisenreaktionsbildern ist im Pallidum eine mafige perivasculire Eisen-
speicherung zu beobachten, im Striatum und im Thalamus fanden sich nur ganz
vereinzelt eisenhaltige Zellen. Im Hypothalamus konnten wir Eisen nicht einmal in
Spuren nachweisen, mit der Ausnahme der Corpora mamillaria, in denen vereinzelt
eisenspeichernde Mikrogliazellen vorkommen.

Zusammenfassung des 1. Falles. 64 Jahre alter Kranker, mit den geringfiigigen
psychischen, neurologischen und serologischen Symptomen der progressiven Para-
lyse. In der letzten Zeit seines Lebens magerte er rapid ab, wikrend 2 Wochen nahm
das Korpergewicht 7 kg ab, obschon er sich spontan wnd geniigend nihrte. Die interne
Untersuchung konnte eine Ursache fiir den rasch progredienten Marasmus nicht
angeben. Korpertemperatur, Zusammensetzung und Menge des Harnes zeigen
keine pathologische Abweichung. Der Tod trat unter den Zeichen einer Herz-
schwiche ein; die Sektion fand nur ein mé#Biges Lungenemphysem und Hyper-
trophie der rechten Herzkammer.

Histologischer Befund: In der Groffhirnrinde typische paralytische Veréinde-
rungen. Hypothalamus: Basale Pia verdickt. Infiltrationen von betrichtlicher
Intensitét fanden wir nur im Hohlengrau, in der Substantia innominata, gleichwie
stellenweise im Nucleus mamilloinfundibularis vor. Im: zentralen Hohlengrau
Jakobsche ,,unorganisierte Herde‘’.- Die Nervenzellen des Hohlengraus sind grofiten-
teils unversehrt. Im Nucleus supraopticus und paraventricularis Zellausfille, die
Zellen zeigen die Zeichen der vakuoliren Degeneration, teils sind sie sklerosiert;
in vielen Zellen sind Fissuren zu sehen. Beide Kerne des Tuber cinereum ver-
schont. In den caudalen Teilen des Nucleus mamilloinfundibularis viele kranke
Zellen. Beide Kerne des Corpus mamillare zeigen Zeichen schwerster Destruktion
mit lebhafter Gliareaktion. Corpus subthalamicum, Nucleus campi Foreli, Sub-
stantia innominata o. B. Im Striatum sieht man pathologisch verinderte kleine
und groBe Zellen, doch fithrte der ProzeB in wahrnehmbarer Weise zum Zellausfall
nicht. Pallidum, Thalamus so gut wie verschont. Im Héhlengrau und im Nucleus
supraopticus Zeichen eines intensiven lipoiden Abbaues. An Markscheidenpris-
paraten diffuser und umschriebener Markscheidenausfall. Eisen fand sich nur im
Pallidum, weniger im Striatum und im Thalamus.

2. Fall. Der 48 Jahre alte Patient hatte luetische Affektion vor 12 Jahren.
Die ersten Symptome seiner Krankheit zeigten sich vor 2 Jahren; die geistigen
Fihigkeiten nahmen stufenweise ab. Status praesens: Absolute Pupillenstarre,
Pupillen unregelmaBig, links Facialisparese, Patellasehnenreflex fehlt links, Im
Blut und Liquor typischer paralytischer Befund. Seitens der inneren Organe ist
kein Krankheitssymptom vorhanden. Menge und Zusammensetzung des Harns
normal. Kérpertemperatur bes der Aufnahme 38,2°, wihrend des ganzen klinischen
Aufenthaltes zwischen 38—38,5°% in den letzten 8 Tagen stets 39°. Korpergewichs
wies keine betrichtliche Verinderung auf. Er bekam keine Fiebertherapie. Der
Tod trat infolge einer plotzlichen Herzschwache ein. Die Sektion fand keine solche
Verinderung, die das Fieber und den plotzlichen Tod erkldren konnle.

Histologische Untersuchung: Die Grofhirnrinde weist Zeichen fiir einen schweren
paralytischen Proze8 auf; sowohl die mesodermalen Erscheinungen (massive Infil-
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tratmantel um die Gefile, Vermehrung der GefidBendothelzellen usw.), als auch die
ektodermalen Verinderungen sind erheblichen Grades.

Hypothalamus. Himatoxylin-Eosin bzw. van Gieson-Bilder. Basale Pia maBig
verdickt. Schwere, intensive entziindlich-infiltrative Erscheinungen in dem ganzen
hypothalamischen Gebiet, insbesondere erreichen die Infiltrate einen grofen Grad
im Hohlengrau (s. Abb. 6) und im Nucleus mamilloinfundibularis. Die Infiltrat-
zellen respektieren tiberall die glivsse Grenzmembran. Die Infiltraten bestehen
groBtenteils aus Plasmazellen. Um einige GefdfBle sieht man unter den Plasmazellen
grofere Zellen mit ovalem Kern, im Kern mit wenig Chromatinsubstanz, im Proto-
plasmaleib liegen sich basisch farbende Koérnchen; diese Zellen mdochten wir als

Abb. 6. Hiamatoxylin-Eosinbild, Infiltriertes GefiB aus dem Hohlengrau des Falles 2.

Adventitialabkommlinge betrachten.. Im Hohlengrau sehen wir GefiBverinde-
rungen, die der Nisslschen ,,Endarteritis der kleinen RindengefiBe‘ gleichen. Das
Lumen derartig verdnderter Gefafle wird durch proliferierte Endothelzellen aus-
gefiillt, in den adventitiellen Rdumen fanden sich vermehrte adventitielle Zellen,
vereinzelt auch Infiltratzellen (s. Abb. 7).

Nissl-Bilder. Die subependymale Glia ist vermehrt. Die Nervenzellen des
Hohlengraus zeigen in der ganzen Gegend die Zeichen schwerer Degeneration:
man sieht kleinere Gebiete, in welchen keine Nervenzelle zu finden ist. An den
Nervenzellen sehen wir die verschiedenen Formen der Nekrobiose, am haufigsten
begegnen wir folgendem Bild: Die Zellkonturen werden undeutlich, die Tigroid-
struktur verschwindet, der Zelleib wird nur -durch einige gréBere Schollen an-
gedeutet, der Kern wird entweder aufgebliht oder aber schrumpft er und firbt
sich dunkel. Im Hohlengrau vermehren sich diffus die Gliazellen, man sieht viele
Stéabchenzellen. Neben diffuser Gliahyperplasie fanden sich umschriebene Glia-
knétehen, und neuronophagische Bilder. — Die Zellzahl des Nucleus supraopticus
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scheint vermindert zu sein; ein Teil der Zellen wiesen auBer der Verschwommenheit
der Struktur keine degenerative Erscheinung auf, insbesondere scheint der Kern
normal zu sein; ein anderer kleinerer Teil der Zellen ist vakuolér degeneriert, in
manchen Zellen sieht man so viele Vakuolen, daB die Zelle den Eindruck macht,
als ob sie zu feinem Schaum geschlagen wire; in anderen Exemplaren nimmt das
ganze Zellinnere eine einzige méchtige Vakuole ein (s. Abb 8.). In den Vakuolen
war mit den iblichen Methoden keine Substanz nachweisbar, an Hamatoxylin-
Fosinbildern farbte sich der Vakuoleninhalt blaBrosa. Ein interessantes Bild boten
jene Zellen, in welchen neben dem Zelleib auch der Fortsatz (mitunter nur der
Fortsatz) vakuclisiert erscheint in Form von einem lingeren-kiirzeren Zylinder.

Abb. 7. Hamatoxylin-Eosinbild. Fall 2. Das Lumen des kieinen GefaBes ist von proli-
ferierten Endothelzellen fast verschlossen; auch die Advenfitialzellen sind vermehrt.

Ab und zu kommen auch Fissuren vor unsere Augen. Die Neuroglia wies lebhafte
proliferative Erscheinungen auf, die hellen Xerne werden von breitem, mit Forst-
sitzen versehenen Protoplasmaleib umgeben, mitunter fanden sich aunch echfe
neuronophagische Bilder. Stabchenzellen sind im Nucleus supraopticus nur ver-
einzelt zu sehen, die Absonderung der Stibchenzellkerne von den Gefifendo-
thelzellkernen stéBt oft auf Schwierigkeiten, wegen des groBen normalen Capillar-
reichtums des Nucleus supraopticus. Im Nucleus paraventricularis fithrte der
qualitativ ahnliche ProzeB zu schweren Zellausféllen: es fanden sich Versdungs-
herde von betrachtlichem Umfang. Glia progressiv verindert. Die Substantia
innominata ist so gut wie verschont, nur hier und da fand man einzelne Zellen mit
verschwommener Struktur. Die Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis sind
iiberall abgeblaft, der Kern geschrumpft und lateralisiert. Seitens der Glia keine
besondere Reaktion ; in oralen Teilen verhaltnismiBig viele Stibchenzellen. — Beide
Tuberkerne sind schwer angegriffen: erhebliche Zellausfalle, die Zellen haben zer-
storte Struktur, sie zerflieBen formlich, der Kern zeigt Karyorrhexis. ¥m lateralen
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Tuberkern fanden sich infolge des Unterganges der Nervenzellen freie Pigment-
hiufchen, die benachbarten Gliazellen nahmen Pigmentschollen auf. Die Glia
ist bedeutend vermehrt, man sieht haufig amitotische Teilungsfiguren, im medialen
Tuberkern fanden sich einige groBle Gliazellen mit mehreren Kernen. Im Nucleus
reuniens und paramedianus farben sich die Zellen etwas dunkler, doch wiesen die
Kerne keine pathologische Abweichung auf. Die Nervenzellen der Corpora mamil-
laria tragen die Zeichen einer schweren Degeneration, doch fiihrte der Prozef} 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, farben sich dunkel, der Kern ist

oy
&.\2';.'*’

@E
_J.‘."

Abb. 8. Immersionsphotogramm nach einem Nissl-Priparat aus dem Nucleus
supraopticus. Fall 2. Vakuolire bzw. vesikulose Degeneration der Nervenzellen.

schwer abzusondern, die Dendriten sind weithin verfolgbar. Man trifft haufig
echte neuronophagische Bilder an.

Stammganglien. Im Striatum sind sowohl die groflen, als auch die kleinen
Zellen angegriffen, aber die Zahl der Nervenzellen diirfte auf Grund der Ver-
gleichung mit normalen Féllen nicht reduziert sein. Im Pallidum sind die Ver-
anderungen geringfugiger, am haufigsten sieht man sklerotische Zellen. Im Tha-
lamus schwindende Zellen, gliése Hypertrophie.

Scharlachbilder. In den Ependymzellen feine Lipoidkérnchen. In Zellen des
Hohlengraus Lipoidspeicherung, in perivasculiren Riumen Fett von betrichtlicher
Menge in Kérnchenzellen, zum Teil in Form freier lipoider Schollen. Hochgradige
Fettspeicherung ist in beiden Tuberkernen zu sehen. In iibrigen Teilen des Hypo-
thalamus fanden sich Zeichen nur eines méBigen lipoiden Abbaues, — Im Pallidum
viele freie grofie Fettschollen, doch konnten wir kein sicheres Urteil gewinnen, ob
die Menge der extracellulir liegenden lipoiden Kugeln fiber die Norm geht.

An Spielmeyerschen Priparaten sieht man in der ganzen hypothalamischen
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Gegend Zeichen eines Markscheidenzerfalls, im Hohlengrau einige umschriebene
marklose Stellen.

An Fibrillen- Bildern haben wir weder im Nucleus supraopticus, noch im Nuecleus
paraventricularis, noch in der Substantia innominata endocellulires Netz gesehen.
Das intercellulire Fibrillennetz ist im Nucleus supraopticus bestimmt rarefiziert,
an den Fibrillen fanden sich degenerative Erscheinungen, besonders schaufel-
oder spindelartige Anschwellungen. Von den Zellen des Tuber cinereum hat fast
nur der Kern das Silber aufgenommen.

Die Heidelbergschen Gliafaserpraparate wiesen eine diffuse Gliose im zentralen
Hohlengrau und in den Tuberzellgruppen auf.

An Turnbullschnitten fand sich Eisen nur im Pallidum in kleiner Menge, im
Hypothalamus haben wir Hisen nicht gesehen.

Zusommenfassung des 2. Falles. 48 Jahre alter Kranker mit den typischen,
psychischen, neurologischer: und serologischen Symptomen der Paralyse. Wahrend
des ganzen klinischen Aufenthaltes zeigte er Temperatursteigerungen, die mit Ver-
dnderungen des Organismus nicht erklirt werden kownien. Vor dem Tode hatie er
8 Tage lang stets Fieber von 39°. Seitens der inneren Organe keine Abweichung.
Der Exitus trat an Herzschwiche ein, die Sektion fand weder fiir das Fieber, noch
fir die Herzschwiche eine geniigende Erklarung.

Histologischer Befund. In der Grofhirnrinde paralytische Veranderungen. Im
Hypothalamus haben am meisten das Hohlengrau, und die Zellgruppen des Tuber
cinereum gelitten. In diesen Kernen fanden sich intensive infiltrative Erschei-
nungen, Endothel- und Adventialzellvermehrung, hochgradige Nervenzellaus-
falle, diffuse und umschriebene Gliahyperplasie, Zeichen eines intensiven Lipoid-
abbaues. Im Nucleus supraopticus vakuolisierte Zellen, die entziindlichen Erschei-
nungen sind geringfiigig. Im Nucleus paraventricularis ist der ProzeB etwas inten-
siver. Die Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis sind blafl. Substantia inno-
minata so gut wie verschont. Im Corpus subthalamicum sklerosierte Zellen. In
den Corpora mamillaria fithrte der Proze§ zu keinem Zellausfall.

Im folgenden werden wir den Hypothalamus zweier solcher Paralysefalle 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 52jahrigen Patientin begann vor 2 Jahren mit den
Symptomen der Tabes dorsalis, denen sich spéter die Erscheinungen der Paralyse
beigesellten. Status praesens: Lichtstarre Pupillen von unregelmafBiger Form,
die linke Pupille ist grofer als die rechte. Gesteigerte Patellarreflexe, Achilles-
reflexe fehlen beiderseits. Ataxie, Dysarthrie. Schwere intellektuelle Defekte.
Blut und Liquorbefund fiir die Paralyse bezeichnend. In der linken glutealen
Gegend ist ein tiefes, eitrigendes, stinkendes, ungefihr handbreites Geschwirr zu
sehen. Ein dhnliches Geschwiir fand sich tiber dem linken FuBknochel., Zum Exitus
fithrte eine Bronchopneumonie.

Histologische Untersuchung. Die GroBhirnrinde zeigt typische paralytische
Verinderungen.

Hypothalamus. Die basale Pia verdickt. In den oralen Teilen des Hohlen-
graus, unter dem Ependym und im Nucleus mamilloinfundibularis fanden sich
zahlreiche kleine Blutungen (5. Abb. 9). Um einige kleine Blutungen sieht man in
den periadventitialen Réumen siderophore Zellen. Um andere Blutungen fanden
sich weder siderophore Zellen, noch betrichtliche glitse Reaktion; diese Blutungen
mochten wir als frische, unmittelbar vor dem Tode entstandene betrachten. In dem
ganzen hypothalamischen Gebiet und auch in den Stammganglien sieht man iber-
all intensive plasmazellige Infiltrationen; an den Infiltratzellen sind degenerative
Verinderungen zu beobachten. Die infiltrativen Elemente fiberschreiten nirgends
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die glise Grenzmembran. Die Gefafendothelien sind geschwollen und weisen
stellenweise die Zeichen der amitotischen Kernteilung auf. Die mesenchymalen
Fasern sind vermehrt.

Nissl-Bilder. Die Ependymzellen sind aufgebliht, blaB, der Kern ist in den
dem Ventrikel benachbarten Zellteil gedrungen, die basale Halfte der Zellen ist in
vielen Féllen von einer groBen Vakuole eingenommen. Ependymitis granularis.
Die Zellen des zentralen Hohlengraus zeigen keine betrichtliche Degeneration;
das Protoplasma firbt sich in vielen Zellen schwer an, jedoch bieten die Kerne
auch in den blassen Zellen keine nennenswerte pathologische Verinderung dar.
Ein Teil der Zellen im Nucleus supraopticus wies nur verschwommene Struktur

Abb. 9. Hamatoxylin-Eosinbild. Blutungen in dem Nucleus paraventricularis. Fall 3.

auf, ein anderer kleinerer Teil der Nervenzellen bietet die verschiedenen Formen
der vakuoliren Degeneration dar: die Zelle wird anfangs gedunsen, auch der Kern
wird aufgeblaht, die Tigroidsubstanz zerstdubt sich anfinglich mehr in den peri-
pherischen Teilen, spéiter treten auch um den Kern herum feine Vakuolen auf,
deren Zahl in einigen Zellen so hochgradig ist, daB das Zellplasma den Eindruck
macht, als ob es aus zahlreichen Blischen zusammengesetzt wire. An den Glia-
zellen fanden sich neben progressiven Erscheinungen auch solche von regresgiver
Art. :Die Zahl der Mikrogliazellen ist klein. Die Zellen des Nucleus paraventri-
cularis und die Zellen der zwischen Nucleus paraventricularis und supraopticus
liegenden: Zellinseln wiesen vakuoldre Degeneration auf; auch die Intensitit der
Veranderungen ist annahernd die gleiche, wie im Nucleus supraopticus. Der laterale
Tuberkern ist so gut wie verschont; dagegen sind die Zellen des medialen Tuber-
kerns vergrofert, blaB, das Protoplasma verschwindet, der aufgeblihte Kern legt
frei im Gewebe, um ihn koénnen sich metachromatisch farbende Schollen anhiufen,
man sieht Riesengliazellen mit mehreren Kernen. Die Zellen des Nucleus mamil-
loinfundibularis erlitten in den oralen Teilen keine nennenswerte Verdnderung, in
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den caudalen Teilen bieten sie das folgende Bild: die Zelle schwillt m#Big an, die
Fortsitze firben sich gar nicht an, die Zellrdnder werden unregelmaBig, von dicht
liegenden kleinen Einbuchtungen gleichsam angefressen, der Kern bla8, schwer
abgrenzbar. Die iibrigen Zellgruppen des Hypothalamus und. die Stammganglien
wiesen keine nennenswerte pathologische Abweichung auf.

An den Fetthildern zeigen sich geringe pathologische Verinderungen, nur im
Tuber einereum und im Nucleus paraventricularis fanden wir die Zeichen eines
fortschreitenden Lipoidabbaues vor.

Die Gliafaserpriparate zeigen ein dichtes Fasernetz im Nucleus supraopticus,
deren Zellen in das dichte filzartige Netz gleichsam eingebettet sind (s. Abb. 10).

Abb. 10. Holzers Gliafasermethode. Fall 3. Das Gebiet des Nucleus supraopticus ist von
einem dichten Gliafasernetz eingenommen.

Die Spielmeyer-Bilder bieten keinen besonderen Befund.

An den Twurnbull-Praparaten war Eisen nur im Héhlengrau, im Corpus sub-
thalamicum, in den Corpora mamillaria, gleichwie in den Stammganglien zu finden.

Zusammenfassung des 3. Falles. Die 52jahrige Patientin bot Symptome der
Taboparalyse dar. Trophische Storung: unheilbare Geschwiire in der glutealen Gegend
und an den Fufknicheln.

Histologischer Befund: In der GroB8hirnrinde paralytische Verinderungen.
Zahlreiche kleine Blutungen im Héhlengrau und im Nucleus mamilloinfundibularis.
Uberall intensive entziindliche Verinderungen. Im Hghlengrau fithrte der Proze8
zu keinem Zellausfall. Die Zellen des Nucleus supraopticus und paraventricularis
wiesen die Zeichen der vakuoliren Degeneration auf. Der mediale Tuberkern
schwer angegriffen. Die Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis sind nur in den
caudalen Teilen krank. Die tibrigen Zellgruppen sind fast unberiibrt.

4. Fall. 38 Jahre alter Kranker. Die ersten Symptome seiner Krankheit zeigen
sich vor 2 Jahren. Status praesens: Runzelige, schuppige Haut. Angenbewegungen
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frei. Die linke Pupille ist grofler als die rechte, beide sind lichtstarr. Dysarthrie.
Gesteigerte Patella- und Achillesreflexe. Pat iBt auffallend viel. Lungen, Herz,
Abdominalorgane o. B. Menge und Zusammensetzung des Harns normal. Im Blut
und im Liquor der Paralyse entsprechender Befund. Die Kdérpertemperatur, ab-
gesehen von der septischen Periode war immer normal. An beiden Handriicken
und iiber dem Handgelenk fanden sich scharfrandige, mit stinkendem Belag bedeckte
schmerzhafte Geschwiire. Demenz, Halluzinationen. Nach 14tigigem klinischen
Aufenthalt starb er an septischen Symptomen. Die Sektion fand diffuse Bron-
chitis, tritbe Schwellung in den Parenchymorganen und eine septische Milz.

Histologische Untersuchung. In der Grofhirnrinde der Paralyse entsprechendes
Bild, mit der Bemerkung, dafi sowohl die mesodermalen wie auch die ektodermalen
Verdnderungen geringfiigig sind, z. B. ist die Zahl der Infiltraten klein und der
Nervenzellausfall fithrte zu keiner betrichtlichen cytoarchitektonischen Stérung.

Hypothalamus. Hématoxylin-Eosin bzw. wvan Gieson-Bilder. Die weichen
Hirnhgute sind am Kammerboden faserig verdickt. Um die Capillaren fanden
wir in der ganzen hypothalamischen Gegend Plasmazellen vor, jedoch erreichen
die Infiltrate nirgends eine groflere Intensitat. Die Gefaflendothelzellen weisen,
besonders im zentralen Hohlengrau, degenerative Erscheinungen auf: sie haben
unregelmiBige Form, sind geschrumpft, farben sich dunkel. Im Pallidum teils frei
im Gewebe, teils in den GefiBwinden kénnen wir Pseudokalk beobachten, dessen
Menge iiber die Norm geht. Im Hypothalamus fand sich kein Pseudokalk.

Nissl-Bilder. Geringfiigige Ependymitis granularis. Im Héhlengrau, oberhalb
des Nucleus supraopticus fanden sich einige Blutungen von kleinem Umfang. Die
Nervenzellen bieten groftenteils keine verwertbare Veranderungen. Die Glia ist
miBig aber diffus vermehrt und wies hypertrophische Erscheinungen auf. Im
Nucleus supraopticus ist die Zellzahl normal. Der grofiere Teil der Nervenzellen
tarbt sich dunkel, die normale Absonderung auf 2 Zonen ist nicht zu sehen, der
Kern ist geschrumpft, schwer abgrenzbar. In vielen Zellen sicht man einige sehr
kleine Vakuolen. Mitunter bemerkt man auch Fissuren. Die Gliazellen wiesen
re- und progressive Erscheinungen auf, jedoch war typischer Améboidismus nicht
zu sehen. Die Nervenzellen des Nucleus paraventricularis erlitten in den oralen
Teilen mehr eine Sklerose, in den caudalen Teilen wiesen sie mehr einfachen Schwund
auf. In den caudalen Partien des Nucleus paraventricularis sieht man einige
Blutungen. Im medialen Tuberkern waren schwindende Zellen zu beobachten, man
sieht viele Gliakerne mit breitem Protoplasmaleib und mit schéner Chromatin-
struktur. In den iibrigen Zellgruppen des Hypothalamus und in den Stammgang-
lien sind nur ganz vereinzelt pathologisch verdnderte Nervenzellen zu finden.

Scharlach-Bilder. In den Nervenzellen des Hoéhlengraus hat in Form kleiner
und kleinster K6émchen eine hochgradige Lipoidspeicherung stattgefunden. Auch
die Gliazellen haben lipoide Substanz gespeichert. Um den Gefdfien, in den adven-
titiellen Spalten teils frei, groftenteils aber in adventitiellen Zellen sieht man
Lipoide von kleiner Menge. In den Endothelzellen fanden sich kleine lipoide Kérn-
chen. AuBerdem enthalten noch die Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis
eine betrichtliche Menge lipoider Substanzen. In iibrigen Zellgruppen und in den
Stammganglien sieht man keine Zeichen eines lipoiden Abbaues.

Die Markscheidenbilder zeigen normale Verhiltnisse.

Mit der Bielschowsky-Methode konnten wir im Nucleus supraopticus bzw.
im Nucleus paraventricularis, im mamilloinfundibularis, in der Substantia inno-
minata ein endocellulires Fibrillennetz nicht darstellen. An den extracelluliren
Fibrillen degenerative Erscheinungen.

Die Viktoriablaou-Praparate wiesen keine pathologische Verfaserung auf.

Eisen ist nirgends zu sehen.

Zusammenfassung des 4. Falles. Der 38jihrige Patient bot das typische Bild
der progressiven Paralyse dar. Normale Kérpertemperatur. An beiden Handen

23*
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unheilbare Geschwiire. Histologisch: In der GroBhirnrinde typisches paralytisches
Bild. Im Hoéhlengrau und im Nucleus paraventricularis kleine Blutungen. Die
entzimdlich-infiltrativen Erscheinungen sind iberall geringfiigic. Tm Hohlengrau
nur vereinzelte pathologische Zellen. Der Nucleus supraopticus zeigt keine Zell-
zahlreduktion, die Zellen sind teils sklerotisiert, teils weisen sie die Anfangs-
stadien der vakuolédren Degeneration auf. Im Nucleus paraventricularis sieht man
Sklerose und Zellschwund. Im medialen Tuberkern viele Zellschatten. Ubrige
Zellgruppen und die Stammganglien o. B.

Im folgenden werden wir den Hypothalamus 7 solcher Paralysefille besprechen,
die eine Malariakur bzw. Milchinjektionen bekamen; der Tod trat entweder wihrend
der Kur, oder kurz nach deren Abschiuf ein, jedoch nicht durch irgendeine inter-
kurrente Krankheit.

§. Fall. Der 38jahrige Patient hatte im 33. Jahre eine luetische Affektion.
In seinem Wesen haben seine Angehérigen nur etwa 3 Wochen vor der Aufnahme
Veranderungen beobachtet; denn der sonst ruhige Mann wurde plotalich streit-
stichtig. Status praesens: Absolute Pupillenstarre. Die Bulbi deviieren im Ruhe-
zustand nach links, Nach rechts ist die Bewegung der Bulbi eingeschrinks,
nach oben unmoglich. Mafige Dysarthrie. Patellarreflexe fehlen. Seitens der inneren
Organe keine pathologische Veranderung. Harnmenge normal; ohne pathologische
Bestandteile. T Blut und im Liquor typische paralytische Reaktionen. Er begann
eine Malariakur und nach dem zweiten Fieberanfall, in der fieberfreien Periode
starb er plotzlich an den Symptomen einer Herzschwiche; weder die interne Unter-
suchung, noch die Sektion konnte den plstzlichen Tod erkléren.

Histologische Untersuchung. In der Grofhirnrinde paralytische Verinderungen.
Sowohl die mesodermalen, wie auch die ektodermalen Erscheinungen sind hoch-
gradig.

Hypothalamus. Himatoxylin-Fosin bzw. van Gieson-Bilder. Die basale Pia
fibros verdickt, zwischen den dicken homogenen Fasern sind nur wenige infiltrative
Zellen zu sehen, relativ grof ist die Zahl der Makrophagen. Massive infiltrative
Erscheinungen sind nur im Hohlengrau, im Corpus subthalamicum, in den Corpora
mamillaria und im Striatum zu sehen. Die iibrigen Zellgruppen wiesen nur ganz
vereinzelt Infiltratzellen auf. Die Infiltratzellen iberschreiten nirgends die glisse
Grenzmembran, unter ihnen fanden sich Adventialabkémmlinge nur sparlich.
Im ganzen Hypothalamus, besonders aber im zentralen Hohlengrau sind die Gefa0-
endothelien vermehrt, an Achucarro-Bildern sieht man héufig GefaBwandspros-
sungen. Die caudalen Teile des Hohlengraus sind von kleinen Blutungen durchsetzt.

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. Das Hohlengrau erscheint bei der Unter-
suchung mit kleiner VergréBerung an Kernen auflercrdentlich. reich, jedoch ergab
sich bei stérkerer Vergroferung, daf die iiberwiegende Zahl der Kerne Gliakerne
sind. Die Nervenzellzahl ist erheblich reduziert, besonders in den oralen Teilen;
die Zellen weisen zweifache Verdnderungen auf; im gréfleren Teil der Falle wird die
Zelle blaB, die Kernmembran wird dimner, die benachbarten Gliazellen zeigen
lebhafte Proliferation, man sieht viele echte Neuronophagien, Gliaknotchen (siehe
Abb. 11). Der andere Teil der Zellen zeigt sklerotische Erscheinungen; diese
Veranderung fithrte zu keinem wahrnehmbaren Zellausfall. Neben den erwshnten
zumn Nervenzellausfalle fithrenden umschriebenen Neurogliavermehrungen ist im
Hohlengrau eine diffuse Gliahyperplasie zu beobachten, die Zahl der Neuroglia-
zellen geht weit iiber die Norm, man sieht verschiedene progressive Erscheinungen.
Es fanden sich auch Stébchenzellen in groBer Zahl, stellenweise sind auch die Fort-
sitze der Mikrogliazellen mit Toluidinblau angefirbt. Aufler allen besprochenen
Gliaveranderungen fanden sich im zentralen Hohlengrau locker aufgebaute Glia-
herde, die gréBtenteils aus hypertrophischen Makrogliaelementen bestehen, mit-
unter sieht man auch faserbildende Astrocyten. — Im Nucleus supraopticus sind
Verédungsherde von groBer Ausdehnung zu sehen, die Zellzahl ist betrachtlich
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Abb. 11. Immersionsphotogramm nach einem Nissl-Préparat aus dem zentralen Hohlengrau.

Fall 5. In einern, Gesichtsfeld sind drei, von proliferierten Gliazellen fast vollkommen phago-
cytierte Nervenzellen zu sehen; bei x Zellschatten,

Abb. 12. Immersionsphotogramm nach einem Nissl-Priparat aus dem Nucleus supra-
opticus. Fall 5. Links: vakuoldre Degeneration einer Nervenzelle, auffallend ist die Auf-
blahung des Zellfortsatzes; rechts: feinkérniger Zerfall einer Nervenzelle.
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reduziert; insbesondere erreicht der Zellausfall einen hohen Grad im medialen
Kern des Nucleus supraopticus, so daB schnittweise nur einzelne Zellen zuriick-
blieben. Auch bei der eifrigsten Untersuchung ist in dem ganzen Nucleus supra-
opticus nicht eine einzige vollkommen normale Nervenzelle zu finden. In bezug
der Qualitat der Zellverinderungen konnen wir aus den pathologischen Zellformen
zwei Typen herausheben. Der eine und zwar der groBere Teil der Zellen schwillt
méfig an, auch die Fortsitze konnen aufgebliht werden (s. Abb. 12), die Nissl-
Schollen zerfallen, die Tigroidsubstanz bedeckt in Form staubartiger Kdérnchen
gleichméfiig den ganzen Zelleib, die Kernmembran wird diinner, neben der Ver-
schwommenheit der Chromatinstruktur nimmt das Kerninnere eine staubartige
Substanz ein, dhnlich wie im Zelleib, wodurch der Kern oit schwer vom Plasma
abgrenzbar ist. Interessant ist cie Tatsache, daBl die Glia, obschon sie in dieser
Zellgruppe eine ausgesprochene Progression zeigt, sich der erwahnten schwund-
dhnlichen Zellverinderung gegeniiber ganz passiv verhilt, die in dieser Weise
verdnderten Nervenzellen kénnen verschwinden, ohne seitens der Glia eine nennens-
werte Reaktion zu entfalten. Ein anderer Teil der Zellen weist verschiedene Stadien
der vakuoldren Degeneration auf, auch Fissuren sind zu beobachten. Um die
vakuolisierten Zellen vermehren sich Gliazellen, man sieht ,,Umklammerungen®;
diese miissen wir im Bereich des Nucleus supraopticus als pathologisch betrachten,
da meinen Erfahrungen nach unter normalen Verhéltnissen solche Bilder nicht vor-
kommen. In bezug der Qualitit der Zelldegenerationsformen zeigh der Nucleus
paraventricularis dieselben Verinderungen d. h. Schwund und vakuolére Degenera-
tion, wie der Nucleus supraopticus. Betreffs der Intensitiit des Prozesses besteht
ein Unterschied zwischen heiden erwihnten Zellgruppen: Die Zellausfille sind im
Nucleus paraventricularis nicht so hochgradig, wie im Nucleus supraopticus. Die
Substantia innominata hat eine normale Zellzahl, vereinzelt sind Zellen zu sehen,
die die beim Nucleus supraopticus beschriebene schwundahnliche Erkrankung
von der Verschwommenheit der Tigroidstruktur bis zum Zellschatten aufwiesen.
Der Nucleus mamilloinfundibularis ist schwer angegriffen, insbesondere zeigen die
caudalen Teile hochgradige Destruktion. Die Nervenzellen sind in gleichem Sinne
verindert: die Zelle schwillt an, die farbbare Substanz erhielt sich nur in der Form
einzelner Bréckeln, die Zellkonturen sind undeutlich, man sieht an der Zellober-
flache kleinere-groBere Einbuchtungen, wodurch die Zelle gleichsam angefressen
erscheint. An den Gliazellen stehen regressive Erscheinungen im Vordergrund.
Der Nucleus reuniens und der paramedianus zeigen eine iiberraschende Wider-
standsfahigkeit dem ProzeB gegeniiber: einzelne Zellen sind zwar geschrumpft,
doch der Kern erscheint auch in den sklerotischen Zellen normal. Ein Teil der
Zellen des Corpus subthalamicum wies normale Struktur auf, ein anderer Teil ist
geschrumpft, f4rbt sich dunkel, der Kern ist schwer abgrenzbar. Es scheint von grofler
Wichtigkeit zu sein, daf in derartigen sklerotischen Zellen, die keine Spur von
Vakuolisalion aufweisen, Fissuren zu finden sind, die auch in die Dendriten iiber-
gehen kénnen. Beide Zellgruppen des Corpus mamillare erlitten schwerste Schadi-
gung: stellenweise kann man in mehreren Immersionsgesichtsfeldern nicht eine
einzige Nervenzelle finden und auch die zuriickgebliebenen Nervenzellen zeigen die
Zeichen einer weit fortgeschrittenen Nekrobiose, die Zellen zeigen groftenteils den
Nisslschen Schwund, man sieht viele Zellschatten. Diese Gegend des Hypothalamus
wies die lebhafte Gliareaktion auf; die Zellen aller drei Neurogliaarten sind betracht-
lich vermehrt, an den Gliakernen sieht man Zeichen der amitotischen Kern-
teilung, die Gliahyperplasie ist teils diffus, teils erscheint sie in umschriebenen
Knétchen. Eine auffallende Erscheinung ist die Verschiedenheit betreffs der
Gliareaktion der riumlich zu einander niher liegenden Zellgruppen, némlich der
Corpora mamillaria und des Nucleus mamilloinfundibularis; im Nucleus mamillo-
infundibularis kann man so gut wie keine progressive Erscheinung an den Glia-
zellen nachweisen, in dem Corpus mamillare ist ganz auffallend die proliferative
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Tatigkeit der Glia. In der Intensitdt der Nervenzellenverinderungen betreffs
der erwahnten 2 Zellgruppen ist ein derartiger Unterschied, der eine befriedigende
Erklarung in bezug der Reaktionsverschiedenheiten der Glia geben konne, nicht zu
bemerken ; man kann das suffiziente Verhalten der Neuroglia in dem Corpus mamil-
lare und die Insuffizienz derselben im Nucleus mamilloinfundibularis nur mit der
verschiedenen Reaktionsfahigkeit der Neurogliazellen erkliren. — Der laterale
Tuberkern ist relativ gut verschont, hingegen ist die Zellzahl im medialen Tuberkern
erheblich reduziert und die Zellen zeigen jene Degenerationsformen, wie die des
Hohlengraus.

Stammganglien. Im Striatum fanden wir sowohl unter den grofen, wie auch
unter den kleinen Nervenzellen pathologische Formen, aber keinen bestimmten
Zellausfall vor. Das Pallidum wies noch unbedeutendere Verinderungen auf, auch
die Menge des Konkrementes geht nicht @iber die Norm. Im Thalamus schwindende
Zellen und Gliaknéotchen.

An Viktoriablawpriparaten zeigen sich im zentralen Hohlengran an um-
schriebenen Stellen Gliafaservermehrungen.

Die mit der Penfieldschen Methode verfertigten Mikrogliabilder geben vor
allem eine Orientierung iiber die numerischen Verhiltnisse der Hortegazellen.
In gréBter Zahl haben wir Mikrogliazellen in den oralen-ventrolateralen Teilen
des zentralen Hohlengraus gefunden. Erheblicher ist ihre Zahl im Nucleus mamillo-
infundibularis und in den Corpora mamillaria, in allen @brigen Zellgruppen fanden
sich Mikrogliazellen nur vereinzels. Am wenigsten sind sie in der Substantia inno-
minata anzutreffen. An den Mikrogliazellen konnen wir verschiedene Degenerations-
verinderungen zu beobachten. Die hiufigste Erscheinung ist die Anschwellung
des Zelleibes bzw. der Fortséitze (s. Abb. 13); wir diirfen gema den Untersuchungen
v. Medunas in solchen Fillen nicht von einer Hypertrophie, sondern nur von einer
degenerativen Schwellung sprechen, da die Kern-Plasmarelation verschoben ist.
Die Endigungen der Auslaufer schwellen an, an anderen Stellen werden die Fort-
siitze atrophisch und sie bréckeln vom Zelleib ab. Im Zellinnern treten Vakuolen
und feine argentophile Kérnchen auf (s. Abb. 13). Die auf diese Weise veranderten
Zellen zerfallen endlich entweder in feine Kornchen oder in grofiere Schollen.
Neben den dargelegten regressiven Mikrogliaverinderungen sehen wir auch Bilder,
die auf eine lebhafte Proliferation hinweisen: an den Kernen finden sich Zeichen
der amitotischen Kernteilung.

Die Fettbilder im Hohlengrau, im Nucleus mamilloinfundibularis, im Tuber
cinereum und in den Corpora mamillaria deuten auf einen hochgradigen lipoiden
Gewebsabbau hin; sowohl in den Nervenzellen, wie auch in den Gliazellen sicht
man groBe Mengen von lipoiden Substanzen; in den adventitiellen Riumen liegen
gut entwickelte Kornchenzellen. Auch in den iibrigen Zellgruppen ist eine betricht-
liche Lipoidspeicherung zu sehen.

Die Markscheidenbilder zeigen diffusen und. stellenweise umschriebenen Mark-
scheidenzerfall.

An Turnbullpriparaten fanden wir Eisen im Pallidum, im Striatum, Thalamus,
im Corpus subthalamicum und in den Corpora mamillaria.

Zusammenfassung des 5. Falles. 38 Jahre alter Kranker mit den typischen psy-
chischen, neurologischen und serologischen Symptomen der Paralyse. Nach dem
zweiten Malariafieberanfall starb er plotzlich an Herzschwiiche und die Sektion
konnte den plotzlichen Exitus nicht erklaren.

Histologischer Befund. In der GroBhirnrinde schwere paralytische Verinde-
rungen. Blutungen im Zentralen Héhlengrau und im Nucleus paraventricularis.
Massive Infiltrate im Hohlengrau, im Corpus subthalamicum und in den Corpora
mamillaria. Im zentralen Grau und im medialen Tuberkern {iberaus hochgradige
Zellarmut mit entsprechenden Gliaverinderungen. Im Nucleus supraopticus
diffuser und umschriebener Zellausfall, die Zellen zeigen Schwund und vakuolire
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Degeneration. Der Nucleus mamilloinfundibularis wies in seinem ganzen Umfang
eine eigentiimliche Form des Zellunterganges auf, die seitens der Neuroglia keine
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Abb. 13. Zeichnung nach einem Penfield-Priparat. Zeil Homogen-Immers. Apert. 1,30,

Comp. Ocul. 10 x. Fall 5. Die Mikrogliazellen weisen verschiedene degenerative Erschei-

nungen auf: Dendritenanschwellungen bzw. Atrophien, das Zellinnere ist mit argentophilen
Kornchen bestiubt usw.

nennenswerte Reaktion entfaltet. Beide Kerne des Corpus mamillare erlitten
schwerste Destruktion, die Neuroglia proliferiert in einer itberaus lebhaften Weise.
Substantia innominata, Nucleus reuniens und paramedianus, gleichwie das Corpus
subthalamicum sind relativ verschont, eine Zellzahlverminderung ist in den
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erwihnten Kernen nicht festzustellen. Im Striatum und im Thalamus viele Zell-
schatten, Pallidum verschont. An Penficld-Bildern siecht man degenerative und
progressive Hrscheinungen der Mikrogliazellen. Eisen war nur im Pallidum, im
Thalamus, im Corpus subthalamicum und im Corpus mamillare zu finden.

6. Fall. Der 40jahrige Patient ist seit 1/, Jahre krank, er wurde vergeflich,
ferner auperordentlich schlafsiichtig und ist rasch abgemagert. Status praesens:
Augenbewegungen frei. UnregelmiaBige, absolut starre Pupillen. Nervi faciales sind
intakt. Dysarthrie, Ataxie. Samtliche Sehnenreflexe auslosbar, keine pathologi-
schen Reflexe. Schwere Demenz. Blut und Liquorbefund fiur die Paralyse be-
zeichnend. Seitens der inneren Organe lieBen sich keine Krankheitszeichen nach-
weisen. Blutdruck: 135/115 Hg mm. Die Menge und Zusammensetzung des Harnes
ist normal. Er hat keinen Appetit, ist auferordentlich schlafsiichtig, schlift den grofiten
Teil des Tages durch und schlift sogar wihrend des Sprechens und der drztlichen
Untersuchung ein. Er begann eine Malariakur, nach einer 6tagigen Inkubation
bekam er den ersten Fieberanfall mit 38° Temperatur. Mehrere Anfille, ohne
Chinin bekommen zu haben, hat er nicht gehabt, hingegen zeigt seine Kdrper-
temperatur seit dieser Zeit stets 38°; eine korperliche Krankheit konnte die interne
Untersuchung nicht feststellen. Wéahrend der Fieberperiode magerte er rasch ab,
so gab er in der letzten Woche 4,2 kg ab.

Histologische Untersuchung. In der Grofhirnrinde sind sowohl die mesodermalen,
wie auch die ektodermalen Verinderungen geringfiigig und so fithrte der Prozefl
zu keiner erheblichen cytoarchitektonischen Storung, auch sind die Infiltrate
nicht massiv.

Hypothalamus. Basale Pia betrachtlich verdickt. Infiltrative Erscheinungen
von grofter Intensitit sind nur im zentralen Hohlengrau und in der Substantia
innominata zu sehen, die Infiltratzellen sind zumeist Plasmazellen; Lymphogyten
und Adventialabkémmlinge fanden sich sparlich. Die Infiltrate behalten iiberall
die biologische meso-ektodermale Grenze. In den iibrigen Zellgruppen sind nur
vereinzelt Infiltratzellen um die Capillaren zu finden. Gefalivermehrung konnten
wir mit Sicherheit nirgends feststellen, stellenweise sieht man Gefidfie mit hyalinés
verdickten Wanden.

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. Im Hohlengrau erlitten die Nervenzellen
keine schwerere pathologische Veranderung, insbesondere fithrte der ProzeB zu
keinem Zellausfall. An den Gliazellen mehr regressive Erscheinungen. Die Zell-
dichtigkeit des Nucleus supraopticus ist anndhernd normal; die Zellen wiesen
sklerotische Erscheinungen auf; sie verloren die rundliche Form, wurden linglich-
oval, im Zellinnern kann man den Kern nur infolge seiner helleren Farbbarkeit
erkennen, sonst verwaschen sich in der Zelle alle strukturelle Verschiedenheiten
vermoge der dunklen homogenen Farbe; die Dendriten sind an langer Strecke
verfolgbar. Ein Bruchteil der Zellen zeigt die Anfangsstadien der vakuoliren
Degeneration und fanden sich schlieBlich auch solche Zellen, die die Zeichen der
Sklerose und der vakuoliren Degeneration gemeinsam aufwiesen. Die Glia zeigt
regressive Veréinderungen: die Kernmembran lost sich auf, die Kernsubstanz
flieBt in den Zelleib ein, zerfillt auf stets kleinere Koérnchen, um schlieBlich zu ver-
schwinden. — Der Nucleus paraventricularis ist viel weniger angegriffen, die Zellen
gind sklerotisch. Sowohl der mediale, wie auch der laterale Kern des Tuber cinereum
haben schwere Destruktion erlitten, insbesondere ist der mediale schwer angegriffen :
hier sieht man Verédungsherde von grofiem Umfang, die haufigste Zelldegenerations-
form ist der Schwund. Die Neuroglia. wies tberaus lebhafte Proliferation auf,
neben echten neuronophagischen Bildern sehen wir einige Riesengliazellen mit
mehreren Kernen. An den Nervenzellen der Substantia innominata, obwohl in
dieser Zellgruppe intensive infiltrative Erscheinungen vorhanden sind, fanden wir
so gut wie keine pathologische Verinderung vor. Die Zellen des Nucleus mamillo-
infundibularis sind in den oralen Teilen unversehrt, hingegen wiesen die caudalen,
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das Corpus mamillare umgebenden Zellen dieselbe Degenerationsform auf, die
wir in bezug dieser Zellgruppe schon mehrfach beschrieben haben und fiir welche
neben der Verschwommenheit der Struktur am meisten charakteristisch die Ein-
buchtungen der Zelloberfliche sind. Im Corpus mamillare sind nur in dem medio-
dorsalen Gebiete geschrumpfte, dunkle Zellen zu beobachten, itbrigens ist das Corpus
mamillare verschont. Nucleus reuniens, Nucleus paramedianus, Corpus subtha-
lamicum o. B.

Stammganglien. Das Striatum und das Pallidum wiesen keine wesentliche
pathologische Abweichung auf. Der Sehhiigel zeigt einen maligen Zellausfall.

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

Die Viktoriablowprdparate zeigen nirgends eine pathologische Verfaserung.

Eisen fanden wir nur im Thalamus, im Pallidum und in der Substantia inno-
minata vor.

Zusammenfassung des 6. Falles. Der 40jahrige Patient ist auferordentlich schiaf-
stichtig, er schlift auch wihrend der Unterhaltung mit ihm wnd der drzilichen Unier-
suchung ein. Er bekam Malariaimpfung, nach einer 6tégigen Inkubation zeigte
sich der erste Fieberanfall, mehrere Fieberanfille bekam er nicht, hingegen blieb
die Korpertemperatur des Patienten bis zum Tode (18 Tage) stefs zwischen 38—38,5%;
die interne Untersuchung konnte keine korperliche Krankheit nachweisen. Die
Sektion fand keine nennenswerte Verinderungen.

Histologisch: In der GroBhirnrinde das gewohnte Bild der Paralyse. Betrdcht-
liche infiltrative Erscheinungen im zentralen Héhlengrau und in der Substantia
innominata. Weder im Hohlengrau, noch im Nucleus supraopticus, noch im Nucleus
paraventricularis ist eine Zellzahlverminderung festzustellen. Beide Tuberkerne,
insbesondere der mediale, haben schwerste Destruktion erlitten. Die Zellen des
Nucleus mamilloinfundibularis sind nur in den caudalen Teilen angegriffen. In
den iibrigen Zellgruppen keine wesentliche pathologische Abweichung, im Thalamus
miBiger Zellausfall. Lipoide Substanzen in gréferer Menge sind nur im Héhlen-
grau, im Tuber cinereum und im Thalamus zu finden.

7. Fall. 32 Jahre alter Schlosser; anamnestisch nichts Bemerkenswertes. Seine
Krankheit begann vor 4 Monaten. Stafus praesens: Pupillen sind unregelmdiBig,
reagieren auf Licht nicht, Akkomodationsreaktion erhalten. Dysarthrie. Simtliche
Sehnenreflexe auslosbar. Im Blut und Liquor der Paralyse entsprechende Ver-
snderungen. Seitens der inmeren Organe keine Krankheitszeichen vorhanden.
Korpertemperatur und Korpergewicht boten keine Abweichung dar. Die Hinde
und die Fiifle waren stets cyanotisch. Paralytische Anfille. Er begann eine Malaria-
kur, nach dem 9. Fieberanfall starb er plotzlich an Herzschwiiche. Die Sektion
fand auBer den Symptomen einer méfigen Bronchitis und Enteritis in den inneren
Organen keine pathologische Verdnderungen.

Histologische Untersuchung. In der Grofhirnrinde der progressiven Paralyse
entsprechende Verinderungen; im Vordergrunde stehen die ektodermalen Kr-
scheinungen. (Hochgradige Zellarmut, schwere cytoarchitektonische Storungen,
diffuser und umschriebener Markscheidenzerfall usw.)

Hypothalamus. An Himatoxylin-Eosin- bzw. van Gieson-Bildern erscheinen
die basalen weichen Hirnhfiute mafig verdickt, zwischen den dicken bindegewebigen
Fasern sieht man nur einzelne Infiltratzellen. Entzindlich-infiltrative Erschei-
nungen ergaben sich im Hypothalamus nur in dem zentralen Héhlengrau und in
der Substantia innominata, weniger im Tuber cinereum und im Nucleus mamillo-
infundibularis. Weder die GefiaBendothelien noch die mesenchymalen Fasern
sind vermehrt.

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. Unter dem Ependym fand sich ein breiter
und dichter Gliafaserwall. Im zentralen Héhlengrau zerstreute kleine Blutungen
mit entsprechender glibsen Reakfion. Abgesehen von diesen Blutungen, bot das
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Hohlengrau nichts Pathologisches. Im Nucleus supraopticus fallen schon bei kleiner
VergroBerung die ziemlich ausgedehnten Verddungsherde ins Auge, in denen nur
Gliakerne mit progressiven Verinderungen zu sehen sind. Die Nervenzellen wiesen
das Bild der vakuoliren bzw. vesiculiren Degeneration auf und fiihren die ganze
Geschichte dieser Zelldegeneration vor unsere Augen: anfangs schwillt die Zelle
etwas an, der Tigroidsaum zerfillt bzw. verschwindet, der Zelleib wird blaB und im
Zellinnern besonders an den peripherischen Teilen traten kleine Vakuolen auf.
Im weiteren nimmt die Zahl bzw. die GroBe der Vakuolen stets zu, unter Umsténden
kann die ganze Zelle eine einzige riesige Vakuole einnehmen (s. Abb. 14). Ein
anderer kleinerer Teil der Zellen wies schwundartige Erscheinungen auf, auch
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Abb. 14. Ubersichtsbild aus dem Nucleus paraventricularis. Fall 7. Nissl-Methode.
Vakuolir degenerierte Nervenzellen.

Fissuren sind zu sehen. Nucleus paraventricularis erlitt so betreffs der Qualitat
wie der Intensitdt #hnliche Verinderungen wie der Nucleus supraopticus. —
Im Nucleus reuniens und paramedianus konnten wir weder erwihnenswerte in-
filtrative Erscheinungen, noch Nervenzelldegenerationen nachweisen. Die Nerven-
zellen des Nucleus paramedianus sind zum Teil zwar angeschwollen, jedoch wiesen
die Kerne keine Abweichung auf. — Substantia innominata unversehrt. Die Zellen
des Nucleus mamilloinfundibularis sind blaB. In dem Corpus mamillare zeigen
sich viele Zellschatten und Gliaknétchen. — Corpus subthalamicum, Nucleus
campi Foreli o. B.

Stammganglien. Im Striatum sind so die groBen wie auch die kleinen Zellen
pathologisch verindert: die Verdnderungen sind von verschiedenen Typen, neben
blassen schwindenden Zellen sieht man solche mit Sklerose, mitunter kommen
auch vakuolisierte Exemplare vor. Die Zellen des Pallidum sind iiberwiegend
normal, zum Teil haben sie undeutliche Nisslstruktur, die Dendriten farben sich
kaum an, der Kern ist schwer abzusondern. Weder im Striatum noch im Pallidum
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konnten wir Zellausfille mit Sicherheit nachweisen. Im Thalamus, insbesondere
in den caudalen Teilen erhebliche Zellverminderung.

An Scharlachpriparaten fanden sich in den Ependymzellen feine Lipoidkérn-
chen. Im Hohlengrau sahen wir verfettigte Nervenzellen nur in umschriebenen
Gruppen. Die Gliazellen und die perivasculiren R#ume enthalten nur wenige
lipoide Substanzen. In beiden Kernen des Tuber cinereum sicht man hochgradige
Lipoidspeicherung sowohl in Nervenzellen wie in Gliazellen, insbesondere aber
in den Adventitialzellen. Im Nucleus supraopticus und paraventricularis geht die
Lipoidspeicherung nicht iiber die Norm. Ubrigens sicht man iiberall Erscheinungen,
die auf einen langsam fortschreitenden Abbau hinweisen,

Die mittels der Bielschowsky-Methode verfertigten Bilder zeigen weder im
Nucleus supraopticus, noch im Nucleus paraventricularis, im Nucleus mamillo-
infundibularis, in der Substantia innominata ein endocellulires Fibrillennetz; nur
in den Dendriten haben wir Neurofibrillen gefunden. An den intercelluliren Fib-
rillen degenerative Erscheinungen.

An Markscheidenbildern: diffuser Markscheidenzerfall.

Im Nucleus supraopticus vermehrten sich bedeutend die Gliafasern.

Im Hypothalamus war kein Eisen zu finden.

Zusammenfassung des 7. Falles. 32 Jahre alter Xranke mit dem klinischen
Bild der Paralyse. Die Hinde und die Fifie waren stets cyanotisch. Nach dem
9. Malariafieberanfall starb er plotzlich bei negativem kérperlichem Befunde an
Herzschwiche. Histologisch: In der GroBhirnrinde paralytische Verdnderungen.
Entziindliche Erscheinungen in gréfierem Mafle sind nur im zentralen Hoblengrau
und in der Substantia innominata zu finden. Im Héblengrau zerstreute kleine
Blutungen. Im Nucleus supraopticus und im Nucleus paraventricularis schwere
Destruktion, die Zellen zeigen die Zeichen der vakuoliren Degeneration, zum Teil
des Schwundes; auch Fissuren sind in betrachtlicher Zahl zu sehen. Im Corpus
mamillare viele Zellschatten. Die iibrigen Zellgruppen des Hypothalamus erlitten
keine nennenswerte Verdnderung. — Im Striatum sind so die groflen wie die kleinen
Zellen krank, aber kein Zellausfall. Pallidum fast verschont. Im Thalamus Zell-
ausfille in den caudalen Teilen.

8. Fall. An der 44jihrigen Patientin bemerkten die Angehtrigen in ihrem Wesen
seit etwa einem Monate Veranderungen. Sialus praesens: Musculi recti interni
sind paretisch. Die Pupillen reagieren auf Licht nicht; linker Facialis paretisch,
Dysarthrie. Im Blut und im Liquor der Paralyse entsprechender Befund. Wahrend
des 26tagigen klinischen Awufenthaltes nahm ihr Kérpergewicht, obzwar sie sich
spontan und geniigend ernihrte und auch seitens der inneren Organe keine Krankheits-
zetchen vorlagen, wm 5 kg ab. Nach dem 3. Malariafieberanfall starb tie plotzlich
an einem Kollaps.

Histologische Untersuchung. Die Grofhirnrinde bot das banale Bild der pro-
gressiven Paralyse dar, so die meso-, wie die ektodermalen Verdnderungen sind
betrachtlich.

Hypothalamus. An Himatoxylin-Eosin- bzw. van Gieson-Bildern ist die basale
Pia maBig verdickt. Es fanden sich im ganzen Hypothalamus erhebliche, stellen-
weise liberaus massive Infiltrate aus Plasmazellen und aus Lymphocyten. Die
entzindlichen Zellen iiberschreiten nirgends die glidse Grenzmembran. An den
GefiBen ist als einziges pathologisches Zeichen eine miBige Vermehrung der
GefaBendothelien zu beobachten.

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. In den caudalen Teilen des zentralen
Hghlengraus kleine Blutungen. Das Héhlengrau, abgesehen von den erwihnten
Blutungen, zeigt fast normale Verhiltnisse. Die Zelldichtigkeit des Nucleus supra-
opticus ist etwas vermindert, man sieht kleine Verddungsherde in grofler Zahl,
es iiberwiegt die vakuolire Degeneration, auch Zellschatten kommen vor. Im
Nucleus paraventricularis sind die Verinderungen weniger intensiv. Die Mehrzahl
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der Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis wies normale Struktur auf, ein Teil
derselben zeigt der Verflissigung dhnliche Bilder. Die Zellen des Corpus subthala-
micum sind geschrumpft, auffallend lange dunkle Dendriten gehen von dem noch
dunkleren Zelleib ab. In den iibrigen Zellgruppen des Hypothalamus und in den
Stammganglien sind keine nennenswerten pathologischen Verinderungen zu finden,
obwohl in all diesen Gebieten verhdltnism&Big intensive Infiltrate vorhanden sind.

Die Fetibilder zeigen nirgends eine betrachtliche Lipoidspeicherung.

Die Markscheidenbilder wiesen normale Verhiltnisse auf. Fisen fanden wir
im Hypothalamus nicht vor.

Zusammenfassung des 8. Falles. Die 44 Jahre alte Kranke nahm wihrend
26 Tage um 5 kg ab, obzwar sie sich geniigend und spontan erndhrie. Histologisch:
In der Rinde paralytische Veréinderungen. Im Hypothalamus wiesen nur der
Nucleus supraopticus, paraventricularis, weniger der Nucleus mamilloinfundibularis
und das Corpus subthalamicum Verinderungen 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 Bronchopneumonie starb.

9. Fall. Patient von 45 Jahren. Seine Krankheit begann vor 10 Jahren mit
lancinierenden Schmerzen. Status praesens: Absolute Pupillenstarre. Rechter
Nervus facialis paretisch. Dysarthrie. Links fehlt der Patellareflex, Achillesreflexe
fehlen beiderseits. Tm Blut und im Liquor paralytische Verdnderungen. Abdominal-
organe, Menge und Zusammensetzong des Harnes sind normal. Nach dem 3. Malaria-
fieberanfall starb er an Bronchopneumonie.

Histologische Untersuchung. In der Grofhirnrinde fir die Paralyse charakte-
ristisches, histologisches Bild. Die Verinderungen sind geringfiigig.

Hypothalamus. Hamatoxylin-Eosin- bzw. van Gieson-Bilder. Basale Hirnhiute
fibros verdickt, zwischen den dicken homogenen fuchsinaffinen Fasern sind Lympho-
cyten, Plasmazellen und mobilisierte Bindegewebszellen; man sieht in den lateralen
Partien typische in cie Lénge gezogene leicht wellenformige mit bréunlichgriinen
Pigmentkérpern vollgepfropfte chromatophore Zellen. In den oralen Teilen des
Héhlengraus, im Nucleus mamilloinfundibularis und in dem medialen Kern des
Tuber cinereum fanden sich massive Infiltrate, die groftenteils aus Plasmazellen
bestehen; polymorphkernige Leukocyten haben wir nicht beobachtet. Im Hohlen-
grau und im medialen Tuberkern erscheinen groflere locker aufgebaute Zellherden
aus Makrogliazellen und aus Infiltratzellen (unorganisierte Herde). In den iibrigen
Zellgrappen des Hypothalamus erreichen die infiltrativen Erscheinungen einen viel
kleineren Grad. An den Gefidfendothelzellen sieht man Anschwellungen, Zeichen
der amitotischen Teilung, in vielen Capillaren wird das Lumen von proliferierten
Endothelien beinahe ausgefiillt. Eine Capillarvermehrung ist vielleicht nur im
zentralen Hohlengrau zu verzeichnen, wo an Achdcarro-Bildern neben der Ver-
mehrung der Silberfibrillen zahlreiche GefiBsprossungen zu sehen waren.

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. In dem Héhlengrau méiBige Zellzahl-
verminderung. Die Zellen zeigen schwundahnliche Verinderungen. An den
Gliazellen sieht man lebhafte Progression, jedoch kamen auch regressiv verinderte
Gliazellen vor unsere Augen. Der Nucleus supraopticus hat eine Zellverminderung
wahrscheinlich nur in. den orolateralen Teilen erlitten, die Zellen wiesen der Nissl-
schen ,,akuten Zellerkrankung® ‘4hnliche Erscheinungen auf (die Zelle und die
Fortsitze sind méBig angeschwollen, firben sich gleichmiBig, der Kern ist blaB,
die Dendriten sind an langer Strecke sichtbar usw.). Die Nervenzellen des Nucleus
paraventricularis sind im gleichen Sinne verandert, nur fithrte der ProzeB hier zu
keinem Zellausfall. Ein Teil der Zellen der Substantia innominata wies gleiche
Verinderungen auf (gleichmifBige Fiarbbarkeit, Sichtbarwerden der Dentriten
usw.). Eben dasselbe Bild zeigen die Nervenzellen in den oralen Teilen des Nucleus
mamilloinfundibularis, hingegen gesellt sich den erwihnten Verinderungen in den
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caudalen Teilen die Unebenheit der Zelloberflache hinzu. Der mediale Tuberkern
wies nur mifBige pathologische Abweichungen auf. Der laterale Tuberkern ist
relativ verschont. Die Zellen im Nucleus reuniens und paramedianus sind blaB,
die Dendriten weithin verfolghar, jedoch bot der Kern keine verwertbare Verinde-
rung dar. Im Corpus mamillare sieht man an den Nervenzellen das typische Bild
der Nisslschen akuten Zellerkrankung. Die Zellen des Corpus subthalamicum sind
blaB, im Zellinneren treten feine Vakuolen auf.

Stammganglien. Im Striatum blassen die grofien Zellen ab, in dem Zelleib
sieht man nur einige gréfere Tigroidbrocken, der Kern ist blaschenartig, fast struk-
turlos; die kleinen Nervenzellen haben dagegen fast normale Struktur. Ahnliche
Zellverinderungen sind im Pallidum zu beobachten, jedoch fiihrte der ProzeB
weder im Striatum, noch im Pallidum zum Zellausfall. Thalamus blieb gut ver-
schont.

An Scharlachpriparaten zeigen sich im Hohlengrau, im Corpus mamillare, im
Striatum und im Pallidum die Zeichen einer hochgradigen Lipoidspeicherung:
sowohl in Nerven-, wie in Gliazellen, wie in adventitiellen Zellen fanden sich lipoide
Substanzen in groBer Menge. Die iibrigen Teile des Hypothalamus wiesen nur
wenige Lipoide auf.

Die mittels der Spielmeyerschen Methode verfertigten Schnitte wiesen iberall
auf einen Markscheidenzerfall hin.

Eisen konnten wir nur in den Stammganglien, in der Substantia innominata
und im Corpus mamillare nachweisen.

Zusammenfassung des 9. Falles. 45 Jahre alter Patient mit dem Bild der Tabo-
paralyse. Er wies keine vegetative Storung auf. Wahrend der Malariakur starb er
an Bronchopneumonie. Histologisch: Im zentralen Hohlengrau, im Nucleus mamillo-
infundibularis und im Tuber cinereum massive plasmacytare Infiltrate. Im zentralen
Grau Jakobsche ,,unorganisierte Herde. Gefillendothelien vermehrt. Die ganze
Gegend zeigt dem Wesen nach die Nisslsche akute Zellerkrankung, der Prozefl
hat den. hochsten Grad im zentralen Grau, in den orolateralen Teilen des Nucleus
supraopticus erreicht. Zu einem betrichtlicheren Zellausfall fihrte der ProzeB
nirgends. Im ganzen Hypothalamus Zeichen des lipoiden Abbaues.

Im folgenden mochten wir den Hypothalamus von drei mit Milchinjektionen
behandelten Paralysefallen beschreiben.

10. Fall. Die Krankheit des 67jahrigen Kranken begann vor 8 Jahren mit den
Symptomen des Tabes dorsalis (lancinierende Schmerzen, Incontinentia urinae,
Giirtelgefithl usw.). Status praesens: Augenbewegungen frei, enge, unregelmafige,
lichtstarre Pupillen. Angedeutete Dysarthrie. Die Patellasehnenreflexe sind nur
mit dem Jendrassikschen Kunstgriff auszuldsen, die Achillesreflexe fehlen beider,
seits. Blut und Liquorbefund charakteristisch fiixr Paralyse. Lungen und Herz-
Abdominalorgane o. B. 18 Tage nach der Milchinjektionskur starb er an den Zeichen
eines stets fortschreitenden Marasmus, der durch kérperliche Erkrankungen nichtzu
erkliiren war. In den zwel letzten Tagen seines Lebens war in den Lungen Hypo-
stase zu beobachten, Fieber hatte er auch in diesen Tagen nicht.

Histologische Unitersuchung. In der Grofihirnrinde miaBige paralytische Ver-
anderungen.

Hypothalamus. Basale Hirnhiute mifig verdickt. In der ganzen Gegend
sind infiltrative Erscheinungen zu beobachten, jedoch erreicht deren Intensitat
einen betrichtlichen Grad nur in der Substantia innominata, im zentralen Grau,
im Corpus mamillare, gleichwie im Pallidum und im Thalamus. An den Infiltrat-
zellen sind haufig degenerative Erscheinungen zu sehen. Die GefaBwiande zeigen
keine nennenswerte Verénderungen.

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. Das Hohlengrau wies Zeichen schwerster
Degeneration auf: man sieht Versdungsherde von grofler Ausdehnung, die noch
erhaltenen Nervenzellen werden nur durch den blassen Kern und durch einige
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Tigroidkdrnchen angedeutet. Die Neuroglia findet sich in lebhafter Progression,
haufig sind neuronophagische Bilder anzutreffen. Die Gliakerne firben sich eigen-
tiimlich blaB-homogen, im Kerninnern sieht man keine Chromatinstruktur. — Der
Nucleus supraopticus ist schwer angegriffen, er ist von grofen Lichtungen durch-
setzt, die Zellen zeigen zum Teil Sklerose, zum Teil vakuolire Degeneration. In den
lateralen Teilen des Nucleus supraopticus fanden sich Corpora amylacea in iiberaus
groBer Zahl, welche sich mit Toluidinblau metachromatisch firben: die peri-
pherischen Partien haben blafirosa, die mittleren Zonen violette Farbe. Die Neu-
roglia hat sich diffus vermehrt, neben proliferierten plasmatischen Gliazellen sind
auch Astrocyten zu sehen. — An den Nervenzellen des Nucleus paraventricularis
sahen wir die Anfangsstadien der Sklerose; eine Zellzahlverminderung scheint
nicht stattgefunden zu haben. Beide Tuberkerne und die Substantia innominata
sind verschont. Die Zellen des Nucleus mamilloinfundibularis zeigen jene Ver-
anderung, die wir betreifs dieser Zellgruppe schon mehrfach beschrieben haben
und fiir welche-als charakteristisch die Einbuchtungen der Zelloberfliche gelten.
In allen iibrigen Kernen des Hypothalamus wie auch in den Stammganglien fanden
sich nur ganz vereinzelt pathologisch verdnderte Zellen.

Scharlachpréparate. Die Nerven- und die Gliazellen speichern in der ganzen
hypothalamischen Gegend lipoide Substanzen von erheblicher Menge; auch die
perivasculiren Riume der Gefifle enthalten Fettstoffe teils in Form freier Kugeln,
teils in gut ausgebildeten Koérnchenzellen.

Eisen haben wir nirgends gefunden.

Zusammenfassung des 10. Folles. Der 67jahrige Patient bietet Zeichen der
Taboparalyse dar. Er starb bei stagnierendem psychischem und neurologischem
Bild an einem stets forischreitenden Marasmus, der weder durch die interne Unter-
suchung, noch mittels der Sektion zu erkliren war. Histologisch: In der Grofhirn-
rinde paralytische Verdnderungen. In der ganzen hypothalamischen Gegend und
auch in den Stammganglien infiltrative Erscheinungen. Zellausfille sind nur im
zentralen Grau und im Nucleus supraopticus zu beobachten, hingegen ist in allen
iibrigen Zellgruppen, wenn auch hie und da, pathologisch veréinderte Zellen vor-
kommen, die Zellzahl normal. Die Nervenzellen zeigen teils Schwund, teils Sklerose,
teils vakuolare Degeneration. In den lateralen Teilen des Nucleus supraopticus
fanden wir viele, sich metachromatisch firbende Corpora amylacea vor. An Fett-
praparaten iberall hochgradige Lipoidspeicherung.

11. Fall. An dem 50jihrigen Patienten sind die Symptome der Paralyse seit
2 Jahren zu beobachten. Status praesens: Augenbewegungen frei. Absolute Pu-
pillenstarre. Rechter Nervus facialis. paretisch. Dysarthrie. Die Kniereflexe
fehlen beiderseits, der Achillesreflex ist links nicht auslésbar. - Im Blut und Liquor
der progressiven Paralyse entsprechender Befund. Lungen o. B. An der Herz-
spitze leises prisystolisches Gerdusch, der 2. Pulmonalton ist verstirks. Er bekam
10 Milchinjektionen, die Korpertemperatur erreichte bei jeder Milchinjektion 40°.
Abgesehen von den Injektionszeiten, war die Korpertemperatur stets normal. Hin-
gegen zeigte das Kdrpergewicht ein inferessantes Verhalten: bei der Aufnahme wor das
Korpergewicht 52,5 kg, wihrend des klinischen Aufenthaltes nahm Patient anfangs
langsam zu (die Milchinjektionen bekam er in dieser Periode), erreichie nun 62,3 kg
n 3 Monaten; von dieser Zeit an aber fing er abzumagern, das Kdrpergewicht sank
in 4 Monaten auf 51,5 kg, trotzdem, dafi in der Nahrungsaufnahme keine Verdnde-
rung eintrat, und weder eine kérperliche Krankheit noch Erregungszustinde zu
beobachten waren. Er starb an Herzschwiche. — Die Sektion fand nur die Mitral-
stenose, die nachfolgende rechte Herzkammerhypertrophie und eine akute Cystitis.

Histologische Unifersuchung. Die paralytischen Veriinderungen sind in der
Grofhirnrinde sowohl seitens des Mesoderms, wie auch seitens des Ektoderms
geringfiigig.
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Hypothalamus. Hématoxylin-Eogin- bzw. van Gieson-Bilder. In der ganzen
hypothalamischen Gegend sieht man entzimdlich-infiltrative Erscheinungen,
ohne besondere Intensititsunterschiede. Die GefafBlendothelzellen sind regressiv
verdndert (geschrumpfte, kleine dunkle Kerne). Die GefifBe im zentralen Hohlen-
grau sind mit roten Blutkérperchen erfiillt, stellenweise sieht man in den erweiterten
adventitiellen Réumen rote Blutkoérperchen bzw. Fibrinnetz. Auch kleine Blu-
tungen sind zu finden, insbesondere unmittelbar unter der Kammerwand.

Nissl-Bilder. Man sieht nur wenige und kleine Ependymknoten. Die Zellen
des Hohlengraus sind nur vereinzelt pathologisch versndert, diese sind blaB, der
Kern ist klein und dunkel. — Der Nucleus supraopticus zeigt einen diffusen Zell-
ausfall, groBere Verédungsherde sahen wir nicht. Ein Teil der Nervenzellen ver-
groferte sich, der Kern nimmt exzentrische Lage ein (viel hiufiger, als dies unter
normalen Umstédnden der Fall ist), in einigen Zellen erscheint dieser aufgebliht,
in anderen dagegen geschrumpft, im Zelleib zerfallt die firbbare Substanz, welche
in Form von kleinen ringartigen Gebilden zuriickblieb. Im anderen Teil der Zellen
sind Vakuolen entstanden. Die Neurogliazellen weisen zumeist regressive Erschei-
nungen auf, man sieht kleine dunkle Kerne, Kernwandhyperchromatose, usw. —
Der Nucleus paraventricularis ist in dhnlicher Weise verdndert, nur ist der Proze
in dieser Zellgruppe vielleicht etwas weniger intensiv. Die Substantia innominata
ist vollkommen verschont. Auch die Zellen des mamilloinfundibularis sind groSten-
teils gesund, nur ab und zu sahen wir vereinzelt blasse Zellen mit verschwommener
Struktur. Weder der mediale noch der laterale Tuberkern wiesen Zellausfille au.
Corpus subthalamicum, Nucleus reuniens, Nucleus paramedianus, Corpus mamillare,
gleich wie die Stammganglien blieben so gut wie unversehrt, obwohl, wie schon
erwahnt, in all diesen Zellgruppen infiltrative Erscheinungen anzutreffen waren.

An Twrnbullpriparaten fand sich Eisen nur im Pallidum, im Thalamus, in der
Substantia innominata und im Corpus mamillare.

Zusammenfassung des 11. Falles. Patient von 50 Jahren mit den typischen,
psychischen, neurologischen und serologischen Symptomen der Paralyse. Xoérper-
temperatur, Menge und Zusammensetzung des Harns wiesen normale Verhiltnisse
auf. Sein Korpergewicht nahm erst zu, spiter magerte er rasch ab; weder die interne
Untersuchung noch die Sektion konnte eine Ursache fiir den todlichen Marasmus finden.

Histologisch: In der GroBhirnrinde miS8ige paralytische Verinderungen. Im
Hypothalamus iberall geringfiigige infiltrative Erscheinungen. Im zentralen
Hohlengrau zerstreute kleine Blutungen. Im Hohlengrau findet man pathologisch
verdnderte Zellen nur ganz vereinzelt. Im Nucleus supraopticus diffuser Zellaus-
fall, die Zellen zeigen schwundéihnliche und vakuolare Veranderungen. Im Nucleus
paraventricularis dhnliche Erscheinungen von kleinerer Intensitdt. In den ibrigen
Zellgruppen des Hypothalamus und in den Stammganglien sind die Nervenzellen
vorwiegend unversehrt und nur hie und da sind verschiedene degenerative Erschei-
nungen zu finden.

12. Fall. An dem 42jahrigen Patienten bemerkten die Angehorigen ungefihr
seit einem Jahre Verinderungen in seinem Wesen. Status praesens: Augen-
bewegungen frei, linke Pupille groBer als die rechte, auf Licht reagieren beide
trige und mit kleiner Exkursion; Akkomodationsreaktion erhalten. Die Spitze
der Zunge nach rechts verschoben. Angedeutete Dysarthrie. Bauchdeckenreflexe
fehlen, Patellareflex fehlt links, Achillesreflexe fehlen beiderseits. Sein Geschlechts-
trieb ist fehlend. Lungen o. B. An der Herzspitze hért man ein leises systolisches
Gerdusch, 2. Aortenton klappend, Blutdruck: 160/120 Hg. mm. Harnmenge
normal, keine pathologischen Bestandteile. Die Blut- und Liquorbefunde ent-
sprechen der Paralyse. Mafige Demenz. Kdrpertemperatur zeigt mehrere Male
Steigerungen bis 39,4° ohne Vorhandensein irgendeiner korperlichen Krankheit.
Das Korpergewicht hat langsam, aber wdihrend des ganzen klinischen Awufenthaltes
stets abgenommen: bei der Aufnahme wog er 49,2, nach 8 Monaten 44,2 kg. Wegen
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seines marantischen Zustandes machen wir bes 1hm 3mal systematische Insulinkuren,
in den Zwischenzeiten der einzelnen Insulinkuren bekam er im ganzen 82 Strych-
notonin-Injektionen, jedoch konnten wir den fortschreitenden Verfall des Patienten,
der zeitweise sogar gesteigerten Appetit hatte, nicht verhindern. Der Patient
starb an Herzschwéiche. Bei der Sektion fand sich keine Veréinderung, welche
den todlichen Marasmus erkliren hitte konnen.

Histologische Untersuchung. In der Grofihirnrinde ein der progressiven Paralyse
entsprechendes Bild; weder die mesodermalen noch die ektodermalen Verinde-
rungen erreichen einen erheblichen Grad: so ergab sich z. B. in der Cytoarchitek-
tonik der Rinde keine wesentliche Stérung. An den Nervenzellen sieht man haupt-
sichlich Zeichen der Sklerose.

=T e

Abb. 15. Immersionsphotogramm nach einem Nissl-Prdparat aus dem Corpus mamillare.
Fall 12. Zwei echte neuronophagische Bilder; bei x Zellschatten.

Hypothalomus. An Himatoxylin-Eosin- bzw. van Gieson-Bildern erscheint die
basale Pia m#Big verdickt. In der ganzen hypothalamischen Gegend fanden sich
massive infiltrative Erscheinungen, insbesondere sind erhebliche Infiltrate im
Hohlengrau und in beiden Tuberkernen zu sehen. Ubrigens zeigen die GefiBe
keine besondere Verinderung.

Nissl-Bilder. Ependymitis granularis. Tm Héhlengrau ist die Zellzahl vielleicht
etwas vermindert, ein Teil der Nervenzellen zeigt keine pathologische Abweichung,
ein anderer Teil wies die verschiedenen Stadien des einfachen Zellschwundes auf:
die Zelle firbt sich blaB, im Zellinnern sieht man nur einige gréBere Tigroidbrocken,
die Kernmembran wird dinner, verschwindet schlieBlich vollkommen, aus der
Zelle wird ein Zellschatten. Dieser ProzeB ruft seitens der Neuroglia lebhafte
Reaktion hervor, da echte neuronophagische Bilder zahlreich vorkommen (ein-
zelne Nervenzellen werden von 8—10 oder noch mehreren Gliazellen phagocytiert).
Im Nucleus supraopticus konnten wir mit Sicherheit einen Zellausfall nicht fest-

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 91. 24
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stellen, obwohl so gut wie sémtliche Nervenzellen des erwihnten Kernes patho-
logische Verdnderungen aufwiesen; die Zellen zeigen Sklerose, sind kleiner, bekamen
infolge der Schrumpfung ovale, lingliche Form, der Zelleib firbt sich homogen-
dunkel, man kann den etwas helleren Kern nur vermuten, die Fortsitze sind an
langer Strecke verfolgbar, zeigen leichte Wellungen. Wir haben keine Bilder gesehen,
die dafiir sprechen mdchten, da8 die in derartiger Weise verinderten Zellen ver-
schwinden, auch neuronophagische Bilder haben wir nicht gesehen. — An den
Nervenzellen des Nucleus paraventricularis sicht man die Anfangsstadien der
Sklerose. — Die Substantia innominata bot keine pathologische Verinderung.
Beide Kerne des Tuber cinereum wiesen dieselben Verinderungen auf, wie das
Hohlengrau, doch sind die pathologischen Erscheinungen verbreiteter und inten-
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 Form: man sieht
ausgedehnte Lichtungen, die zuriickgeblicbenen Zellen sind auch blaB, es fanden
sich viele Zellschatten. Lebhafte Gliareaktion (s. Abb. 15). In den Nervengellen
des Corpus subthalamicum farbt sich das Protoplasma dunkler als in der Norm, der
Kern zeigt eine eigentiimliche Verdnderung: er wird kleiner, die Kernmembran wird
iiberaus scharf, das Kerninnere erscheint véllig homogen. In den Stammganglien
sind pathologisch verinderte Zellen nur vereinzelt zu finden.

Scharlachschnitten. Man sieht nirgends erheblichere Lipoidspeicherung. An
Markscheidenbildern Zeichen eines diffusen Markscheidenzerfalles.

Die mit der Holzerschen Methode verfertigten Schnitte zeigen eine pathologische
Gliafaservermehrung im Nucleus supraopticus, im Nucleus paraventricularis, im
zentralen Grau und im Corpus mamillare.

Eisen war nur in den Stammganglien zu finden.

Zusammenfassung des 12. Falles. Typisches Bild der Paralyse am 42jdhrigen
Kranken, der einen langsam aber stets forischreitenden, unaufhaltbaren (Insulin-
kur, Strychnotonin-Injektionen) zum Tode fihrenden Marasmus zeigte, welcher in
korperlichen Verinderungen keine Erklirung fand. Daneben hatte der Kranke
zeitweise Temperatursteigerungen bis 39,49 Es ist von Wichtigkeit jener grofie
Unterschied, der zwischen dem psychischen Bild und dem kérperlichen Zustand
bestand.

Histologischer Befund: Uberall intensive infiltrative Erscheinungen. Im Héhlen-
grau ist die Zellzahl etwas vermindert, die Zellen zeigen die verschiedenen Phasen
des Zellschwundes. Im Nucleus supraopticus und im Nucleus paraventricularis
ist kein Zellausfall zu beobachten, die Zellen sind aber sklerotisch. Schwere Zeil-
degenerationen mit entsprechender Gliose sind im Corpus mamillare und in beiden
Tuberkernen sichtbar. In den iibrigen Zellgruppen des Hypothalamus ist kein
Zellausfall wahrzunehmen.

Epikrise.

Tm obigen haben wir in 12 Paralysefalien betrachtliche Veréinderungen
sowohl an den mesodermalen, wie auch an den ektodermalen Abkomm-
lingen in den hypothalamischen vegetativen Zentren nachgewiesen,
d. h. wir konnten feststellen, dal} der paralytische Prozefs sich fast geselz-
mdfig auf das hypothalamische Gebiet ausbreitet. Bevor wir auf die quali-
tativen und topographischen Verhdltnisse der gefundenen Verdnderungen
iibergehen, haben wir die Frage zu entscheiden, inwieferne die erdrterten
pathologischen Erscheinungen tatséichlich auf den Grundprozef d. h.
auf die Paralyse zuriickzufithren seien, oder aber sind sie durch die
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therapeutisch angewandte Malariakur bzw. Milchinjektionen, in einigen
Fillen durch die tédliche interkurrente Krankheit (Sepsis, Broncho-
pneumonie) verursacht worden. Bei der Entscheidung dieser Frage
miissen wir folgende Momente vor Augen halten. Vor allem fanden
wir in unseren ersten zwel Fallen, die weder eine Malariakur durch-
machten noch an interkurrenter Krankheit litten, schwere Zelldestruk-
tionen in der hypothalamischen Gegend. In diesen Féllen kénnen wir
pur den paralytischen ProzeB fiir die Degenerationen verantwortlich
machen. Zweitens spricht die Qualitdt der Infiltratzellen (Plasma-
zellen, Lymphocyten) auch fiir eine ausgesprochene chronische Krank-
heit; polymorphkernige Leukocyten waren nicht einmal im Zentral-
nervensystem unseres an Sepsis gestorbenen Falles zu finden. Wenn
wir dabei auch jene Umstéinde in Betracht ziehen, dal einerseits ein
Teil der gefundenen Veranderungen sicher das Gepridge &alteren Ur-
sprungs aufweist (Verdodungsherde von groBem Umfang mit Ersatz-
gliose, fibrose Verdickung der weichen Hirnhéute usw.), dafl anderer-
seits nach der ibereinstimmenden Auffassung der Autoren die Impf-
malaria keine nennenswerten histologischen Veranderungen erzeugt
(v. Lehoczky), so miissen wir die gefundenen pathologischen Krschei-
nungen der hypothalamischen Region auf den GrundprozeB, d. h. auf
die Paralyse zuriickfiihren.

Wenn wir auch den paralytischen Ursprung der entziindlichen Infil-
trate und der ektodermalen Degenerationen nicht bezweifeln konnen,
mit gleicher Bestimmtheit kann man dies von den kleinen Blutungen,
die in 8 Féllen unserer Beobachtung (5 wurden mit Malaria, 1 mit Milch-
injektionen behandelt, 1 starb an Sepsis, 1 an Bronchopneumonie) an
verschiedenen Stellen des hypothalamischen Gebietes, besonders aber
im zentralen Hohlengrau gefunden wurden, nicht behaupten. Die
Blutungen erreichten niemals eine groflere Ausdehnung, jedoch konnte
man sie in allen Fillen an mehreren Stellen vorfinden. Die postmortale
Entstehung erwiahnter Blutungen wurde durch Anwesenheit einer ent-
sprechenden gliosen Reaktion und teils durch Erscheinen siderophorer
Zellen ausgeschlossen. Die Blutungen diirften zum Teil mit Wahrschein-
lichkeit auf die Impfmalaria zuriickgefilhrt werden. Dabei spricht
einerseits der Umstand, daf wir in 2 unkomplizierten Fallen keine Blu-
tungen fanden, andererseits sprechen fiir diese Annahme die literarischen
Angaben, nach welchen in der GroBhirnrinde von mit Malaria behandelten
Paralysefillen oft zerstreute kleine Blutungen gefunden wurden, die von
allen Verfassern auf eine durch die Malariabehandlung ausgeléste hidmor-
rhagische Diathese zuriickgefilhrt werden. So hat z. B. v. Lehoczky
mehrere einschligige Fille beobachtet, in denen im Gehirn sehr viele
Capillarblutungen vorhanden waren. Lewis, Hulbard und Dyar ameri-
kanische Autoren haben in den mit Malaria behandelten paralytischen
Fillen ausgesprochene Neigung zu Blutungen gefunden. Die Entstehung

24%
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der erwihnten Blutungen konnen die beschriebenen regressiven Ver-
dnderungen der GefiBlendothelzellen begiinstigen.  Obengenannten
Blutungen der Grofhirnrinde dirfte man wegen ihrer geringen Aus-
dehnung und Zerstreutheit keine Bedeutung beimessen, denn sie fiihren
nicht zu einer bemerkbaren Funktionsstérung. Die beschriebenen
Blutungen der hypothalamischen Region dagegen kénnen wahrschein-
lich trotz ihrer geringfiigigen Ausdehnung vegetative Syndrome, sogar
Exitus verursachen. Dies mochten wir dadurch erkliren, daB in der
hypothalamischen Gegend auf verhiltnismaBig kleinem Raum die vege-
tativen Hunktionen von eng gedringten Zellgruppen besorgt werden.
Die Bedeutung der hypothalamischen Blutungen wird nicht durch ihre
GréBe oder Zahl bestimmt, sondern durch ihre Topik: die Stelle der
Blutungen ist jenes Gebiet, wovon nach dem heutigen Stande unserer
Kenntnisse alle Grundfunktionen des Organismus regulative Impulse
erhalten. Es soll hervorgehoben werden, daB von den 8 Fillen, die
Blutungen im Hypothalamus aufwiesen, in 7 Fillen eine rasch fort-
schreitende Herzschwiiche zum Tode fithrte. Natiirlich erlauben derart
spérliche Falle noch keine zwingende Schliisse, jedoch kann soviel fest-
gestellt werden, daf in einer betrichtlichen Anzahl unserer mit Malaria
behandelten Fallen im zentralen Hohlengrau, bzw. in den benachbarten
Zellgruppen kleine Blutungen gefunden wurden, die unter Umstinden
mdoglicherweise plotzlichen Tod verursachten, dies um so mehr, da
der plétzliche Tod bei ventrikuldren Lisionen nicht selten ist.

Neben den besprochenen Blutungen fanden wir Verinderungen
sowohl an den mesodermalen, wie auch an den ektodermalen Abkémm-
lingen. Betrachten wir zuerst die mesodermalen entziindlichen Erschei-
nungen. Vor allem soll die Aufmerksamkeit auf jenen Umstand gelenkt
werden, daB bei der Beurteilung quantitativer Verhiltnisse der infil-
trativen Erscheinungen die angewandte Fiebertherapie in Betracht
gezogen werden mull. Die in unserem Institute ausgefiibrten Unter-
suchungen v. Lehoczkys haben eindeutig nachgewiesen, dafl die Wirkung
der Malaria bzw. Milchinjektionstherapie eben durch Abschwichung
der entzindlich-infiltrativen Erscheinungen sich kundgibt. ,,Die Wir-
kung der Malaria- und Milchbehandlungen — schrieb v. Lehoczky -— mul3
wie folgt aufgefalit werden: Beide Behandlungen setzen eine mit Fieber
einhergehende organische Reaktion ins Werk, welche die Regression der
infiltrativen Elemente nach sich zieht, die zerfallenden Elemente werden
teils durch die beschleunigte Lymphstromung, teils durch die in meinen
Fallen oft beobachtete Phagocytose (Lymphocytophagie) abgeschafft.
In anbetracht des Umstandes, daB simtliche unserer mit Fiebertherapie
behandelten Fille entweder wahrend der Kur oder kurz nach dessen
Abschlul verschieden, driangt uns dazu, die entziindungsherabsetzende
Wirkung der Fiebertherapie bei der Verwertung des histologischen
Befundes nicht aufler acht zu- lassen.
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Von der Qualitit der Infiltrate ist wenig zu sagen. In der Mehrzahl
der Fille fanden sich die fiir die Paralyse charakteristischen plasma-
cytiren Infiltrate und nur in 2 Fillen begegneten wir Lymphocyten in
betrichtlicher Menge. An den Infiltratzellen waren héufig degenerative
Erscheinungen zu beobachten (Vakuolisation, Karyorrhexis, Pyknose
usw.), die wir auf die Wirkung der Fiebertherapie zuriickfiihren machten.
In einigen Fillen waren unter den perivasculdren, infiltrativen Zellen
oft groBere Zellen zu finden, deren Kern oval geformt und mit wenigem
Chromatin versehen und deren Zelleib mit basisch farbenden Granulen
bestdubt war. Diese Zellen miissen wir als adventitielle Abkémmlinge
betrachten. Ranke beschrieb derartige Zellen unter dem Namen ,,Poi-
kilomorphotische Adventitialzellen*. In einem Falle unserer Beobachtung
sahen wir an einigen Capillaren des zentralen Hohlengraus jenes Bild,
welches Nissl unter dem Namen ,,Endarteritis syphilitica der kleinen
Hirnrindengefafie® beschrieb und fiir welche eine aullergewohnliche
Proliferation der GefdBendothelien und Adventitialzellen charakteristisch
ist. In unserem Falle waren unter den vermehrten Adventitialzellen,
wenn auch vereinzelt, auch gewohnliche Infiltratzellen zu finden, was
dem Nisslschen Bild gegeniiber einen Unterschied bedeutet.

In 2 Fallen fanden sich im Hohlengrau locker aufgebaute Zellherde,
die zum Teil aus Gliazellen und zwar vorwiegend aus Makrogliazellen,
zum Teil aus Infiltratzellen zusammengesetzt sind, d. h. sie wiesen die
Merkmale der Jakobschen ,,unorganisierten Herde* auf.

Was nun die Topographie der entziindlich-infiltrativen Erscheinungen
des hypothalamischen Gebietes a.nbela,ngt, mochten wir auf die bei-
gefiigte Tabelle 1 hinweisen.

Tabelle 1.
l i
i N. | N. T. T. N. N.| N. C. C. s .

Fall | Hgr. i,sup. parv.e.m.| . 1. | m. 1. |re. |pam. mam.| subt.| S 1 |Striat. Pall.| Thal.
S I T o T e e A e e e T e
IL [f 4] + |+ | | || |+ | [ e | R

UL+ | £ |+ [+ = | 4+ |+ |+ |+ | = [+t |+ |+
Wl + | ==+ |~ = |~ -1+ +|+|+ |-+
Vol + |+ e e s L | | |+
VI 444 + | + |+ |+ + [+ + |+ |+ |+ + | + | +

VIL |44 & | & [ 4| + | 4+ ||+ |+ | |

VIIL | 4+ | + | ++ |+ |+ |4+ [ F e+ | |+ o+ |+
Ol B e ol T A o I o I S iy i
-l R I A N UL (NI (PN DN FUNINS AR

XL+ [+ ]+ |+ 1+ + I+ + |+ |+ |+ + |+ |+

XIL A+ + | o+ [ |+ L+ |+ |+ |+

Erklirung: -4+ schwere, +-+ maBige, + geringfiigige infiltrative Erschei-
nungen.

Aus der Tabelle 1 ist es ersichtlich, daB infiltrative Erscheinungen
in sdmilichen paralytischen Fdillen unserer Beobachiung in der hypothala-
mischen Gegend anzutreffen waren. Es geht aber aus der Tabelle 1 auch
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jener Umstand hervor, dafl die entziindlich-infiltrativen Erscheinungen
der einzelnen Zellgruppen wverschiedene Iniensitif aufwiesen. In simt-
lichen Fiéllen zeigten die hochgradigsten Infiltrate das zentrale Héhlen-
grau (Hgr.), die Substantia innominata (8. i), der N. mamilloinfundi-
bularis (N. m. i.) und das Corpus mamillare (C. mam.), von den Stamm-
ganglien der Thalamus. Hingegen konnten wir die geringfiigigsten
infiltrativen Erscheinungen stets im N. supraopticus (N. sup.), im N.
paraventricularis (N. parv.), im N. reuniens (N. re.), von den Stamm-
ganglien im Pallidum vorfinden. Die iibrigen Zellgruppen nahmen in
den entziindlichen Verfinderungen mit verschiedener Intensitét teil.
Die Diskontinuitét der Intensitéit der entziindlich-infiltrativen Erschei-
nungen kann mittels der histologischen Befunde nicht gentigend erklért
werden. Das zentrale Hohlengrau, die Substantia innominata und das
Corpus mamillare, welche Zellgruppen neben dem Nucleus mamillo-
infundibularis die intensivsten entziindlichen Verdnderungen aufwiesen,
sind oberflichlich angeordnet und deshalb konnte man auf den Gedanken
kommen, daBl Oberflicheneinwirkungen seitens des Ventrikels bzw. der
weichen Hirnhdute eine kausale Rolle spielen wiirden. Dagegen spricht
aber einerseits jene Tatsache, dal der Nucleus mamilloinfundibularis,
der allerseits vom Nervenparenchym umgeben ist, eine besondere Pri-
dispositionsstelle fiir die entziindlichen Verfinderungen ist, andererseits
jener Umstand, daB der Nucleus supraopticus und Nucleus paraventri-
cularis in sdmtlichen Fillen von entziindlichen Erscheinungen so gut
wie verschont blieben, obwohl der Nucleus supraopticus unmittelbar
unter der Pia, der Nucleus paraventricularis unmittelbar unter der
Kammerwand liegt. Die Gefdfversorgung bringt auch keine eindeutige
Erklirung, da Zellgruppen mit gleicher Gefifidichtigkeit ein wohl ab-
weichendes Verhalten aufwiesen; der Nucleus supraopticus und Nucleus
mamilloinfundibularis sind z. B. mit Capillaren reich versorgte Gebiete,
doch ist der Nucleus supraopticus so gut wie verschont von Infiltraten,
dagegen ist der Nucleus mamilloinfundibularis eine der am meisten
bevorzugten Regionen. Bekanntlich dullerte Spafz auf Grund seiner
Farbversuche die Meinung, daf die Ausbreitﬁngsverschiedenheiten der
entziindlichen Erscheinungen im Falle der Paralyse und der Gehirnlues
mit den verschiedenen Verbreitungswegen der schidlichen Noxen in
Zusammenhang zu bringen wéren, d. h. daB die krankheitserregenden
Schidlichkeiten sich im Falle der Paralyse durch die Gefélie, im Falle
der Gehirnlues durch die Spinalfliissigkeit an der Oberfliche fortpflanzen.
Wir sahen, daf die Verteilungsverhéltnisse der entziindlichen Verénde-
rungen im hypothalamischen Gebiet weder mit der einen noch mit der
anderen Verbreitungsart restlos zu erkliren sind.

Wenn wir die entziindlichen Verinderungen im Rahmen des klini-
schen Bildes verwerten wollen, so miissen wir stets vor Augen halten,
daB die Intensitéit der funktionellen Stérung des Nervenparenchyms
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mit dem Grade der entziindlichen Erscheinungen nicht streng parallel
geht. Nach Spielmeyers Untersuchungen ,,geben die infiltrativ-ent-
ziindlichen Erscheinungen bei der Paralyse keinen Anhalt fiir die Schwere
der Lasion. .. und wo die infiltrativen Erscheinungen sehr ausgesprochen
sind, sieht der Prozel — wenn ich mich so ausdriicken darf — schlimmer
aus, als er ist”. Dies wurde durch v. Lehoczkys Untersuchungen betreffs
des Striatum bestéatigt.

In sémtlichen Féllen unserer Beobachtung zeigte die basale Pia eine
betrichtliche Verdickung. Die geschilderten Verinderungen der ven-
trikuliren Gegend darf man aber keineswegs auf die Rechnung der
pialen Verdickung setzen, da zwischen beiden Verdnderungen kein enger
Parallelismus besteht: bei ausgesprochenem pialen Prozef wies das
Tuber cinereum nur geringfiigige Verdnderungen auf, aber auch um-
gekehrt. Die Histopathologie der hypothalamischen Region liefert also
einen weiteren Beweis fiir die Tatsache, dall die Parenchymdegeneration
und die piale Verdickung zwei, von einander unabhéngige Prozesse sind.

Nun méchten wir auf die Schilderung jener Verdnderungen iiber-
gehen, die die Nervenelemente, vor allem die Nervenzellen betreffen.
Wir beobachteten in unseren Fillen bunte, abwechslungsreiche Erschei-
nungsformen der Nervenzellnekrobiose. Diesbeziiglich unterrichtet
die Tabelle 2. Hs soll bemerkt werden, dall die Angaben der Tabelle 2
iibersichtshalber schematisch dargestellt wurden; so trigt z. B. die mit
,»5¢h.“ bezeichnete Verdnderung nicht immer die sdmtlichen Charak-
teristica des Nisslschen Schwundes, die mit ,— bezeichneten Zell-
gruppen sind nicht immer von pathologischen Verdnderungen iiberhaupt
frei usw.

Aus der nachfolgenden Zusammenstellung ergab sich vor allem
jene beachtenswerte Tatsache, daB der paralytische Prozef seitens der
einzelnen Zellgruppen meist bestimmie Degenerationsformen entfaliet. So
haben wir an den Zellen des zentralen Hohlengraus am meisten die
Formen des einfachen Zellschwundes gesehen, die Nervenzellen des
Nucleus supraopticus und Nucleus paraventricularis wiesen dagegen
iiberwiegend eine vakuoldre Degeneration auf: von unseren 12 Paralyse-
fallen waren in 9 Vakuolen im Nucleus supraopticus und Nucleus para-
ventricularis zu finden. Die Nervenzellen des Nucleus mamilloinfundi-
bularis zeigten in 5 Fillen eine eigentiimliche Verdnderung, deren
Beschreibung z. B. bei dem 3. Falle gegeben wurde. Diese, man kénnte
sagen formative Pathoklise der einzelnen Zellgruppen fand keine
geniigende Erklarung in den histologischen Bildern. Die iiberaus groBe
Neigung des Nucleus supraopticus und des Nucleus paraventricularis
fir die vakuolire Degeneration diirfte vielleicht mit der reichlichen
Capillarversorgung der erwihnten Zellgruppen erklirt werden : infolge der
Capillardichtigkeit kann irgendeine GefiBschidigung — und auch die
Paralyse bedeutet eine solche Schidigung — leicht zur &dematdsen
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Durchtrinkung des Gewebes fithren, die dann die Entstehung der vakuo-

liren Degeneration begiinstigen bzw. verursachen kann.

teressante Tatsache bot jener Umstand, daBl der Nucleus
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supraopticus und Nucleus paraventricularis — wie dies aus der Tabelle
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zu sprechen scheint, dal die zwei Zellgruppen so in bezug der Struktur
wie auch betreffs der Funktion zusammengehoren.

An diesér Stelle méchten wir uns mit einer an den Nervenzellen des
Nucleus supraopticus und des Nucleus paraventricularis, in einem Falle
an den Nervenzellen des Corpus subthalamicum beobachteten eigen-
tiimlichen Erscheinung beschaftigen, welche wir als Fissuren bezeich-
neten, Die Fissuren erscheinen als scharfkantige, mit dunkelgeféarbtem
Protoplasma umgebene Kanélchen, die groBtenteils in den peripherischen
Zellteilen, seltener um den Zellkern liegen. Der Verlauf erwihnter
Fissuren ist bald geradlinig, bald eher wellenférmig, in einigen Fillen
bilden sie eigentiimliche Windungen. Die Fissuren kénnen sich kreuzen,
an der Kreuzungsstelle wird eine Kaliberverinderung an den Fissuren
nicht wahrgenommen. Mitunter enden die Fissuren mit trichterartiger
Ausbreitung frei an der Zelloberfliche. Man sieht die Fissuren gréften-
teils in vakuoldr degenerierten Zellen, doch konnfen wir Fissuren auch
in solchen Nervenzellen beobachten, die keine Spuren einer vakuolidren
Degeneration aufwiesen. Einen Zusammenhang zwischen. den Vakuolen
und den Fissuren konnten wir nicht feststellen; denn weder sahen wir
solche Bilder, die dafiir sprechen kénnten, dafl die Fissuren sich zu
Vakuolen umwandeln, noch konnten wir eine Andeutung finden dafiir,
daf die Fissuren aus Zusammenfliefen kleiner bzw. kleinster Vakuolen
zustande kimen. Ziehen wir noch in Betracht, daB in den Fissuren kein
Stoff farberisch nachweisbar war, so bleibt eigentlich fiir die Erklirung
der Fissurenbildung nur eine Entstehungsmoglichkeit iibrig, da8 es sich
uwm  Sichtbarwerden eines schon préformierten Kandlchensystems
handelt. Die Fissuren deuten auf Grund obiger Auseinandersetzungen
auf die Manifestation eines Kan#lchensystems, welches unter normalen
Umsténden mit den iiblichen Férbemethoden unsichtbar bleibt. Moglicher-
weise verursacht eine Fliissigkeitsaufnahme das Erscheinen der Kanil-
chen. Wir miissen der Auffassung v. Medunas beipflichten, wonach die
erwihnten Fissuren bei experimentell bleivergifteten Tieren durch
Sichtbarwerden des Holmgrenschen Trophospongium entstehen. In
fritherer Literatur beschrieb Kdster gleiche Erscheinungen in Fillen
von experimenteller Schwefelkohlenstoffvergiftung; er betrachtete die
Fissuren fiir die Schwefelkohlenstoffvergiftung spezifisch, da erwihnte
Bildungen zur Zeit in andersartigen Krankheitszustdnden nicht bekannt
waren. Natiirlich haben die Beobachtungen H. Richters bei experi-
mentellen Beriberifillen, wie v. Medunas Befunde bei bleivergifteten
Tieren, wie auch unsere vorliegende Untersuchungen iiber Paralyse der
supponierten Spezifizitdt der Fissuren fir Schwefelkohlenstoffvergiftung
den Boden entzogen.

Nun ibergehen wir zu den topog'raphlschen Verhaltnissen der gefun-
denen Parenchymstérungen und im AnschluB an diesen zu den betreffen-
den Lokalisationsmoglichkeiten. Statt verwickelten Beschreibungen
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verweisen wir auf die Tabelle 3, die einerseits den Grad und die Verteilung
der Parenchymdegenerationen, andererseits die beobachteten vege-
tativen Stérungen enthdlt. Wir mdchten bemerken, daf die Kranken-
geschichten die vegetativen Stérungen klinisch nicht vollig beriicksichtigt
haben, deshalb konnten wir nur die wichtigsten und auffallendsten,
vegetativen Symptome verwerten. .Die beriicksichtigten, vegetativen
Storungen waren folgende: Kdérpertemperatur, Korpergewicht, Appetit,
Regulation des Schlaf-Wachseins, vasomotorische und trophische Ab-
weichungen, Menge und Zusammensetzung des Harns, plétzlicher Tod.
Eingehende Stoffwechseluntersuchung, z. B. Bestimmung des Respira-
tionsquotienten, Prifung des vegetativen Nervensystems mittels pharma-
kologischer Reaktionen usw. wurde in keinem Falle ausgefiihrt.

Tabelle 3.
.| & gl s 2 sl Sl alsl .
= P . @, . [~ = | == .
Fall | 5 2|z Bl s 3 g | = z§ O% B3 8 & | Yegetative Storung
Flal Ale el g Al E Eld|aln BE
Ll + {(+++| ++ ] — - + | |-t~ M%ra;mus; plotzlicher
od.
XL |+++| + | ++ [+t = |~ | + |+ |+ [++] + |++| — | Temp. anorm,.; Plgtzl.
Tod; par. Anfélle.
III. + + + 4 — + — | = — |~ | —|—1—1 — | Druckgeschwiire.
iv.| + + |+ + — - == = |=1=]—-1=1=|— | Geschwiire.
Volt+++++] ++ | ++ | — [T+ — | — |[F+F] F |+ — | + | + | Paral. Anfille; plotz-
licher Tod.
VI | ++ | ++ | + |[+4++]++ ]| + | == + | =~ = + | — | Schlafsucht; Maras-
mus; Temp. anorm.
VIL{ + |+++{+++] + + + =+ i+ | = | = |++] + ++] — | Vasomot. Stoérungen;
pidtzl. Tod: paral.
Anfille,
VIIL) — |+44 ++ | + — + == — | +{=1=|—]—1- M%rasmus; plotzlicher
. od.
IX |4+ + 1+ | + ] = |++|—=| |+ |+]|—-]+ + |+ -
X |+ | = | = |+ |~ — — | —|—|—|—|—|— |Marasmus.
XI.| + | ++ | ++ | — - F+ | == = == |- — | — | Korpergew. anorm.;
| pldtzlicher Tod.
XIL | + |4+ | 4+ [H++|+++] + || = |- ‘Marasmus; Temp.
! anorm.

Erklirung: ++ - schwere degenerative Erscheinungen.
4+ méiBige degenerative Erscheinungen.
- geringfiigige degenerative Erscheinungen.

Betrachten wir die Tabelle 3 und vergleichen diese mit der Tabelle 1,
so fallt sofort die Tatsache auf, daB die Intensitit der entziindlichen
Ergcheinungen einerseits, die Parenchymdegeneration andererseits,
keinen Parallelismus aufweisen. In dieser Hinsicht mdochten wir ins-
besondere auf die Substantia innominata verweisen, in welcher in
8 Fillen erhebliche entziindlich-infiltrative Erscheinungen zu beob-
achten waren, hingegen sahen wir Parenchymverinderungen nur in
2 ¥illen und auch in diesen nur in geringerem Grade. Durch diese Er-
kenntnis wurde die bekannte Lehre von der Unabhingigkeit der ekto-
und mesodermalen Verianderungen bei der Paralyse auch fiir die Hypo-
thalamusgegend fiir giltig befunden.
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Eine aus der Tabelle 3 sich ergebende andere wichtige Tatsache ist
es, dall die einzelnen Zellgruppen in dem paralytischen Prozef3 in ver-
schiedenem Grade teilnehmen, d. h. die einzelnen Kerne bekundeten gegen-
uber der Paralyse eime verschiedene Labilitdt bzw. Stabilitit. Dieses Ver-
halten' verlieh dem Prozel gleichsam herdférmigen Charakter, welcher
in letzterer Zeit in bezug auf die GroBhirnrinde fiir die Paralyse neuer-
dings von Valento und Saito wieder bestéitigt wurde. Hine Labilitdt vom
hichsten Grade betreffs des paralytischen Prozesses zeigten der Nucleus
supraopticus wund Nucleus paraventricularis; beide Zellgruppen waren
in sémtlichen Fallen unserer Beobachtung schwer angegriffen und in
5 Fallen bewies sich die Degeneration iiberaus hochgradig. Verhiltnis-
méaBig starke Labilitit wiesen das zentrale Héhlengrau (in 3 Fillen
+44), der mediale Kern des Tuber cinereum (in 3 Fallen +-4),
das Corpus mamillare (in 3 Fallen ++-+-) und schiiefilich der Nucleus
mamilloinfundibularis (in 2 Féillen 4+ +) auf. Schwere Schidigungen
wurden hingegen in der Substantia innominata, im Nucleus reuniens,
im Nucleus paramedianus, im Corpus subthalamicum und im Nucleus
campi Foreli in keinem Falle wahrgenommen. Was das Verhalten der
Stammganglien betrifft, moéchte ich nur kurz erwihnen — da die Be-
teiligung der Stammganglien an dem paralytischen Prozesse geniigend
erforscht ist —, dafl das Striatum und der Thalamus eine bedeutend.
geringere Widerstandsfahigkeit zeigen, als das Pallidum.

Der Nucleus supraopticus und der Nucleus paraventricularis zeigen
nicht nur gegeniiber der progressiven Paralyse eine hochgradige Labilitét.
Michejew und Pawljutschenko teilten 18 Falle von Tuberkulose mit, in
denen in dem Nuecleus supraopticus und im Nucleus paraventricularis,
weniger im Corpus mamillare Zellverinderungen (z. B. Tigrolyse, Xern-
pyknose usw.) vorzufinden waren. Amossow stellte in Féllen der epi-
demischen Encephalitis in dem Nucleus paraventricularis und in den
Tuberkernen Zellausfalle fest. Mogulnitzky und Tschernyscheff haben
bei Lues cerebri ,,in den Nucleus supraopticus und paraventricularis
degenerativ-atrophische Zellveranderungen“ gesehen. Korst unter-
suchte das Zwischenhirn von 3 an Magengeschwiir Verstorbenen und
konnte dabei degenerative Erscheinungen in dem Nucleus supraopticus
und im Nucleus paraventricularis verzeichnen. Im 1. und 2. Falle
Stiefs waren beide Zellgruppen geschadigt, in seinem 3. Falle war der
Nucleus paraventricularis angegriffen, dabei war der Nuecleus supra-
opticus so gut wie verschont. Meines Erachtens unterliegt es keinem
Zweifel, daBl die oftere Erwdhnung beider Zellgruppen in histopatho-
logischen Beschreibungen und die ausfihrlichere Erérterung deren
Verinderungen zum Teil dadurch eine Erklirung findet, daB beide
Kerne eine auffillige Lage und dabei die Zellen eine schematische Struk-
tur aufweisen. Wenn wir auch bei der Beurteilung der einschligigen
Angaben diesen Gesichtspunkt beriicksichtigen miissen, so ist es auf
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Crund der diesbeziiglichen Arbeiten und eigener Erfahrungen doch
festzustellen, dall der Nucleus supraopticus und der Nucleus para-
ventriculoris eine generelle Labilitdt gegeniiber den wverschiedensten Pro-
zessen aufwersen.

Hier taucht die Frage auf, wodurch die erhohte Labilitdt der er-
wihnten zwei Zellgruppen, im Gegensatz zu der Stabilitit anderer
Kerne, zu erkliren wére. Nach unseren heutigen Kenntnissen miissen
wir bei der Erklarung der Labilitit, d. h. der Pathoklise im weiteren
Sinne des Wortes, der einzelnen Gehirnteile folgende Momente in Be-
tracht ziehen. 1. Die Onfo-Phylogenese in dem Sinne, dal die phylo-
genetisch &dlteren CGebiete im allgemeinen widerstandsfdhiger sind, als
die jingeren Erwerbungen (Schaffer, Kappers). Ein tberzeugendes
Beispiel dafiir bietet die grofe Labilitit der ILI. Hirnrindenschichte.
2. Jakob erklirt das verschiedene Verhalten der einzelnen Gehirnteile
der Paralyse gegeniiber mit dem verschiedenen Markscheidenreichtum:
seiner Meinung nach haben die markscheidenreicheren Gebiete im all-
gemeinen eine grofere Widerstandsfihigkeit, d. h. das Markscheiden-
reichtum und die Widerstandsfahigkeit stehen zu einander in direktem
Verhiltnis. ,,Ich mochte die Vermutung aussprechen — schrieb Jakob,
daB neben anderem auch die Markfaserorganisation, namentlich der
spezielle Markfaserreichtum der Rindengegenden, ein Moment darstellt,
das der speziellen Ausbreitung von Krankheitsprozessen Richtung
gibt. Der spezifisch geartete Markfaserbau bedingt wieder besondere
Glia und. Gefafverhiltnisse (Freedom und 4. H. Schrider), denen gleich-
falls eine Bedeutung fiir die Krankheitsausbreitung zukommen kann.
Wir kénnen so bei den markarmen Gebieten von einer generellen Patho-
klise im Sinne C. und O. Vogt sprechen und diese generelle Pathoklise
scheint mir fiic die regionéire Ausbreitung des paralytischen und senilen
Krankheitsprozesses von einer gewissen Bedeutung zu sein“. 3. Die
verschiedene GeféBversorgung, die besonders durch Spielmeyer und seine
Schule festgestellt wurde. 4. Der verschiedene Physicochemismus ein-
zelner Gehirnteile. 5. SchlieBlich glauben einige Verfasser in den ver-
schiedenen Gliastrukturen eine Ursache fiir die Labilitdt bzw. Stabilitit
auffinden zu koénnen.

Nun wollen wir die erwihnte, verschiedene Labilitit bzw. Stabilitat
der hypothalamischen Zellgruppen aus den obigen Gesichtspunkten
untersuchen. 1. Unsere phylogenetischen Kenntnisse in bezug des
Hypothalamus sind noch iiberaus sparlich und zum Teil widersprechend ;
die Ontogenese ist so gut wie unbekannt. Nach Spiegel und Zweig sind
der Nucleus supraopticus und Nucleus paraventricularis vom kom-
parativ-anatomischen Gesichtspunkte aus alte und bestéindige Forma-
tionen, deren Entwicklungsgrad von jenem der GroBhirnrinde unab-
hingig ist. Hingegen treten die Zellgruppen des Tuber cinereum nach
den erwahnten Autoren nur spét bei den Sdugetieren auf. Sutkowaja
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untersuchte die hypothalamischen Kerne bei Fischen, Amphibien,
Reptilien, Vogeln und Saugetieren, wie auch beim Menschen. Auf
Grund seiner Ergebnisse teilt er die Zellgruppen des Hypothalamus in
drei Gruppen: 1. Zu der ersten Gruppe gehéren jene Kerne, die man bei
allen Tieren, von den niedrigsten bis zu den hochsten begegnet. Hier-
her gehéren: Substantia grisea centralis, Nucleus paraventricularis.
Die zweite Gruppe hat die Eigentiimlichkeit, daf jene Kerne, die man auf
einer gewissen Stufe vorgefunden hat, sich weiter entwickeln, oder
wenigstens in den hoheren Tieren nicht verschwinden. Hierbei beginnen
die einen ihre Entwicklung frither, die anderen spéter. Zu diesen gehdren:
Nucleus supraopticus (bei den Reptilien), Nucleus suprachiasmaticus
(bei den Vigeln), Nuclei tuberis (bei den Séugetieren). Die dritte Gruppe
bilden die sog. schwankenden Kerne, d. h. diejenigen, welche in einem
Stadium der Entwicklung vorhanden sind, im folgenden aber nicht
auftreten, weiterhin jedoch von neuem erscheinen. Hierher gehért
u. a. das Corpus mamillare (Fische und Sdugetiere). Aus diesen Angaben
ist es klar, daB der Nucleus supraopticus und Nucleus paraventricularis,
die die labilsten Gebilde der hypothalamischen Gegend darstellen, vom
phylogenetischen Gesichispunkle aus zu den dliesten Erwerbungen gehoren:
den Nucleus supraopticus kann man von den Fischen, den Nucleus
paraventricularis von den Reptilien bis zum Menschen verfolgen; das
zentrale Hohlengrau ist schon bei den Fischen aufzufinden und doch
zeigt es eine grofie Labilitdt. Dagegen tritt das Tuber cinereum, das
gleichfalls labil ist, nur bei den Séugetieren auf und die Substantia
innominata, die die grofte Widerstandsfahigkeit aufweist, erscheint
nur spéit, bei den Sdugetieren. Aus all diesen geht klar hervor, dafi die
verschiedene Labilitit bzw. Stabilitit der einzelnen hypotholamischen
Zellgruppen mit der phylogenetischen Reihenjfolge in keinen Zusammenhang
zu bringen sind. Aus der Ontogenese, da diese Gegend meines Wissens
noch keinen Gegenstand ausfithrlicher entwicklungsgeschichtlicher Unter-
suchungen gebildet hat, kénnen wir keine Schlisse ziehen. 2. Gemif
des Markscheidenreichtums (s. Abb. 16) konnte man die Kerne des
Hypothalamus in 3 Gruppen einfeilen. a) Markarme Gebiete, hierher
gehéren der Nucleus supraopticus, der Nucleus paraventricularis, das
zentrale Hohlengrau und die Nuclei tuberis cinerei; b) Gebiete mit
mafBigem Markscheidenreichtum; der Nucleus mamilloinfundibularis,
das Corpus mamillare, das Corpus subthalamicum, der Nucleus reuniens
und der Nucleus paramedianus; ¢) schlieBlich ist die markscheiden-
reichste Gegend die Substantia innominata, da die Nervenzellen dieser
Zellgruppe zwischen den Markscheidenfasern des Ansa lenticularis
liegen. Eine auffallende Erscheinung bietet nun jener Parallelismus,
der zwischen der Labilitdit und dem Markscheidenreichtum besteht:
die markscheidendrmsten Gruppen zeigen die grofte Labilitdt und om-
gekehrt, die Kerne mit gréperem Markgehalt weisen eine bedeutend grofere
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Widerstandsfihigkeit der progressiven Paralyse gegeniiber auf, ohne
Riicksicht auf die phylogenetische Reihenfolge. Die Verhaltnisse der
hypothalamischen. Gegend scheinen also die erwihnte Jakobsche Auf-
fassung von der Pathoklise zu bestétigen. 3. Betreffs der GefaBversor-
gung ist allerdings der Umstand zu verzeichnen, daB der Nucleus supra-

Abb, 16. Spielmeyer-Methode. Das Bild zeigt die Markscheidenverhiltnisse der hypo-
thalamischen Region; auffallend ist die Markarmut des Nucleus supraopticus und para-
ventricularis.

opticus und der Nucleus paraventricularis am besten mit Capillaren
versorgt sind und sie weisen auch die gréfite Labilitdt auf. Hingegen
ist z. B. das Hohlengrau ebenfalls sehr labil, trotz geringerer Gefas-
versorgung. Wir kénnen also diesem Faktor, wenn wir ihn auch nicht
auBer acht lassen diirfen, in bezug auf den Hypothalamus keine groflere
Bedeutung beimessen. 4. Die chemische Struktur der hypothalamischen
Zellgruppen ist bisher unerforscht. 5. Schliefllich sei bemerkt, dalBl die

Gliastruktur dieser Gegend — soweit dies bekannt ist, da eine ausfiihr-
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liche gliaarchitektonische Arbeit in bezug auf den Hypothalamus noch
nicht vorliegt — keinen Anhaltspunkt beziiglich des verschiedenen
Verhaltens der einzelnen Zellgruppen liefert. Wir verfiigen ebenfalls
noch nicht tiber Untersuchungen betreffs der Spirochétenverteilung in
diesem Gebiet.

Auf Grund obiger Erérterungen lieBen sich die in der hypothalamischen
Region festgestellten Verschiedenheiten beireffs der Labilitit bzw. Stabili-
tdt hochst wahrscheinlich mit dem Markscheidenreichium in Zusammenhang
bringen.

Nun méchten wir auf das Vergleichen anatomischer Befunde mit dem
klinischen Bilde tibergehen, also priifen, inwieweit unsere Fille Lokali-
sationsmoglichkeiten erlauben. Es soll betont werden, daB einerseits
wegen der diirftigen Kenntnisse betreffs des Mechanismus der vegeta-
tiven Nervenfunktionen, andererseits wegen diffuser Ausbreitung der
progressiven Paralyse unsere Schlulfolgerungen recht hypothetisch sein
kénnen. Es konnten doch in unseren Fillen auch Gegenden, welche
auBlerhalb umseres Untersuchungsgebietes liegen, geschidigt worden
sein, so z. B. die Hypophyse, spinale vegetative Zellen, peripherische
sympathische Ganglien, deren etwaige Lédsionen vielleicht in der
Bildung des Krankheitshildes ebenfalls eine Rolle spielen diirfte.

Aus der Tabelle 3 ist es ersichtlich, dafl unsere Paralysefiille folgende
vegetative Krankheitssymptome aufwiesen: Fortschreitender wunauf-
haltbarer Marasmus bei gentigender Nahrungsaufnahme (in 6 Fallen);
unbegriindete Korpergewichtszunahme (in einem Falle); erhohte Tem-
peraturen, welche auf irgendeine interne Erkrankung nicht zu beziehen
waren (in drei Féllen); Schlafsucht (in einem Falle); Decubitus, un-
heilbare Geschwiire (in zwei Fillen); vasomotorische Stérungen (in
einem Falle); plstzlicher Tod (in fiinf Fillen). Betrachten wir nun
einzelweise den anatomischen Befund bei diesen vegetativen Verinde-
rungen (s. Tab. 3). Die den fortschreitenden Marasmus darbietenden
Fialle weisen die vorwiegende Schidigung des Nucleus supraopticus und
des Nucleus paraventricularis ouf; beide Zellgruppen, besonders aber
der Nucleus supraopticus, sind in allen sechs mit Marasmus verlaufenden
Fillen (ein Teil der Fille zeigt auffallend geringe psychische Ausfille)
schwer lidiert. Im Gegensatz hierzu erscheint die Degeneration der
iibrigen Zellgruppen in den marantischen Fillen unbestéindig, so hat
z. B. das zentrale Hohlengrau nur in zwei Fillen, die Kerne des Tuber
cinereum ebenfalls in zwei Fillen, der Nucleus mamilloinfundibularis
und das Corpus mamillare in je einem Falle eine schwerere Schidigung
erlitten. Auf Grund dieser Umsténde kénnte man folgern, dall zwischen
dem Marasmus einerseits und. der Degeneration des Nucleus supraopticus
bzw. Nucleus paraventricularis andererseits irgendein Zusommenhang
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 Umstand die Verwertung der erwihnten Angaben,
daB in zwei Fallen unserer Beobachtung, namentlich im V. und VIL. Falle
beide in Rede stehenden Zellgruppen schwer geschidigt waren, und
trotzdem wurde in der Krankengeschichte keine Abmagerung vermerkt.
Die diesbeziigliche Beweiskraft unseres V. Falles wird aber dadurch ver-
mindert, daf dieser Fall ein inzipienter Paralytiker war, bei ihm traten
die paralytischen Symptome nur in den letzten 8 Wochen auf, und des-
halb kénnte man vielleicht daran denken, da es zur Ausbildung der Folgen
der Supraopticusschédigung keine geniigende Zeit gab. Dafiir diirfte
auch der akute Charakter der im Nucleus supraopticus gefundenen
Zellverinderungen sprechen.

In unserem X1I. Falle begegnen wir jener interessanten Erscheinung,
daB das Korpergewicht des Patienten zuerst wihrend 3 Monaten 9,8 kg
zunahm, dann aber wihrend weiterer 4 Monate mit 11,8 kg abfiel,
ohne daB in der Nahrungsaufnahme oder im Korperzustand tibrigens
irgendeine Verdnderung zur Beobachtung gelangt wire. Die Struktur
des anatomischen Bildes liefert fir die Erklarung dieses eigentiimlichen
Verhaltens des Korpergewichtes keinen Anhalt.

Unbegriindete Temperatursteigerungen wiesen drei Falle (1I., VI., XI1.)
auf. Tn diesen drei Fallen waren stets und am schwersten die Zellgruppen
des Tuber cinereum angegriffen. In allen drei Féllen haben auflerdem
auch der Nucleus supraopticus und der Nucleus paraventricularis Ver-
anderungen erlitten. Jedoch wiesen diese zwei Kerne eine ahnliche
bzw. noch tiefgreifende Schidigung auch in weiteren 5 Fallen auf, bei
denen die Korpertemperatur wéhrend der ganzen Krankheitsdauer
normal blieb und daher diirfen wir die Degeneration des Nucleus supra-
opticus und Nucleus paraventricularis mit den Temperaturstorungen
nicht in Zusammenhang bringen. Die Destruktion der ibrigen Zell-
gruppen war in den mit Temperaturstorungen einhergehenden Fillen
nicht bestidndig, hingegen sahen wir die Tuberkerne in jenen Fillen,
die keine Temperaturanomalien aufwiesen, niemals schwer geschidigt.

Pathologische Schlafsucht (der Kranke schlief wihrend des Essens
und der drztlichen Untersuchung ein) war in einem Falle zu beobachten.
Neben dem Nucleus supraopticus und Nucleus paraventricularis haben
hier das zentrale Hohlengrau und die ventromedialen-caudalen Teile
des Sehhiigels hochgradige Destruktion. erlitten.

Das histologische Bild der Fille, die mit vasomotorischen Stérungen
einhergehen, eroffnet keine Moglichkeit fiir Lokalisationsbestrebungen;
als ein negatives Resultat erwihnen wir die Unversehrtheit des Corpus
subthalamicum. .

In den Fillen, welche trophische Stérungen, unheilbare Geschwiir
darboten, war die Schidigung des Hohlengraus auffallend.

SchlieBlich waren in 5 mit plotzlichem Tod endenden Fillen im
zentralen Hohlengrau bzw. in den benachbarten Kernen kleine
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zerstreute Blutungen aufzufinden. Die Bedeutung dieser Blutungen bzw.
deren etwaigen Zusammenhang mit der angewandten Malariabehandlung
haben wir schon oben besprochen.

Zusammenfoassend kionnen wir tm Anschlufl an unseren Fillen soviel
feststellen, dafi: 1. Die Degeneration des Nucleus supraopticus und des
Nucleus paraventricularis mit grofiter Wahrscheinlichkeit einen fortschresten-
den, unaufholtbaren Marasmus zur Folge hat. 2. Die Destruktion jeder
Zellgruppe des Tuber cinereum fihrt zu Temperaturregulationsstorungen.
3. An der zentralen Regulation des Schlaf-Wachseins nimmi das zentrole
Hohlengraw und der Thalamus teil.

Nun haben wir zu suchen, inwieweit die vegetativen Stérungen
unserer Fille bzw. deren erwihnte Lokalisation mit den einschligigen
Angaben des Schrifttums iibereinstimmen. Hdgner hielt im AnschluB
an 98 Fillen der Literatur und an zwel eigenen Féllen, bei denen die
Schédigung von verschiedener Art (Tumor, Blutung usw.) in der Gegend
des III. Ventrikels sa8, fiir die Lésionen der III. ventrikuliren Gegend
folgende Symptome charakteristisch: ,,1. Psychische Stérungen und
BewubBtseinstrilbung von leichter Benommenheit bis zum Koma.
2. Tonisch-klonische Krémpfe mit und ohne BewuBtseinsverlust, Zuk-
kungen aller Arf. 3. Vegetative Stérungen im Gebiete der Vasomotoren,
der Schweifidriisen und der Temperaturregulierung, Stérungen im Wasser-
haushalt, im Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel, Storungen der Harn-
entleerung. 4. Rasch eintretender Tod.” Aus diesen Angaben folgt,
dafBl die vegetativen Storungen, die wir bei unseren Paralytikern beob-
achteten (Marasmus, Schlafsucht, Temperatursteigerung usw.), und
deren anatomische Erklirung wir in der Destruktion der hypothalami-
schen Gegend gefunden zu haben glaubten, eigentlich Teilerscheinungen
des sog. ventrikuliren Syndroms sind. Betreffs der ausfiihrlichen, auf
einzelne Zellgruppen bezogenen Lokalisation der Stoffwechselprozesse,
der vegetativen Funktionen sind unsere Kenntnisse noch iiberaus spir-
lich und teils widersprechend. — Im Nucleus supraopticus lokalisiert
Greving die zentrale Regulation des Wasserhaushaltes, hingegen messen
Urechia und Elekes dieser Zellgruppe in der Regulation des Fettstoff-
wechsels eine Rolle bei. (Erwihnte Autoren kamen zu dieser Auffassung
auf Grund folgender Beobachtung: Bei einem 14jihrigen Knaben mit
kongenitalem Hydrocephalus traten Polyurie und Dystrophia adiposo-
genitalis auf. Bei der histologischen Untersuchung war die Hypophyse
normal, hingegen konnten die Autoren die Polyurie mit dem Lewyschen
Nucleus periventricularis, die Dystrophia adiposogenitalis mit der
Degeneration des Nucleus supraopticus in Zusammenhang bringen.)
Auch nach den Erfahrungen von Mogulniteky fithrt die Destruktion.
des Nucleus supraopticus zur Dystrophia adiposogenitalis. Den Nucleus
paraventricularis betrachtet Greving als einen Regulator fiir den Kohlen-
hydratstoffwechsel; Brugsch, Dresel und Lewy setzen das Zentrum des
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Zuckerstoffwechsels ebenfalls in dem Nucleus paraventricularis, da
erwahnte Autoren beim Oblongatazuckerstich in den Nervenzellen des
Nucleus paraventricularis refrogade degenerative Krscheinungen fanden.
Dabei glauben Dresel und Lewy, dal dem Pallidum eine iibergeordnete
Rolle in der Regulation des Kohlenhydratstoffwechsels zukime. In-
teressant ist es zu erwihnen, daB Urechia und Nitescu in einem Falle
vom Comsa diabeticum eben in dem Nucleus paraventricularis die
schwersten Verdnderungen verfanden. Zur funktionellen Bedeutung des
Nucleus mamilloinfundibularis besitzen wir gar keine Angaben. Auch die
physiologische Rolle der Substantia innominata ist vollkommen un-
bekannt. Leider liefern auch unsere Fiélle in bezug der Funktion er-
wihnter zwel Zellgruppen keinen Aufschlul. Die Kerne des Tuber
cinereum werden fast iibereinstimmend als Regulationsstellen der Korper-
temperatur betrachtet (Greving, Isenschmied, Schnitzler usw.). Nach
Isenschmied ,,steht und fallt die Wérmeregulation mit dem Tuber cine-
reum’‘. Dabei suchen einige Verfasser (dschner, Camus, Roussy, Leschke,
Gerhardt usw.) auch das Zentrum des Wasserhaushaltes in den Tuber-
kernen. Grinstein lokalisiert in diesen Zellgruppen ,,das Appetitzentrum®,
Bowing glaubt, dafl an dieser Stelle ,,die Trophik des Korpers reguliert
wird. Die physiologische Bedeutung des Nucleus reuniens und des
Nucleus paramedianus ist vollkommen unbekannt. — In den Corpora
mamillaria sehen Miiller und Greving regulatorische Funktionen fiir den
Genitalapparat. Die ventromedialen Teile des Corpus subthalamicum
sollen. nach Karplus, Kreidl, Greving und anderen Forschern bei der
Vasomotilitét, bei der Trénen- und Speichelsekretion eine Rolle spielen.

Aus dem Angefithrten geht hinlanglich die Unsicherheit der heutigen
physiologischen Kenntnisse betreffs der Funktionen der hypothalami-
schen Zellgruppen hervor. Wenn wir die obigen Literaturangaben
betrachten und mit unseren Schlufifolgerungen vergleichen, dann kénnte
man zu der Meinung neigen, da3 unsere Fille die Auffassung von Urechia
und. Elekes, sowie von Mogulnitzky, dall der Nucleus supraopticus in
dem Fettstoffwechsel eine Rolle spielen soll, unterstiitzen, da in unseren
Fallen eben eine Degeneration des Nucleus supraopticus zur extremen
Abmagerung fithrte. Jedoch weist auf die Kompliziertheit dieser Frage
der Umstand hin, dall erwihnte Autoren im Falle degenerativer Er-
scheinungen im Nucleus supraopticus eine Obesitas beobachteten, hin-
gegen war die Folge der Zerstorung des Nucleus supraopticus in unseren
Fillen ein fortschreitender, allmihlich zum Tode fithrender Marasmus.
Wie diese einander widersprechenden Angaben in Einklang zu bringen
wiren, miissen weitere Untersuchungen entscheiden. Bei gleichen
Untersuchungen mufl man dem Verhalten der Hypophyse eine besondere
Aufmerksamkeit widmen, da der Hypophyse in den Stoffwechselpro-
zessen eine bedeutende Rolle zukommt. Jedoch waren wir diesmal nicht
in der Lage, die Hypophyse zur Untersuchung heranzuziehen, da in
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unseren Fallen leider die Hypophyse nicht autbewahrt wurde. Die Unter-
suchung der Hypophyse wire um so wichtiger, weil nach Kiyono und
anderen Forschern der Nucleus supraopticus fir die Hypophyse ein
Innervationszentrum sein - soll; die Destruktion des Nucleus supra-
opticus fithrt zur Degeneration der mittleren und hinteren Lappen
der Hypophyse. AnschlieBend an umsere Fille konnten wir keinen
Beweis dafir finden, daBl der Nucleus paraventricularis eine grundver-
schiedene Funktion ausiiben soll, als der Nucleus supraopticus (Kohlen-
hydratstoffwechsel). In unseren Féllen verhielten sich beide Zellgruppen
sowohl in bezug der Qualitdt der Zellverinderungen, wie auch in quanti-
tativer Richtung annéhernd gleich. Wir konnten in keinem Falle unserer
Beobachtung eine Verdnderung des Zuckerstoffwechsels in dem Sinne
anderer Autoren vorfinden, nimlich wir konnten niemals eine Glyko-
surie oder Acidose feststellen. Wir miissen jedoch zugeben, daBl die
Rolle des Nucleus paraventricularis im Kohlenhydratstotfwechsel
durch die Ergebnisse unserer Fille gar nicht abzulehnen ist.

Unsere Resultate bekriftigen die bisher gréftenteils nur aus Tier-
versuchen bekannte Tatsache, daB die Lisionen des Tuber cinereum
mit Storung der Warmeregulation einhergehen.

Die in einem Falle beobachtete Schlafsucht ist mit der Schidigung
des zentralen Hohlengraus und des caudalen Thalamusteils recht gut
in Einklang zu bringen, da — wie dies wir in einer fritheren Arbeit er-
ortert haben -— die Destruktionen von beliebiger Art der erwihnten
Gegenden Storungen in der Regulation des Schiaf-Wachseins hervorrufen.

In drei Fiallen zeigten sich neben massenhaften Halluzinationen,
Erregungszustinden und plotzlichem Tode epileptiforme Anfille: das
Bild entsprach der Jakobschen ,, Anfallsparalyse‘. Bekanntlich erblickte
Jakob das anatomische Wesen der Anfallsparalyse in einer Exacerbation
des entziindlichen Prozesses. ,,Besonders auffallend ist — schrieb
Jakob — die akute Steigerung des Entziindungsprozesses.... FEs
kommt dabei nicht selten zu encephalitischen Herdbildungen, zu un-
organisierten Granulomen, zu einer reicheren Entwicklung von unspezi-
fischem Granulationsgewebe im der GefiBadventitia mit flieBenden
Ubergiingen zum spezifischen Granulationsgewebe. SchlieBlich finden
wir dabei manchmal ausgesprochene miliare Gummen, in einzelnen
Fillen in erheblicher Menge.” Die Untersuchungen Spielmeyers und
v. Lehoczkys konnten diese Auffassung nicht bestiitigen, da sie die Exa-
cerbation des entziindlichen Prozesses in Fillen von Anfallsparalyse
regelmiiBig mnicht fanden, d. h. nach den erwihnten Autoren ist die
Anfallsparalyse mit der Qualitit des anatomischen Bildes nicht restlos
zu erkliren. In unseren drei Anfallsparalysefillen waren die histologi-
schen Verinderungen in der GroBhirnrinde und in den Stammganglien
bedeutend geringer, als eben in der hypothalamischen Gegend. Diese
eigentiimliche Lokalisation des Prozesses diirfte den Marasmus, den
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raschen Verfall, den plotzlichen Tod. und sonstige vegetative Stérungen
der gallopierenden Paralysefille erkliren; auch in der Entstehung der
epileptiformen Anfille kénnte man moglicherweise der Schidigung des
hypothalamischen Gebietes eine Bedeutung beimessen, da epilepti-
forme Anfille bei ventrikuldren Lésionen héufig erscheinen. Ameri-
kanische Autoren, namentlich Morgan, Laurance und Clarance haben
bei Hunden Sublimatlosung in die mamilloinfundibulire Region ge-
spritzt: darauf bekamen simtliche Hunde epileptiforme Anfélle, einige
Hunde gingen dabei im Status epilepticus zu grunde. Bei der histo-
logischen Untersuchung fanden die erwahnten Verfasser das Hohlen-
grau, die Tuberkerne und die medialen Teile des Nucleus supraopticus
geschidigt. Auf Grund der Resultate experimenteller Untersuchungen
haben dann erwéhnte Autoren den Hypothalamus von vier Epileptikern
zur Untersuchung herangezogen und fanden dabei, dafi besonders das
Hohlengrau der Nucleus mamilloinfundibularis und die Tuberkerne die
schwerste Degeneration aufwiesen. Minkowski beschrieb bei Epileptikern
gewisse vasculire Veranderungen, deren Hauptstelle eben das zentrale
Hohlengrau war. Neben all diesen Umstdnden mtissen wir noch folgende
Momente vor Augen halten: in den mit epileptiformen Anféallen einher-
gehenden Paralysefillen fand man keine entsprechenden Verénderungen
in der motorischen Region; neuere Autoren konnten jene Veridnderungen
(z. B. cystische Flissigkeitsansammlungen zwischen den Hirnhduten
usw.), denen man frither in der Auslésung epileptiformer Anfille eine
Bedeutung beigemessen hat, nicht beobachten; bei genuiner Epilepsie
fand man gewéhnlich nur das anatomische Bild der Hirnschwellung
(Spielmeyer), diese kommt nach Reichardt am hiufigsten bei ventri-
kuliren Lésionen zur Sicht. In Anbetracht der obigen Auseinander-
setzungen diirfte die Annahme, daf die epileptiformen Anfille bei unseren
Anfallsparalysefillen auf die beschriebenen Veriinderungen der hypo-
thalamischen Region zurtickzufithren seien, mdéglicherweise nicht jeden
Grund entbehren, d. h. nicht die Qualitat des Prozesses, sondern dessen
vorwiegende Lokalisation auf das hypothalamische Gebiet wire fiir die
Entstehung der Anfallsparalyse verantwortlich zu machen. Es sollaber aus-
driicklich betont werden, dafl diese SchluBfolgerung aus wenigen Féllen (3)
gezogen wurde, daher nur als eine vorlaufige Vermutung zu betrachten sei.

SchlieBlich soll noch die eigentiimliche Eisenarmut der hypothalami-
schen Gegend erwihnt werden.

Die angefiihrten Untersuchungen zeigten also, daBl im paralytischen
Prozesse nicht nur die GroBhirnrinde leidet, nicht nur héufig das Extra-
pyramidium in den paralytischen Prozef einbezogen sein kann und
daher extrapyramidale Symptome zum Vorschein kommen kénnen,
sondern der Prozef kann sich auch auf die lebenswichtige hypothalamische
Region ausbreiten. Fiir den Verlauf, das klinische Bild und die Prognose
der progressiven Paralyse ist die Schidigung bzw. Unversehrtheit der
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hypothalamischen Zellgruppen von der groBten Wichtigkeit. Zutreffend
sagte Specht: ,,An seiner Hirnrindenerkrankung stirbt der Paralytiker
nicht, da die Rinde fiir die vitalen Funktionen keine mafigebende Rolle
spielt; aut Grund vorliegender Untfersuchungen konnen wir mnoch
hinzufiigen, daB wenn der Paralytiker nicht an einer interkurrenten
Krankheit stirbt, so geht er durch die Degeneration der hypothalamischen
Region zu grunde.
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