(Aus dem anatomischen Laboratorium [Prof. Spaiz] der Psychiatrischen und
Nervenklinik Miinchen [Geh. Rat Bumke].)

Die granulire Atrophie der GroShirnrinde.

Von
A. Pentsehew, Sofia.

Mit 24 Textabbildungen.
(Eingegangen am 11. August 1933.)
Unter granulirer Atrophie der Grofhirnrinde (gr. Atr. d. Gr. R.) ver-

stehen wir mit Spotz ein Zustandsbild, das durch eine ungleichmaBige
Verkleinerung einzelner Windungen gekennzeichnet ist, deren Oberfliche

Norm.
B.1I "~
Gr. A, <
F. I

Norm.
F. III

ADbb. 1. Fall SchuB (8. 94). Granulire Atrophie (Gr. A.), im Gebiet der IL. Frontal-
windung (F. II). Zu beiden Seiten der I. (F.I) und der III. (F. III) Stirnwindung ist die
Rindenoberfliche normal (Norm.). Die zarten Furchen auf der III. Windung (F. III) sind
nicht durch Narben, sondern durch Impressionen der Gefale bedingt. VergroBerung 1,6fach.

nicht mehr glatt, sondern mit zahlreichen Runzeln und Héckern bedeckt
ist. Das Bild erinnert ohne weiteres an das von alters her bekannte Bild.
der granulidren Atrophie der Niere (und zwar dann, wenn es sich um feine

Ich méchte an dieser Stelle Herrn Prof. Spatz meinen grofien Dank aussprechen ;

er hat mir bei meinen Untersuchungen sehr viel geholfen und mich auch beim
Niederschreiben der Arbeit weitgehendst unterstiibzt.
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Granulierung handelt). Wie bei der Niere, so entstehen auch bei der
GroBhirnrinde die Runzeln und Einziehungen durch kleine Narben, die
sich auf dem Boden zugrunde gegangenen Parenchyms gebildet haben.
Die Hocker oder Kérner sind nichts anderes als relativ intakte Par-
tien, die zwischen den Narben stehengeblieben sind. Wahrend aber die
granulidre Atrophie der Niere wahllos beliebige Teile der Oberfliche
ergreift, ist die gr. Atr. d. Gr. R. in der Mehrzahl der Féalle scharf auf

Abb. 2. Fall Ger. (8. 99). Granuldre Atrophie (Gr. A.) in der II. Frontalwindung (¥. II).
Natiirliche GroBe.

einzelne Windungen beschrankt und zwar sind es haufig bestimmte Win-
dungen, die fast wie Pradilektionsstellen hervortreten. Hervorzuheben
ist auch die nicht selten zu beobachtende symmetrische Ausbreitung der
Rindenveranderung. Wihrend ferner die granulidre Atrophie der Niere
ein recht hiufiges Krankheitsbild darstellt, kommt die gr. Atr. d. Gr. R.
in deutlicher Ausprigung erheblich seltener vor.

Allerdings ist bisher auch die Aufmerksamkeit zu wenig auf dieses
recht charakteristische Zustandsbild an der Gehirnoberfliche gelenkt
gewesen. Zweifellos hat man bisher Bilder, die der gr. Atr. d. Gr. R.
zuzuordnen wiren, in das Kapitel Mikrogyrie eingereiht. Aber die echte
Mikrogyrie ist eine Entwicklungshemmung, welche im intrauterinen Leben
entsteht. Dagegen muB man die gr. Atr. d. Gr. R. nachweislich mit
Krankheitsprozessen in Zusammenhang bringen, die meistens im vor-
geriickten Lebensalter auftreten. Nun hat man schon seit lingerem
versucht, von der echten Mikrogyrie eine ,,unechte Mikrogyrie® abzu-
trennen. Von unechter Mikrogyrie hat man bei einer bald mehr kon-
tinuierlichen, bald mehr diskontinuierlichen Verkleinerung von Win-
dungen gesprochen, wie sie sich am Gehirn von Kindern im extrauterinen
Leben berausbilden, auf Grund verschiedenartiger Krankheitsprozesse.

Archiv fir Psychiatrie. Bd. 101. 6
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Die unechte Mikrogyrie hat enge Beziehungen zur Porencephalie; die
verkleinerten Windungen sinken dabei oft erheblich unter das Niveau
der benachbarten, hinterher noch weiterwachsenden Windungen ein.
Auch hierbei kommt es zu Hinziehungen, welche durch Narben bedingt
werden . Das, was wir hier unter gr. Atr. d. Gr. R. verstehen, ist
hingegen, wie schon gesagt, ein Zustandsbild, das am nicht mehr wachsen-
den, vollstdndig ausgebildeten Gehirn des Erwachsenen beobachtet wird.
Wir wollen vorweg nehmen, da8 verschiedenartig bedingte Storungen

Abb. 3. Fall Gies (8. 102). Granulare Atrophie (Gr.A.) aus dem Occipitallappen.
VergroBerung ungefdhr 2,8fach.

im Versorgungsgebiet der kleinen Rindengefafle fiir das Zustandekommen
der gr. Atr. d. Gr.R. verantwortlich gemacht werden miissen.

L. Spiitere Stadien.

Das ausgesprochene Bild der granuliren Atrophie findet sich dann,
wenn der zugrunde liegende ProzeB, der zu einer Stérung der Blutver-
sorgung fithrt, bereits abgelaufen ist. Es handelt sich eben um einen
Zustand, der sich bei einer bestimmten Form der Organisation, ndmlich
der Bildung kleiner Narben, herausbildet. Weil wir zundchst das cha-
rakteristische, vollentwickelte Bild beschreiben wollen, miissen wir also
von solchen spiteren Stadien ausgehen, um erst spater die Friihstadien
kennen zu lernen, aus welchen die Narben entstehen.

1 Bresler hat sogar den Vorschlag gemacht, die Bezeichnung unechte Mikro-
gyrie durch die Bezeichnung ,,Ulegyrie” (von # 0844 = Narbe) zu ersetzen; doch
hat sich dieser Ausdruck nicht eingebiirgert.
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A. Das makroskopische Bild der granuliren Atrophie der Grofhsrnrinde?.

Unsere Bilder 1—5 zeigen das Bild der gr. Atr.d. Gr.R. bei Betrachtung
mit blofem Auge bzw. bei geringer LupenvergréBerung. (Man vergleiche
dazu auch ferner die Abb. 103 in Bumkes Lehrbuch der Geisteskrank-
heiten, 3. Aufl) Wir sehen, dal die erkrankten Windungen im Vergleich
zu den benachbarten gesunden Windungen etwas verschméilert sind;
ferner ist ihre Oberfliche nicht glatt, sondern sie 148t zahlreiche ungleich-
méBig geformte kleine Hocker erkennen. Zwischen den Héckern liegen

Gr. A,

Abb. 4. Fall Klatz (8. 100). Granulare Atfrophie (Gr.A.), gleichzeitig mit kleinen
Erweichungsherden (Erw. H.). Vergrofierung 1,8fach.

seichte Einziehungen oder Runzeln, die wahllos angéordnet bald quer,
bald schrig zum Windungsverlauf eingestellt sind. Die Rindenoberfliche
erhilt so eine kornige Beschaffenheit, die man mit dem Aussehen von
Chagrinleder verglichen hat. Bei Abb.3 ist eine etwas stirkere Ver-
groBerung angewendet. Man sieht sehr gut die zahlreichen Hocker auf
den betroffenen Windungen. In diesem Falle sind die Einziehungen
zwischen den Hockern relativ tief und das Relief tritt daher besonders
deutlich hervor. Die Verinderung beschrinkt sich nicht auf die Win-
dungskuppe, sondern folgt innerhalb der betroffenen Bezirke den Win-
dungsabhingen und sie findet sich auch im Windungstal in der gleichen

! Die Bezeichnung ,,granulire Atrophie der GroBhirnrinde* ist von H. Spatz zum
erstenmal 1924 in einem Vortrag ,,Uber einige charakteristische makroskopische
Gehirnbefunde bei Geistes- und Nervenkranken® angewandt worden. Es ist an
dieser Stelle auch von verrukoser Atrophie die Rede, ein Terminus, der spéter
wegen der méglichen Verwechslungen mit dem ,,Status verrucosus deformans®
(= echte Mikrogyrie) von O. Ranke, vermieden wurde.

6*
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Ausprigung. Um dies richtig zu erkennen, vergleicht man am besten
Bilder von der Oberfliche mit solchen vom Querschnitt (Abb. 5). Das
Querschnittsbild lehrt ferner oft, wenn es nicht von der Oberfliche aus
hereits zu erkenmen war, daB innerhalb des Gebietes der gr. Atr. d. Gr.R.
auch gleichzeitig kleine und etwas groBere Erweichungsherde, sei es im
Rindengrau, sei es in der benachbarten weiflen Substanz, vorkommen
kénnen. Die gr. Atr. d. Gr.R. selber aber wird nicht durch Erweichungs-
herde hervorgerufen, sondern durch kleine Narben, die erst die mikro-
skopische Untersuchung sichtbar macht. Abb. 4 stammt von einem Fall,

— Einz.

Abb. 5. Fall Gies (8. 192). Das Bild der granuldren Atrophie auf dem Querschnitt. Man
sieht, daf} die Verdnderung, erkennbar an den Einziehungen (Einz.), die Windungen in die
Tiefe begleitet. VergrioBerung 4,2fach.

bei dem kleine und mittlere Erweichungsherde neben der granuldren
Atrophie stark in den Vordergrund getreten sind. Die Erweichungsherde
sind hier bereits von der Oberfliche aus an gréfleren Einsenkungen
erkennbar. Auf dem Querschnitt hat man dasBild eines lockeren Maschen-
werkes, wie wir es im Endstadium der Erweichung kennen.

Die schematische Abb. 6 b (nach Spatz in Bumkes Lehrbuch) zeigt das
Bild der gr. Afr. d. Gr.R. von der Oberfliche und vom Querschnitt aus
gesehen, im Vergleich mit drei anderen Formen von Rindendefekten.
Bild a soll einen mittelgroen Erweichungsherd im Endstadium dar-
stellen. Die Windung ist als Ganzes eingesunken; auf dem Querschnitt
erkennt man, dafl Rindental und Abhénge (und zwar auch von den beiden
benachbarten Windungen) mitbetroffen sind; der Defekt greift auch auf
Teile des subcorticalen Markes iiber. Bild ¢ zeigt die Pridilektion des
traumatischen Rindendefektes (Rindenkontusion). Wie Spatz! und
Ganner neuerdings gezeigt haben, wird hier in erster Linie die Kuppe

1 Spatz, H.: Zbl. Neur. 56, 474 (1930); 62, 514 (1932).
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zerstort und wiederum aufler dem Rindengrau auch ein entsprechendes
Stiick des subcorticalen Markes. Das Bild entspricht dem . Etat ver-
moulu®, den die Franzosen aber zu Unrecht mit der Arteriosklerose in
Zusammenhang gebracht haben. Auf dem Querschnitt hat man das Bild
des ,hohlen Zahnes”; die Windungstéler und zum Teil auch die Abhidnge
bleiben erhalten. Blld d dient zur Veranschaulichung der allerdings

Abb. 6. Schematische Darstellung der gr. Atr. d. Gr.R. und anderer Defektbildungen der
GroBhirnrinde (nach Spafz in Bumkes Lehrbuch der Geisteskrankheiten, 2. Aufl.).
I. Vasculdre Defekte: a) Erweichungsherd; Kuppe und Tal sind ebenfalls in gleicher Weise
befallen. Der Defekt greift auf das Mark iiber. b) Granulidre Atrophie; die Verinderung
ergreift die Windungen als ganzes. Sie ist im Talbereich ebenso ausgesprochen wie in der
Kuppe. II. Troumatische Defekte: ¢) Etat vermoulu (Zustand nach Rindenkontusion). Der
Defekt betrifft in erster Linie die Kuppe. d) ,,Schizogyrie (Mitlelback). Rinnentérmige
Defekte auf der Kuppenhohe der Windungen.

ziemlich seltenen ,,Spaltbildungen® der GroBhirnrinde (Schizogyrie), die
von M. Mittelbach ! im hiesigen Laboratorium beschrieben worden sind.
Hierbei handelt es sich offenbar um ganz dhnliche Defekte, wie beim
,Etat vermoulu®, nur von geringerer Ausdehnung. Die rinnenférmigen
Defekte laufen den Windungen auf Kuppenhohe entlang; das Quer-
schnittsbild zeigt, dal der Defekt kaum ins Mark hineinreicht. Die
Atlologle dieses Defektes steht nicht fest; wegen der Analogie mit dem
,,Etat vermoulu‘‘ wird auch hier eine tmuma,tlsche Genese angenommen.
Dagegen beruht das Bild a und b, wie hier gleich vorweg genommen

1 Mittelbach, M.: Uber erworbene Spaltbildungen in der GroBhirnrinde. Beitr.
path. Anat. 83, 445 (1929).
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sei, auf einer lokalen Zirkulationsstorung und zwar muB bei Bild a das
Versorgungsgebiet eines grofleren GefiBes von der Ernihrung abge-
schnitten sein, wihrend bei Bild b irgendeine Storung im Ausbreitungs-
gebiet zahlreicher kleiner, intracerebraler GefifBe anzunehmen ist.
Wie aus dem Gesagten schon hervorgeht, kommt das Bild a und b
auch kombiniert vor. Wihrend aber das einfache Bild a etwas sehr
h&ufiges ist, so beobachtet man das isolierte Bild b ziemlich selten. In
den Fallen, wo bei uns von einer wenigstens relativ isolierten gr. Atr.

Abb., 7. Fall Zimmer (8. 101). Granulire Atrophie im Nissl-Bild, bei 5,2facher Ver-
groferung. Einziehungen an der Oberfliche. Die miliaren Ausfallsherde liegen sehr dicht.

d. Gr. R. die Rede sein kann, finden wir haufig eine typische Verteilung
der Verinderungen. Als Pradilektionsorte erwiesen sich die 2. Frontal-
windung und das parieto-occipitale Grenzgebiet. Die Schlifenlappen
werden nur sehr selten ergriffen; eine Ausbreitung der gr. Atr. d. Gr.R.
auf die Gehirnbasis haben wir nie beobachtet. Auffallend war auch das
baufige symmetrische Befallensein der Pradilektionswindungen.

B. Das mikroskopische Bild der granuliren Atrophie der Grofhirnrinde.

Die histologische Untersuchung ergibt, dafl im Grunde der Einzie-
hungen kleine glitse Narben vorhanden sind, die vollkommen den sog.
., Verodungsherden® Alzheimers entsprechen. Die Hocker, welche das
kornige Aussehen im makroskopischen Bild hervorrufen, sind nichts
anderes als erhalten gebliebene Teile des Rindenbandes zwischen zwei
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solchen Narben. An der Stelle der glidsen Narben, der sog. ,,Verddungs-
herde 1, sind alle Nervenzellen ausgefallen; der Ausfall wird aber fast voll-
Lommen von Glio bedecki. Ks kommt also, im Gegensate zur Erweichung,
2u keiner Kontinwititsunterbrechung des Gewebes. Innerhalb der glidsen
Narbe begegnet man natiirlich einer Vermehrung der Gliafasern (Abb.11).
Uberraschenderweise findet man in den Narben aber auch gleichzeitig
eine Zunahme von markhaltigen Nervenfasern, die in ihrer Anordnung
nicht den normalen markhaltigen Nervenfasern entsprechen. Wahrend

Abb. 8, Gr. Atr. d. Gr. R. bei einer Idiotie (Fall Giersberger, S.104). Markscheidenbild
bei 3,4facher VergroBerung. Einziehungen (Einz.), denenin der Tiefe Markflecke entsprechen.

das Nissl-Bild (Abb. 7) also einen Ausfall der durch diese Methode dar-
gestellten Parenchymbestandteile ergibt, keun das Weigertsche Mark-
scheidenbild an der gleichen Stelle eine pathologische Zunahme paren-
chymatoser Gewebsbestandteile zeigen (Abb. 8 und 9). Wir erkliren mit
Spatz 2 diese ,,Markflecken (Plaques fibromyeliniques) mit einer Regene-
ration von markhaltigen Nervenfasern innerhalb des gliésen Narben-
gewebes. Wenn wir auch hier nur spétere Stadien der Verdnderung
beriicksichtigen, so lassen die Herde in den einzelnen Féllen doch deut-
lich erkennen, daf3 sie verschieden alt sind. Leider ist aus den klinischen
Daten meistens nicht sicher zu entnehmen, wie lange die Initialldsion
zuriickliegt. Beim Fall Giesen (S. 102) aber wissen wir bestimmt, daB es
gich um 16 Jahre handeln muf. Hier haben wir in den glidsen Narben

1 Wir werden anstatt ,,Verédungsherde“ den Ausdruck ,,miliare vasculire
Ausfallsherde“ oder kurz ,,Ausfallsherde gebrauchen.
2 Spatz, H.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 115, 197 (1930).
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einen dichten Filz von Gliafasern und relativ sparliche Kerre, die kaum
einen Zelleib erkennen logsen; von Abbauprodukten ist hier nicht mehr
die Spur zu finden. Dagegen liefen sich bei anderen Fillen méaBige
Mengen eines grobkérnizen Eisenpigmentes zerstreut in den einzelnen
Narben feststellen. Gleichzeitig fanden sich auch an der Glia noch die
Anzeichen der protoplasmatischen Proliferation, wenn auch schon immer-
hin reichlich Gliafasern gebildet waren. Daf ein akuter Prozefi nicht

Einz. Erw. H Einz.

Binz.

Kinz.

Abb. 9. Fall Bitt (8. 97). Gr. Atr.d. Gr. R. im JMarkscheidenbild bei 2,5facher Ver-

groBerung. Einziehungen (Iinz.), denen in der Tiefe Markflecken entsprechen. Zwischen

den Einziehungen sieht man das erhalten gebliebene Gewebe hockerartig hervorspringen.
Hohle (Erw. H.) als Endstadium eines kleinen Erweichungsherdes.

mehr in Frage kommt, sieht man auch bei Betrachtung der Umgebung
der Ausfallsherde. Nirgends begegnen wir da Anzeichen einer akuten
Schiadigung von der Art der ischémischen Nervenzellverinderung oder
ahnlichen Bildern. Es finden sich da iibrigens auch meist keine erheb-
lichen Lichtungen und die Neuroglia ist vollkommen ohne Besonderheiten.
Wohl findet man aber gelegentlich stellenweise das Bild der chronischen
Nervenzellverinderung, offenbar aber ohne Zusammenhang mit den mili-
aren Ausfallsherden.

Was nun die Form der Ausfallsherde betrifft, so besteht eine ziem-
liche Mannigfaltigkeit; immer aber sind die Herde scharf begrenzt, ohne
Ubergang in das gesunde Gewebe. Bei schwacher VergroBerung hat
man ein Bild, als wire die Rinde von Motten zeriressen. Die Herde
entsprechen in shrer Form immer dem Verlouf von intracerebralen Gefdf3-
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zweigen 1 (gemeint sind die Endabschnitte der Gefdfle von ihrem Ein-
tritt in die Rinde an). Man kann dementpsrechend ein senkrecht zur
Oberflache gerichtetes Stick unterscheiden; das sich an eine Einsenkung
der Oberfliche anschlieBt und von dem nach hiiden Seiten rechtwinklig
Seitenzweige abgehen, die zur Oberfliche mehr oder weniger parallel
laufen (Abb. 10 und 11). Diese Zusammenhinge konviten wir durch serien-
mdpige Untersuchung direkt beweisen. Auf dem einzelnen Schnitt sieht

Einz.

Abb. 10. Fall SchuB (8. 94). Nissl-Bild bei 27facher VergroBerung. Den Rinziehungen
(Rinz.) entsprechen in der Tiefe miliare Ausfalisherde (mil. H.). Der Herd links ist in
groBter Ausdehnung getroffen; der rechte nur teilweise.

man meist nur senkrecht stehende und zur Oberfliche parallel verlaufende
Herde und gelegentlich einen Zusammenhang zwischen beiden.

Man hat aber nie ganz das nimliche Bild wie es etwa an der Ober-
fliche der Niere bei dem VerschluB von Gefiaflen entsteht. In der Niere
splittern sich némlich die von der Tiefe herkommenden Gefife an der
Oberfliche auf, daher entstehen beim VerschluB Narben von der Form
eines Keiles, cessen Basis an der Oberflache liegt., Die Versorgung der
GroBhirnrinde ist eine ganz andere, kompliziertere ; sieist insofern geradezu
entgegengesetzt, als die Gefdlie nicht von der Tiefe her, sondern von der
Oberfliche in die Rinde eindringen. Allerdings kommen doch auch keil-
formige 2 Herde vor, deren Basis an der Rindenoberfliche liegt, aber

1 Spatz nennt die intrameningeal liegenden Abschnitte Aste, die intracerebralen
Gefaflabschnitte Zweige.

2 Eine Keilform des Herdes kann vorgetiuscht werden, wenn man die erste
zelifreie Schicht zum Herd mitrechnet.
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Einz, Hi.

Einz.,

Seiten-
zwelge

Abb. 11. Fall Gies (8.102). Gr.Atr.d. Gr. R. im Holzer-Bild. 23fache VergriSerung.
Binziehungen (Binz.); Hocker (Ho).. In den Narben Gliafaserwucherung und vermehrte
Gefale. Rechts ist die Form des einen Herdes zu beachten. Von einem senkrecht
stehenden Teil der Narbe gehen links wie rechts bogenformige Abschnitte ab, welche den
Seitenzweigen (Seitenzw.) eines groferen intracerebralen Rindengeféifes entsprechen.

Einz.

mil. H,

mil, H.

Abb. 12. Fall Bitt (8. 97). Markscheidenbild bei 27facher VergroBerung. Die miliaren
Ausfallsherde (mil. H.) sind hier durch Markflecken gezeichnet. Der Herd links entspricht
einem von oben eintretenden GeofiiB, der rechts — einem Seitenzweig.

diese Form tritt keineswegs regelmifBig auf (Abb.7). Am héunfigsten
begegnet man band- oder streifenformigen Herden, die zur Oberfliche
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radiir stehen, oder solche in Form von kurzen Boégen, da, wo die Herde
Seitenzweigen entsprechen (Abb. 10, 11 und 12).

Wir wollen zuriickkommen auf die hier gemachte Unterscheidung von
glisser Narbe und Krweichungsherd. Wir halten diese Unterscheidung
fiir prinzipiell wichtig, obwohl pathogenetisch offenbar nur die ver-
schieden grofle Ausdehnung einer vasculir bedingten Ernihrungsstérung
diesen Unterschied verursacht. Schon im frischen Stadium ist die Er-
weichung — das Wort besagt nichts anderes, als dall eine Stelle des
Gewebes sich weicher anfiiblt als die Umgebung — notwendigerweise
gekniipft an eine gewisse Ausdehnung einer Lision. Schon bei Ubergang
vom 1. Stadium (Nekrosestadium) der Erweichung ! zum 2. kommt es
zu einer scharfen Demarkation und mit dem 2. Stadium, dem durch
das Auftreten der Kornchenzellen ausgezeichneten Resorptionsstadium,
wird das Gewebe im Herd aufgelost, verfliissigt und damit geht der
Gewebszusammenhang verloren. Das Endstadium zeigt dann an Stelle
des zugrunde gegangenen Gewebes eine mit Flissigkeit erfillte Hohle
(Schema Abb. 6, a), die eventuell durchzogen wird von gefiBhaltigen
Balken, vorwiegend bindegewebiger Abstammung, dem Geriist, das einst
die Ursprungstitte der Kornchenzellen gewesen ist. Der wesentliche
Unterschied zwischen glitser Narbe und Erweichungsherd im Endstadium
liegt also in der verschiedenen GroBle des Defektes. Kleine Defekte
werden durch Glia gedeckt; der Gewebszusammenhang bleibt erhalten,
withrend bei grofien Defekten die Glia zur Deckung nicht ausreicht, so
daB die Kontinuitit des Gewebes unterbrochen wird durch Hohlen, die
mit Flissigkeit erfilllt sind. Eben darum bleibt der Erweichungsherd
auch im Endstadium weicher als die Umgebung, wihrend die Narben
sich eher hérter anfithlen.

Auf die Verdnderungen der GefédBe soll in einem besonderen Kapitel
eingegangen werden.

C. Literatur beziiglich der spiteren Stadien.

Alzheimer 2 beschrieb im Jahre 1897 Fille von Gehirnarteriosklerose
mit Herdsymptomen, bei denen aber auller den Verdnderungen an den
Gefallen selber und abgesehen von einer méBigen Verdickung der Hirn-
haute zundchst makroskopisch am Gehirn nichts Pathologisches gefunden
wurde. Erst bei sorgfaltiger Untersuchung stellte er fest, daBl einzelne
Hirnwindungen zahlreiche feinste Unebenheiten und Einsenkungen
zeigten. Dieser makroskopische Befund wird aber nur kurz erwadhnt
und ist von den folgenden Autoren iiberhaupt nicht beachtet worden.
Dagegen schildert Alzheimer eingehend das Ergebnis der mikroskopischen
Untersuchung: Im Nissl-Bild fand er einen fleckweisen Ausfall von
Ganglienzellen. Besonders klare Bilder lieBen sich bei der Weigertschen

! Naheres s. bei Spatz in Bumkes Loehrbuch der Psychiatrie, 3. Aufl., 8. 6181,
2 Alzheimer: Uber perivasculire Gliose. Allg. Z. Psychiatr. 63, 863 (1897).
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Gliafarbung gewinnen: Schon bei Betrachtung mit bloBem Auge zeigten
sich zahlreiche kleine Herde mit Gliafaserwucherung in der Rinde und
im subcorticalen Mark. An aufeinanderfolgenden Schnitten lieB sich
regelmaBig ein Gefil} in der Mitte des Herdes nachweisen, das erhebliche
arteriosklerotische Veridnderungen zeigte.

Da ihm die Gliawucherung als das Hervorstechendste im ganzen
histologischen Bild erschien, hat Alzheimer diese Verdnderung als ,,peri-
vasculire Gliose” der Gehirnrinde bezeichnet.

Ein Jahr spéter kommt Alzheimer ! in einem anderen Zusammenhang
auf die von ihm beschriebene Erkrankung zuriick; in dieser Arbeit be-
schreibt er etwas ausfiihrlicher das makroskopische Aussehen der Er-
krankung. Er sagt: ,,Wenn der ProzeB noch ein frischer ist, zeigt die
Rinde oft ihre normale Konfiguration. Wenn der Prozel3 ein alterer ist,
wird die Oberfliche feiner oder grober kérnig, ganz dhnlich der granu-
liren Schrumpiniere. Alzheimer erkennt bereits, dal} die Veranderungen
nicht diffus, sondern auf einzelne Windungen beschrinkt sind, ,,wo sie
dann dicht nebeneinander zu liegen pflegen®.

Neben der ,,perivasculdren Gliose* hat Alzheimer ? eine Verinderung
beschrieben, die er mit der, allerdings nicht sehr gliicklichen Bezeichnung,
,.senile Rindenverddung® belegt hat. Spéter erkannte er die Bezichungen
zu den GefdBen und rechnet das Bild auch zu den Untergruppen der
Hirnarteriosklerose. Er sprach dann einfach von ,,Rindenverédung®.
Alzheimer hat nie genaue morphologische Unterscheidungsmerkmale
zwischen der perivasculiren Gliose und der Rindenverddung angegeben.

Neubiirger 3 meint spéater, ein prinzipieller Unterschied zwischen 4lz-
heimers Rindenverddung und der perivasculdren Gliose bestehe wohl
nicht. Aber wahrend die senile Rindenverédung mehr keilférmige und
fleckférmige Herde habe, die dem Versorgungsgebiet kleinerer Gefille
entsprechen, schliefe sich bei der perivasculidren Gliose die Verddung an
,-den Verlauf eines langen, von der Pia aus einstrahlenden RindengefaGes
an. Wir glauben, daf} es ganz unmdéglich ist, nach diesen Gesichtspunkten
eine Unterscheidung durchzufiihren, sie wiirde auch gar nicht der Be-
schreibung von Alzheimer entsprechen, der bei beiden Erkrankungen von
- keilformigen * Herden spricht, die mit der breiten Fliche der Oberflache
der Rinde aufsitzen sollen. Héchstens kénnte man der Beschreibung
von A4lzheimer entnehmen, daB die perivasculire Gliose im Gegensatz zu
den Herden bei der Rindenverédung nicht nur die Rinde, sondern auch

1 Alzheimer: Neuere Arbeiten iiber Dementia senilis usw. Mschr. Psychiatr.
3, 112 (1898).

2 Alzheimer: Die Seelenstorung auf arteriosklerotischer Grundlage. Allg. Z.
Psychiatr. 59 (1902).

3 Neubiirger, K.: Arteriosklerose. Handbuch der Geisteskrankheiten von Bumke,
Bd. 11, Spezieller Teil 7, S.608. 1930.

1 Alzheimer: Allg. Z. Psychiatr. 59, 705 (1902); Mschr. Psychiatr. 8, 112 (1892).
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das Mark betrifft. Aber eine solche Unterscheidung wére auch nicht
zweckmiBig, denn es sind ja die gleichen, von den weichen Héuten aus
einstrahlenden Gefidfe, welche die graue Substanz der Rinde und das
darunterliegende Mark ernihren.

Alzheimer hat in seinen zitierten Arbeiten keine Abbildungen gebracht.
Diesem Mangel hat Spielmeyer ! zuerst abgeholfen, der in seinem Lehr-
buch eine Reihe von charakteristischen mikroskopischen Bildern ge-
bracht hat.

Obwohl Alzhesmer das makroskopische Aussehen der von ihm beschrie-
benen Rindenverinderung nicht entgangen ist und obwohl er eine, wenn
auch kurze, so doch charakteristische Schilderung davon gegeben hat,
so legt er den Hauptakzent auf das mikroskopische Bild und die folgenden
Autoren haben die makroskopische Beschreibung vollends vergessen. So
bestitigt z. B. Buchholz ? die mikroskopischen Befunde von Alzheimer,
ohne mit einem Wort das makroskopische Bild zu erwihnen.

Das eigenartige makroskopische Bild ist, soweit ich sehen kann, erst
1925 von Spatz® naber beschrieben worden®. Angeregt durch 3 Fille3,
welche von anderer Seite bereits publiziert worden sind, schlug er die
Bezeichnung ,,granuldre Atrophie der GroBhirnrinde vor, wobeier bewuBt
den Hauptakzent auf das makroskopische Bild gelegt hat. Atiologisch
kamen verschiedenartige Schédlichkeiten in Betracht, welche im Ver-
sorgungsgebiet der intracerebralen Arteriolen und Capillaren ansetzen
(bei dem Fall von 4. Meyer war eine Kohlenoxydvergiftung, bei den
Fillen von wan der Scheer und Frensdorf eine granulire Atrophie der

1 Spielmeyer, W.: Histopathologie des Nervensystems. 1922.

2 Buchholz: Uber die Geistesstorungen bei Arteriosklerose und ihre Beziehungen
zu den psychischen Erkrankungen des Seniums. Arch. f. Psychiatr. 39, 499, 1106
(1905).

3 Spatz, H.: Makroskopische Hirnbefunde bei Geistes- und Nervenkranken.
Zbl. Neur. 42, 121 (1925). Urspringlich war da von granulirer oder verrukdser
Atrophie die Rede, spater nur von granuldrer Atrophie.

4 Nachtriglich stellen wir fest, daB schon 1892 Henschen (Klinische und ana-
tomische Beitrége zur Pathologie des Gehirns, 2. Teil) einen eindeutigen Fall von
granulirer Rindenatrophie der Gehirnrinde unter dem Namen ,,diffuse Encephalo-
malazie mit Atrophie verschiedener Windungen* beschrieben hat; auBerdem spéter,
namlich 1905, hat Campbell (Brain 28, 429) unter dem Namen ,,Cerebral Sclerosis*
4 Fille beschrieben, die offensichtlich die Verénderung der granuléren Atrophie
aufweisen. Der Arbeit ist eine Abbildung von einem Gehirn beigefiigt. Sowohl
der Fall von Henschen als auch die Falle von Campbell wurden in vorliegender
Arbeit beriicksichtigt (s. S. 104 und 107).

5 Meyer, A.: Uber die Wirkung der Kohlenoxydvergiftung auf das Zentral-
nervensystem (Fall Johann Gies). Z. Neur. 100, 201 (1926). Scheer, W. M. van der:
HirngefiBverdnderungen nach Schideltrauma. Schwere Rindenverédung. Dementia
posttraumatica. Psychiatr. Bl. (holl.) 1914. Frensdorf: Fall von erworbener Poren-
encephalie und Ulegyrie auf vasculdrer Basis, verbunden mit vasculirer Schrumpf-
niere, bei klinischer Katatonie. Zbl. Neur. 34, 118 (1924). — Diese 3 Fille sind
ebenfalls in unserer Arbeit aufgenommen worden (s. S. 102, 104 und 105).
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Nieren festzustellen, die zu Analogien anregte). Spatz hat dann auch
den Versuch gemacht, das Bild der gr. Atr. d. Gr.R. von anderen ahn-
lichen Verdnderungen mit Defekten abzugrenzen (s. Schema Abb. 6).
Eine etwas ausfiihrlichere, mit Abbildungen versehene Darstellung durch
Spatz findet sich in Bumkes Lehrbuch der Psychiatrie, 3. Aufl., S. 625,
1929. Endlich kam Spatz! 1930 im Zusammenhang mit dem Regenera-
tionsproblem auf die granuldre Atrophie zuriick. Er fand bei der An-
wendung der Markscheidenmethode innerhalb der miliaren Herde eine
circumscripte Vermehrung der markhaltigen Fasern. Diese Bilder ent-
sprechen den Markflecken (Plaques fibromyeliniques), die frither schon
von Kaes und C. Vogt beschrieben worden sind. Spatz deutete das Auf-
treten von vermehrten markhaltigen Nervenfasern in den Herden durch
UberschuBregeneration, ausgehend von erhaltenen Faserstiimpfen an den
Réndern der Herde.

D. Kasuistik der spdteren Stadien.
1. KEigene Fille.

1. Th. SchuB, 48jahrige Frau, soll bis vor 3 Jahren immer gesund gewesen sein;
2 Kinder, keine Abgénge. Vor 3 Jahren wurde sie zum erstenmal psychisch auffallig.
Es erfolgte bald darauf plétzlich eine Lahmung der rechten Seite, die sich aber
innerhalb von 1/, Jahren wieder zuriickbildete. Seit dieser Zeit ist Patientin sehr
angstlich, schreckhaft und schlaft schlecht. Sie lag wochenlang zu Bett, wurde
interesselos und arbeitete nicht mehr. Das Gehen war sehr stark erschwert. Einige
Male traten Verschlimmerungen des Zustandes auf. In der letzten Zeit hat auch
das Gedéachtnis nachgelassen und sie sagt ofters das gleiche. Unmotiviertes Lachen
und Weinen.

Befund. MittelgroBe Frau in miBigem Ernihrungszustand, mit blafigelber,
faltiger Haut. Herz nach links verbreitert. Systolisches Gerfusch an der Spitze.
Blutdruck 200/120. Im Urin Spuren von EiweiB. Wa.R. negativ.

Augenhintergrund : Papillen beiderseits verwaschen; auch ihre nahere Umgebung
ddematés. Arterien eng, kreuzen die Venen rechtwinklig; sehr starke Reflexe.
Die Arterien sind eingescheidet, die Venen zeigen starke Kaliberschwankungen.
Links radidre Hamorrhagien, besonders in der Maculagegend. Die Macula gibt
einen auffallend roten Reflex. Die GefiaBverinderungen sprechen im Sinne der
Arteriolosklerose bei Hypertonie. — Der Tonus ist an allen Extremitaten im Sinne
des Rigors gesteigert. Die Patientin geht mit kleinen steifen Schrittchen. Ferner
bestehen artikulatorische Sprachstérung, Schwierigkeiten bei der Nahrungsauf-
nahme infolge von Verschlucken, Zwangsweinen und Zwangslachen und leichte
Parese der zwei unteren Aste des rechten Facialis. Das Gaumensegel steht rechts
tiefer als links.

Patientin liegt meistens halbschlafend im Bett, 148t unter sich gehen; zweifel-
lose BewuBtseinstriibung, Sie ist zeitlich und értlich nicht orientiert, spricht
langsam und klebt an Worten, die sie gerade gehort hat. Genaue Intelligenzpriifung
ist nicht moglich.

Unter weiterer Zunahme der pseudobulbéren Erscheinungen tritt der Tod an
Bronchopneumonie ein.

1 Spatz, H.: Morphologische Grundlagen der Restitution im Zentralnerven-
system. Disch. Z. Nervenheilk. 115, 197 (1930).
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Klintsche Diagnose. Pseudobulbérparalyse. Als Ursache wurde Gehirnarterio-
sklerose angenommen; Hypertonie.

Leider konnte eine Sektion nur des Gehirns vorgenommen werden. Diese
ergab makroskopisch ausgesprochene Atherosklerose der basalen GefdaBe und nur
leichte circumscripte sklerotische Verdnderungen an den Gefidfilen der Konvexitit.
Zahlreiche mittelgrofe und kleine Erweichungsherde verschiedenen Alters an vielen
Stellen des Gehirns. Besonders zahireich sind kleine Herdchen im Corpus striatum
beiderseits (im Putamen noch deutlicher als im Nucleus caudatus). Im Thalamus
der rechten Seite findet sich ein fingergliedgroBer Blutungsherd, der am Rande
bereits rostbraun verfirbt ist.

Der Befund der granuldren Atrophie (Abb. 1) findet sich in auffillig symmetri-
scher Ausbreitung beiderseits im Gebiet der mittleren Stitnwindung und dann in
der Umgebung des Sulcus interparietalis. Die Abb. 1 stammt vom rechten Stirn-
pol, von dem die weichen Hiute vorher abgezogen worden sind. Wie man sieht,
ist das Gebiet der mittleren Stirnwindung im ganzen relativ etwas verschmalert;
auBerdem ist die Oberfliche nicht glatt, sondern sie 148t zahlreiche, ungleichmiBig
geformte, kleine Hocker erkennen. Zwischen den Hockern sieht man seichte Ein-
ziehungen oder Runzeln, die anscheinend vollig wahllos angeordnet sind und bald
langs, bald quer, bald schrig zum Windungsverlauf eingestellt erscheinen. Die
Verénderung beschrankt sich nicht auf den Bereich der Windungskuppe, sondern
sie folgt dem Abhang und findet sich auch im Windungstal in der nimlichen Aus-
prigung. Dies erkennt man am besten auf dem Querschnitt. Der Querschnitt
ergibt ferner, da an den némlichen Stellen, wo das Bild der granulédren Atrophie
vorkommt, auch kleine, miliare und etwas groBere Erweichungsherde sowohl im
Rindengrau als in der benachbarten weillen Substanz vorhanden sind. Den Er-
weichungsherden entsprechen an der Oberfliche nicht Einziehungen, sondern
Stellen, an welchen das Gewebe mehr flichenhaft eingesunken ist.

Mikroskopischer Befund. Nussl-Bild: Es werden sowohl einzelne Stiicke aus
den ,,granulidr® verdnderten Partien als auch ganze Frontalscheiben untersucht.
Gerade Priparate von den letzteren lassen sehr schon erkennen, daf die Rinden-
teile mit granulérer Atrophie durch eine charakteristische histologische Verande-
rung ausgezeichnet sind. Bereits mit der Lupe sicht man im Gebiet der granuliren
Veréinderung das gefarbte Nervenzellband des Rindengraues an zahlreichen Stellen
durch helle Streifen unterbrochen. Man sieht ferner auch deutlich, daB da, wo
diese hellen Stellen an die Oberfliche miinden, nicht immer, aber oft eine Ein-
ziehung erkennbar ist. Sind zwei solche Einziehungen auf einem Schnitt neben-
einander getroffen, so springt die Partie zwischen den Einziehungen héckerartig
vor. Im Gebiete eines solchen groBlen Hockers sind die Nervenzellen mehr oder
weniger gut erhalten, wihrend sie in den Streifen vollkommen fehlen. An Stelle
der Nervenzellen findet sich hier nur ziemlich zellarmes Gliagewebe. Die hellen
Stellen sind gliose Narben von der Art der Alzheimerschen ,,Verédungsherde. Wohl
die Mehrzahl dieser miliaren Ausfallsherde hat die Form von ziemlich schmalen
Streifen, die zur Oberfliche senkrecht stehen (Abb. 18). Vielfach reichen sie durch
die ganze Rindenbreite hindurch bis ins Mark hinein, so daB eine vollkommene
Kontinuitatsunterbrechung des Rindenbandes hervorgerufen wird. Oft sind die
Herde noch kleiner; nur ganz ausnahmsweise haben sie die Form eines Keiles mit
der Basis an der Oberflache. Dagegen sicht man 6fters Herde, die nicht senkrecht
zur Oberfléche stehen, sondern mehr oder weniger paralell zu dieser gerichtet sind.
Manchmal kann man sehr schén sehen, wie solche querverlaufenden Narben mit
senkrecht stehenden zusammenhéngen, so daB sie als Seitenzweige der letzteren
erscheinen (Abb. 10). Natiirlich sieht man auch 6fters miliare Herde, die auf dem
Schnitt anscheinend Vi)'llig isoliert in der Tiefe liegen. Es kommt vor, daB sie Keil-
form in der Weise haben, daB'die Basis markwirts gerichtet ist und die Spitze
des Keiles an der Oberfléche liegt. Selten sieht man, wie ein senkrecht stehender
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Herd rechts und links Seitenzweige abgibt. Recht hiufig wird inmitten eines Herdes
ein Gefil getroffen. An den zahlreichen Préparaten, die gemacht wurden, ist die
Zahl der miliaren Herde etwas verschieden. Manchmal stehen sie ganz dicht bei-
einander, so daB die Rinde aussieht, als wire sie von Motten zerfressen, an anderen
Stellen dagegen stehen die Herde mehr vereinzelt.

Auf manchen Priparaten findet man fast nur die beschriebenen kleinen Narben.
An anderen Priparaten dagegen begegnet man daneben noch einer weiteren Ver-
anderung, ndmlich Erweichungsherden. Wihrend die Narben nie eine bestimmte,
geringe Ausdehnung iiberschreiten, sind die Erweichungsherde fast immer viel aus-
gedehnter, auch wenn sie sich, wie hier, teilweise auf die Rinde beschrénken. Z. B.
kann sich ein Erweichungsherd iiber das Tal und die beiden einander gegeniiber-
liegenden Abhinge zu beiden Seiten einer Kuppe ausdehnen. Sehr oft findet man

Abb. 13. Fall Schufi (8. 94). DMiliare Ausfallsherde im Nissi-Bild bei 5,1facher Ver-
groBerung. Neben senkrecht zur Oberfliche stehenden Herden sieht man einen Herd von
bogenformigem Verlauf.

auch ein Ubergreifen auf benachbarte Partien des Markes. Diese Erweichungs-
herde entsprechen den Stellen, die mit bloBem Auge eingesunken erscheinen.

Bei stirkerer VergroBerung: Die hellere Férbung der miliaren Narben ist, wie
gesagt, verursacht durch den vollkommenen Mangel an Nervenzellen. An den
Réndern der kleinen Herde fangen die Nervenzellen ganz unvermittelt wieder an,
meistens ohne daf Verschiebungen erkennbar wiren. Oft sieht es so aus, als wenn
innerhalb der Reihen der Nervenzellen ganz streng umschrieben eine Gruppe von
Elementen ausgel6scht wire. Dagegen scheint es auf den ersten Blick, als wére
die Glia an diesen Stellen einfach unverindert stehen geblieben. Bei naherer
Betrachtung erkennt man aber doch, da8 die glidsen Elemente etwas dichter stehen
als in den intakten Gebieten. Ks itherwiegen vollkommen die groBen blassen Kerne,
die oftmals ein randstindiges Kernkérperchen aufweisen. Vom Protoplasma ist
im Nissl-Bild nicht mehr viel zu sehen. Formen, die den gemisteten Gliazellen
entsprechen wiirden, sind selten; etwas hiufiger begegnet man ,,Gliarasen®. In
allen Herden findet man vereinzelte Gliazellen, die mit dichtgelagerten Pigment-
klumpen vollgepfropft sind, welche sich meistens griinlich farben. Oft sind auch
typische, freie Pigmentkérnchenzellen vorhanden. Gelegentlich sind diese Pigment-
kornchenzellen um GefiaBle herum angehduft. Sie finden sich ferner in den weichen
Hiauten iiber den miliaren Ausfallsherden, wihrend sie an anderen Stellen nicht
anzutreffen sind.
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Mit der Holzerschen Methode kann man leicht nachweisen, da8 in den miliaren
Ausfallsherden eine reichliche Gliafaservermehrung stattgefunden hat. Die Glia-
zellen erscheinen jetzt zum groBen Teil als typische faserbildende Astrocyten. An
manchen Stellen stehen die freiliegenden Gliafasern so dicht, dall man von einem
Gliafaserfilz sprechen kann. Ein sehr dichter Gliafaserfilz findet sich regelmaBig
im Grunde der Einziehung, also an der Rindenoberfliche. Er geht von da aus iiber
in den Gliafaserfilz der verstiarkten ,,Deckschicht‘’, zu beiden Seiten. — Im Fett-
préiparat ist nicht viel zu sehen; Fettkornchenzellen kommen nur ganz vereinzelt
vor. Die fixen Gliazellen haben zwar reichlich scharlachfarbbare Kérnchen gespei-
chert, doch trifft dies fiir die Glia der Umgebung der Herde in nicht viel geringerem
Mafle zu.

Mit starkerer Vergroferung erkennt man, dall gewdhnlich in den Herden neben
einem groBeren Gefd noch eine Reihe von kleineren Gefaflen bzw. Capillaren
getroffen sind. Ebenfalls finden sich im Herd mehr GeféiBle, als man in einem ent-
sprechend groBen Gebiet der Umgebung begegnet. Im iibrigen fallen die Arteriolen
und Capillaren der Rinde innerhalb der Narben durch ihre ungleichméfige Lumen-
groBe auf. Man sieht enorm erweiterte Capillaren, die sich dann plotzlich wieder
ganz stark verengen. Im tibrigen finden sich an den Gefédfien innerhalb der Herde
auBer diesen progressiven Erscheinungen keine Verdnderungen, abgesehen von einem
stirkeren Hervortreten der Endothelien. Insbesondere fehlen degenerative Erschei-
nungen, wie hochgradige Hyalinisierung. Was man von Hyalinisierung eventuell
sieht, ist als dem Alter entsprechend zu betrachten. Nirgends findet man GefiB-
verschliisse.

Auch die intrameningealen Gefille sind im Gebiet der granulir verdnderten
Rindenpartien meistens nicht verdandert. Echte atheromatose Prozesse werden fast
vollstandig vermiBt. Auf einigen wenigen Priparaten begegnet man Gefiafien, deren
Lumina durch Zellwucherung verschlossen sind. Oft ist eine Rekanalisation dieser
GefaBe erkennbar. Eine topische Ubereinstimmung zwischen solchen GefaBwand-
verdnderungen an intrameningealen Gefaen und der Ausbreitung der granuliren
Atrophie besteht aber nicht.

In Markscheidenpriparaten hat man das typische Bild der ,,Plaques fibro-
myeliniques®, worauf hier nicht ndher eingegangen werden soll.

Die kleinen Erweichungsherde, von denen oben schon die Rede war, zeigen
die Erweichung im Stadium der Resorption oder auch bereits im Stadium der
,»,Organisation®, d. h. man sieht Ansammlungen von Gitterzellen oder ein ganz weit-
maschiges mesodermales Narbengewebe. Das letztere ist durch alle Ubergange
mit der Cystenbildung verbunden. In den ausgedehnteren Herden findet man aber
immer reichlich Gitterzellen, die genau dasselbe Pigment erhalten wie die kleinen
Herde, nur liegen sie in viel dichteren Massen beisammen. An den Réindern dieser
Erweichungsherde findet sich oft ein dichter Wall von proliferativ veridnderten
Gliazellen, vielfach vom Typus der ,,gemésteten‘’. Das Gesamibild der Erweichung
spricht dafiir, daf der Hintritt der Verdnderung nicht allzw lang zwriickliegen kanm.
Man hat den Ubergang vom 2. zum 3. Stadium (nach Spatz). Bilder, die den Uber-
gang vom 1. zum 2. Stadium kennzeichnen, wie die Wucherungszone, fehlen hier.
Oft ist auch schon eine Demarkation eines erhalten gebliebenen ,,Saumes'* unter
der Pia erkennbar.

2. J. Bitt, 56jahrige Frau. Mit 18 Jahren Geschlechtskrankheit, wahrschein-
lich Schanke1, ein Kind mit 4 Wochen gestorben. Keine Abgénge. Mit 23 Jahren
erlitt sie einen Schlaganfall, der ihre rechte Seite lahmte. Der Zustand soll sich
jedoch weitgehend gebessert haben. Eine leichte Schwiche im rechten Bein blieb
zuriick. Mit 53 Jahren stellten sich zunehmende Beschwerden beim Gehen und
gleichzeitiz Storungen beim Harnlassen ein. Im Verlaufe der nichsten Jahre

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 101. 7
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entwickelte sich nun das typische Bild einer Tabes dorsalis, weswegen Patientin mit
Unterbrechung jahrelang in Krankenhausbehandlung stand. In den letzten Jahren
trat ein leichter Diabetes mellitus hinzu. Von seiten der Psyche hat sie wihrend
ihrer ganzen Erkrankung nichts Auffallendes geboten.

Befund. Kleine Frau in miBigem Ernihrungszustand. Dampfung iber dem
rechten Oberlappen. Leises systolisches Gerdusch iiber der Aorta mit Akzentuation
des 2. Aortentones. Im Urin zeitweise geringe Mengen Zucker; kein EiweiB. Cystitis.
Wa.R. und Sachs-Georgi im Blute negativ. Liquor wurde nicht untersucht. Blut-
druck wurde einmal, 3 Jahre vor dem Tode, gemessen; damals normal.

Pupillen entrundet; rechte Pupille reagiert ganz schwach auf Licht, linke gar
nicht. Keine deutliche Reaktion auf Konvergenz. An der unteren Extremitit
rechts ziemlich starke Spasmen, links dagegen ausgesprochene Hypotonie. Leichte
Stoérung der Tiefensensibilitdt an den unteren Extremitéiiten beiderseits. Babinski,
Oppenheim, Mendel-Bechterew beiderseits positiv.

6 Monate vor dem Tode treten septische Fiebersteigerungen auf, als deren
Ursache die Cystitis anzusehen ist. Es entwickelt sich Decubitus und der Tod tritt
an allgemeiner Entkraftung ein.

Klinische Diagnose. Tabes dorsalis, tubsrkuldse Infiltration des rechten Ober-
lappens, Diabetes mellitus. Cuystitis.

Korpersektion (Prof. Oberndorfer). Ausgedehnte anthrakotisch indurierende
Tuberkulose des rechten Oberlappens. Halsdrisentuberkulose. Pripylorisches
Magencarcinom. Hamorrhagisch-eitrig-nekrotisierende Cystitis. Schrumpfharnblase.
Tiefgreifende Decubitalgeschwiire iiber dem Sitzhdcker. Weiche Milz. Fettleber.
Arthritis deformans des Kniegelenkes.

Zentralnervensystem (Dr. Bodechtel). Herdférmige Osteomyelitis (Tuberkulose ?)
der linken Hinterhauptschuppe mit umschriebener Pacchymeningitis externa in
diesem Bereich. Bohnengrofler, dlterer oberflichlicher Erweichungsbezirk im Rinden-
bereich des linken Hinterhauptslappens. Tritbung der Meningen an der Basis und
Verdickung derselben an der Konvexitét. Allgemeine Verschmilerung der Gehirn-
windungen mit Klaffen der Furchen. Starke Arteriosklerose der basalen GefiBe.
Alter, weit in die Tiefe reichender porencephalischer Defekt vor der linken vorderen
Zentralwindung, zwetschgenkerngrol. In der rechten Hemisphire sieht man an
verschiedenen Stellen, so besonders deutlich in der 3. Frontalwindung und im
Gyrus supramarginalis und angularis das Bild der granuliren Atrophie, kombiniert
mit kleinen Defekten. Auf dem Schnitt erkennt man, dall die granulire Atrophie
sich auch auf die Talpartien der Windungen erstreckt. Ferner fillt die Verschmaéle-
rung des Balkens, sowie ein kleiner Erweichungsherd im Centrum semiovale im
Stirnhirn auf. Ependymitis granularis, besonders im 3. Ventrikel. Makroskopische
Eisenreaktin negativ. Im Lumbalteil graue Verfarbung der Hinterstringe.

Mikroskopischer Befund. Schnitte aus der Gegend der granuliren Atrophie
zeigen im Nissl-Bild sehr vielgestaltige miliare Ausfallsherde in der Rinde. Man
findet besonders héufig linglich gestaltete schmale Streifen, die die ganze Rinde
durchsetzen und tief bis ins Mark reichen. Andere Herde verlaufen nicht senk-
recht, sondern mehr oder weniger parallel zur Gehirnoberfliche. Uber den senk-
recht stehenden Herden findet sich an der Oberfliche eine Einziehung. Erweichungs-
herde im Resorptionsstadium sind nur ganz selten den glidsen Narben vergesell-
schaftet. Viel hiufiger sieht man dagegen Endzustinde kleiner Erweichungen
in Form von kleineren und grofleren Hohlen.

Die Ausfallsherde sind alle dlteren Datums, was wir aus dem Mangel an Fett-
koérnchenzellen schlieBen. Nur an einigen wenigen Stellen sieht man in den Herden
peripher gelegene Haufen von progressiv veréinderten Makrogliazellen, was wohl
dafiir spricht, daB der VernarbungsprozeB noch nicht ganz zum endgiiltigen Ab-
schluB gekommen ist. Auch iiber solchen etwas jiingeren Herden erscheint die
Rindenoberfliche eingezogen.
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Das Markscheidenbild zeigt gegeniiber dem 1. Fall keinerlei Besonderheiten,
Der groBite Teil der Ausfallsherde enthalt reichlich gewucherte markhaltige Nerven-
fasern, die sich unter dem bekannten Bild der Markflecken prasentieren (s. Abb. 9).

Die extracerebralen GefiBe an der Konvexitit weisen kaum Verdnderungen
auf. Die intracerebralen Rindenarteriolen und Capillaren zeigen ausgesprochene
Hyalinisierung. Nicht selten erscheint die GefdBwand der Arteriolen durch Zunahme
der zelligen Elemente verdickt; meistens erfolgt diese Verdickung auf Kosten der
Media. Die Kerne der GefaBwandzellen sehen wie gequollen aus, das Protoplasma
ist deutlich sichthar und vermehrt. An einigen wenigen Stellen finden wir auch
richtige frische GefiBwandproliferationen ,,endarteriitischer Art. Eine Beziehung
dieser GefaBwandproliferation zu den Herden besteht aber nicht. Keine Anhalts-
punkie fir entziindliche luische Prozesse im Gehirn.

3. Mi. Ger., 81jahriger Zimmermann. Patient ist bis vor 1!/, Jahren angeblich
gesund gewesen. Seit dieser Zeit Nachlassen des Gedichtnisses; er fand von Spazier-
géngen nicht mehr ins Spital heim und erkannte dort nicht mehr sein Zimmer.
In der letzten Zeit streitsiichtig, nachts unruhig. Von Schwindel nichts bekannt.
Keine Schlagantille.

Befund. GroBer Mann in reduziertem Ernahrungszustand. Herzgrenzen normal.
Herztone leise, aber remn. RB. R. 120/85. Periphere GefalBe verhdrtet. Neurologisch
o. B. Die Merkfahigkeit isv schwer gestért; er hat einen hochgradigen Gedéchtnis-
ausfall fir die letzten 10—20 Jahre, wihrend er iiber Ereignisse aus seiner Jugend
gut Bescheid weifl. Eine gewisse Urteilsfihigkeit ist noch vorhanden. Die Stim-
mung ist gleichméBig euphorisch, doch kann er sich auch iiber Kleinigkeiten sehr
aufregen. Das Gesicht ist sehr bewegungsarm; hier und da wird Zwangsweinen
beobachtet. Wenn er in Affekt gerdt, werden Wortfindungsstérungen und zahl-
reiche paraphasische Entgleisungen erkennbar. Er schlift tagsiiber viel. Wenn man
ihn weckt, ist er aber frisch und lebhaft. Verlouf. Aus seiner zunehmenden Er-
schwerung der Auffassung bildet sich eine progrediente Tritbung des BewuBtseins
aus. Oft aufgeregt und dabei vollig desorientiert. 10 Tage vor seinem Tode gerat
Patient in einen komatdsen Zustand, er reagiert nicht mehr auf Anruf und 148t
unter sich. Jetzt konnen auch neurologische Symptome festgestellt werden: die
Angen sind nach rechts gedreht, Facialisparese rechts, ausgesprochene Hyper-
dsthesie; Arm- und Beinreflexe rechts lebhafter als links. Tod an Herzschwiche.

Klinische Diagnose. Arteriosklerose der HirngefaBe mit multiplen Erweichungs-
herden, besonders links.

Keine Korpersektion. Sektion des Gehirns. Starke Triibung und Verdickung der
Meningen an der Konvexitit. Starke atheromatése Verdnderung der HirngefiBe
an der Basis. GroBer frischer Erweichungsherd an der AuBenseite des Occipital-
lappens links und ein ebensolcher im Gebiet des Gyrus supramarginalis und angu-
laris rechts. Bereits durch die verdickten Meningen hindurch erkennt man ferner-
hin das Vorliegen einer gr. Atr. d. Gr.R.. Nachdem die Meningen abgezogen wurden,
sind die Verdnderungen ganz deutlich; die granuléire Atrophie (Abb. 2) findet sich
in seht ausgesprochener Weise im Gebiet der 2. Stirnwindung beiderseits und ferner
in mehr unregelméBiger Ausprigung in der Nachbarschaft der erwiahnten Erwei-
chungsherde der rechten und linken Hemisphire. Ahnlich wie das Gebiet der Er-
weichungsherde zeigt auch das Gebiet der granuldren Atrophie eine leicht rost-
braune Verfarbung. In den Stammganglien findet sich nur ein etwas grofierer Herd
im Globus pallidus rechts und aulerdem eine Erweiterung der perivasculiren
Riume im Putamen, Thalamus und im BriickenfuB.

Mikroskopischer Befund. Es werden aus der 2. Stirnwindung und aus dem
Occipitalgebiet Stiicke untersucht. Das Nissl-Bild zeigt schon bei schwacher Ver-
groferung ein wesentlich anderes Bild als bei den bisherigen Fillen. Die Herde,

7*
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welche den relativ seichten Einkerbungen entsprechen, sind nicht so hell, d.h.
zellarm. Bei stirkerer Vergréferung erkennt man von den Nervenzellen zwar
keine Spur mehr, aber die Gliazellen sind in den Herden vermehrt und haben alle
Anzeichen der progressiven Umwandlung. Zum Teil kann man deutlich gewucherte
Astrocyten in Form der geméasteten Gliazellen einerseits und gewucherte Horlega-
sche Gliazellen andererseits antreffen. Die letzteren sind vielfach mit Pigment
iiberladen. Von den pigmentspeichernden Horfega-Zellen gibt es alle Uberginge
zu freien Pigmentkornchenzellen, die oft im Zentrum des Herdes in Haufen zu-
sammenliegen. Das Pigment dieser Zellen besteht aus ziemlich groben Kornchen,
die im Nissl-Bild blaugriin erscheinen und die Eisenreaktion geben. Bei Anwendung
der Silbermethode von Perdrau sieht man in den Herden zwischen den vermehrten
GefaBen auch Netze von Mesenchymfasern ausgespannt. Zweifellos sind die Ver-
anderungen hier etwas frischeren Datums. Bei der Fettfarbung findet man auBer
den Pigmentkérnchenzellen auch vereinzelte Fettkérnchenzellen. Ob die Herde
alle gleiches Alter haben, mull dahingestcllt bleiben, da sie nicht immer ganz gleich
aussehen. Im Markscheidenbild fehlen bemerkenswerterweise die Markflecken. Boi
der Holzer-Farbung ist nur eine méBige Vermehrung der Gliafasern nachweisbar.
Alles in allem haben wir hier ein etwas friheres Stadium der Verdnderung vor uns.
Es ist aber doch schon zu den charakteristischen Einziehungen gekommen, welche
dem Bild der granuliren Atrophie zugrundeliegen.

Erweichungsherde wurden im Frontallappen nicht gefunden, dagegen konnten
sie occipital festgestellt werden. Auch hier fallt sofort auf, daf ein fritheres Stadium
vorliegt. Im Zentrum der Herde begegnet man groBen Mengen von Fettkérnchen-
zellen, an den Randern der Herde — gemisteten (Mliazellen. Entsprechend dem
Alter des Patienten enthalten die Elemente auBerhalb der Herde. d.h. sowohl
Nervenzellen als Gliazellen ziemlich reichlich Abniitzungspigment.

Die groflen intrameningealen Gefalfe an der Konvexitit zeigen nur ausnahms-
weise Andeutungen von atheromatdsen Verinderungen. Allerdings erscheinen sie
oft deutlich verdickt, doch ist die Verdickung durch eine Zunahme der zelligen
Elemente der Media bedingt. Nur selten erscheint die verdickte Media glasig-
homogen. Die Elastica ist sehr gut ausgeprigt und nur selten aufgesplittert. Eine
Wucherung der Intima sieht man nur ganz selten. Die kleinen intracerebralen
Arterien zeigen Hyalinisicrung der Wand.

4. R. Klatz, 8ljahriger Mann. 1908 wegen Alkoholismus (chronische Hallu-
zinose der Trinker mit Eifersuchtswahn) in der Heil- und Pflegeanstalt Werneck.
1924 Wiederaufnahme nach einem leichten Schlaganfall. Habitus apoplecticus.
Herzgrenze nach links verbreitert, beschleunigte Herzaktion, méiBige periphere
Arteriosklerose.

Neurologisch. Breitspuriger, unsicherer Gang, Tremor der Hénde, zweifelhaftes
Babinskisches Phanomen.

Psychisch. Erregt, voller Beeintrichtigungsideen.

Blutdruck nicht gemessen. 1928 ist in der Krankengeschichte wieder von einem
Schlaganfall die Rede. Die rechte Hand ist geldhmt (,, Kontrakturen an den Beinen'*).

Klinische Diagnose: Alkoholismus und Gehirnarteriosklerose.

Korpersektion (Dr. Neubiirger). Allgemeine Arteriosklerose. Herzgefiafie ge-
schlangelt, derb, zum Teil verkalkt. Lebercirrhose uud Schrumpfnieren mittleren
Grades.

Sektion des Gehirns (Dr. Neubiirger). Atherosklerose der Basisgefi e ; Vermehrung
des duberen Liquors, leichte allgemeine Atrophie. Im Gebiet der unteren Hilfte
der vorderen Zentralwindung und des FulBes des 2. Stirnwindung rechts finden
sich zwel mittelgroBe, rostbraun verfirbte Erweichungsherde. Im Gebiet dieser
Erweichungsherde ist die Windung als Ganzes eingesunken. In der Nachbarschaft
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dieser Herde findet man das Bild der granuliren Atrophie (Abb. 4) in unregelmaBiger
Form; einige der Hocker sind auffillig groB. Eine 2. Stelle mit Verinderungen
der granuliren Atrophie, aber ohne gleichzeitiges Vorkommen von Erweichungs-
herden findet sich im Gyrus frontalis inferior rechts. Hier sind die Hocker wieder
vorwiegend feiner. Im Gebiet der granuliren Atrophie sind die Windungen als
Ganzes etwas geschrumpft.

Mikroskopischer Befund. Auf Verdnderungen in den Stammganglien (Dr. Neu-
hiirger) soll hier nicht niher eingegangen werden; erwéhnt seien perivasculare Auf-
hellungen und kleine Blutungen, sowie schwere hyaline GefiBentartung, neben
der Anhéufung verschiedener Konkremente und einer diffusen Erkrankung der
Nervenzellen.

Im Grunde der Einziehung der Rindenoberfliche findet man wieder die Aus-
fallsherde. Dieselben dhneln beziiglich des Stadiums dem Fall 3 (Ger.). Man
findet noch reichlich Anzeichen der frischen Proliferation an der Glia, allerdings
neben einer deutlichen Gliafaservermehrung. Als Ausdruck des Abbaues begegnet
man reichlich grobkérnigem, im Nissl-Bild dunkelgriin gefarbtem Pigment. Im
Markscheidenbild vermiBt man die ,,Markflecken‘‘.

Die GefaBle zeigen keine auffallende Verinderung: Die intrameningealen Aste
weisen eine miBige Verdickung auf, bedingt durch Vermehrung der zelligen Elemente
der Media. Hyalinisierung kommt entsprechend dem Alter an gréBeren und kleine-
ren intrameningealen Gefdflen vor. Verinderungen an den GefdBen im Sinne der
Atheromatose sind nicht feststellbar. Die intracerebralen Gefdfle zeigen Hyalini-
sierung und Erweiterung, besonders deutlich ausgesprochen in den oberflichlichen
Rindenschichten. Auffallend ist endlich, dafl allenthalben in der Adventitia reich-
lich dunkelgriines Pigment abgeladen ist.

5. Zimmer, 37jdhriger Steinmetz. War bis zum Krieg immer gesund. Wihrend
des Krieges hat er einen Gelenkrheumatismus durchgemacht. 5 Monate lang bett-
lagerig. 1920 Herzklopfen und Atemnot beim Treppensteigen. Bereits 1 Jahr
vorher hatte seine Frau bemerkt, dafl er beim Sprechen unbeholiener wurde.
1922 wurden psychische Stérungen festgestellt. Er wurde gleichgiiltig, hatte fiir
nichts Interesse und war arbeitsunfihig. Einmal fiel er aus dem Bett und war
dabei verwirrt.

Anfang 1925 wurde folgender Befund erhoben (Krankenhaus Schwabing): Herz
verbreitert, an der Spitze lautes systolisches Gerdusech, tiber der Aorta diastolisches
und. systolisches CGerdusch. R.R. 135/35. Die Bewegungen in fast simtlichen
Gelenken mit Schmerzen verbunden. Harn o. B. Wa.R. im Serum negativ; Sachs-
Georgi stark positiv.

Psychisch: Starke Unruhe, stirbt im ,,paralytischen Anfall®.

Klinische Diagnose. Paralysis progressiva; Aortitis luica; Aorteninsuffizienz.

Korpersektion. Hypertrophie und Dilatation des linken Herzens; chronische
Endokarditis; Aorteninsuffizienz. Sekundire Schrumpfnieren. Von Mesaortitis luica
ist nicht die Rede.

Sektionsbefund des Gehirns. Gramulierte Oberflichenbeschaffenheit der Rinde
in ausgedehnten Bezirken. Verdickung der weichen Hirnhdute. Hirnatrophie.

Mikroskopische Untersuchung*. Keine Paralyse. Im Nissl-Bild neben normalen
Windungen stark verschmilerte Windungen mit auBlerordentlich zahlreichen, dicht
beieinander liegenden miliaren Ausfallsherden (Abb. 7). Die Ausfallsherde haben
typische Form und sind in ihrer groBen Mehrzahl gleich alt. Sie gehéren in das
3. Stadium. Im Gliafaserpraparat sieht man in fast allen Herden Gliafaserwuche-
rung. Neben den beschriebenen miliaren Narben findet man, allerdings ganz selten,

1 Stiicke des Gehirns wurden uns in dankenswerter Weise von der Prosektur
des Schwabinger Krankenhauses iiberlassen.
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auch miliare Herde frischeren Alters, die ziemlich grofie Mengen von Fettkornchen-
zellen enthalten. Uber das Vorhandensein von Markflecken in den Narben kénnen
wir uns nicht duflern, da uns Markscheidenpriparate nach der Weigert-Methode
nicht zur Verfiigung standen. Die Gefifle, sowohl die extracerebralen wie auch
die intracerebralen, weisen nur geringfiigige Verinderungen auf. Kein Anhalts-
punkt fiir embolische oder thrombotische Prozesse. Die weichen Hirnhiute erweisen
gich als sehr stark bindegewebig verdickt, besonders itber den betroffenen Win-
dungen. Entzindliche Verinderungen werden daselbst vermiBt.

6. Johann (Hes !, 39jahriger Bergarbeiter. Erlitt bei einer Dynamitexplosion
16 Jahre vor seinem Tode zu gleicher Zeit mit seinem #lteren Bruder eine schwere
Kohlenoxydvergiftung. Die Verungliickten wurden véllig bewuBtlos in das Kranken-
haus eingeliefert. AuBere Verletzungen haben nicht stattgefunden. Es entwickelte
sich nun bei beiden Briidern in allen wesentlichen Punkten das gleiche Bild ciner
schweren Verblodung. Sie saflen vollig stumm und teilnahmslos da und waren.
auBerstande, auch nur die leichteste Arbeit zu verrichten. Selbst zum ssen muBten
sie angehalten werden. Zeitweise waren sie unrein. Der jéingere Bruder, dessen Gehirn
wir selber nachuntersuchen konnten, starb 16 Jahre nach dem Unfall unter den
Zeichen zunehmenden Verfalls.

Gehirnsektion. Erheblicher Hydrocephalus ext.:; die Hirngefafe sind frei von
Veranderungen. Im Globus pallidus symmetrische Erweichungsherde an der typi-
schen Stelle. Auflerdem nur noch ein bohnengroBer Erweichungsherd im Hemi-
sphérenmark rechts.

Die uns hier interessierende Veranderung der GroBhirnrinde wird makroskopiseh
von A. Meyer nur kurz beschrieben; er spricht von atrophierten Gehirnpartien,
die auf den ersten Blick einen .,mikrogyren‘* Eindruck machen und nach Formol-
fixierung wie Chagrinleder aussehen. Besonders betroffen sind die Stirnlappen
beiderseits und der linke Occipitallappen. Wir konnten groBere Teile des Gehirnes
selber untersuchen und fanden an den verkleinerten Windungen das typische Bild
der granuliren Atrophie (Abb.3 und 5) in besonders schéner Ausprigung. Man
erkennt hier wieder. daB sich die hockerige Beschaffenheit der Rinde auch auf die
verdeckten Teile am Abhang und im Rindental erstreckt.

Histologische Untersuchung. Wir haben auch neue Préparate von bisher nicht-
untersuchten Hirnteilen hergestellt. Wiederum zahlreiche kleine gefalBabhingige
gliose Narben, welche die Rinde durchsetzen und welche hier besonders dicht
stehen. Oft reichen sie von der Oberflache bis ins Mark hinunter. Die Rinde selbst
ist nur teilweise von annahernd normaler Dicke, vielfach ist ihr Querschnitt sehr
stark reduziert. Das gesamte Bild erinnert oft an das Bild det Lebercirrhose. Viele
Narben sind rein gliés. Im Holzer-Bild findet sich in den Herden reichliche Ver-
mehrung der Gliafasern und gleichzeitig auch der kleinen GefaBe (Abb.11). In
manchen Narben begegnet man auch bei der van Gieson-Farbung kollagenem Binde-
gewebe. Neben ganz dicht gebauten Narben gibt es auch mehr weitmaschige
und von da findet man alle Ubergiinge zu richtigen kleinen Hohlen. Dagegen fehlen
ganz Residuen von groferen Erweichungsherden, wie sie bei den anderen Fallen
fast stets zu finden waren. Zeichen des Abbaues werden tberall vollkommen ver-
miBt. Hs handelt sich also wm einen Endzustand. Die intracerebralen Gefafle zeigen
im allgemeinen nur physiologische Hyalinisierung; Verdnderungen im Sinne der
..Endarteriitis fehlen sowohl an den Gefifien aullerhalb der Narben als innerhalb.
Arteriosklerotische Verdnderungen werden auch an den exfracerebralen Gefaflen
vermif3t.

L Dieser Fall ist klinisch von . Westphal, anatomisch von 4. Meyer publiziert
worden [Z. Neur. 50, 201 (1926)]. Hier gehen wir auf den Fall nur soweit ein, als
er Verinderungen der granuldren Atrophie dargeboten hat.
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Sehr eindrucksvoll treten im Markscheidenbild an Stelle der Narben zahlreiche
Markflecken hervor.

Nur kurz erwihnt sei, daB der gltere Bruder Gies bereits 10 Jahre nach dem
Unfall starb. Beiihm waren epileptische Anfille dazugekommen und der Tod erfolgte
im Status epilepricus. Bei der Sektion ' des Gehirns fand sich an der Spitze des

Abb. 14. Fall Giersberger (8. 104). Markscheidenbild. Frontalschnitt bei 16facher Ver-

groBerung. Die gr. Atr.d. Gr.R. durch Einziechungen und Markflecken gezeichnet, beschrinkt

sich nur auf einige Windungen. Im Nucleus caudatus Anzeichen des ,,Status marmoratus®.
Bei Erw. H. Erweichungsherd.

linken Stirnlappens und am rechten Hinterhauptslappen ein ,,mikrogyres® Aus-
sehen der Windungen. Nach der Beschreibung hat es sich hier aueh um granulire
Atrophie gehandelt. Mikroskopische Untersuchung fehlt.

Der Verfasser fiihrt dbrigens die anafomischen Verdnderungen auf die Hirn.
erschiitierung wund -zertrimmerung infolge der Explosion zursick. Diese Annahme
kann aber mit den modernen Hrjahrungen bei Gehirnkontusion nicht in Einklang
gebracht werden. Der Fall 1681 sich vielmehr heute restlos durch die Annahme einer
Kohlenoxydvergifiung erkliren.

1 Wiehl: Ein Fall von posttraumatischer Demenz mit Spatepilepsie nach einer
Dynamitexplosion in einem Bergwerk. Allg. Z. Psychiatr. 76, 798 (1920).
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7. Giersberger. Von diesem ¥all fehlen leider alle niheren klinischen Angaben.
Wir wissen nur, dall es sich um einen Idioten gehandelt hat.

Auch vom Gehirn standen uns im wesentlichen nur fertige Markscheiden-
priparate ! aus Frontalschnitten durch die eine Hemisphire zur Verfiigung. Man
sieht darauf in der ganzen Ausdehnung der Hemisphire neben ganz intakten Win-
dungen solche, die das Bild der granuliren Atrophie zeigen (s. Abb.14). Diese
Windungen erweisen sich als allgemein verkleinert und haben narbige Einziehungen
der Oberfliche. In der Rinde entspricht den Herden eine besonders iippige Ent
wicklung von Markflecken (Abb. 8). Als Residuum eines Erweichungsherdes wurde
eine kleine Hohle in der Rinde gefunden. Im Markscheidenbild erscheint das
Mark ohne besondere Verdnderung.

Es standen uns aufllerdem einige wenige abgeblaBte Nissl-Priparate zur Ver-
fiigung. Sie zeigten nur vollstindigen Ausfall der Ganglienzellen in den Narben.
Im Holzer-Priparat starke Vermehrung der Gliafasern in den Narben und zum
Teil auch im Mark.

Gefalveranderungen irgendwelcher Art, sowohl innerhalb als auch auBerhalb
der Herde haben wir nicht feststellen kénnen.

II. Fille aus der Literatur.

1. ¥. A, (8. E. Henschen ?), 58jahrige Frau, die 2 Jahre vor ihrem Tode
einen Schlaganfall erlitten hat. Danach entwickelte sich ein psychisches Leiden.
Patientin wurde stumpfsinnig und vergeBlich; auBerdem wahrscheinlich Seelen-
blindheit. Linksseitige Parese des Facialis, des Armes und des Beines. Pupillen-
reaktion normal. Herzddmpfung vergrofert; systolisches Gerdusch iiber der
Spitze. Eiweifl im Urin.

Die Gehirnsektion zeigt ,,Rindenatrophie an symmetrischen Stellen. Die Ober-
fliche der atrophischen Partien ist fest und sklerotisch, mit einer Anzahl eingesenkter
kleinerer Punkte und Griibchen'*. Nach der Beschreibung und den beigegebenen
Zeichnungen hat es sich zweifellos um eine granuldre Atrophie der Rinde gehandelt.
Betroffen gewesen sind beiderseits die mittleren Frontalwindungen, Teile der hin-
teren Zentralwindungen und des rechten Parietalhirns und die Occipitallappen,
sowoh! an den medialen als auch an den lateralen Flachen. HaselnuBigroBer, alter
Erweichungsherd im rechten Frontalhirn. AuBlerdem ganz kleine Erweichungsherde
in der Rinde, besonders beider Occipitallappen. Von der mikroskopischen Unter-
suchung des Gehirns, die dem damaligen Stand der Technik entsprechend unvoll-
stindig war, ist namentlich die ungewodhnlich starke Atrophie der Sehstrahlung
hervorzuheben.

Korpersektion. Herzhypertrophie mit Myokardschwielen. Beiderseitige aus-
geprigte Schrumpfrieren. Bronchopneumonie.

2. J. H. (van der Scheer 3). 45jihriger Arbeiter, starker Potator; bis zu seinem
39. Jahre gesund. Beim Arbeiten fiel ihm ein grofler Holzblock auf den Kopf, die
linke Schulter und den Riicken. Kurzdauernde Bewufltlosigkeit von zweimaligem
Erbrechen gefolgt. Nach dem Unfall standen zunachst keine cerebralen Erschei-
nungen im Vordergrund. Bald aber fing der Kranke an iiber Kopfschmerzen und
Schwindelgefithl zu klagen. 1 Jahr nach dem Unfall wurde er psychisch auffallig
und im Verlauf von 2 Jahren entwickelte sich ein schwerer Verblédungszustand.

1 Sie stammen aus der Sammlung von Prof. K. Brodmann.

* Henschen, S. E.: Klinische und anatomische Beitrige zur Pathologie des
Gehirns, 2. Teil, 8. 426. 1892.

3 van der Scheer W. M..: HirngefiBveranderungen nach Schadeltrauma. Schwere
Rindenverédung. Psychiatr. B. (holl.) 1914, Nr 6.
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Die Orientierung fiir Ort und Zeit war aufgehoben; die Merktahigkeit auf ein Mini-
mum reduziert, das Gedachtnis fiir die Vergangenheit war gestért. Deutlich nach-
weisbare aphasische Stérungen, sowohl auf motorischem wie auch sensorischem
Gebiet. Sonst neurologisch o. B. Kérperlicher Befund anscheinend o. B. Blut-
druck nicht angegeben, ebenso fehlt Urinbefund. Im Alter von 45 Jahren erlag der
Kranke einer Hirnblutung.

Korpersektion. Doppelseitige granulierte Schrumpfniere, geringe Herzhyper-
trophie.

Qelvirnsektion. In beiden Hemisphéren, hauptsachlich im Gebiete der oberen
Temporalwindungen, zum Teil im Frontal- und Occipitallappen altere, oberfldchlich
gelegene erbsengrofle bis haselnufligrole Erweichungsherde. Frische Blutung im
linken Hinterhauptslappen mit Durchbruch in den Seitenventrikel. Die Gehirn-
oberfliche sehr auffallig veriindert. Die stark verschmélerten Windungen fithlen
sich derb an; fast die ganze Gehirnoberfliche ist gerumzelt wnd kornig, sieht wie
Chagrinleder aus. Wohl ist die eine Windung mehr, die andere weniger betroffen
(so daB an der linken Hemisphére der vordere Teil des Temporallappens und an der
rechten Hemisphére der Frontallappen einen glatteren Aspekt aufweist), aber die
nahere Betrachtung lehrt, daB auch diese Hirnteile von demselben Proze8, wenn auch
geringer, betroffen sind. Die basalen Gefafie und die anderen groBeren Gehirn-
gefifle sehen unverdndert aus. Von Residuen einer (Gehirnkontusion im Sinne von
Spatz ist nicht die Rede.

Mikroskopische Untersuchung*. Typische gliaarme miliare Narben lassen nur
an einzelnen Stellen das normale Bild der Rinde erkennen. Dazwischen kleine
Hohlen, so dafl die Hirnrinde an verschiedenen Stellen-einen wabigen Bau zeigt.
Im Gliafaserbild starke Gliafaserwucherung in den Narben. Von Fettkérnchen-
zellen oder Pigmentkornchenzellen ist nirgends die Rede. Die groBen Gefie sowohl
an der Basis als auch an der Konvexitiat zeigen auch mikroskopisch keine beson-
deren Verinderungen. Die intracerebralen GefaBe bieten das typische Bild der
hyalinen Degeneration dar.

Der Verfasser mifit gerade diesen Gefdfverinderungen die groBte
Bedeutung fiir die Entstehung der miliaren Narben zu. Auf Grund
unserer Ausfithrungen an anderer Stelle (8. 123) konnen wir uns aber
dieser Auffassung keinesfalls anschlieBen. Ebensowenig vermogen wir
uns die Meinung des Autors zu eigen zu machen, daf das Trauma als
atiologischer Faktor in den Vordergrund zu stellen sei. Dagegen spricht
schon das Fehlen der gew¢hnlichen Residuen des Traumas an den typi-
schen Stellen. Wir glauben, daf die Schrumpfniere und die Herzhyper-
trophie den Schliissel fiir die pathogenetische Erfassung dieses Falles
enthélt (s. S. 131).

3. Klages (Frensdorf?). 45jihrige Frau, die bis zu ihrem 23. Jahre korperlich
und. geistig gesund war. Im AnschluB an eine, an sich normal verlaufene Geburt,

1 Es standen uns leider keine Priparate zur Verfiigung, so da wir uns an die
Beschreibung anlehnen muBten. Herr Prof. Spatz hat aber friiher Gelegenheit
gehabt, sich die Priparate dieses Falles anzusehen, dank der Liebenswiirdigkeit
der Herren van der Scheer und A. Gans. Dabei wurden im Markscheidenbild auch
typische Markflecken an Stelle der Narben festgestellt.

2 Uber diesen Fall hat Frensdorf kurz in einem Vortrag berichtet. Zbl. Neur. 84,
118 (1924). Er hat uns in liebenswiirdiger Weise ein ausfiihrliches Manuskript und
Mikrophotographien zur Verfiigung gestellt, wofiir wir ihm an dieser Stelle danken.
Es standen uns auch Praparate zur Verfiigung.
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trat eine rechtsseitige Lahmung auf, die sich allméahlich zuriickbildete. 4 folgende
Geburten vollzogen sich rasch und ohne Stérung.

Im Alter von 39 Jahren fiihlte sie sich am Ende der 6. Graviditat schlecht und
erkrankte nach der Geburt psychisch, vernachlissigte sich und den Haushalt.

Bei dem ersten Anstaltsaufenthalt wurde als Residuum der fritheren Léhmung
nur eine angedeutete rechtsseitige Facialisparese festgestellt. Herzténe rein. Im
Harn leichte Opalescenz. Blutdruck nicht gemessen. Psychisch bot sie erschwerte
Auffassung, mangelndes Verstandnis fiir ihre Lage, Hemmung im Denken und in
den Bewegungen. Einmal hat sie einen Verwirrtheitszustand gehabt. Sie blieb
psychisch verdndert und kam ein zweites Mal in die Anstalt. Jetzt traten mehr und
mehr die affektive Stumpfheit, autistisches Verhalten, Manieren und Stereotypien
in Haltung und Bewegung hervor. Die katatonen Symptome standen so im Vorder-
grund, daf der Fall als katatone Form der Dementia praecox aufgefaBt wurde.
Tod an Marasmus 6 Jahre nach Beginn der psychischen Erkrankung.

Sektionsbefund. Hypertrophie des linken Ventrikels; alte warzige Auflagerung
auf der Mitralklappe. Beide Nieren duferst stark granuliert.
Mikroskopisch. (Prof. Fahrig). Vasculire Sehrumpiniere.

Gehirnsektion. Gefalle zartwandig und obne Auflagerungen. Im Gebiet des
Gyrus supramarginalis und angularis rechts eine etwa finfmarkstiickgroB8e Cyste,
die mit dem Ventrikel kommuniziert und keine pigmentierten Winde hat. s
handelt sich offenbar um das Residuum eines ganz alten Erweichungsherdes, welcher
dem 22 Jahre zuriickliegenden Insult entspricht. Fast an symmetrischer Stelle
findet man links im Gebiet des Gyrus centralis posterior einen #hnlichen aber
Kleineren Herd, und einem dritten kleinen Erweichungsherd begegnet man endlich
im rechten Nucleus caudatus. Im Gebiet des rechten Gyrus frontalis medius
und inferior fallt eine feinhdckerige Beschaffenheit der Windungen auf. Auch in
den sonstigen Teilen des Frontallappens und in Partien des Parietal-, Temporal-
und Oceipitallappens sieht die Rindenoberfliche wie ,,fein chagriniert* aus. Fast
symmetrisch ausgebreitet finden wir dieselbe Rindengranulierung auch in der
linken Hemisphéire mit dem Unterschied, daBl hier dazu noch die vordere Zentral-
windung mitergriffen ist.

Mikroskopischer Befund. s soll nur von den feinhéckerigen Rindenstellen,
nicht von den groBen porusartigen Hohlen die Rede sein. Die Hirnrinde zeigt seichte
Einziehungen, denen gliose oder ofters gliés-mesodermale Narben entsprechen, die
fiir gewdhnlich nicht selten auch auf das subcorticale Mark ubergreifen. Die Narben
sind teilweise sehr zellarm, teilweise enthalten sie aber noch sehr viel dunkle Glia-
kerne. Auch Pigmentkérnchenzellen findet man in ihnen ab und zu. Neben den
Narben begegnet man Ofters kleinen Hohlen, die von Bindegewebs- oder Glia-
balken durchzogen sind. Diese kleinen Héhlen verlaufen manchmal parallel zur
Oberfliache und bilden ganz enge saumartige Spalten zwischen der ersten Schicht,
die sich am meisten resistent erweist, und den tieferen Schichten. Tn den Maschen
dieser kleinen miliaren Hohlriume trifft man ab und zu Fettkérnchenzellen.

Im Gliafaserpriparat heben sich die narbigen Herde durch die starke Wucherung
von Gliafasern besonders schén hervor. Es ist zu bemerken, dafl man Gliafaser-
wucherung auch im subcorticalen Mark findet.

Im Markfaserpriparat trifft man eine groBe Anzahl von ,,Markflecken®, die
in den miliaren Narben gelegen sind.

Weder die extracerebralen GefiBe, noch die intracerebralen zeigen irgendwelche
besondere Verinderungen, auch nicht arteriosklerotischer Art.

Epilritisch méchten wir die psychischen Storungen auf die
beschriebenen, sehr ausgedehnten Rindenveréinderungen zuriickfiihren.
Die groBen Hohlen fassen wir als viel dltere Verinderungen auf, die im
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AngschluB an die erste Geburt, wahrscheinlich durch embolischen Ver-
schluBl groBerer GefaBzweige entstanden sind. Auf die Entstehungsweise
der miliaren Narben und Hohlen werden wir im Kapitel iiber die Patho-
genese zurickkommen.

4. Fille von Campbelll. Verfasser beschreibt unter dem Namen
,»gyral arteriosclerosis with atrophy and pitting* eine Rindenveréinderung,
welche offenbar unserer granuldren Rindenatrophie entspricht. Campbell
hat unter einem Sektionsmaterial von 2000 Sektionen das Bild viermal
gefunden. Er sagt ausdriicklich, daB es sich um ein seltenes Leiden handle.
Die Fille zeichnen sich dadurch aus, daf sie frei von Erweichungsherden
sind. Die anammnestischen und klinischen, sowie die anatomischen An-
gaben sind leider recht diirftig. 1 Fall wird durch eine schéne Photo-
graphie illustriert.

Fall a). 24jahriger Mann, der an ,,Dementia‘‘ und Epilepsie gelitten hat. Beide
Hemisphéaren sind ergriffen, rechts starker. Die Verinderung soll besonders das
Versorgungsgebiet der Arteria cerebri media betroffen haben; dazu auch das
Gebiet der Calcarina. Kein Anhaltspunkt fiir Lues. Von Kérpersektion keine Rede.

Fall b). 80jahrige Frau mit ,,Dementia und Epilepsie“. Ergriffen gewesen sind
die hinteren und. oberen Teile des Frontalhirns, das Parietalhirn, die Praecunei und
die Gegend. der lateralen Teile der Fissura perieto-occipitalis. Die Gehirnarterien,
sowie die Arterien fast des ganzen Korpers aullergewohnlich stark arteriosklerotisch,
von Nieren nicht die Rede.

Fall ¢). 64jahrige Frau, die an den Folgen einer inkarzerierten Nabelhernie
starb. Starke allgemeine Gehirnatrophie. Kaum eine Windung der beiden Hemi-
sphéren ist von der Verénderung der granuldren Atrophie verschont geblieben.
Allgemeine und auBergewdhnlich starke Arteriosklerose. Von den Nieren nicht die
Rede.

Fall d). 45jahrige Frau, die an ,,Dementia‘ gelitten hat. Die Veranderungen
der granuliren Atrophie des Gehirns sind einseitig (rechts) gewesen und haben den
Gyrus frontalis medius, den Lobulus parietalis superior und inferior betroffen.
Arteriosklerotische Schrumpfnieren.

5. Kr. K. (Liebers 2). Tljahrige Frau, welche die letzten 6—7 Jahre viel iiber
Kopfsechmerzen und Schwindelgefiihl zu klagen hatte. Zunehmende Verschlechte-
rung der Sprache. KEtwa 2 Jahre vor dem Tode erlitt sie einen apoplektischen
Insult mit rechtsseitiger Lahmung, die sich aber nach 6 Wochen wieder vollkommen
besserte. Es traten jetzt mehr Symptome seitens der Psyche in den Vordergrund:
Erregungszustande mit Halluzinationen, sinnloser Bewegungsdrang, andauerndes
Zupfen, Wischen usw. Sprache zunehmend unverstindlich.

Neurologischer und serologischer Befund o. B. Herzigne paukend. Urin o. B.
Blutdruck nicht angegeben. Der Tod erfolgt ziemlich plétzlich.

Korpersektion. HerzkranzgefalBsklerose mit Herzruptur im Bereich des linken
Ventrikels. Arteriosklerotische Schrumpfnieren. Aortensklerose.

Gehirnsektion. Starke Arteriosklerose der BasalgefiBe. Hirnatrophie, links
besonders deutlich ausgeprigt. Man findet, beschrinkt auf die linke Hemisphire,
das Bild der granuliren Rindenatrophie (mit Hinweis auf die Mitteilung von Spatz).

1 Campbell, 4. W.: Cerebral Sclerosis. Brain Vol. 28, 429 (1905).
2 Liebers Max: Alzheimersche Krankheit bei schwerer Gehirnarteriosklerose.
Z. Neur. 142, 637 (1932).



108 A. Pentschew:

Betroffen sind Teile der 2. und 3. Stirnwindung, des oberen Parietalhirns, der
1. Schlsfenwindung und des Gyrus supramarginalis. AuBerdem einige bohnen-
groBe Erweichungsherde in der Rinde; starke Atrophie der Stammganglien links.

Die mikroskopische Untersuchung der Rinde ergibt multiple miliare Ausfalls-
herde im Endstadium, mit Wucherung der Faserglia. Daneben solche auch im
Stadium 1 und. 2 (viel seltener). Neben den Ausfallsherden wurden, wie tiblich,
auch kleine Hohlen festgestellt. Hyaline Degeneration der intracerebralen Gefile.
Es ist auch die Rede von Wucherung der Endothel- und Adventitialelemente.

Wegen des Vorhandenseins von Drusen und Alzheimersche Fibrillen-
verdnderung, sowie aus klinischen Grinden denkt der Verfasser an Alz-
heimersche Krankheit. Wir haben Gelegenheit gehabt, die mikroskopischen
Priparate der Niere durchzusehen * und fanden das Bild einer blanden,
nichtentziindlichen Schrumpiniere, so wie wir demselben bei essentieller
Hypertonie begegnen. In diesem Sinne wiirden auch die in der Kranken-
geschichte erwihnten paukenden Herzténe sprechen.

6. G.F.(V. Dimitri?) 47jahriger Trinker. Mit 25 Jahren Lues. Nicht behandelt.
Peri- disch auftretende Kopischmerzen. Mit 35 Jahren wihrend der Arbeit infolge
plotzlichen BewuBtseinsverlustes Sturz vom Geriist. Danach BewuBtlosigkeit von
einigen Stunden Dauer. Nach dem Aufwachen stellte man eine Hemiplegie rechts
und eine motorische Aphasie fest. Im Laufe der Zeit weitgehende Besserung sowohl
der Lahmung, als auch der Sprachstorung.

Der Patient suchte 12 Jahre spiter die Klinik auf wegen einer beginnenden
Gangran des rechten Fules. Dieselbe hat eine Serie von Amputationen notwendig
gemacht. HFin paar Monate spiter stirbt Patient im kachektischen Zustande.

Uber den Korperbefund erfahren wir sehr wenig. Blutwassermann negativ.
Pupillen reagieren normal. Urin o. B.

Die Intelligenz soll im allgemeinen erhalten gewesen sein. Korpersektion wird
nicht erwihnt.

Qehirnsektion. Auf den klaren, der Arbeit beigefiigten Photographien erkennen
wir links auBer dem Residuum einer grofen alten Erweichung im Versorgungs-
gebiet der Arteria cerebri media das typische Bild der granuliren Rindenatrophie;
(Verfasser hat dieselbe offenbar nicht besonders beachtet). Die Verdnderung der
Rinde ist streng einseitig und betrifft den groften Teil des Frontallappens, die
Zentralwindungen und Teile des Lobulus frontalis superior.

Da der Fall mikroskopisch nur im Markscheidenbild studiert worden ist, ver-
mdgen wir nichts iiber die feineren Verinderungen der Rinde, sowie iiber die
GefafBie auszusagen. Auf den unklaren Bildern von Frontalschnitten sieht man
Andeutungen von Markflecken.

II. Frischere Stadien.

Selbstverstindlich taucht nun die Frage auf, wie entsteht das Bild der
gr. Atr. d. Gr. R., das ja in der beschriebenen Weise ein Endstadium dar-
stellt. s hat mehrere Jahre gedauert, bis in diesem Laboratorium
2 Falle zur Beobachtung gelangten, welche zweifellos als frithere Stadien
der gr. Atr. d. Gr. R. angesehen werden diirfen.

1 Dank dem liebenswiirdigen Entgegenkommen des Herrn Obermed.- Rat
Max Liebers.

2 Dimitri, V.: Hemiplejia piramido-extrapiramidal. La Semana médica. Buenos
Aires 1931, Nr 33.
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A. Makroskopischer Befund der fritheren Stadien.

Bei den beiden Fillen, die im folgenden geschildert werden, war schon
makroskopisch ein wenig von einer Granulierung der Oberiliche zu er-
kennen, aber die Einziehungen waren seichter, die Hécker weniger deut-
lich als bei der vollausgebildeten granuldren Atrophie. In beiden Féllen
fiel ferner, sowohl bei der Betrachtung der Oberfliche, als des Quer-
schnittes eine leichte gelbliche Verfirbung auf und bei dem einen Fall
waren auch Anzeichen von frischeren Blutungen vorhanden. Im iibrigen
war die Verinderung auch hier ganz scharf auf den Bereich einiger
weniger Windungen beschriankt. In dem einen Fall war wieder die
2. Stirnwindung auf beiden Seiten bevorzugt, wihrend im anderen
isoliert die Zentralwindungen einer Seite befallen waren.

B. Mikroskopischer Befund der friheren Stadien.

Mikroskopisch fanden sich wieder miliare Herde, und zwar hier in ver-
schiedenen Entwicklungsstadien, von ganz frischen angefangen, bis zu
den schon bekannten Endstadien. Die Bilder entsprechen histopatho-
logisch grundsitzlich den Stadien, welche man bei den gréBeren Er-
weichungsherden begegnet. Wie bei diesen, so kénnen wir auch hier mit
Spatz ein Nekrosestadium, ein Abbaustadium und ein Organisations-
stadium unterscheiden.

1. Im Nekrosestadium erscheint der miliare Herd, dhnlich wie im
Organisationsstadium, heller als seine Umgebung (s. Abb. 15 und 16).
Diese ,,Erbleichung® beruht darauf, dafl alle Zellen im Herd die Farb-
barkeit ihres Zelleibes verloren haben; die Kerne sind auch abgeblalBt
(Caryolysis), oder sie zeigen die Erscheinungen der Pyknosis und Caryor-
rhexis (Schmaus und Albrecht). Die Nervenzellen konnen dabei die
bekannten Bilder der ischdmischen oder homogenisierenden Nervenzell-
verdnderung aufweisen. Oft sind nur noch dirftige Reste des Kerns
erkennbar, aus dessen Form man aber mit einiger Erfahrung doch mit
Sicherheit die Zugehdorigkeit zu einer Nervenzelle erschlieflen kann.
Neben der andmischen Nekrose kommen auch Kombinationen von
Nekrose mit Diapedesisblutungen vor, so daf das Bild der sanguinolenten
Nekrose, des Infarktes, entsteht. In diesem frischen Stadium fehlt immer
die Einziehung an der Oberfliche. Entsprechend der Schwellung, welche
so héufig die Nekrose bei den grofieren Herden begleitet, kann man sogar
gelegentlich eine lokale Vorbuchtung der Oberfliche feststellen. Das
mikroskopische Bild wird hier also von frischen regressiven Verdnderungen
beherrscht; progressive Verdnderungen am Stiitzgewebe fehlen, oder
gind nur am Rande in Andeutungen erkennbar. Hervorzuheben ist,
dafl auch die Capillaren im Herd Anzeichen einer nekrobiotischen Um-
wandlung aufweisen konnen, von der sie sich aber offenbar wieder zu
erholen vermégen. Das Lumen der Capillaren im Herd ist meist maximal
erweitert.
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2. Das Abbaustadium wird eingeleitet durch Wucherungserschei-
nungen an fixen Stiitzgewebselementen, so dafl die Herde jetzt zum Teil
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Abb, 15. Fall Wim. (8. 116). Miliare Ausfallsherde (x) im Nekrosestadium. Niesl-Bild
bei 20facher VergroBerung. Die GefiBe zeigen das Bild der ,,Endarteriitis® der kleinen
Rindengefafie.

Abb. 16. Miliarer Ausfallsherd im Nekrogestadium. Nissl-Bild bei 26facher VergroBerung.
s, Endarteriitis’ der kleinen RindengefdBe. Fall Wim. (8. 116).

starker gefdrbt erscheinen als ihre Umgebung. Bei den Erweichungs-
herden tritt bekanntlich diese Erscheinung zunidchst am Rande des
Herdes auf und fithrt da zur sog. ,,Wucherungszone von Spatz und
Stroebe. Bei unseren kleinen Herden finden wir die reaktive GefidBwand-
wucherung im Innern des Herdes (Abb. 17). Die Proliferation der Wand-
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elemente fiihrt zur Bildung junger Gitterzellen (s. Abb. 18). Gleichzeitig
proliferieren auch die Hortegaschen Zellen, wobei sie sich gleichfalls in
Gitterzellen umwandeln. Dagegen sieht man mehr am Rande das typische
Bild der frischen Astrocytenwucherung. Mit der weiteren Entwicklung
treten num die freien Gitterzellen immer mehr in den Vordergrund, wihrend
die fixen GefiBwandelemente und Hortegaschen Zellen mehr zuriick-
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Abb. 17. Miliarer Ausfallsherd im Abbaustadium. Wucherung der GefiBwandzellen und
der Neuroglia. Nissl-Bild bei T71facher VergréBerung. Fall Wim. (8. 1186).

treten. Das DBild des miliaren Kdrnchenzellenherdes ist da (s. Abb. 19).
Die Gitterzellen enthalten Fett und Pigment. Hier und da wird das
Bild auch beherrscht von Haufen von Pigmentkérnchenzellen (s. Abb. 20),
die vollgepfroptt sind mit grobkérnigem Pigment, das die Eisenreaktion
gibt. Man kann vermuten, daf es sich hierbei um den Abbau von blutigen
Beimengungen zur Nekrose handelt. Selbstverstdndlich ist von Nerven-
zellen im Herd in diesem Stadium nichts mehr zu erkennen.

Bei unseren beiden Frithfallen begegneten wir bemerkenswerterweise
nicht nur im Gebiet der miliaren Ausfallsherde, sondern mehr oder weniger
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diffus ausgebreitet, deutlichen Veranderungen an den GefdlBzweigen der
Rinde. Die Verinderungen gehoren in das Kapitel der sog. ,,Endarteriitis®
(Abb. 15, 16, 21) der kleinen Rindengefdfle. Nachtriglich stellten wir
fest, dal} dieselben ,endarteriitischen® GefaBveriinderungen in 3 Fillen
aus der Literatur zu finden waren, die ebenfalls miliare Ausfalls-
herde im Stadium 1 und 2 zeigten. Wir schlossen daraus, daff diese

Astr,

Abb. 18. Miliarer Ausfallsherd im Abbaustadium. Nissl-Bild bei 90facher Vergroferung.

Im Inneren sieht man Gefife mit starker Proliferation ihrer Wandzellen; bei (x) ein Gefa

mit mehreren Lagen von Wandzellen; zwischen den GeféSen Eornchenzellen (Ko. Z.).
Am Rande Astrocyten (Astr.). Fall Wim. (8. 116).

Gefifverdmderungen zum mikroskopischen Bilde der frischen Stadien der
miliaren Ausfallsherde gehdren. Da dieselben in den spiteren Stadien
immer vermiflt werden, miissen wir annehmen, daf} sie riickbildungsfahig
sind, genau so wie die Gefdfiproliferationen der ,,Wucherungszone* bei
den Erweichungsherden. Auf diese Gefafverinderungen werden wir
ausfithrlich zu sprechen kommen (s. S.127).

3. Das Endstadium kennen wir bereits, Bei der Kleinheit der Herde
vermag die Neuroglia den Ausfall durch Narbengewebe derart zu decken,

1 Interessanterweise sind alle diese 3 Falle nur wegen der ,,endarteriitischen‘
GefaBverinderungen beschrieben worden und wurden als luisch aufgefaBt. Die
Ausfallsherde dagegen wurden als Nebenbefund. nur erwihnt.
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dafl die Gewebskontinuitdt erhalten bleibt. Der Defekt wird organi-
siert. Dabei treten die zelligen Elemente immer mehr in den Hinter-
grund und die Gliafasern sind sehr stark vermehrt (Abb. 11). Im Nissl-
Bild sehen die Herde dann wieder heller aus als ihre Umgebung (Abb. 7
und 13). Als Residuum des Abbaues ist noch vereinzelt Pigment nach-
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Abb. 19, Ausfallsherd im Abbaustadium; miliarer Kornchenzellenherd., Nissl-Bild bei
- T1facher VergroSerung. Fall Wim. (8. 116).

weisbar. An der Oberfliche findet sich jetzt die charakteristische Ein-
ziehung, die auch im 2. Stadium oft schon zu erkennen ist.

C. Literatur beziiglich der frischeren Stadien.

Im Jahre 1907 hat Schrider 1 bei einer Anzahl von Fillen von arterio-
sklerotischer Demenz iiber ziemlich scharf begrenzte, helle Stellen im
Rindengrau berichtet, die sich schon bei schwacher VergroBerung im
Nissl-Bilde gut erkennen liefen. Bei starkerer VergroBerung wurde eine

1 Schrider, P.: Hirnrindenverinderungen bei arteriosklerotischer Demenz.
Neur. Zbl. 26, 926 (1907).

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 101. 8
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Verminderung der Zahl der Nervenzellen festgestellt. Die noch vor-
handenen waren verkleinert, blasser als normal, mit tiefdunklem Kern
und mit Inkrustationen der ,,Golgi-Netze®. Es fehlten alle Wucherungs-
erscheinungen an der Glia, dagegen zeigte diese fast stets regressive Ver-
dnderungen. Die Gefalle der Herde
wiesen keine wesentlichen Abwei-
chungen, vor allen Dingen keine
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Abb. 20, Abb. 21.
Abb. 20. Miliarer Ausfallsherd im Abbaustadium mit Pigmentkérnchenzellen. Nissl-Bild
bei 71facher VergréBerung. Fall Wim. (S. 116).
Abb. 21, Frihstadien der gr. Atr. d. Gr. R. Nissl-Bild bei 60facher Vergréferung. ,,End-
arteriitis®® der cerebralen Rindengefiafe unabhéngig von Herden. Fall Wim. (8. 116).

Arteriolosklerose auf. Schrdder hielt trotzdem an der arterioskleroti-
schen (Genese der geschilderten Herde fest, und zwar, weil die Sklerose
der groflen Gefdlle stets ausgesprochen gewesen sein soll. 9 Jahre
spater hat Schroder 1 dieselben herdformigen hellen Stellen im Rinden-
gran auch bei der Lues cerebri beschrieben. Aus der mikroskopischen
Beschreibung geht hervor, dall Schrider vor sich vasculdre miliare
Ausfallsherde der Rinde im Nekrosestadium gehabt hat. Interessant
ist, daB er als einen sehr hiufigen Befund in den ,Lichtungsbezirken

1 Schrider, P.: Lues cerebrospinalis. Dtsch. Z. Nervenheilk. 84, 127 (1916).
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manchmal deutlich und ausgesprochen, andere Male weniger deutlich,
eine Vermehrung der Endothelien der Gefifie nach Art der ,,End-
arteriitis” beschreibt. Schrider denkt interessanterweise nicht an einen
Zusammenhang der von ihm gesehenen herdférmigen Rindenverdnde-
rungen mit den von Alzheimer schon {rither beschriebenen ,,Verédungs-
herden* oder der ,perivasculiren Gliose*. Ubrigens hat Alzheimer
selber in den von ihm untersuchten Fall L. K (Ilberg ) dhnliche Herde
gesehen und mit denen von Schroder beschriebenen identifiziert. Aber
auch er hat dabei nicht an Beziehungen zu seiner ,,perivasculiren
Gliose* gedacht.

Spielmeyer ? trennte damals grundséitzlich die ,,perivasculire Gliose*
bzw. die ,,Rindenverédung von den miliaren Nekrosen. Auf Grund der
fehlenden Gliarcaktion faBt er dieselben nicht als das friheste Stadium
im Werdegang der vasculdren miliaren Ausfallsherde auf, sondern als
ein ,erstarrtes Gebiet“. Da diesen Herden, wie er annimmt, die Reak-
tionsfahigkeit dauernd fehlt (,,Koagulationsnekrose®) kann man ihnen
nicht das Alter ansehen; jedenfalls brauchen sie seiner Meinung nach
nicht der Ausdruck eines frischen nekrobiotischen Prozesses zu sein.
Freilich hat Spielmeyer niemals behauptet, dafl jede Nekrose ein dauernd
erstarrtes Gebiet darstellen miisse. Fiir unser Material glauben wir den
Nachweis gefiihrt zu haben, dafB die Nekrose hier eine Phase darstellt,
welche iiber das Abbaustadium zum Endstadium der gliosen Narbe
fiihrt.

Wir erkldren die miliaren Herde durch eine Zirkulationsstérung im
Ausbreitungsgebiet der intracerebralen RindengefiBe. Hier mufl erwéhnt
werden, dafl noch eine andere Erklirungsméglichkeit besteht, die von
Alzheimer angedeutet worden ist. Alzheimer meint, dall das Bild seiner
,Rindenverédung™ (s. S. 92) durch eine wunwvollsidndige Zirkulations-
storung im Gebiet eines grofieren meningealen GefdBastes (der Arteria
cerebri anterior, media oder post.) hervorgerufen werden kénne.
Alzheimers eigene Worte sind: Wird eine dieser Arterien vollkommen
thrombosiert, so sei die Folge davon eine Erweichung des gesamten zu-
gehorigen Gebietes; kommt es aber nicht zu einem vélligen VerschluB,
sondern zu einer so hochgradigen Verengung des Arterienrohres, daf
der Blutkreislauf unzureichend wird, ,,s0 verfillt das mervose Gewebe
dem Untergang, wahrend das Stiitzgewebe noch zu Wucherung angeregt
wird“. Bei einer solchen unvollstindigen Erndhrungsstérung wiirden
nur die parenchymatésen Bestandbeile zngrunde gehen, wahrend die
Glia von Anfang an erhalten bleiben soll. Diese Annahme ist auch von
spateren Autoren vielfach tibernommen worden. Unsere Bilder sprechen
aber gegen diese Erklirung. Denn wir konnten nachweisen, dafll im
2  Ilberg, G.: Ein Fall von Psychose bei Endarteriitis luetica cerebri. Z. Neur.
, 1 (1910).

.2 (Spiel)meyer, W.: Histopathologie des Nervensystems. 1922.
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Nekrosestadium nicht nur die Nervenzellen, sondern auch die Glia zu-
grunde geht. Auch wiirde die scharfe Begrenzung des Ausfalls auf das
Versorgungsgebiet bestimmter intracerebraler RindengefiBe hei voll-
kommen erhaltener Umgebung auf diese Weise kaum zu erkliren sein.
Hiermit wollen wir nicht in Abrede stellen, daB ,,unvollstindige Zirku-
lationsstorungen® im Sinne von dlzheimer vorkommen konnen.

D. Kasuistik der friheren Stadien.
I. Eigene Fiille.

1. L. Wim., 72 Jahre alter Goldarbeiter. Soll bis vor 3 Monaten vor der
Aufnahme immer gesund gewesen sein. Er erkrankte plotzlich mit einem schweren
Anfall, anscheinend von Asthma cardiale. Die Anfille haben sich dann 1 Monat
lang dreimal in der Woche wiederholt. Spéter horten sie auf, aber der Patient
bekam chronische Beschwerden beim Atmen. Seit 1 Monat vor der Einlieferung
BewulBtseinstritbungen mit sehr starker Unruhe, so daB er dauernd unter Aufsicht
bleiben mufite. 14 Tage vor der Aufnahme in die Klinik konnte er den rechten
Arm und das rechte Bein nicht mehr beugen.

Kirperbefund. Emphysem mit starken bronchitischen Gerduschen iiber den
Lungen, Odeme an den Knocheln. Blutdruck 150/105. Wa.R. negativ. PSR. und
ASR. rechts gesteigert, Babinskisches Phinomen rechts. Der Kranke ist ziemlich
unruhig; die Arme sind in dauernder Bewegung, fahren sinnlos in der Luft umher;
ofter faBt sich der Patient an den Kopf und fahrt sich durch die Haare. Er ist voll-
stdndig desorientiert; Aphasie fraglich. Auffassungsstorung. Der Tod tritt an
Herzschwiche 3 Wochen nach Auftreten der rechtsseitigen Lahmung ein.

Klinische Diagnose. Arteriosclerosis cerebri; Apoplexie.

Sektionsbefund. Die Korpersektion wurde leider nicht vorgenommen. Am
Gehirn findet sich eine starke Vermehrung des duBeren und inneren Liquors. Die
weichen Haute sind itber dem vorderen Teil der Konvexitat verdickt und leicht
getritbt. Ziemlich hochgradige atheromatése Verdnderungen der basalen Hirn-
gefaBe. An der vorderen Zentralwindung der linken Hemisphéare finden sich seichte
Einziehungen; auf dem Querschnitt erkennt man unter den Einziehungen an ganz
eireumscripten Stellen eine meist braunliche Verfirbung des Gewebes. An anderen
Stellen der Oberfliche finden sich solche Veranderungen nicht. In den Stamm-
ganglien keine Lacunen, nirgends groflere Herde.

Anatomische Diagnose. Arteriosklerose der basalen Gefale mit granuldrer
Atrophie der Zentralregion links.

Mikroskopische Untersuchung. Auch mikroskopisch beschrinken sich die herd-
formigen Veranderungen auf die linke vordere Zentralwindung. Es zeigh sich da
ein auBerordentlich buntes Bild, wie wir es bei keinem unserer iibrigen Falle an-
getroffen haben. Schon bei schwacher Vergrofierung weisen die miliaren Herde
ein recht verschiedenes Aussehen auf. Zweifellos liegen verschiedene Stadien der
Versnderung vor; dieselbe ist auch hier wieder dadurch ausgezeichnet, daB sie sich
auf das Ausbreitungsgebiet von intracerebralen Gefifien beschrinkt. Die Herde
in dem Nekrosestadium zeigen folgende Verdnderungen: Bei schwacher Vergréferung
erscheinen die Zellen in dem betroffenen Gebiet wie ausgeloscht (Abb. 15 und 16);
tatsichlich haben sie ihre Farbbarkeit verloren. Bei starkerer VergréBerung
sieht man noch vereinzelte Reste von Nervenzellen, welche Verdnderungen im Sinne
der ,,homogenisierenden‘‘ oder ischidmischen Nervenzellveranderung aufweisen.
Vielfach kann man die Ganglienzellen nur mehr an dem geschrumpften, blassen,
dreieckigen Kern erkennen. Andere Exemplare zeigen Inkrustation der Golgi-
Netze. Zweifellos ist ein Teil der Nervenzellen auch bereits vollig zugrunde gegangen.
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An den Gliazellen, die wohl auch bereits an Zahl vermindert sind, sind nur die
Kerne erkennbar. Diese zeigen die charakteristischen Verdnderungen der Caryolysis,
Caryorrhexis und Pyknosis. Auch die Capillaren im Herdbereich sind wenigstens
teilweise von den Erscheinungen der Nekrose nicht verschont geblieben. Die Kon-
turen der geblahten Endothelzellen sind sehr undeutlich. Blutaustritte finden sich
nicht. An denRindern des Herdes sieht man die ersten, noch schwachen Anzeichen
einer Reaktion der Glia. Die Verinderungen an den GefdBwinden im benachbarten
gesunden Gewebe, welche unsere Abb. 21 zeigt, sind nicht als Reaktion auf den
Herd aufzufassen. Sie sind. diffus ausgebreitet; wir kommen noch darauf zuriick.

Wihrend dieses 1. Stadium durch die geringere Farbbarkeit gegeniiber der Um-
gebung auffillt, treten die spiteren Stadien schon bei schwacher Vergréferung
durch eine abnorm starke Farbbarkeit hervor. Diese wird durch eine Vermehrung
von Zellen hervorgerufen. In diesem 2. Stadium findet sich an der Oberfliche auch
meist bereits eine Hinziehung, welche bei dem Nekrosestadium fehlt oder sogar
durch eine lokale Vorbuchtung ersetzt wird. Die Abb. 17 zeigt eine intensive
Wucherung von GefiBwandelementen im Herd. Endothel- und Adventitialzellen
befinden sich gleichméBig in Wucherung; es entstehen ofters mehrere Zelllagen
hintereinander. Man sieht auch Endothelsprossen und offenbar hat eine Neubildung
von Capillaren stattgefunden. Zwischen den Gefaflen sieht man zahlreiche Zellen,
die sich zum Teil bei niherer Betrachtung als Gitterzellen herausstellen, die aber
noch nicht voll entfaltet sind und zum Teil noch Zusammenhang mit fixen GefiB-
wandzellen zeigen. Gegen das gesunde Gewebe folgt nun eine Zone, welche durch
die Wucherung der Makroglia ausgezeichnet wird. Zwischen der Zone der meso-
dermalen Wucherung und der Zone der gewucherten Makroglia begegnet man
progressiv verdnderten Horlega-Zellen, zum Teil in Umbildung in Gitterzellen
begriffen. Ein ganz dhnliches Bild zeigt Abb. 18 aus einem anderen kleinen Herd.
Die Capillaren treten durch die machtige Wucherung ihrer Wandzellen intensiv
gefarbt hervor. Bei x ist ein GefiB angeschnitten, bei dem die gewucherten Zellen
mehrere Lagen bilden. Zwischen den Gefaflen begegnet man bereits einigen jungen
Kérnchenzellen. An den Réndern des Herdes ist wieder deutliche Proliferation
von Astrocyten erkennbar.

In Abb. 19 dominieren die Gitterzellen, wihrend die GefiBwandwucherung
bereits zurticktritt. Die zahlreichen Elemente im Zentrum des Herdes sind alle
Gitterzellen. In Analogie mit den Erfahrungen bei groBen Erweichungsherden
sehen wir in diesem Bild eine etwas weiter vorgeschrittene Phase als diejenige,
welche durch Abb. 17 und 18 festgehalten wird. Die Erfahrung lehrt namlich, da8
man zuerst vorwiegend Wucherung fixer GefaBwandzellen antrifft und spater mehr
freie, ausgereifte Gitterzellen.

An anderen Stellen (Abb. 20) sind die Gitterzellen mit einem intensiv gefirbten
Pigment vollgeladen, das die Eisenreaktion gibt.

Endlich findet man bereits vereinzelt Herde, die zu dem Bild tiberleiten, das uns
aus der Beschreibung der spiteren Stadien her bekannt ist. Von GefafSwandwuche-
rungen und von Gitterzellen ist in diesen Herden nichts mehr zu sehen, sondern
nurmehr die Proliferation der Neuroglia. Das Gliafaserpriparat zeigt auch bereits
eine Vermehrung der Gliafasern. Zu einer Wucherung der markhaltigen Nerven-
fasern ist es noch nicht gekommen.

Einer besonderen Besprechung bediirfen die GefdBwandverinde-
rungen, ndmlich diejenigen, welche nichts mit der Reaktion auf die &ért-
liche Nekrose zu tun haben. Die Verinderungen beschrinken sich fast
ganz auf die intracerebralen Abschnitte des GefaBsystems, wihrend die
intrameningealen Aste, abgesehen von leichter Andeutung von Athero-
matose, fast frei von Verinderungen sind. Ihre feinen Verzweigungen
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aber, genau so wie die intracerebralen Arteriolen, zeigen eine sehr aus-
gesprochene Hyalinisierung, wobei das vorgeschrittene Alter des Kranken
zu beriicksichtigen ist. Dazu kommen nun noch als besonders bemerkens-
wert intensive Wucherungserscheinungen an den Adventitialzellen. Bei
GefdBen, die keine Hyalinisierung aufweisen, nehmen alle Wandelemente
an der Proliferation teil (Abb. 15 und 16). In der unmittelbaren Um-
gebung der so verdnderten GefdBe begegnet man einer deutlichen Reak-
tion der Glia, besonders der Astrocyten. Diege Gefallwandproliferationen
sind nun keineswegs beschrankt auf das Gebiet der linken Zentralregion,
wo die Herde ausschlieBlich vorkommen, sondern sie finden sich diffus
an verschiedenen Stellen, die untersucht wurden (Abb. 21); allerdings
erreichen sie doch ihren Hohepunkt im Gebiet der linken Zentralregion.

2. G. Mos., 54jahriger Arbeiter, seit 3 Jahren invalidisiert. Chronischer Alkohol-
miBbrauch. Wird in bewultseinsgetritbtem Zustand (Rausch?) in die Klinik ge-
bracht. Stark gerdtetes, aufgedunsenes Gesicht, feinschligiger Tremor der Héande.
Er ist mangelhaft orientiert und macht einen ziemlich euphorischen Eindruck. Sein
Alter gibt er mit 38 Jahren an. Stérungen des Gedachtnisses und der Merkfahigkeit.
Diirftige Konfabulationen. Stark ausgeprigte Kritiklosigkeit, allgemeine Verlang-
samung. Die Pupillen reagieren etwas trage auf Licht und Konvergenz, schlecht
artikulierte Sprache. Nervenstimme druckemptindlich. Sehr unregelmaBige Herz-
tatigkeit., Wahrend des Klinikaufenthaltes nimmt die BewuBtseinstritbung zu. Am
Tag befindet er sich meist in einem gleichmaBigen Schlafzustand, aus dem er bei
Anruf sofort erwacht, aber gleich wieder einschlaft. Nachts sehr unruhig. Neu-
rologisch o. B. Blutdruck 185/135. Wassermann im Blut und Ligquor negativ.

Klinische Diagnose. Chronischer Alkoholismus. Policencephalitis haemor-
rhagica superior? Arteriosklerose ?

Korpersektion. Mallige Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Herzmuskel-
schwielen. Schrumpfnieren. Stauungsfettleber. Stauungsmilz. Leichte Athero-
matose der Aorta.

Am Gehirn findet sich eine sehr starke Erweiterung der duleren Liquorrdume
und der Ventrikel. Die Meningen sind iber der Konvexitat getritbt und stellen-
weise von flohstichartigen Blutungen durchsetzt. Die basalen Gefale sind nicht
arteriosklerotisch verindert, dagegen findet man {iberraschenderweise an intra-
meningealen Asten an der Konvexitat vereinzelte gelb-weiliche Wandeinlagerungen.
Die Rinde zeigt im allgemeinen leichte Atrophie. Unter den flohstichartigen
Blutungen der weichen Hiute begegnet man auch einigen miliaxen Blutungen in
der Rinde (kleine ,,Kugelblutungen*). Nirgends Erweichungsherde, Keine Ver-
anderungen nach Art der Polioencephalitis Wernickes. Nach Abziehen der weichen
Hiute findet sich symmetrisch in beiden Hemispharen, einmal im parieto-occi-
pitalen Grenzbereich und dann im Gebiet der 2. Stirnwindung der Befund der
granuliren Atrophie. Die befallenen Windungen sind leicht briunlich gelb ver-
farbt, auch auf dem Querschnitt ist ihre Rinde nicht nur atrophiseh, sondern auch
gegenitber der Umgebung verfirbt. Die Einziehungen sind relativ seicht. Kine
Verschmilerung des Rindengraus ist vor allem auf dem Querschnitt sehr deutlich.
Bemerkenswert ist wiederum, daB sich die Verdnderung auf ganz bestimmte Win-
dungen beschrinkt.

Mikroskopischer Befund. Das Brgebnis der Untersuchung &hnelt sehr dem-
jenigen von dem vorhergehenden Fall. Wir finden wiederum miliare Herde von
recht verschiedenem Alter. Angefangen von ganz frischen Nekroseherden gibt es
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alle Abstufungen itber Bilder mit reaktiver GefaBwucherung, mit Kornchenzellen
und frischer Gliawucherung bis zum gewdhnlichen Endstadium der glisen Narbe.

Im Nekrosestadium fehlt wiederum die Einziehung an der Oberflache. Man sieht
sehr schon alle moglichen Formen der ischamischen und homogenisierenden Nerven-
zellveranderung, so z. B. auch Bilder, wie sie von Husler und Spaitz ! bei der Keuch-
husteneklampsie im frischen Stadium gefunden worden sind. Der Zelleib ist voll-
kommen blaB, aber seine Kontur ist gerade noch erkennbar, der dreieckige Kern
ist voll von kleinen dunklen Kornchen, der Nucleolus ist abgeblaBt. An der Glia
findet man wieder alle moglichen Formen der Caryorrhexis nsw. Am Rande dieser
Herde sieht man noch kaum eine Reaktion der Neuroglia, sondern nur einzelne
progressiv veranderte Hortega-Zellen. Die GeféBe in diesen frischen Herden sind
méchtig erweitert und mit Blut vollgepfropft. Bemerkenswert ist noch, daB auch
die Nervenzellen am Rande des Herdes bei niherer Betrachtung Verinderungen
verschiedener Art aufweisen. Sie sind offenbar ebenfalls geschadigt, nur in leich-
terem Grade als die Zellen im Herd.

Im Abbaustadium sieht man einmal dichtgedringte Mengen von Gitterzellen
mit Pigment vollgefillt und epithelartiz aneinanderliegend. An anderen Stellen
begegnet man frischer Reaktion der mesodermalen Elemente mit Bildung junger
Gitterzellen und endlich trifft man folgende Bilder: Im Zentrum eine Zellmasse,
die zum Teil aus gewucherten Hortegaschen Elementen, zum Teil aus jungen Gitter-
zellen besteht und ringsherum ein Wall von gewucherten Astrocyten. Reichen
diese Herde an die Oberfliche, so findet sich hier meist schon eine deutliche Ein-
ziehung.

Im Narbenstadium sind die Gitterzellen verschwunden und die Hortegaschen
Elemente treten zuriick. Dagegen beherrschen jetzt die gewucherten Astrocyten
das Bild. Zunéchst haben dieselben noech méchtige Zelleiber und groBe blasse
Kerne; in offenbar spéteren Phasen sind die zelligen Elemente reduziert, dafiir
findet man eine deutliche Gliafaserwucherung. Wir haben dann also wieder das Bild,
von dem wir bei den spateren Stadien ausgegangen sind. Die Einziehungen an der
Oberfliche werden ganz deutlich. Die Narben enthalten in den fixen Gliazellen
immer noch Pigment. Es ist noch zu keiner UberschuBbildung von markhaltigen
Nervenfasern in den Narben gekommen.

Der Fall hat einige Besonderheiten: An mehreren Stellen (parieto-occipital
deutlicher als frontal), begegnet man ausgedehnten Herden, die sich zum Teil iiber
groBere Teile einer Windung erstrecken. Diese groBeren Herde sind alle frischeren
Datums. In einigen herrscht noch die Nekrose vor, in anderen schon der Abbau.
In ihren Rindenteilen sind diese Herde ferner gréBtenteils von Diapedesisblutungen
durchsetzt. Sie entsprechen also dem, was man blutige Erweichung nennt. In-
teressanterweise haben wir nun auch innerhalb der miliaren Herde an einigen
Stellen Diapedesisblutungen nachweisen kénnen.

Nun noch zu den Gefaneranderungen dieses Falles. Auch in dieser Hinsicht
besteht im allgememen eine groBe Ahnlichkeit mit dem vorhergehenden Falle. An
den groBeren Asten in den Meningen gibt es kaum nennenswerte Verdnderungen
aufler einer Verdickung der Media, die nicht hyalinisiert erscheint. Die intra-
cerebralen GefiBzweige zeigen Hyahnlslerung dem Alter entsprechend, Hypertrophle
der Media an den Arteriolen und endlich eine Wucherung der Gefafwandzellen im
Sinne der ,,Endarteriitis”. Diese Verinderungen sind im ganzen aber nicht so hoch-
gradig, wie im Fall Wim., doch begegnet man auch hier den bekannten Bildern,
wo die Zellwand aus mehreren Lagen von nicht voneinander zu differenzierenden
Elementen besteht. Interessant ist die Verteilung der endarteriitischen GefaB-
verdnderung. Zu ihrem Studium wurde ein Querschnitt durch den ganzen Frontal-

Y Husler, J. u. H. Spatz: Die Keuchhusteneklampsie. Z. Kinderheilk. 38 (1924).
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lappen eingebettet und serienmilig geschnitten. Dabei zeigte sich, daf die Gefaf3-
verdnderungen im Gebiete der 2. Frontalwindung, also im Bereich der Herde ganz
zweifellos am stirksten hervortreten. An den anderen Windungen waren dieselben
nur ganz vereinzelt nachweisbar. Freilich ist es nicht so, daB eine genaue Uberein-
stimmung zwischen den GefaBverinderungen und den Herden bestehen wiirde. Es
gibt auch recht deutlich veranderte GefaBe ohne Herde. Ubrigens erkennt man
doch hiufig dann in unmittelbarer Nachbarschaft dieser Gefifie eine Verminderung
der nervisen Elemente, so daB eine helle Randzone entsteht. Man hat den Eindruck,
als wire hier auch eine Erndhrungsstorung, aber keine so hochgradige, als daB es
zum vollkommenen Ausfall im Versorgungsgebiet des Gefifles gekommen wire.

Endlich ist noch eine Verdickung der Meningen mit Vermehrung der fixen
Bindegewebszellen zu erwihnen.

11, Fille aus der Literatur.

1. L. K. (Ilberg'). Es handelt sich um ein 25jahriges Médchen, das eine Anzahl
katatonischer Krankheitszeichen zeigte: Negativismus, Flexibilitas cerea, Haltungs-
stereotypien, Andeutung von Verbigeration und Gemiitsstumpfheit. Es ist hervor-
zuheben, daB die Erkrankung 2 Jahre vor der Ausbildung des vollen Krankheits-
bildes mit Krampfen begonnen hat. Vor dem Tode kam es zu einem Status epi-
lepticus, der etwa 5 Tage lang gedauert hat.

Die mikroskopische Untersuchung, die von Alzheimer ausgefithrt wurde, zeigte,
daB die aus der Pia in die Rinde eintretenden Arterien so stark gefirbt waren, dafl
man auf den ersten Blick glauben konnte, sie seien stark infiltriert. Bei naherer
Betrachtung zeigte es sich aber, daB diese Farbung durch eine hochgradige ,,Ver-
mehrung® der Zellen der GefdBwand verursacht worden war. Neben dieser End-
arteriitis wurden im unteren Teil des Scheitellappens und im Schlifenlappen zahl-
reiche vasculire miliare Ausfallsherde in der Rinde festgestellt, nach der sehr aus-
fiihrlichen histologischen Beschreibung zu urteilen, im Nekrosestadium. Daneben
gab es auch spérlich Herde mit Einziehung der Oberfliche, also wahrscheinlich im
Stadium des Abbaues oder sogar der Organisation. Entziindliche Erscheinungen
irgendwelcher Art wurden weder an den Gehirnh#uten noch am Gehirn selbst
gefunden.

Dieser Fall, der aus der Ara vor Wassermann stammt, wurde allein
auf Grund der GefaBverinderung als Endarteriitis luica der kleinen
RindengefiBe aufgefafit. Darauf kommen wir nochmals zuriick (S. 127).

2. L. (Malamud 2). Es handelt sich um eine 71jahrige, bis dahin gesunde Frau,
bei der sich eine chronische progrediente psychische Erkrankung mit Epilepsie von
8jahriger Dauer ausbildete. Die epileptischen Anfélle waren zum Teil sehr schwerer
Natur und von kurzdauernden Lahmungserscheinungen gefolgt. Die Frau geht in
den letzten Jahren psychisch immer mehr zuriick und verblédet immer mehr,
wahrend die epileptischen Anfélle bestehen bleiben. 1 Jahr vor dem Tode zeigten
sich Symptome von Herzinsuffizienz.

Aus der Beschreibung des korperlichen Befundes entnehmen wir, daB der
2. Herzton itber der Aorta immer sehr laut und paukend gewesen ist; Blutdruck
nicht angegeben. EiweiBmengen im Harn schwankend, bis 15/, Wassermann im
Ligquor und im Blut negativ.

1 Jlberg, G.: Ein Fall von Psychose bei Endarteriitis luica cerebri. Z. Neur. 2,
1 (1910).

? Malamud: Zur Klinik und Histopathologie der chronischen GefafBilues im
Zentralnervensystem. Z. Neur. 102, 778 (1926).
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Korpersektion. Herzhypertrophie; narbig verzogene Aortenklappen bei sonst
unverdnderter Aorta; ausgedehnte Schrumpfnieren. Die Gehirnsektion zeigt gering-
gradige sklerotische Verinderungen an den basalen GefiaBlen. Gehirnwindungen
im allgemeinen etwas verschmilert; an zahlreichen Stellen der GroBhirnrinde
erkennt man kleine, gelblich braun verfarbte herdformige Einziehungen.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns zeigt zahlreiche miliare Ausfalls-
herde (nach unserer Auffassung), besonders in der Rinde des Frontalhirns, des
Temporalhirns und der vorderen Zentralwindungen. Die Herde sind zum Teil ver-
narbt, zum Teil befinden sie sich im Abbaustadium, zum Teil auch im Nekrose-
stadium. Neben den Ausfallsherden sieht man auch groBere Erweichungsherde.
Die Rindengefifie zeigen diffus eine Proliferation der GefiBwandelemente. Es
wird betont, daBl gerade in den miliaren Herden frischeren Alters mitunter be-
sonders lebhafte Proliferationserscheinungen und Reizzustinde an den GefiBen
sich finden.

Auf Grund der GefiBiverinderungen Wurdevder Fall als ,,chronische
Lues der kleinen Pial- und RindengefafBle” aufgefaBlt. Heute wiirden wir
eher an eine Spitepilepsie (Hd. Krapf') bei Hypertonie denken.

3. Hill. (Malamud). Bei einem 57jihrigen Mann findet man eine Lichttrigheit
der Pupillen. Psychisch fillt eine Euphorie bei leichter Gedéchtnisschwiche auf,
sonst ist die Intelligenz erhalten. Wassermann in Blut und Liguor positiv;
600/3 Zellen. Auf Grund dieses Befundes wird beginnende Paralyse angenommen
und Patient wird spezifisch behandelt. 8 Jahre nach Beginn der Erkrankung apo-
plektiforme Insulte. Tremor beider oberen Extremititen, Andeutung von Parkin-
sonismus, Verwirrtheits- und Erregungszustinde. Patient stirbt in stark dementem
Zustand. Es wird in der Krankengeschichte vom erhohten Blutdruck (165) ge-
sprochen. Minimaldruck nicht angegeben.

Korpersektion ergibt Mesaortitis luica mit Sklerose der Aorta. Coronarsklerose.

Das Gehirn zeigte leichte Arteriosklerose der basalen HirngefaBe. Hirnrinde
an. zahlreichen Stellen narbig eingezogen. GroBe Erweichungsherde des Marklagers
der linken Hemisphire; kleinere Erweichungsherde in beiden Putamina.

Die mikroskopische Untersuchung der Hirnrinde ergibt starke Verdickung der
Media der pialen GefaBe, mit adventitiellen Iymphocytéiren Infiltraten. Die Rinde
ist von zahlreichen gefaBabhéngigen Herden des verschiedensten Alters durchsetzt,
die sich in allen Rindengebieten finden; besonders reichlich aber in der vorderen
Zentralwindung. Die intracerebralen Rindenarteriolen zeigen in den herdférmig
nichtaffizierten Gebieten nur geringe aber deutliche Wucherung der endo-
thelialen und adventitialen Elemente. Im Bereich der Ausfallsherde dagegen
bieten die GefaBle einen auffallend starken proliferativen Charakter (End-
arteriitis) dar.

Der Fall wird als eine Meningitis syphilitica, kombiniert mit End-
arteriitis luica der Rindengefdfle aufgefallt.

Unseres Erachtens ist die Meningitis syphilitica nicht zu leugnen;
iiber die angenommene syphilitische Atiologie der Rindengefi3verinde-
rungen aber siehe unsere Ausfilhrungen im nichsten Kapitel (S.127).

! Krapf, Ed.: Uber Spatepilepsie. Arch. f. Psychiatr. 97, 323 (1932).
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III. Bemerkungen zur pathologischen Anatomie der intracerebralen !
Rindenarteriolen und Capillaren.

In den Mittelpunkt unserer Betrachtungen iiber die Entstehung der
miliaren Ausfallsherde stellten wir ihre Abhéngigkeit von Gefafien. Und
zwar nehmen wir an (8. 82), dafl es sich dabei um Stérungen im Ver-
sorgungsgebiet der kleinen intracerebralen Gefilzweige handelt.

Es lag nahe, in Analogie zur vasculdren Granularatrophie der Niere,
auch die granulire Atrophie des Gehirns auf eine Ernahrungsstérung
zuriickzufithren, infolge arteriolosklerotischer Verinderungen der intra-
cerebralen GefdBe. Dabei schreibt man die entscheidende Rolle der
Lumenverengerung bzw. Lumenverlegung zu 2. Diese Ansicht, die ur-
spriinglich von Alzheimer vertreten wurde, ist bis heute in der Literatur
herrschend geblieben.

Es ist unmdoglich, zur Frage der Rolle von morphologischen Verinde-
rungen an den intracerebralen Zweigen bei der Entstehung der gr. Atr.
d. Gr. R. Stellung zu nehmen, ohne dal man vorherversucht hat, sich iiber
die Bedeutung der an diesen Gefiflen vorkommenden Verdnderungen
iberhaupt zu einigen. Denn, wihrend man iiber die Erkrankungen der
groBeren extracerebralen Gehirngefifle ziemlich klare Vorstellungen hat,
herrscht in der Literatur iiber die pathologische Anatomie der intra-
cerebralen Gefille bis in die neueste Zeit eine begriffliche und sprachliche
Unklarheit, die wir bei der Erforschung der gr. Atr. d. Gr.R. besonders
storend empiunden haben.

Es scheint tatsichlich so zu sein, daf3 die intracerebralen Arteriolen
und Capillaren nicht nur in bezug auf ihre Funktion, sondern auch in
bezug auf ihre pathologische Anatomie eine besondere Stellung gegen-
iiber den Arteriolen und Capillaren der iibrigen Kérperorgane einnehmen.
Die Nichtberiicksichtigung dieser Tatsache hat zu falschen Analogie-
schliissen aus der allgemeinen pathologischen Anatomie verleitet. Nur
so ist es zu verstehen, daf3 noch heute namhafte Forscher z. B. den Be-
griff der Arieriosklerose der Gehirngefafie und den Begriff der sog. Ayalinen
Degeneration der Rindenarteriolen und Capillaren nicht scharf von-
einander trennen.

Namentlich nach den Untersuchungen von 4. Klissurow ® kann kein

1 Bs ist natiirlich, daB wir auch den kurzen Teil des Gefalizweiges, vom Abgang
aus dem intrameningealen Ast, bis zum Eintritt in das Gehirn mit in unsere Betrach-
tung hineinbeziehen. Dieser extracerebrale Teil verhalt sich pathologisch-anatomisch
fast iibereinstimmend mit den eigentlichen intracerebralen Zweigen und kann des-
wegen mit diesen gemeinschaftlich behandelt werden.

2 Es sei hier nur erwihnt, dafi im Gegensatz zu der Auffassung der meisten
pathologischen Anatomen, Volhard die Ansicht vertritt, daB sowohl die vasculiire
als auch die entziindliche granulire Atrophie der Niere auf funktionelle Stérungen
der Arteriolen der Niere, im Sinne eines Spasmus zuriickzufithren ist.

3 Klissurow, A.: Beitrag zur Frage der hyalinen Entartung der GroBhirn-
capillaren. Arch. f. Psychiatr. 90, 201 (1930).
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Zweifel bestehen, daB die hyaline Degeneration ! der Rindenarteriolen
keine Beziehung zur Arteriosklerose hat. Klissurow hat gezeigt, dal3 diese
Verdnderung jenseits des ersten Dezenniums eine regelmifig anzu-
treffende Erscheinung ist, welche sich an den intracerebralen GefilBen
in ungleichméBiger Weise gel-
tend macht. Interessant ist
die Tatsache, dafl wahrend
sich die hyalin verdnderten
GefdBe der iibrigen Korper-
organe bei der wvan Gieson-
Farbung gelb {firben, das
Hyalin der Gehirnarteriolen
bei derselben Farbung leuch-
tend rot erscheint. Dies ist
auch einBeweisfiir die Sonder-
stellung der Gehirnarteriolen.

Abb. 22. a Arteriolosklerose eines intracerebralen GefiBes auf dem Lingsschnitt. Nissi-

Bild bei 38facher VergroBerung. Aus einem Fall ohne miliare Ausfallsherde. b Arteriolo-

sklerose eines intracerebralen GefiBes auf dem Querschnitt. Wellenlinie. Nissl-Bild bei
238facher VergrdfBerung.

Das Wichtigste aber ist, daB wir die Hyalinisierung der intracerebralen
RindengefiBe als funktionell belanglos ansehen diirfen.

Wie verhilt es sich aber mit der Arteriolosklerose der intracerebralen
Gefife? Im Vergleich zur Hiufigkeit der Arteriosklerose der eaira-

1 Es ist sogar fraglich, ob es sich dabei iiberhaupt wm eine Degeneration (im
Sinne einer Umwandlung) und nicht vielmehr um einen Ablagerungs- und Ein-
pressungsvorgang aus dem Blute handelt, wie das Lubarsch (Pathologische Anatomie
der Milz. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie von Henke-Lubarsch,
Bd. 1, Teil 2, S.455) fur die hyaline Degeneration der Milzarteriolen annimmt.
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cerebralen Gefille ist die erstere eine recht seltene Erkrankung. Obwohl
dieselbe schon in den Anfangsstadien gegeniiber der hyalinen Degeneration
der Rindengefidlle abzugrenzen ist, wird sie sehr oft mit der letzteren ver-
wechselt. Wir wollen hier nur kurz die wichtigsten Unterscheidungs-
merkmale zwischen der hyalinen Degeneration und der Arteriolosklerose
der Rindengefafle zusammenfassen: Die Verdickung der Wand und die

Abb. 23. Arteriolosklerose eines kleinen RindengefiBes. Starke Wandverdickung und zum
Teil Nekrose mit Einlagerung von H#imosiderin (Himos.) in der Wand. Nissl-Bild bei
238facher VergroBerung. Fall ohne Ausfallsherde.

meist ungleichméfige Erweiterung des Lumens erreicht bei der letzteren
Ausmale (Abb.22a), die wir bei der ersteren sehr selten antreffen. Diese
UngleichmaBigkeit der Ausweitung driickt sich auch im Querschnitt des
arteriolosklerotischen GefiaBes aus, der keinen Kreis, sondern oft eine
Wellenlinie bildet (Abb. 22b). Die Wand der arteriolosklerotisch ver-
dnderten GefdBe erscheint oft nicht homogen, sondern — besonders bei
starkerer VergroBerung — aufgesplittert, aus einzelnen Schichten be-
stehend. Auch sieht man innerhalb der Wand des GefiBes als Ausdruck
stattgehabter Blutungen nicht selten Hamosiderinklumpen (Abb. 23).
Es handelt sich eben um nekrobiotische Prozesse der Gefafiwand. Man

1 Im Gebiet der Stammganglien sind die Verhiltnisse wieder etwas anderes.
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sieht demnach im FElasticaprdparat nicht nur keine Zunahme der
Elastica, sondern meist nur spérliche Reste der elastischen Membran. Im
van Gieson-Bild farbt sich die hyalin erscheinende, stark verdickte GefiB-
wand bei der Arteriolosklerose — im Gegensatz zur hyalinen Degeneration
— meist gelb und nur ausnahmsweise rot bzw. rosa. Das Fettpriparat
zeigt bei der Arteriolosklerose eine Imprignation der Gefiafiwand mit

Inf.

Xanth, =——

Abb. 24, Arteriolosklerose eines Gef#iBes beim Eintritt in die Rinde. ,,Xanthomzellen‘
(Xanth.) in der Wand. Kleinzellige perivasculire Infiltration (Inf.); kein entziindlicher
ProzeB. Nissl-Bild bei 130facher VergroSerung.

Lipoidstoffen, was bei der hyalinen Degeneration niemals der Fall ist.
Interessant ist auch das Auftreten von hellen, grofien Zellen mitten in
der Wand der arteriolosklerotisch verinderten GefiBe, dhnlich den
»Xanthomzellen” (Abb. 24). (I"Tbrigens kann man ab und zu auch
Intimazellen zu &hnlichen groBen wabenférmigen, schaumigen Zellen
umgewandelt sehen.) Ein weiteres Charakteristicum der Arteriolosklerose
ist das Auftreten von oft groBen Mengen von Lymphocyten um die
Gefdle herum (Abb. 24), besonders um den kurzen extracerebralen
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Abschnitt der Gefaflzweige. Auch ist das héufige Vorkommen einer
Gliareaktion in Form der ,gemisteten” Gliazellen in der Umgebung
der arteriolosklerotisch veridnderten Rindengefifie zu erwihnen. Endlich
wollen wir hervorheben, daBl die Rinden-Arteriolosklerose niemals so
diffus ausgebreitet ist, wie meist die hyaline Degeneration. Man sieht
neben stérkst arteriolosklerotisch verdnderten Geféflen in iiberwiegender
Mehrzahl Rindengefafle, die frei von dieser Veréinderung sind.

Im Gegensatz zur hyalinen Degeneration ist die Arteriolosklerose der
Rindengefale nicht als funktionell belanglos anzusehen. Die nicht selten
zu beobachtenden perivasculiren kleinen Blutungen, sowie das Auf-
treten von manchmal ansehnlichen Mengen von Hémosiderin im Nerven.-
parenchym sind wahrscheinlich mit einer gesteigerten Durchléssigkeit
der Gefiliwand in Zusammenhang zu bringen. Es kann dabei auch zu
groBeren ,,Kugelblutungen (neuerdings von F. Hiller beschrieben)
kommen. Auffallend ist es aber und fiir unsere Fragestellung von Wichiig-
keit, daf ber ausgesprochener Arteriolosklerose der Rindengefifie keine ent-
sprechenden miliaren Ausfollsherde beobachtet werden.

Es ist ferner vielfach behauptet worden !, dafl sich im Gehirn von
Hypertonikern an den Gehirnarteriolen Verdnderungen finden sollen,
analog denen bei der genuinen Schrumpfniere. Diese Ansicht konnte
nur durch die oberflichliche Ahnlichkeit der Arteriolenverinderungen
bei der genuinen Schrumpiniere einerseits und der hyalinen Degeneration
der Rindenarteriolen andererseits entstehen. Daf es sich dabei um grund-
sitzlich ganz verschiedenartige 2 Veranderungen handelt, brauchen wir hier
nicht besonders zu betonen. Sollten vielleicht die arteriolosklerotischen
Verinderungen an den intracerebralen GefiBen, deren Ahnlichkeit mit
den GefiaBverinderungen bei der Schrumpiniere nicht zu leugnen ist?,
AnlaB zu der Aufstellung der obenerwihnten Behauptung gegeben haben ?
Unsere Untersuchungen an einer gréBeren Anzahl von Hypertoniker-
gehirnen haben folgendes gezeigt: 1. In der iiberwiegenden Mehrzahl der
Tille findet man an den RindengefifBlen keine Verdnderungen, abgesehen
von solchen, die dem Alter entsprechen. 2. Bei einer kleinen Zahl findet
man richtige arteriolosklerotische Veridnderungen der intracerebralen
GefaBe; dieselben sind aber, wie es dieser Verdnderung im Gehirn eigen
ist, niemals diffus ausgebreitet. 3. In manchen Féllen hat man den Ein-
druck einer Mediahyperplasie an den grofieren intracerebralen Geféfien.
Fassen wir zusammen. Ks gibt im Gehirn von Hypertonikern mit oder

Y Kaufmonn, E.: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 7. und
8. Auflage, S.1064. 1922.

2 Fahr, Th.: Pathologische Anatomie des Morbus Brightii. Handbuch der spe-
ziellen pathologischen Anatomie und Histologie von Henke-Lubarsch, Bd. 6, Teil 1,
S. 380.

3 Hg gei hier aber auf die, fiir die Gehirnarteriolosklerose der Rindengefafe fast
charakteristische Lumenerweiterung gegeniiber der meist vorhandenen Lumen-
verengung der Nierenarteriolen bei der vasculiren Schrumpfniere verwiesen.
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ohne Schrumpfniere, an den Rindenarteriolen keine Verdnderung, die der
Arteriolenverdnderung bei den Schrumpfnieren an die Seite zu setzen wdre.

Endlich kommen wir auf eine Verinderung der Rindenarteriolen zu
sprechen, die wohl zuerst von Schule® gesehen, aber erst von Nissl 2
1903 naher beschrieben worden ist; diese Gefdlverinderung gehéorte
zum Bild des von ihm neugeschaffenen Begriffes der ,,nicht entziindlichen
Hirnlues*. Alzheimer, der 1904 3 und 1909 ¢ iiber noch weitere 6 Fille
dieser Erkrankung berichten konnte, hat fiir diese Gefdfiverinderung
den Namen ,,Luische Endarteriitis der kleinen RindengefidBe® gepragt.
Nachdem Ranke ® 1903 den ersten Fall von Nissl ausfiihrlich mitgeteilt
hat, konnte Jakob ¢ 1920 in einer grofleren Arbeit tiber 13 Fille berichten.
Interessant ist, daB fast bei allen Fillen Jakobs zahllose miliare ,,Ver-
o6dungsherde’ und ,,Erweichungsherde™ gefunden worden sind, die schon
Alzheimer erwihnt hat. Jakob sieht die Veranderung auch als spezifisch
luisch an; die Ausfallsherde fiihrt er auf die endarteriitischen GefaB-
wandverdnderungen zuriick. Noch 1930 hélt Jakob 7 seinen Standpunkt
beziiglich der Endarteriitis luica der Rindenarteriolen aufrecht.

Interessant ist, daB der erste, dem Zweifel an der luischen Atiologie
des in Rede stehenden GefalBiprozesses gekommen sind, der Beschreiber
dieses Krankheitsbildes selber war, nidmlich Nissl. In der Diskussion
zum Vortrag von Alzheimer, fir den kein Bedenken mehr bestand, in
dieser Cefiliverdinderung eine besondere Form von luischer Gefal-
erkrankung anzunehmen, duflerte sich Nissl 8, dafi 8 Jahre, nachdem er
seinen ersten Fall ,,Schinzlein® untersucht habe, ihm nie mehr ein dhn-
licher Fall zu Gesicht gekommen sei. Stdrkere Zweifel an der luischen
Natur der beschriebenen GefdfBiverdinderungen hat im selben Jahre
0. Fischer® gedulert und noch starkere Schroder 1 (1917) in seiner austiihr-
lichen Arbeit iiber die Gehirnsyphilis. Hs ist ferner von Interesse, daB
einer der besten Kenner der GefdBpathologie, Jores1l, keine bestimmte
Stellungnahme zu der von Nissl und Adlzheimer beschriebenen Gefal-
veranderung einnimmt, sondern sich mit der Erklirung begniigt, daB
das Wesen derselben nicht als gekldrt angesehen werden kénne.

1 Schule, H.: Hirnsyphilis u. Dementia paralytica. Allg. Z. Psychiatr.28, 605 (1872).

2 Nissl: Neur. Zbl. 28, 42—45 (1903).

3 Alzheimer: Histologische und histopathologische Arbeiten tiber die GroBhirn-
rinde. 1, 223 (1904).

4 Alzheimer: Die syphilitischen Geistesstérungen. Allg. Z. Psychiatr. 66 (1909).

® Ranke: Nissls Beitr. 1, T. 1 (1913).

¢ Jakob, A4.: Uber die Endarteriitis syphilitica der kleinen Hirnrindengefie.
Z. Neur. 54, 39 (1920).

7 Jakob, A.: Syphilis des Gehirns und seiner Haute. Handbuch der Geisteskrank-
heiten. Herausgeg. von Bumke, Bd. 11, spez. Teil VII, S. 400 u. 403. 1930.

8 Nissl: Allg. Z. Psychiatr. 66, 927 (1909).

® Fischer, O.: Die Lues-Paralyse-Frage. Allg. Z. Psychiatr. 66, 409 (1909).

16 Schrider, P.: Lues cerebrospinalis. Dtsch. Z. Nervenheilk. 54, 127 (1917).

1 Jores: Arterien. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie wund
Histologie, von Henke-Lubarsch-, Bd. 2, 8. 670.
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Wir haben Gelegenheit gehabt, Priparate vom Fall ,,Schinzlein®,
der Nissl zur Aufstellung des neuen Krankheitshildes veranlaBt hat, zu
untersuchen !. Die sog. ,.endarteriitischen” Verfinderungen in diesem
Fall sind nicht zu unterscheiden von den Proliferationserscheinungen an
den Rindengefdflen in unseren beiden Fillen Wim. und Mos. (8. 118).
Neben den GefalBverdnderungen war im Fall ,,Schinzlein besonders
aufiallig eine teilweise geradezu enorme Wucherung der Makroglia, ohne
grobere Schidigung der Ganglienzellen. So starke Wucherung der Astro-
cyten haben wir allerdings in unseren beiden Fillen vermifit. Nach Durch-
sicht der Literatur aber sind wir zu der Uberzeugung gekommen, daf
keiner? der nachtriglich beschriebenen Fille von Endarteriitis ,,luetica*
eine derartige Makrogliaproliferation dargeboten hat. Wo die Rede von
starker Makrogliaproliferation ist, handelt es sich héchstwahrscheinlich
um Randbezirke von frischeren Ausfallsherden.

Wir wollen weiter hervorheben, dafs kein einziger Fall verdffentlicht
worden ist, bei welchem der Beweis fiir die luische Atiologie der Geféifiwand-
proliferation der Kkleinen Rindengefife erbracht worden wire. In diesem
Zusammenhange ist die Feststellung Jakobs, daB bei den reinen Fillen
von Endarteriitis luica der kleinen Gefédfe die Liquorreaktionen negativ
zu sein pflegen oder nur ganz schwach positiv ausfallen, bezeichnend.
Freilich leitet Jakob aus dieser an sich sehr wichtigen Feststellung den
sicher nicht zwingenden SchluB ab, dafl gerade schwach positive oder
negative Reaktionen, bei entsprechender Entwicklung des Krankheits-
bildes ( ?) die Annahme einer Endarteriitis syphilitica der kleinen Hirn-
rindengefifle wahrscheinlich mache.

Beweisend fiir die luische Natur dieser Gefdflerkrankung wiirde
natiirlich der morphologische Nachweis des Erregers sein. Es muf} sich
aber um einen reinen Fall, ohne entziindliche Prozesse handeln, denn
Gefafproliferationen ,.endarteriitischer” Art sehen wir nicht selten auch
bei der Paralyse. Aus diesen Griinden kann der Nachweis der Spirochaeta
pallida bei dem Fall von Siol¢ ® nicht als beweisend angesehen werden,
weil es sich dabei um eine Paralyse gehandelt hat. Wir haben bei dem
Fall ,,Schinzlein® die vorliegenden Préparate nach Spirochiten durch-
sucht und dabei ebensowenig Gliick gehabt, wie alle iibrigen Forscher
(Jakob, Malamud *, Freund?).

1 Fiar die Uberlassung der Priparate sind wir dem Leiter der anatomischen
Abteilung der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie, Herrn Prof. W. Spiel-
meyer, zu groBem Danke verpflichtet.

? Freilich ist es unmdéglich, den Fillen von Alzheimer gegeniiber Stellung zu
nehmen, da sie anatomisch nicht ausfithrlich genug beschrieben worden sind.

8 Sioli: Uber Spirochiaten bei Endarteriitis syphilitica des Gehirns. Arch.
f. Psychiatr. 66, 318 (1922).

4 Malamud: Zur Klinik und Histopathologie der chronischen GefiaBlues im
Zentralnervensystem. Z. Neur. 102 (1926).

5 Freund, L.: Ein Beitrag zurGefs Bsyphilis desGehirns. Virchows Arch. 232 (1921).
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Abschliefend kommen wir zu dem Ergebnis, daf3 die Annahme einer
luischen Atiologie der Endarteriitis der kleinen Rindengefife nicht an-
erkannt werden kann. Die grundlegenden Tierversuche von A. Meyer?
iiber die Folgen der Gehirnerstickung machen die Annahme wahrschein-
lich, daB die endarteriitischen Gefaf3prozesse — wenn sie nicht der Organi-
sation bei Erweichungen dienen —, als eine Reaktion der intracerebralen
Capillarendothelien auf die ungendigende Sauerstoffversorgung aufzufassen
sind. In unseren Fillen mit frischen miliaren Ausfallsherden der Rinde
fiel das Vorkommen dieser endarteriitischen Verdnderungen auf.

IV. Fragen der Pathogenese und Atiologie.

Wir wollen gleich an dieser Stelle vorausschicken, daffi nur solche
miliaren Ausfallsherde der Hirnrinde Gegenstand unserer Untersuchung
bilden, welche abhéngig sind von intracerebralen Gefaflen (S. 82).
Damit scheiden von vornherein aus dem Kreis unserer Betrachtung
solche Ausfallsherde aus, die nicht in Beziehung zur GefiBversorgung
stehen, z. B. Ganglienzellausfille, die wir bei manchen atrophisch-
degenerativen oder entziindlichen Prozessen des Gehirns beobachten
konnen. Wir wollen auch von den miliaren Herden absehen, welche,
obwohl auch gefifibedingt, durch Verschleppung von thrombotischem 2
Material, Fett ® oder Luft ¢ entstanden sind.

Als einen iibergeordneten Begriff fiir alle Entwicklungsstadien solcher
Herde méchten wir die Bezeichnung ,,vasculdre miliare Ausfallsherde
der Gehirnrinde’* vorschlagen. Will man einen miliaren Herd niher
charakterisieren, so mull man sein Alter bzw. sein Stadium angeben.
Wir glauben, daf} alle bisher gebréuchlichen Ausdriicke wie ,,Versdungs-
herde®, ,,perivasculire Gliose®, , miliare Erweichungen usw. entbehr-
lich sind.

Auf Grund der eigenen Fille und der Félle aus der Literatur sind wir
gezwungen, anzunehmen, dal keine morphologisch sichtbaren Verdnde-
rungen on den intracerebralen Gefiflen als Ursache fir die Entstehung
der Herde in Frage kommen. Die {rither namentlich so hdufig beschuldigte
Arteriolosklerose der RindengefiBe haben wir in keinem unserer zahl-
reichen Fille antreffen kénnen. Umgekehrt haben wir bei Gehirnen

1 Meyer, A.: Experimentelle Vergiftungsstudien I, IT, ITI. Z. Neur. 139 (1932);
143 (1933). Er konnte bei Hunden und Katzen durch Kohlenoxydvergiftung, durch
Blausgurevergiftung und durch einfache Gehirnerstickung neben anderen sehr
wichtigen Gehirnverinderungen sehr starke Proliferationserscheinungen an den
intracerebralen Rindengefilen erzeugen, auch an Stellen, wo keine miliaren Aus-
fallsherde der Rinde oder Erweichungen anzutreffen waren.

2 Bodechtel u. Miller: Die geweblichen Verinderungen bei experimenteller
Gehirnembolie. Z. Neur. 124, 764 (1930).

8 Neubiirger: Uber cerebrale Fett- und Luftembolie. Z. Neur. 95 (1925).

4+ Spielmeyer: Uber die anatomischen Folgen der Luftembolie fiir das Gehirn.
Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 30 (1913).

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 101. 9
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mit hochgradiger Arteriolosklerose keine entsprechenden miliaren Herde
gefunden. Auch die Verénderung der extracerebralen GefiBe konnten
wir nicht in direkte Beziehung zu den miliaren Herden setzen. Neben
Fiallen mit stark entwickelter Arteriosklerose der groBlen GefiBe haben
wir viele Fille, bei denen weder makroskopisch noch mikroskopisch
irgendwelche Verdnderungen an denselben feststellbar waren.

Somit miissen wir zu dem SchluB kommen, daB die Ursache fiir die
Entstehung der vasculdren miliaren Ausfallsherde der Gehirnrinde in
morphologisch nicht falbaren, funkiionellen Stérungen der Blutver-
sorgung zu suchen ist. Ganz allgemein soll hiermit gesagt werden, daf eine
Storung im Gaswechsel zwischen Blui und Gehirnparenchym bestanden
haben muf3. Dabei kann die Ursache der Stérung entweder an den Geféfen,
bzw. am Blut, oder auch an der Fahigkeit des Gehirnparenchyms, die
einzelnen Blutbestandteile auszuniitzen !, liegen.

Am ecinfachsten sind wohl die Verhiltnisse bei der Kohlenoxydver-
giftung (S.102), wo eine allgemeine Stérung des Gaswechsels zwischen
dem Blut und dem Gewebe vorliegt, infolge der teilweisen Ausschaltung
des Hamoglobins. Dadurch kommt es zu einer mehr oder weniger starken
allgemeinen Rrstickung, von der aber das Gehirn, wie es scheint, am
empfindlichsten betroffen wird. Als Beispiel wollen wir die beiden Fille
Gies anfithren, die den Wert eines Experimentes haben. Zwei Brider
in nicht allzu verschiedenem Lebensalter werden unter ziemlich gleichen
Bedingungen einer Kohlenoxydgasvergiftung ausgesetzt. Es entwickeln
sich bei beiden klinische Zustandsbilder von groBer Ahnlichkeit. Nach
vielen Jahren findet man bei beiden Briidern am Gehirn, neben anderen
Verinderungen, das Bild der gr. Atr. d. Gr.R. Schon bei diesem ver-
haltnismaBig ibersichtlichen Beispiel geniigt freilich die allgemeine
Storung der Sauerstoffversorgung des Gehirns allein nicht, um uns zu
erkliren, warum nur bestimmte, anscheinend ganz willkiirlich ausgesuchte
Teile der Gehirnrinde befallen werden. Wir konnen also auch bei Sto-
rungen der Blutversorgung, die gleichméfig das ganze Gehirn betreffen,
nicht ohne die Annahme von lokalen Faktoren auskommen 2

Wenn wir uns den anderen Fillen von gr. Atr. d. Gr.R. zuwenden,
so fallt uns auf, daB in einem ziemlich hohen Prozentsatz entweder eine
Schrumpfniere oder eine Hypertonie oder beides nachzuweisen war. Die

1 Meyer, A.: Experimentelle Vergiftungsstudien ITT. Uber Gehirnverinderungen
bei experimenteller Blausdurevergiftung. Z. Neur. 143 (1933).

2 Die Sache wird noch komplizierter, wenn wir erfahren, daB nach der von
Grinker mitgeteilten Chikagoer Statistik (zit. Meyer: Klin. Wsehr. Nr 4, 1927) in
3 Jahren 258 Fille schwerer akuter Kohlenoxydvergiftung vorgekommen sind,
die alle in vollige Heilung tibergingen. Die Intensitdt der Vergiftung spielt also
keine allein ausschlaggebende Rolle. Man beobachtet nach den schwersten Initial-
erscheinungen oft volliges Ausbleiben von Dauerschadigungen, wéhrend nach
ganz leichter Vergiftung sich entweder sofort oder nach mehr oder weniger langem
Intervall schwerste Dauererscheinungen ausbilden.
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Gesamtzahl der Fille ist 22. Hypertonie oder Schrumpfniere wurden
9mal nachgewiesen. Bei den 13 anderen Féllen fehlen meist irgendwelche
Angaben in dieser Hinsicht, so dall auch diese nicht alle ohne weiteres
als negativ anzusehen sind. Auf jeden Fall ist unsere Beobachtung des
hiufigen Vorkommens von Hypertonie oder Schrumpfniere sehr be-
merkenswert. Wir wissen, daB die Ubererregbarkeit der GefiBe, die
meistens in angiospastischen Zustinden ihren Ausdruck findet, den
Krankheiten, die mit Hypértonie einhergehen, geradezu das Geprige
gibt. Man konnte deswegen bei Ausbildung von gr. Atr.d. Gr.R. bei
Hypertonikern an spastische Zustinde der Gehirnarteriolen denken.
Man soll sich aber nicht mit dieser jetzt so modern gewordenen Vor-
stellung ohne weiteres zufrieden geben. Folgende Uberlegung spricht gegen
die Annabme einfacher spastischer Zusammenziehungen der Gehirn-
arteriolen, als Ursache der miliaren Ausfallsherde: Wir kennen Krank-
heiten, wie die Epilepsie, bei welchen angiospastische Zustinde im. Gehirn
offenbar eine grofle Rolle spielen, und doch sehen wir bei dieser Krankheit,
ebensowenig wie bei der Migréne !, die Ausbildung von gr. Atr. d. Gr.R.
Wir denken aus diesen Griinden auch daran, daBl die ungeniigende Sauer-
stoffversorgung des Gehirns auch durch eine Herzinsuffizienz bedingt werden
kénnte. Dieselbe braucht natiirlich nur kurze Zeit zu bestehen, um bei
der Empfindlichkeit des Gehirns gegeniiber Sauerstoffmangel dort eine
dauvernde Schiidigung hervorzurufen. Gerade bei der Hypertonie gehért
ja die Herzinsuffizienz zu den hiufigsten Vorkommnissen. Sind vielleicht
die bei Hypertonikern so héufig auftretenden fliichtigen cerebralen
Herderscheinungen manchmal die ersten Signale einer solchen Herz-
insuffizienz 2?

Es darf gegen die geduBerte Vorstellung nicht der Einwand gemacht
werden, daf3 man dann bei der so hiufigen Herzinsuffizienz infolge von
Herzklappenfehler oder Myokardschiddigungen, éfters Verdnderungen im
Gehirn im Sinne der granuldren Atrophie antreffen miilte: denn eine
eben beginnende Insuffizienz der linken Kammer bei einem Hyper-
toniker ist himodynamisch nicht der, sich meist allméhlich entwickelnden,
Herzinsuffizienz infolge der obenerwihnten Erkrankungen gleichzustellen.
Bei der Herzinsuffizienz der Hypertoniker sind ndmlich fiir unsere patho-
genetische Fragestellung 3 Momente von besonderer Wichtigkeit: 1. Im
Beginn der Insuffizienz versagt nur das linke Herz; 2. die Insuffizienz
setzt oft fast plétzlich ein und 3. die extracerebralen Gehirngefifle und
wahrscheinlich auch die intracerebralen sind auf einen héheren Druck

1 Freilich meinen wir nur die ,essentielle’* Migrdne und nicht die initiale
Migrine der Hypertoniker ( Romberg); die letztere kann, wie aus manchen unserer
Fille hervorgeht, der Ausbildung der gr. Atr.d. Gr.R. vorausgehen oder sie be-

leiten.
¢ % Siehe auch F. Hiller: Uber cerebrale Zirkulationsstérungen nichtorganischer

Art. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 6. Tagg 1933, 185; Uber fliichtige Hirn-
symptome infolge von Kreislaufstorungen. Minch. med. Wschr. 1932, Nr 37/38.

9*
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eingestellt. Wir wissen aber !, dafl bei Nachlassen der Herzarbeit der
Hypertoniker der Blutdruck sehr oft sinkt. Bei anderen Kranken aller-
dings, namentlich mit beginnender Storung, kann er paradox ansteigen.
In beiden Fallen aber treten verminderte Bluimengen in die Gehirn-
capillaren 2.

DalBl aber auch die Insuffizienz des linken Herzens infolge eines
rheumatischen Aortenklappenfehlers gelegentlich zur Ausbildung einer
granuliren Rindenatrophie fiihren kann, zeigt unser Fall Zimmer (S. 101).
Ebenfalls auf ein plotzliches Versagen des linken Herzens (Asthma
cardiale) mochten wir die Ausbildung der miliaren Ausfallsherde in
unserem Fall Wim. (S. 116) zurickfiihren.

Freilich mogen neben der Herzinsuffizienz auch andere Momente,
so auch lokale Faktoren, eine groBie Rolle spielen, z. B. Spasmen der
groBeren extracerebralen Geféfle; denn die Blut- oder O,-Versorgung
des Gehirns wird hauptsichlich durch das Minutenvolumen des Herzens,
durch die Weite der zufiihrenden Gefdffe und durch die O,-Spannung des
arteriellen Blutes bestimmt. Fir die Beteiligung auch der gréfieren
extracerebralen Geféfle im Sinne von Spasmen wiirde auch das von uns
hiufig beobachtete Vorkommen von griofleren Erweichungsherden neben
den miliaren Ausfallsherden sprechen.

SchlieBlich darf man auch die Bedeutung der Arieriosklerose der grofien
extracerebralen GehirngefiBe bei den pathogenetischen Betrachtungen
nicht ganz in den Hintergund stellen. Namentlich im hoken Alter konnte
die Blutzirkulation in den intracerebralen Geféfien durch die mangelhafte
Anpassungstahigkeit der sklerotischen extracerebralen Hirngefile an den
jeweiligen Blutbedarf empfindlich gestért werden. Besonders, wenn sich
dazu eine Insuffizienz des linken Ventrikels gesellt, kénnte es leicht zu einer
plotzlichen Druckabnahme in den intracerebralen Arteriolen und Capil-
laren und dadurch zu einer Stase kommen. An solche Moglichkeiten
denken wir z. B. in unseren Fillen Gerum (8. 99), Klatz (8. 100), Fall b)
und ¢) von Campbell (S.107) und Fall Kr. K. (8. 107).

Bei wiederum einer anderen Gruppe unserer Félle stehen Krampf-
anfille im Vordergrund. Im Fall L. K. (8. 120) ist man gezwungen, an
einen Zusammenhang mit den hiufigen und zuletzt fast 5 Tage dauernden
,.epileptiformen‘ Krimpfen zu denken. In dieselbe Gruppe gehort viel-
leicht auch der Fall a) von Campbell (8.107). Wir nehmen an, daB hier

1 Romberg, K. v.: Kompensation und Dekompensation im kardio-vasculéren
System. Z. arztl. Fortbild. 1933, Nr 4, 96.

2 Aber auch stoffwechselmifig verhalten sich anscheinend die herzinsuffi-
zienten Hypertoniker anders wie die iibrigen Herzkrapnken. Jahn fand in der
Klinik von Romberg nach Aufnahme von Traubenzucker nur bei Herzkranken
ohne Hypertonie eine ungewdhnlich erhhte Milchsgurebildung. Dadurch kreist
im Blut vermehrte Milchsiure. Diese steigert aber nach Barcroft die Sauerstoff-
abgabe aus dem Hamoglobin der roten Korperchen an das Parenchym.
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pathogenetisch die Hauptrolle einer allgemeinen Insuffizienz des kardio-
vasculdren Systems infolge der starken motorischen Unruhe zufallt;
méglicherweise kommen lokale Faktoren im Gehirn selbst hinzu 1.

Bei 3 Fallen: Bitt. (S. 97), Hill. (S.121) und G.F. (S. 108) liegt
eine Lues vor. Nach dem auf S.127 Ausgefiihrten wird eine direkte
urséchliche Beziehung zwischen der Lues und der gr. Atr. d. Gr.R. von
uns abgelehnt. Dal} aber die Lues eine giinstige Konstellation fiir die
Entwicklung der Rindenverinderung schaffen kann, ist zweifellos. Uber
den ndheren Zusammenhang freilich kann man nur von Fall zu Fall
Uberlegungen anstellen. In welcher Beziehung die im Fall Hill. sicher-
gestellte luische Meningitis mit der Rindenverinderung steht, ver-
mogen wir nicht zu sagen. Im Fall Bitt. ist es wahrscheinlich, daB die
Tabes einen zufilligen Befund darstellt. Beim Fall G. F. ist wohl méglich,
daB es sich um eine luische Endarteriitis obliterans eines extracere-
bralen GefafBlastes gehandelt hat.

Dieser Fall ist aber hauptsichlich deswegen interessant, weil hier die
gr. Atr. d. Gr.R. im Randgebiet eines gewohnlichen groBen Erweichungs-
herdes (im Gebiet der Arteria cerebri media) auftritt. Es liegt nahe,
daran zu denken, daf} eine und dieselbe Ursache zu beiden Verdnderungen
gefiihrt hat. Man kénnte sich vorstellen, daB infolge der Endarteriitis
obliterans der Arteria cerebri media das Zentrum des Versorgungs-
gebietes dieses Gefdlles vollig aus der Zirkulation ausgeschaltet wurde.
In den Randgebieten geniigt dagegen der ZufluB aus der Arteria cerebri
anterior, um in einem Teil der intracerebralen Arteriolen den zur Ernéhrung
ausreichenden Druck aufrechtzuerhalten, wihrend es bei einem anderen
Teil zum Aufhéren der Zirkulation kommt. Allerdings fillt es auf, daB das
Bild der gr. Atr. d. Gr. R. in der Umgebung solcher groBer Erweichungs-
herde nicht oft vorkommt.

Schliellich wollen wir kurz erwihnen, da wir iiber die Pathogenese
und Atiologie der gr. Atr. d. Gr.R. im Fall Giersberger (S.104), der klinisch
als Idiotie galt, vollkommen im Dunkeln sind. Sicher ist uns nur, daB es
sich um eine erworbene Rindenverinderung gehandelt haben muB.

V. Beziehungen der granuliren Atrophie zur Klinik.

Schon Alzheimer hat hervorgehoben, daf es Fille mit Herdsymptomen
- %. B. corticale Lahmung, Aphasie, Hemianopsie, Rindentaubheit [und,
wie wir hinzufiigen mochten, auch Seelenblindheit (Henschen)] — gibt,
bei denen man zunéchst keinen anatomischen Befund erheben zu kénnen

1 In diesem Zusammenhange méchten wir an einen Fall von Winkelmann
[Z. Neur. 102, 61 (1926)], erinnern, bei welchem es sich klinisch um eine aufer-
ordentlich schwere Schwangerschaftschorea gehandelt hat. Freilich hat der Ver-
fasser im Gehirn keine Ausfallsherde, sondern nur allgemeine Proliferation der
intracerebralen Gefifle gefunden; doch fithren wir dieselbe ja auf die gleichen Utr-
sachen, wie die miliaren Ausfallsherde zurfick, namlich auf die Anoxamie.
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glaubt, bis man bei ndherer Betrachtung eine Atrophie und Granulierung
der in Frage kommenden Regionen der Rinde findet. Wie das schon
Alzheimer wulite, kann aber auch diese Verdnderung noch unausgebildet
sein, wenn die vascularen Herde ganz frischer Natur sind, wie z. B. in
unserem Fall Wim. (S. 116).

Viel komplizierter ist der Zusammenhang zwischen den psychischen
Veranderungen und der gr. Atr. d. Gr.R. Wir miissen uns hiiten, jede
bei den Patienten beobachtete psychische Storung darauf zurtickzufithren.
Schon aus der Uberlegung heraus, daB auch z. B. bei einem Kranken mit
endogener Psychose sich eine gr. Atr. d. Gr.R. ausbilden kann. Dieser
Gefahr ist man besonders stark ausgesetzt, wenn man sein Sektions-
material aus einer Heilanstalt bezieht. Auch die zweifellose Bevorzugung
des hohen Alters macht es wahrscheinlich, dafl die granuldre Atrophie
sich bei einer schon durch senile Prozesse alterierten Person ausbilden
kann, wie z. B. im Fall Kr. K. (8.107). Dasselbe gilt fiir die haufige Kombi-
nation mit gewohnlichen Erweichungsherden, weil man nicht wissen
kann, wieviel auf Rechnung der letzteren und wieviel auf Rechnung
der granuldren Atrophie zu setzen ist. Berechtigt sind wir, an einen
Zusammenhang zwischen einer psychischen Erkrankung und der gr. Atr.
d. Gr.R. dann zu denken, wenn ein grofler Teil der Rinde ergriffen ist,
wie z. B. im Fall Gies (S.102), Giersberger (S.104), J. H. (S. 104),
Klages (8. 105) und Fall ¢) von Campbell (S. 107). Der Fall G. F. (S. 108)
zeigt aber, dafl auch ausgedehnte Verinderungen fast der ganzen frontalen
Rinde, wenn sie einseitig ausgebildet sind, nicht mit auffalligen Sym-
ptomen seitens der Psyche verbunden zu sein brauchen.

Berechtigt sind wir ferner an die Entwicklung einer granuldren Atrophie
der Hirnrinde zu denken, wenn bei einem Hypertoniker — soviel wir das
beurteilen kénnen, scheint es gleichgiiltig zu sein, ob es sich um renale
oder essentielle Hypertonie handelt — sich psychische Auffalligkeiten
bemerkbar machen. Meistens sind dann voriibergehende Herdsymptome
cerebraler Art vorausgegangen. Es scheint, daf gerade bei der Hyper-
tonie nicht nur die Ausdehnung der Rindenverinderung, sondern auch die
symmetrische Beteiligung gewisser Hirnteile (so besonders auch z.B.
beider mittleren Frontalwindungen) von Bedeutung fiir die psychischen
Storungen ist. Unter Umstinden kénnen die Erscheinungen des ,,Stirn-
hirnsyndroms® ausgelost werden. Wir sind weit davon entfernt, zu
behaupten, daB nun die gr. Atr. d. Gr.R. das anatomische Substrat der
Hypertoniepsychosen sei. Krapf! hat gezeigt, dafl viele Psychosen der
Hypertoniker einer morphologischen Grundlage entbebren. Immerhin
scheint es uns moglich, dafl eine speziell in dieser Richtung ausgefiihrte
anatomische Untersuchung ofters als bisher anatomische Befunde bei
Hypertonikern zutage férdern wiirde.

! Krapf, Ed.: Uber Spitepilepsie. Arch. f. Psychiatr. 97, 323 (1932).
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Zusammenfassung.

1. Unter granularer Atrophie der GroBhirnrinde (gr. Atr.d. Gr.R.)
verstehen wir mit Spalz ein Zustandsbild, das durch eine ungleichmaBige
Verkleinerung der Windungen ausgezeichnet ist, deren Oberfliche nicht
glatt, sondern mit zahlreichen Einziehungen und Hockern bedeckt ist.
Das Bild erinnert makroskopisch an das der granuldren Atrophie der
Niere.

2. Die gr. Atr. d. Gr.R. ist bisher nur an der Konvexitit des GroB-
hirns beobachtet worden. Meistens beschrinkt sie sich streng auf ein-
zelne Windungen der Konvexitat, die fast als Pridilektionsstellen an-
gesehen werden konnen (besonders die mittlere Stirnwindung und die
Windungen des parieto-occipitalen Grenzgebietes). Eigenartig erscheint
auch die oft zu beobachtende Symmetrie. Es kommt aber auch eine
mehr diffuse Ausbreitung vor.

3. Oft kommt die gr. Atr. d. Gr.R. mit kleinen, hie und da auch mit
groBen Erweichungsherden zusammen vor.

4. Die gr. Atr. d. Gr.R. ist keine hiufige Verinderung. Wir haben
9 eigene Fille untersucht; dazu kommen 13 Fille aus der Literatur.

5. Mikroskopisch entsprechen den Einziehungen an der Oberfliche
kleine, vorwiegend gliose Narben, den Hockern entsprechen unverinderte
Rindenpartien zwischen den Narben. Im Markscheidenbild findet man an
der Stelle der Narben meistens ,,Markflecken** (Plagues fibromyeliniques).

6. Die Narben sind immer klein (miliar) wnd entsprechen im ihrer
Ausbreitung Versorgungsgebieten der intracerebralen Arteriolen und Copil-
laren, sie sind also immer vasculdr bedingt. Den als Narben sich dar-
stellenden miliaren Herden gehen — wie bei den Erweichungsherden —
2 Stadien voraus, das der Nekrose (1. Stadium) und das der Abriumung
(2. Stadium). Makroskopisch sicher erkennbar werden die Herde erst
durch die Einziehungen an der Rindenoberfliche im Stadium 2 und 3.
Alle 3 Stadien werden von uns unter dem Namen ,,vasculiare miliare Aus-
fallsherde der Gehirnrinde® zusammengefaf(3t.

7. In den fritheren Stadien begegnet man oft dem bekannten Bild
der ,,Endarteriitis’ der FEleinen Rindengefife. Diese Verdnderung hat
thren Beinamen ,syphilitica zu Unrecht. Sie kommt dberhauwpt als Ur-
sache der Herde nicht in Frage, sondern sie ist wahrscheinlich nur eine
vordibergehende Reaktion der Gefife auf die ndmliche Ursache, welche die
miliaren Herde hervorruft.

8. Hyaline Verdnderungen an den intracerebralen Gefiaflen wurden
héufig gesehen, doch kommen sie als Ursache der Herde ebenfalls nicht in
Betracht.

9. Auch arteriolosklerotische Verdnderungen spielen keine Rolle. Es
wurden diberhaupt keine sichtbaren morphologischen Verdnderungen an den
intracerebralen Gefdfen gefunden, welche als Ursache der Ausfallsherde
angesehen werden konnien.
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10. Wir miissen vielmehr annehmen, dall Stirungen im Gasaustausch
und als deren Folge eine Erstickung im Versorgungsgebiet intracerebraler
Gefifle der Ausbildung der Herde zugrunde liegt.

11. Am héufigsten haben wir die gr. Atr. d. Gr.R. gleichzestig mit Hyper-
tonie und Schrumpfniere (oder mit einer von beiden) beobachtet (von
22 Fallen 9mal). Pathogenetisch stellen wir dabei in den Vordergund die
Insuffizienz der linken Herzkammer, die zeitweise zu einer Verlangsamung
der Blutzirkulation in Teilen des Versorgungsgebietes der intracerebralen
GefiBe fithrt und dadurch zu mangelhafter Sauerstoffversorgung. Ahn-
lich erkldren wir uns das Auftreten der granuliren Atrophie in einem Fall
von Aorteninsuffizienz und bei einem anderen von Asthma cardiale.

12. In 2 Fillen war der dtiologische Faktor eine schwere Kohlen-
oxydvergiftung. Als auslosendes pathogenetisches Moment fiir die Aus-
bildung der Herde betrachten wir dabei die allgemeine Anoximie.

13. In 3 Fillen stand im Vordergrund das Senium und eine aus-
gesprochene Arteriosklerose der extracerebralen Gehirngefifle. Es wird
dabei der Arteriosklerose eine gewisse Bedeutung fiir die Entstehung der
gr. Atr. d. Gr.R. zuerkannt.

14. In 2 Fillen erscheint es als wahrscheinlich, dall schwere epi-
leptiforme Krampfe in der Pathogenese eine Rolle gespielt haben.

15. In 3 Fallen wurde Lues gefunden; lmal als Nebenbefund, 2mal
in einer uns unklaren Beziehung zu der Rindenverdnderung.

16. Bei einem Fall, der klinisch als Idiotie galt, sind die Entstehungs-
bedingungen ganz unklar.

17. Die gr. Atr. d. Gr.R. wurde bisher nur bei Erwachsenen gefunden.
Das Alter iiber 45 Jahren scheint bevorzugt zu sein. Der bisher bekannte
jungste Fall ist 24 Jahre alt geworden, der dlteste war 81.

18. Klinisch kann die gr. Atr. d. Gr.R. das anatomische Substrat fiir
cerebrale Herdsymptome bilden in Fillen, bei denen sonst kein grober
makroskopischer Befund erhoben wird.

19. Als Ursache fiir chronische psychische Stérungen (Demenz-
Erscheinungen) darf die gr. Atr. d. Gr.R. nur dann angesehen werden,
wenn sie sehr ausgebreitet ist. Symmetrische Ausbreitung auf gréBere
Teile des Frontalhirns kann in seltenen Fillen das ,,Stirnhirnsyndrom‘
auslosen.



