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Unte r  granul~rer  A t roph ie  der GroBhirnrinde (gr. Atr .  d. Gr. I~.) ver- 
s tehen wir  mi t  Spatz ein Zus tandsbi ld ,  das  du tch  eine ungleichms 
Verkle inerung einze]ner Windungen  gekennzeichnet  ist,  deren Oberfl/~che 

i b b .  1. Fail  SchuB (S. 94). Granul&re Atrophie  (G.r .A.) ,  im  Gebiet  der I I .  Fronta l -  
windung (F. I I ) .  Zu beiden Sei ten der I .  (F. I)  und  tier I I I .  (F. I I I )  S t i rmvindnng  ist  die 
l~indenoberflhehe no rma l  (Norm.) .  Die za r t en  Furehen  auf  der I I I .  Xu (F. I I I )  sind 
n ieht  dnrch Narben ,  sondern  durch Impress ionen  tier Gefgl3e bedingt .  VergrSl3erm~g 1,6fach. 

l l icht  mehr  g la t t ,  sondern mi t  zah[reiehen Runze ln  und  H6ekern  bedeek t  
ist .  Das Bi ld  er i rmert  ohne weiteres an  das  von al ters  her  bekarmte  Bi ld  
der  granul~ren  At roph ie  der  Niere (und zwar dann,  wenn es sieh um feine 

Ieh m6ehte an dieser Stelle Herrn Prof. Spatz meinen groBen Dank ausspreehen; 
er hat mir bei meinen Untersuehungen sehr viel geholfen und mieh aueh beim 
Niederschreiben der Arbeit weitgehendst unterstii~z~. 
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Granulierung handelt). Wie bei der Niere, so entstehen aueh bei der 
Groghirnrinde die Runzeln und Einziehungen dttreh k]eine Narben, die 
sieh auf dem Boden zugrunde gegangenen Parenehyms gebildet haben. 
Die HSeker oder K6rner sind niehts anderes als relativ intakte Par- 
tien, die zwisehen den Narben stehengeblieben sind. Wghrend aber die 
granulgre A~rophie der Niere wahllos beliebige Teile der 0berflgche 
ergreift, ist die gr. Atr. d. Gr. R. in der Mehrzahl der Ffille scharf auf 

Abb .  2. Fa l l  Get .  (S. 99). Granu lSre  A t roph ie  (Gr .  A.) in  der  I I .  F r o n t a l w i n d u n g  (F. II) .  
Nati~rliche Gr6Be. 

einzelne Windungen beschrgnkt und zwar sind es hgufig bestimmte Win- 
dungen, die fast wie Pradilektionsstellen hervortreten. Hervorzuheben 
ist auch die nicht selten zu beobachtende symmetrische Ausbreitung der 
Rindenveranderung. Wghrend ferner die granulate Atrophie der Niere 
ein recht hgnfiges Krankheitsbfld darstellt, kommt die gr. Atr. d. Gr. 1~. 
in deutlicher Auspragung erheblich seltener vor. 

Allerdings ist bisher auch die Aufmerksamkeit zu wenig auf dieses 
recht eharakteristische Zustandsbild an der Gehirnoberflgche gelenkt 
gewesen. Zweifellos hat man bisher Bilder, die der gr. Atr. d. Gr. R. 
zuzuordnen w~tren, in das Kapitel Mikrogyrie eingereiht. Aber die eehte 
Mikrogyrie ist eine Entwicklungshemmung, welche ira intrauterinen Leben 
entsteht. Dagegen muB man die gr. Atr. d. Gr. R. naehweislich mit 
Krankheitsprozessen in Zusammenhang bringen, die meistens im vor- 
geriickten Lebensalter auftreten. Nun hat man sehon seit 1/~ngerem 
versueht, yon der echten Mikrogyrie eine ,,unechte Mikrogyrie" abzu- 
trennen. Von unechter Mikrogyrie hat man bei einer bald mehr ken- 
tinuierlichen, bald mehr diskontinuierlichen Verkleinerung yon Win- 
dungen gesprochen, wie sie sich am Gehirn yon Kindern im extrauterinen 
Leben herausbilden, auf Grund verschiedenartiger Krankheitsprozesse. 

A r c h l y  f~ir P s y e h i a t r i e ,  Bd .  101. 6 



82 A. Pentschew: 

Die unechte Mikrogyrie hoot enge Beziehungen zur Porencephalie; die 
verkleinerten Windungen sinken dabei oft erheblich unter das Niveau 
der benachbarten, hinterher noch wei~erwachsenden Windungen ein. 
Auch hierbei kommt  es zu Einziehungen, welche durch Narben bedingg 
werden ~. Das, was wir hier unter gr. Atr. d. Gr. 1~. verstehen, ist 
hingegen, wie schon gesagt, ein Zustandsbild, das am nicht mehr wachsen- 
den, vollst~ndig ausgebildeten Gehirn des Erwachsenen beobachtet  ~_rd. 
Wit wollen vorweg nehmen, dab verschiedenartig bedingte StSrungen 

Abb. 3. FM1 Gies (S. 102). Gr~nnl:Are Atrophie (Gr. A.) aus dem Occipltallappen. 
VergrSl]erung ungefhhr 2,8f~ch. 

im Versorgungsgebiet der kieinen Rindengefgge fiir das Zust~ndekommen 
der gr. Atr. d. Gr.l~. verantwortlich gem~cht werden miissen. 

I. Sp~itere Stadien. 

Das ausgesprochene Bild der granulgren A~rophie finder sich d~nn, 
wenn der zugrunde liegende ProzeB, der zu einer St6rung dcr Blutver- 
sorgung ffihrt, bereits ~bgelaufen ist. Es handelt sich eben um einen 
Zustand, der sich bei einer bestimmten Form der Organisation, ni~mlich 
der Bitdung ldeiner Narben, herausbildet. Weii wir zun~chst das ch~- 
rakteristische, vollentwickelte Bild beschreiben wolien, miissen wit also 
yon solchen sps Stadien ausgehen, um ers~ sps die Friihstadien 
kennen zu lernen, aus welchen die Narben entstehen. 

a Bresler hat sogar den Vorschlag gemacht, die Bezeichnung unechte Mikro- 
gyrie durch die Bezeichnung ,,Ulegyrie" (yon ~) o~ir = N~rbe) zu ersetzen; doch 
hat sieh dieser Ausdruck nicht eingebiirgert. 
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A. Das makroskopische Bild der granulgren Atrophie der Groflhirnrinde 1. 

Unsere Bflder 1--5 zeigen das Bild der gr. Atr. d. Gr. R. bei Betrachtung 
mit bloi~em Auge bzw. bei geringer LupenvergrSl~erung. (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 verschmi~ler~ sind; 
ferner ist ihre Oberfls nicht glatt, sondern sie li~Bt zahlreiche ungleich- 
mi~l~ig geform~e kleine H6cker erkennen. Zwischen den }tSckern liegen 

Abb. 4. Fall Klatz (S. 100). Granul~re Atrophie (Gr. A.), gleichzeitig mit Meinen 
Erweichungsherden (Erw. H.). VergrSBerung 1,8fach. 

seichte Einziehungen oder Runzeln, die wahllos ang6ordnet bald quer, 
bald schrgg zum Windungsverlauf eingestellt sind. Die Rindenoberflache 
erhs so eine kSrnige Beschaffenheit, die man mit dem Aussehen yon 
Chagrinleder verglichen hat. Bei Abb. 3 ist eine etwas starkere Ver- 
grSi~erung angewendet. Man sieht sehr gut die zablreichen HScker auf 
den betroffenen Windungen. In  diesem Falle sind die Einziehungen 
zwisehen den HSckern relativ tief und das Relief t r i t t  daher besonders 
deutlich hervor. Die Ver~tnderung beschrankt sich nicht auf die Win- 
dungskuppe, sondern folg~ innerhalb der be~roffenen Bezirke den Win- 
dungsabhgngen und sie finder sieh auch im Windungstal in der gleichen 

1 Die Bezeichnung ,,granul~re Atrophie der Grol3hirnrinde" ist yon H. Spatz zum 
erstenmal 1924 in einem Vortrag ,,Uber einige eharakteristische makroskopisehe 
Gehirnbefunde bei Geistes- und Nervenkranken" angewandt worden. Es ist an 
dieser Stelle aueh yon verrukSser Atrophie die l%ede, ein Terminus, der sparer 
wegen der mSglichen Verwechslungen mit dem ,,Status verrueosus deformans" 
(=  echte Mikrogyrie) yon O. Ranke, vermieden wurde. 

6* 
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Auspr~gung. Um dies riehtig zu erkennen, vergleicht man am besten 
Bilder yon der Oberfls mit  so]chert vom Querschnitt (Abb. 5). Das 
Querschnittsbild lehrt ferner oft, wenn es n ieht yon der Oberfls aus 
bereits zu erkennen war, dab innerhalb des Gebietes der gr. Atr. d. Gr.R. 
aueh gleiehzeitig kleine und etwas gr6Bere Erweiehungsherde, sei es ira 
l~indengrau, sei es in der benaehbarten weiBen Substanz, vorkommen 
k6nnen. Die gr. Atr. d. Gr.l~. selber aber wird nieht dutch Erweichungs- 
herde hervorgerufen, sondern dureh kleine Narben, die erst die mikro- 
skopisehe Untersuchung siehtbar m~cht. Abb. 4 s tammt  yon einem Fall, 

Abb.  5. Fall  Gies (S. 102). Das Bil4 tier g rannlhren  At roph ie  auf  dem Querschni t t .  l~'[an 
sieht,  dab die Vergnderung ,  e rkennb~r  a,n den Einz ieh lmgen (Einz.), die "vVindungcn in  die 

Tiefe beglei tet .  VergrOBerung. 4,2fach. 

bei dem kleine und mittlere Erweiehungsherde neben der grannls 
Atrophie stark in den Vordergrund getreten sind. Die Erweichungsherde 
sind bier bereits yon der Oberflgche aus an grSf~eren EinselLkungen 
erkennbar. Auf dern Quersehnitt hat  man das Bild eines lockerenMasehen- 
werkes, wie wir es im Endstadium der Erweichung kennen. 

Die schematische Abb. 6 b (nach Spatz is. Bum]ces Lehrbueh) zeigt das 
Bild der gr. Atr. d. Gr.R. yon der Oberf]s und vom Querschnitt aus 
gesehen, im Vergleich mit drei anderen Formen von Rindendefekten. 
Bild a soil einen mittelgroBen Erweiehungsherd im Endstadium dar- 
stellen. Die Windung ist a]s Ganzes eingesunken; auf dem Quersehnitt 
erkennt man, dab Rindental  und Abh~tnge (und zwar auch yon den beiden 
benachbarten Windungen) mitbetroffen sind; der Defekt greift auch auf 
Teile des subcorticalen Markes fiber. Bi]d c zeigt die Prgdilektion des 
traumatisehen Rindendefektes (Rindenkontusion). Wie Spatz 1 und 
Ganner neuerdings gezeigt haben, wird hier in erster Linie die Kuppe 

1 Spatz, H.: Zbl. r ~6, 474 (1930); 62, 514 (1932). 
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zerstSrt und wiederum aul~er dem Rindengrau auch ein entsprechendes 
Stiick des subcorticalen Markes. Das Bild entspricht dem ,,t~tat ver- 
moulu", den die Franzosen aber zu Unrecht mit der Arteriosklerose in 
Zusammenhang gebreocht haben. Auf dem Querschnitt hat man das Bild 
des ,,hohlen Zahnes"; die Windungst/~ler und zum Tell auch die Abh/~nge 
bleiben erhalten. Bfld d dient zur Veranschaulichung der allerdings 

Abb .  6. Schema t i s ehe  D a r s t e l h m g  der  g r .  A t r .  d. Gr .R ,  u n d  ande re r  D e f e k t b i l d u n g e n  der  
@roShi rnr inde  (naeh  Spatz in  Bumkes L e h r b u c h  der Ge i s t e sk rankhe i t en ,  2. Anti . ) .  
1. Vasculdire De]ekte: a) E r w e i e h u n g s h e r d ;  X u p p e  u n d  Ta l  s ind  ebenfal ls  i n  g le ieher  Weise  
befal len.  Der  De fek t  gre i f t  a u f  das  3 l a r k  t iber,  b)  G r a n u l a r e  A t r o p h i e ;  die V e r g n d e r u n g  
ergre i f t  die W i n d n n g e n  als ganzes .  Sie i s t  i m  Ta lbere ich  ebenso ausgesp roehen  wie in  tier 
K n p p e .  I I .  Traumatische De]ekte: e) t~tat  v e r m o u ] u  (Zustan( l  n a c h  Rinc lenkontus ion) .  Der  
Defek t  be t r i f f t  in e r s t e r  Lin ie  die K n p p e .  d) , ,Sch izogyr ie"  (Mittelbach). l~irmenfSrraige 

Defek te  an f  der  K n p p e n h O h e  der  W i n d u n g e n .  

ziemlich seltenen , , Sp~ l tb i ldungen"  der Grof~hirnrinde (Schizogyrie), die 
yon M .  Mittelbach i im hiesigen Labor~torium beschrieben worden sind. 
Hierbei handelt es sich offenb~r um g~nz ghnliche Defekte, wie beim 
,,]~t~t vermou]u", nut  yon geringerer Ausdehnung. Die rinnenf6rmigcn 
Defekte laufen den Windungen ~uf KuppenhShe entlang; das Quer- 
schnittsbild zeig~, dal~ der Defekt kaum ins Mark hineinreicht. Die 
Atiologie dieses Defektes steht nich~ fest; wegen der Analogie mit dem 
,,]~tat vermoulu" wird auch bier eine traumatische Genese angenommen. 
Dagegen beruht das Bild a und b, wie bier gleich vorweg genommen 

1 Mittelbach, M. : l)ber erworbene Spaltbildungen in der GroBhirnrinde. Beitr. 
path. Anat. 88, 445 (1929). 
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sei, auf einer lokalen Zirkulationsst6rung und zwar mug bei Bild a das 
Versorgungsgebiet eines gr6Beren Gef~Bes yon der Ern/ihrung abge- 
schnitten sein, ws bei Bfld b irgendeine StSrung im Ausbreitungs- 
gebiet zahlreicher kleiner, intraeerebraler Gef/tge anzunehmen ist. 

Wie aus dem Gesagten sehon hervorgeht, kommt das Bild a und b 
aueh kombiniert vor. Wi~hrend aber das einfache Bild a etwas sehr 
h/iufiges ist, so beobachtet man das isolierte Bild b ziemlich selten. In 
den F~llen, wo bei uns yon einer wenigstens relativ isolierten gr. Atr. 

Abb.  7. Fall  Z i m m e r  (S. 101). Granuli~re Atrophie  im  Nissl-]]ild, bei 5 ,2father  Yer- 
grSl3erung'. E inz iehungen an  der  OberflOche. Die mi l ia ren  Ausfal lsherde l iegen sehr dicht.  

d. Gr. I~. die Rede sein kann, finden wir h~iufig eine typische Verteilung 
der Ver~nderungen. Als Priidilelctionsorte erwiesen sich die 2. Frontal- 
windung und das parieto-occipitale Grenzgebiet. Die SchlSofenlappen 
werden nur sehr selten ergriffen; eine Ausbreitung der gr. Air. d. Gr.R. 
auf die Gehirnbasis haben wir hie beobaehtet. Auffallend war aueh das 
h~ufige symmetrisehe Befallensein der Priidilektionswindungen. 

B. Das mikroslcopische Bild der granuliiren Atrophie der Gro/3hirnrinde. 
Die his~ologische Untersuchung ergibt, dub im Grunde der Einzie- 

hungen kleine gli6se Narben vorhanden sind, die vollkommen den sog. 
,,VerSdungsherden" Alzheimers entsprechen. Die II6cker, welche das 
k6rnige Aussehen im makroskopischen Bild hervorrufen, sind nichts 
anderes ~ls erhalten gebliebene Teile des Rindenbandes zwischen zwei 
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solehen Narben. An der Stelle der gliSsen Narben, der sog. ,,Ver6dungs- 
herde" 1, sind alle Nervenzellen ausge/allen ; der Aus/all wird aber fast voU- 
lcommen von Glia bedeckt. Es ]commt also, im Gegensatz zur Erweichung, 
zu keiner Kontinuitgtsunterbrechung des Gewebes. Innerhalb der gli6sen 
Narbe begegnet man natiirlieh einer Vermehrung der Gliafasern (Abb. l l ) .  
Uberraschenderweise finder man in den Narben aber aueh gleichzeitig 
eine Zunahme yon markhaltigen Nervenfasern, die in ihrer Anordnung 
nieht den normalen markhaltigen Nervenfasern entsprechen. W~hrend 

Abb. 8. Gr. Atr .  d. Gr. 1%. bei einer Idiot ie  (Fall Giersberger,  S. 104). 1Karkscheidenbild 
bei 3,4facher VergrSl]erung. Einziehungen (Einz.), denen in der Tiefe l~arkflecke entsprechen.  

das NissI-Bild (Abb. 7) also einen Ausfall der durch diese Methode dar- 
gestellten Parenchymbestandteile ergibt, kann das Weigertsehe Mark- 
scheidenbild an der gleichen Stelie eine pathologische Zunahme paren- 
chymat6ser Gewebsbestandteile zeigen (Abb. 8 und 9). Wir erkl~Lren mit  
Spatz 2 diese ,,Markfleeken" (Plaques fibromyeliniques) mit  einer Regene- 
ration yon markhaltigen Nervenfasern innerhMb des g]i6sen Narben- 
gewebes. Wenn wir aueh hier nur sp~tere Stadien der Ver~nderung 
beriicksiehtigen, so lassen die Herde in den einzelnen F~tllen doch deut- 
lich erkennen, da6 sie verschieden alt sind. Leider ist aus den ldinischen 
Daten meistens nicht sicher zu entnehmen, wie lange die Initiall~sion 
zurtickliegt. Beim Fall Giesen (S. !02) aber wissen wir bestimmt, dal3 es 
sich um 16 Jahre handeln mul~. Hier haben wir in den gli6sen ~a rben  

1 Wir werden anstatt ,,VerSdungsherde" den Ausdruck ,,miliare vascul~re 
Ausfallsherde" oder kurz ,,Ausfallsherde" gebrauchen. 

Spatz, H.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 115, 197 (1930). 
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einen dichten Filz yon Glis, fasern und relativ sp~rliche Kerne, die kaum 
einen Zelleib erkens_er~ l:,ssen; yon Abbauprodukte,n. ist hier nicht mehr 
die Spur zu linden. Dagegen lief~en rich bei ar~deren FS.llen mgSige 
Mengen eines grobk6rnigen Eisenpigmentes zerstreut, in den einzelnen 
Narben feststellen. Gleichzei~ig fanden rich auch an der Glia noch die 
Anzeichen der protoplasmatischen Proliferation, wenn auch schon immer- 
hin reichlich Gliafasern gebildet waren. Da;~ ein akuter Proze6 nicht 

Einz. 

Abb.  9. FM1 Bi t t  (S. 97). Cxr. At r .  d. Gr. R. i m  5[arkscheidenbi ld  bei 2,5facher Ver- 
grSgerung.  E inz iehnngen  (Einz.), denen in der  Tiefe ~[arkflecken en tsprechen .  Zwischen 
den Einziehung'en sieht ma.n alas e rha l ten  gebliebene Gewebe hOckerart ig  he rvorspr ingen .  

H6hle  (Erw. 1~.) als E n d s t a d i u m  eines kleinen Erweichungsherdes .  

mehr in Frage kommt,  sieht man auch bei Betrachtung der Umgebung 
der Ausfallsherde. Nirgends begegnen wir da Anzeichen einer akuten 
Sch~digung yon der Art der ischgmischen Nervenzellver~nderung oder 
~hnliche~ Bildern. Es linden rich da iibrigens auch meist k+ine erheb- 
lichen Lichtungen und die Neuroglia ist vollkommen ohne Bescnderheiten. 
Wohl findet man aber gelegentlich stellenweise das Bild der chronischen 
Nervenzellver~nderung, offenbar aber ohne Zusammenhang u-.it den mi l l  
aren Ausfallsherden. 

Was nun die Form der Ausfallsherde betriff~, so besteht eine ziem- 
liche Mannigfaltigkeit ; immer aber rind die Herde scharf begrenzt, ohne 
~bergang in das gesunde Gewebe. Bei schwacher Vergr6l~erung hat  
man ein Bild, als wgre die Rinde von Motten zerfressen. Die Herde 
entsprechen in ihrer Form immer dem Verlc~u/ von intracerebralen Ge/iifi- 
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zweigen i (gemeint sind die Endabschnit~e der .Gef~3c yon ihrem Ein- 
tr i t t  in die Rinds an). Man kann demenf~srechend tin senkrecht zur 
0berfl~che gerichtctes Sttick unterscheiden; das sich ~n eins Einsenkung 
der Oberfl/~che anschiiel]t und yon dem nach P~dden Seiton rechtwinklig 
Seitenzweige abgehen, die zur Oberfl~chc mehr oder weniger p~rallel 
laufen (Abb. l0 und l l ) .  Diese Zusammenhiinge lconnten wit dutch serien- 
m~ifiige Untcrsuchung direkt beweisen. Auf dem einzelnen Schnitt sieht 

Abb. 10. Fall SchuI~ (S. 94). Niss l -Bi ld  bei 27facher VergrSBerung. Den Einziehungen 
(Einz.) entsprechen in der Tiefe rniliare Ausfa]isherde (rail. tt.). Der ~erd links ist in 

grSBter Ausdehmmg getrof~en; tier rechte nur teilweise. 

m~n meist nut  senkrecht stehende und zur Oberfls parallel verlaufende 
Herde und gelegentlich einen Zusammenhang zwischen beiden. 

Man hat ~ber nie ganz das ni~mliche Bild wie es etwa an der Ober- 
fl/~che der Niere bei dem Verschlu$ yon Gef/iBen entsteht. In  der Niere 
splittern sich ni~mlich die yon der Tiefe herkommenden Gef~l~e an der 
Oberfli~che e, uf, daher entstehen beim VerschluB Narben yon der Form 
eines Keiles, dessen Basis an der Oberfls liegt. Die Versorgung der 
GroShirnrhide ist eine ganz andere, kompliziertere; sieist insofern geradeza 
entgegengesetzt, als die Gef~l~e nicht yon der Tiefe her, sondern yon der 
Oberfl~che in die Rinde eindringen. Allerdings kommen doch auch keil- 
fSrmige 2 Herde vor, deren Basis an der Rindenoberfl~che liegt, aber 

1 S p a t z  nenn t  die in t rameningeal  liegenden Abschni t te  J~ste, die intracerebralen 
Gef~l~abschnitte Zweige. 

2 Eine Keil~orm des Herdes kann  vorget~uscht  werden, wenn m a n  die erste 
zellfreie Schicht zum Herd mitrechnet.. 
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•  11. Fall  Gies (S. 102). Gr. Atr .  d. Gr. I~. im  HoIzer-Bild. 28fache VergrSBornng. 
Einziehung'en (Einz.) ;  HScker  (lif0).. I n  den N a r b e n  Gli~faserwueherung und  v e r m e h r t e  
Gef~Be. Rechts  is t  (tie F o r m  des einen I-Ierdes zu beachten .  Von e inem senkrecht  
s tehen4en Tell tier Narbe  gehen links wie rechts  bogenfSrmige Abschni t t e  ab,  welche den 

Sei tenzweigen (Seitenzw.) eines grSBeren in t race rebra len  Rincieng'efhgtes entsprechen.  

Abb.  1'2. Fall  BiLL (S. 97). 3 '[arkscheidenbild bei 27fa ther  Vergr6Berung.  Die mil iaren 
Ausfallsherde (mil. H. )  s ind bier dtlrch 5Iarkf lecken gezeichnet.  Der  I{erd links en tspr ich t  

e inem yon oben e in t re tenden  Gof~B, der  rechts  -- eineln Seitenzweig. 

diese Form tritt keineswegs regelm~Big auf (Abb. 7). Am h~ufigstcn 
begegnet man band- oder streifenfSrmigen Herden, die zur Oberfl~che 
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radi~r stehen, oder solehe in Form yon kurzen B6gen, da, wo die Iterde 
Seitenzweigen entspreehen (Abb. 10, 11 und 12). 

Wit wollen zurtickkommen auf die hier gemachte Unterseheidung yon 
gli6ser Narbe und Erweichungsherd. Wir halten diese Unterscheidung 
fiir prinzipiell wiehtig, obwohl pathogenetiseh olfenbar nur die ver- 
schieden groge Ausdehnung einer vasculiir bedingten Ern/~hrungsstSrung 
diesen Unterschied verursaeht. Schon im frischen Stadium ist die Er- 
weichung - -  das Wort besagt nichts anderes, Ms dab eine Stelle des 
Gewebes sich weieher anftihlt a]s die Umgebung - -  notwendigerweise 
gekniipft an eine gewisse Ausdetmung einer L~sion. Sohon bei Ubergang 
vom 1. Stadium (Nekrosestadium) der Erweichung 1 zum 2. kommt es 
zu einer seharfen Demarkation und mit dem 2. Stadium, dem dureh 
das Auftreten der K6rnehenzellen ausgezeiehneten Resorptionsstadinm, 
wird das Gewebe im Herd aufgelSst, verfliissigt und damit geht der 
Gewebszusammenhang verloren. Das Endstadium zeigt dann an Stelle 
des zugrunde gegangenen Gewebes eine mit Fliissigkeit erfiillte H6hle 
(Schema Abb. 6, a), die eventuell durehzogen wird yon gefs 
Balken, vorwiegend bindegewebiger Abstammung, dem Geriist, das einst 
die Ursprungsts der K6rnehenzellen gewesen ist. Der wesentliehe 
Untersehied zwisehen gli6ser Narbe und Erweiehungsherd im Endstadinm 
liegt also in der versehiedenen Gr6ge des Defektes. Kleine Defekte 
werden dureh Glia gedeekt; der Gewebszusammenhang bleibt erhalten, 
ws bei grogen Defekten die Glia zur Deekung nieht ausreieht, so 
dab die Kontinuits des Gewebes unterbroehen wird dutch H6hlen, die 
mit Fliissigkeit erftillt sind. Eben darum bleibt der Erweiehungsherd 
aueh im Endstadium weieher als die Umgebung, ws die Narben 
sieh eher h~rter anf/ihlen. 

Auf die Ver~nderuugen der Gefgge soil in einem besonderen Kapitel 
eingegangen werden. 

C. Literatur beziiglich der 8piiteren Stadien. 

Alzheimer 2 besehrieb im Jahre 1897 Fs von Gehirnarteriosklerose 
mit Herdsymptomen, bei denen aber auger den Vers an den 
Gef/~gen selber and abgesehen yon einer ms Verdiekung der Hirn- 
h~ute zun~ehst makroskopiseh am Gehirn niehts Pathologisehes gefunden 
wurde. Erst bei sorgfs Untersuehung stellte er lest, d~g einzelne 
Hirnwindungen zahlreiehe feinste Unebenheiten und Einsenkungen 
zeigten. Dieser makroskopisehe Befund wird aber nur kurz erws 
und ist yon den folgenden Autoren fiberhaupt nieht beaehtet worden. 
Dagegen sehildert Alzheimer eingehend das Ergebnis der mikroskopisehen 
Untersuchung: Im Nissl-Bild fand er einen fleckweisen Ansfall yon 
Ganglienzellen. Besonders klare Bilder lieBen sieh bei der Weigertsehen 

1 N~heres s. bei Spatz in Buml~es Lehrbueh der Psychiatrie, 3. Aufl., S. 618 f. 
Alzheimer: Uber perivascul~re Gliose. Allg. Z. Psychi~tr. 63, 863 (1897). 
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Gliaf~rbung gewinnen: Schon bei Betrach~ung mit blol]em Auge zeigten 
sich zahlreiehe kleine Herde mit Gliafaserwucherung in der I~inde und 
im subeortiealen Mark. An aufeinanderfolgenden Sehnitten lieB sieh 
regelm/~Big ein Gef/~B in der Mitte des tIerdes nachweisen, das erhebliehe 
arteriosklerotisehe Ver/~nderungen zeigte. 

Da ihm die Gliawucherung als das Hervorsteehendste im ganzen 
histologisehen Bild ersehien, hat A l z h e i m e r  diese Ver/~nderung als ,,peri- 
vaseul/~re Gliose" der Gehirnrinde bezeiehnet. 

Ein Jahr  sparer kommt A l z h e i m e r  1 in einem anderen Zusammenhang 
auf die yon ihm besehriebene Erkrankung znriiek; in dieser Arbeit be- 
sehreibt er etwas ausfiihrlieher das makroskopisehe Aussehen der Er- 
krankung. Er  sagt: ,,Wenn der Prozel3 noeh ein friseher ist, zeigt die 
l~inde oft ihre normale Konfiguration. Wenn der ProzeB Bin ~lterer ist, 
wird die Oberfl/iehe feiner oder gr6ber kbrnig, ganz /~hnlieh der granu- 
1/~ren Sehrumpfniere." A l z h e i m e r  erkennt bereits, dag die Ver/~ndernngen 
nieht diffus, sondern auf einzelne Windungen besehr/~nkt sind, ,,we sie 
dann dieht nebeneinander zu liegen pflegen". 

Neben der ,,perivaseul/~ren Gliose" hat A l z h e i m e r  ~ sine Ver/~nderung 
besehrieben, die er mit der, allerdings nieht sehr gliickliehen Bezeiehnung, 
,,senile l~indenver6dung" belegt hat. Sp/~ter erkannte er die Beziehungen 
zu den Gef/~gen und reehnet das Bild aueh zu den Untergruppen der 
Hirnarteriosklerose. Er spraeh dann einfaeh von ,,I~indenver6dung". 
A l z h e i m e r  hat nie genaue morphologisehe Unterseheidungsmerkmale 
zwisehen der perivaseul/~ren Gliose und der Rindenver6dung angegeben. 

Neubi i rger  a meint sp/~ter, sin prinzipieller Untersehied zwisehen A l z -  

he imers  RindenverSdung und der loerivaseulgren Gliose bestehe wohl 
nieht. Abet wghrend die senile Rindenver6dung mehr keilf6rmige und 
fleekf6rmige Herde habe, die dem Versorgungsgebiet kleinerer Gef/~ge 
entspreehen, sehliege sieh bei der 1oerivaseul~tren Gliose die Ver6dung an 
,,den Verlauf eines langen, yon der Pig aus einstrahlenden Rindengef/~Bes" 
art. Wir glauben, dab es ganz unm6glieh ist, naeh diesen Gesiehtspunkten 
eine Unterseheidung durehzufiihren, sie wiirde aueh gar nieht der Be- 
sehreibung yon A l z h e i m e r  entspreehen, der bei beiden Erkrankungen yon 
keilf6rmigen 4 Herden sprieht, die mit der breiten F1/~ehe der Oberfl/~ehe 
der l~inde aufsitzen sollen. H6ehstens k6nnte man der Besehreibung 
yon A l z h e i m e r  entnehmen, dab die perivaseul/~re Gliose im Gegensatz zu 
den t terden bei der Rindenver6dung nieht nur die l~inde, sondern aueh 

Alzheimer: Neuere Arbeiten iiber Dementia senilis usw. Msehr. Psyehiatr. 
3, 112 (1898). 

2 Alzheimer: Die Seelenst6rung auf arteriosklero~ischer Grundlage. Allg. Z. 
Psychiatr. 59 (1902). 

a 2r K.  : Arteriosklerose. tIandbuch der Geisteskrankheiten yon Bumke, 
Bd. 11, Spezieller Tell 7, S. 608. 1930. 

a Alzheimer: Allg. Z. Psychiatr. 59, 705 (1902); Mschr. Psychiatr. 3, 112 (1892). 



Die granul/~re Atrophie der GroBhirnrinde. 93 

das Mark betrifft. Aber eine solehe Unterscheidung ware auch nicht  
zweckmagig, denn es sind ja die gleichen, yon  den weichen Hau ten  aus 
einstrahlenden GefaBe, welche die graue Substanz der Rinde und  das 
darunterliegende Mark ern/thren. 

Alzheimer hat  in seinen zitierten Arbeiten keine Abbildungen gebracht.  
Diesem Mangel hat  Spielmeyer 1 zuerst abgeholfen, der in seinem Lehr- 
buch eine Reihe yon  charakteristischen mikroskopischen Bildern ge- 
bracht  hat.  

Obwohl Alzheimer das makroskopische Aussehen der yon ihm beschrie- 
benen t~indenvergnderung nicht entgangen ist, und obwohl er eine, wenn 
auch kurze, so doch charakteristische Schi]derung davon gegeben hat,  
so legt er den Hauptakzen t  auf das mikroskopisehe Bild und die folgenden 
Autoren haben die makroskopische Beschreibung vollends vergessen. So 
bestgtigt z. B. Buchholz 2 die mikroskoloischen Befunde yon Alzheimer, 
ohne mit  einem Worg das makroskopisehe Bild zu erw/~hnen. 

Das eigenartige makroskopische Bild ist, soweit ieh sehen kann, erst 
1925 yon Spatz ~ n/~her besehrieben worden 4. Angeregt dureh 3 Fs "5, 
welche yon anderer Seite bereits publiziert worden sind, sehlug er die 
Bezeichnung ,,granul/~re Atrophie der Groghirnrinde" vet,  wobei er bewugt  
den Hauptakzen t  auf das makroskopische Bild gelegt hat.  ~tiologiseh 
kamen verschiedenartige Sch/~d]ichkeiten in Betracht ,  we]the im Ver- 
sorgungsgebiet der intraeerebralen Arteriolen und Capillaren ansetzen 
(bei dem Fall yon A.  Meyer war eine Kohlenoxydvergif tung,  bei den 
F/illen yon  van der Scheer und Fren8dor/ eine granul/ire Atrophie der 

1 Spiel.meyer, W.: Histoloathologie des Nervensystems. 1922. 
Buehholz: Uber die Geistesst6rungen bei Arteriosklerose und ihre Beziehungen 

zu den psychischen Erkrankungen des Seniums. Arch. f. Psyehiatr. 39, 499, 1106 
(1905). 

s Spatz, H.: Makroskopische Hirnbefunde bei Geistes- und • 
Zbl. Neut. 42, 121 (1925). Ursprfinglich war da yon granul/~rer oder verrukSser 
Atrophie die l~ede, sp/~ter nur yon granul/~rer Atrophie. 

4 :N'aehtr~glich stellen wir fest, dal] schon 1892 Henschen (Klinisehe und ana- 
tomische Beitr~ge zur Fathologie des Gehirns, 2. Tell) einen eindeutigen Fall yon 
granul/~rer I~indena~rophie der Gehirm'inde unter dem ~Tamen ,,diffuse Encephalo- 
malazie mit Atrophie verschiedener Windungen" besctlrieben hat; aul~erdem spater, 
n/imlich 1905, hat Campbell (Brain 28, 429) unter dem Namen ,,Cerebral Sclerosis" 
4 F/~lle beschrieben, die offensichtlich die Ver/~nderung der granul~ren Atrophie 
aufweisen. Der Arbeit is~ eine Abbildung yon einem Gehirn beigefiigt. Sowohl 
der Fall yon Henschen als auch die FMle yon Campbell wurden in vorliegender 
Al'beit berficksichtig~ (s. S. 104 und 107). 

5 Meyer, A.: ~ber die Wirkung der Kohlenoxydvergiftung auf das Zentral- 
nervensystem (Fall Johann Gies). Z. Neur. 100, 201 (1926). Scheer, W.M. van der: 
Hirngef/~Bveriinderungen naeh Sch/~delixauma. Schwere Rindenver5dung. Dementia 
pos~traumatica. Psychiatr. ]31. (hell.) 1914. Frensdor/: Fall yon crworbencr Foren- 
encephalie und Ulegyrie auf vascul/~rer Basis, v~rbunden mit vaseuliirer Schrumpf- 
niere, bei klinischer Katatonie, Zbl. Neur. 84, 118 (1924). - -  Diese 3 F~lle sind 
ebenfalls in unserer Arbeit aufgenommen worden (s. S. 102, 104 und 105). 
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Nieren festzustel len,  die zu AnMogien anregte) .  Spatz ha t  dann  auch  
den Versuch gemgcht ,  d~s Bi ld  der  gr. Atr .  d. Gr.IK yon  anderen  s 
l ichen Ver~nderungen  mi t  Defek ten  abzugrenzen  (s. Schema Abb.  6). 
Eine etw~s ~usfiihrlichere,  mi t  Abb i ldungen  versehene D~rs te l lung durch  
Spatz f indet  sich in Bumkes Lehrbuch  der  Psychi~tr ie ,  3. Aufl. ,  S. 625, 
1929. Endl ich  kgm Spatz ~ 1930 im Zus~mmenh~ng mi t  dem Regenera-  
t i onsprob lem ~uf die granuli~re At rophie  zurfick. Er  fund bei  der  An- 
wendung  der  M~rksche idenmethode  innerhMb der  mil i~ren t t e r d e  eine 
c i rcumscr ip te  Vermehrung  der  m~rkh~l t igen Fgsern .  Diese Bi lder  ent-  
sprechen den Markf lecken (Plaques f ibromyel iniques) ,  die frfiher schon 
yon  Kaes und  C. Vogt beschr ieben worden  sind. Spatz deu te te  das Auf- 
t r e t en  yon  ve rmehr t en  m~rkhMtigen  Nervenf~sern  in den He rden  du tch  
Uberschui~regener~tion,  gusgehend von erhMtenen Fase r s t i impfen  gn den 
Rg~ldern der  Herde .  

D. Kasuistik der sp~iteren Stadien. 

I .  E igene  F/~]le. 
1. Th. Schul~, 48j~hrige Frau, soll bis vor 3 Jahren immer gesund gewesen sein; 

2 Kinder, keine Abg/~nge. Vor 3 Jahren wurde sie zum erstenmM psychiseh auff/~llig. 
Es erfolgte bald darauf ]?lStzlich eine L~hmung der rechten Seite, die sich abet 
innerhMb yon 11/2 Jahren wieder zuriickbildete. Seit dieser Zeit ist Patientin sehr 
~ngstlich, schreckhaft und schl~ft schlecht. Sie lag wochenl~ng zu Bert, 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 Ged/ichtnis nachgelassen und sie sagt 5fters das gleiche. Unmotiviertes Lachen 
und Weinen. 

Be/und. Mitteigrol~e Frau in mi~13igem Ern~hrungszustand, mit blM~gelber, 
fMtiger Haut. Herz nach links verbreitert. Systolisches Ger~usch an der Spitze. 
Blutdruck 200/120. Im Urin Spm'en yon Eiweif3. Wa.l%. negativ. 

Augenhintergrund: Papillen beiderseits verwaschen; auch ihre n/ihere Umgebung 
6dematSs. Arterien eng, kreuzen die Venen rechtwinklig; sehr starke Reflexe. 
Die Arterien sind eingescheidet, die Venen zeigen starke KMiberschwankungen. 
Links radi~re tti~morrhagien, besonders in der Maculagegend. Die Macula gibt 
einen ~uffMlend roten Reflex. Die Gef/~13ver~nderungen sprechen im Sinne der 
Arteriolosklerose bei Hypertonie. - -  Der Tonus ist an Mlen Extremit~ten im Sinne 
des Rigors gesteigert. Die Patientin geht mit kleinen steifen Schrittehen. Ferner 
bestehen artikulatorische Sprachst5rung, Sehwierigkeiten bei der Nahrungsauf- 
nahme infolge yon Versehlueken, Zwangsweinen und Zwangslachen und leichte 
Parese der zwei unteren ~ste des rechten Faeialis. Das Gaumensegel steht rechts 
tiefer Ms links. 

Patientin liegt meistens halbschlafend im Bert, l~I~t unter sich gehen; zweifel- 
lose BewuStseinstriibung. Sie ist zeitlich und 5rtlich nicht orientiert, spricht 
langsam und klebt an Worten, die sie gerade geh6rt hat. Genaue Intelligenzpriifung 
ist nicht mSglich. 

Unter weiterer Zunahme der pseudobulb~ren Erscheinungen tr i t t  der Tod an 
Bronehopneumonie ein. 

1 Spatz, H.: Morphologische Grundlagen der l~estitution im ZentrMnerven- 
system. Dtsch. Z. l%rvenheilk. 11~, 197 (1930). 
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Klinische Diagnose. Pseudobulb/~rparMyse. Als Ursaehe wurde Gehirnarterio- 
sklerose angenommen; Hypertonie. 

Leider konnte eine 2ektion nur des Gehirns vorgenommen warden. Diese 
ergab makroskopisch ausgesprochene Atherosklerose der basMen Gef/iBe und nur 
leichte circumscripte sklerotische Ver/~nderungen an den Gef/~Ben der Konvexit/~t. 
Zahlreiche mittelgroBe und kleine Erweichungsherde verschiedenen Alters an vielen 
Stellen des Gehirns. Besonders zahlreich sind kleine Herdchen im Corpus striatum 
beiderseits (ira Putamen noch deutlicher Ms im )~Tucleus eaudatus). Im Thalamus 
der rechten Seite finder sich ein fingergliedgroBer Blutungsherd, der am Rande 
bereits rostbraun verf/~rbt ist. 

Der Befund der grauulSreu Atrophie (Abb. l) finder sich in auff/~llig symmetri- 
scher Ausbreitung beiderseits im Gebiet der mittleren Stirnwindung und dann in 
der Umgebung des Suleus interparietMis. Die Abb. 1 stammt vom rechten Stirn- 
pol, yon dem die weichen H/~ute vorher abgezogen worden sind. Wie man sieht, 
ist das Gebiet der mittleren Stirnwindung im ganzen relativ etwas versehmMert; 
auBerdem ist die Oberfl~che nicht gl~tt, sondern sie 1/~Bt zahlreiche, ungleiehm/~l]ig 
geformte, kleine tI6cker erkennen. Zwischen den H6ckern sieht man seichte Ein- 
ziehungen oder Runzeln, die anseheinend v611ig wahllos angeordnet sind und bald 
1/~ngs, bald quer, bald sehriig zum Windungsverlauf eingestellt erseheinen. Die 
Ver~nderung beschr~nkt sieh nicht auf den Bereich der Windungskuppe, sondern 
sie folgt dem Abh~ng und finder sieh aueh im WindungstM in der n~mliehen Aus- 
pr/~gung. Dies erkennt man am besten auf dem Querschnitt. Der Querschnitt 
ergibt ferner, dab an den n/~mlichen Stellen, we das Bild der gr~nul/~ren Atrophie 
vorkommt, aueh kleine, mili~re und etwas gr68ere Erweiehungsherde sowohl im 
Rindengrau Ms in der benachbarten weiBen Substanz vorhanden sind. Den Er- 
weichungsherden entsprechen an der Oberfl/~che nicht Einziehungen, sondern 
Stellen, an welchen das Gewebe mehr fl~tehenhaft eingesunken ist. 

Mikroskopischer Be/und. _Nissl~Bild: Es werden sowohl einzelne Stfieke aus 
den ,,granuli~r" ver~nderten Partien als aueh ganze FrontMscheiben untersucht. 
Gerade Priiparate yon den letzteren lassen sehr seh6n erkennen, dab die Rinden- 
teile mit granul/~rer Atrophie dutch eine eharakteristische histologisehe Ver/~nde- 
rung ausgezeiehnet sind. Bereits mit der Lupe sieht man ira Gebiet der granul~ren 
Ver/~nderung das gef~rbte lqervenzellband des Rindengraues an zahlreichen Stellen 
durch helle Streifen unterbrochen. Man sieht ferner aueh deutlich, dab da, we 
diese hellen Stellen an die Oberfl/~che mfinden, nieht immer, abet oft eine Ein- 
ziehung erkennbar ist. Sind zwei solche Einziehungen auf einem Schnitt neben- 
einander getroffen, so springt die Partie zwisehen den Einziehungen h6ckerartig 
vor. Im Gebiete eines solehen groiten H6ckers sind die 1Yervenzellen mehr oder 
weniger gut erhMten, w/~hrend sie in den Streifen vollkommen fehlen. An Stelle 
der Nervenzellen finder sich bier nut ziemlich zellarmes Gliagewebe. Die heIlen 
Stellen sind flidse iVarben yon der Art der Alzheimersehen ,, VerSdungsherde". Wohl 
die Mehrzahl dieser miliaren AusfMlsherde hat die Form yon ziemlieh schmMen 
Streifen, die zur Oberfl/~che senkrecht stehen (Abb. 13). Vielfach reichen sie durch 
die ganze Rindenbreite hindureh bis ins Mark hinein, so dab eine vollkommene 
Kontinuit/~tsunterbreehung des Rindenbandes hervorgerufen wird. Oft sind die 
Herde noch kleiner; nut ganz ausnahmsweise haben sie die Form eines Keiles mit 
der Basis an der Oberfl/~che. Dagegen sieht man 6fters Herde, die nicht senkrecht 
zur Oberfl/~che stehen, sondern mehr oder weniger parMell zu dieser gerichtet sind. 
Manehmal kann man sehr sch6n sehen, wie solehe querverlaufenden Narben mit 
senkrecht stehenden zusammenh/~ngen, so dab sic Ms Seitenzweige der letzteren 
erseheinen (Abb. 10). Nattirlich sieht man auch 6fters miliare Herde, die auf dem 
Schnitt anscheinend v6hig isoliert in der Tiefe liegen. Es kommt vor, dab sie Keil- 
form in der Weise haben, dab die Basis markw/~rts gerichtet ist und die Spitze 
des Keiles an der Oberfl~ehe liegt. Selten sieht man, wie ein senkrecht stehender 
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Herd rechts und  links Seitenzweige abgibt.  Recht  h~ufig wird inmi t ten  eines Herdes 
ein Gef~13 getroffen. An den zahlreichen Pr/iparaten, die gemacht wurden, ist  die 
Zahl  der mil iaren Herde etwas verschieden. ManchmM stehen sic ganz dicht  bei- 
einander, so dab die l~inde aussieht, Ms ware sie yon Motten zerfressen, an anderen 
Stellen dagegen s tehen die t te rde  mehr  vereinzelt.  

Auf manchen  Pr~paraten findet man  fast  nur  die besehriebenen kleinen Narben. 
An anderen Pr~para ten  dagegen begegnet man  daneben noeh einer weiteren Ver- 
/~nderung, n~mlich Erweichungsherden. W~hrend die Narben hie eine bestimmte,  
geringe Ausdehnung iibersebreiten, s ind die Erweichungsherde fast  immer viel aus- 
gedehn~er, auch wenn sie sich, wie bier, teilweise auf die l~inde beschr/~nken. Z .B.  
kann  sich ein Erweichungsherd fiber das TM und die beiden einander gegenfiber- 
liegenden Abh~nge zu beiden Seiten einer Kuppe ausdehnen. Sebr oft finder man 

Abb. 13. FM1 SchuI] (S. 91). Miliare AusfalIsherde im Nissl-Bild bei 5,tfacher Ver- 
gr6i~erung. Neben senkreeht zur Oberflhehe stehenden Herden sieht man einen Herd yon 

bogenf6rmigem Verlauf. 

attch ein Ubergreifen auf benachbar te  Par t ien  des Markes. Diese Erweiehungs- 
herde entspreehen den Stellen, die mi t  bloftem Auge eingesunken erseheinen. 

Bei st/~rkerer Vergr68erung: Die hellere F/~rbung der miliaren Narben ist, wie 
gesagt, verursacht  dureh den vollkommenen Mangel an Nervenzellen. An den 
Ri~ndern der kleinen Herde fangen die Nervenzellen ganz unvermi t te l t  wieder an, 
meistens ohne dM3 Versehiebungen erkennbar  w/~ren. Oft sieht es so aus, Ms wenn 
innerhMb der Reihen der Nervenzellen ganz streng umsehrieben eine Gruppe yon 
Elementen ausgel6seht w/~re. Dagegen seheint es auf den ersten Blick, Ms w/~re 
die Glia an  diesen Stellen einfaeh mlver/~ndert stehen geblieben. Bei n~herer 
Bet rachtung erkennt  man abet  doch, da$ die gliOsen Elemente etwas dichter stehen 
als in den in t ak t en  Gebieten. Es fiberwiegen vollkommen die groBen blassen Kerne, 
die oftmMs ein r ands~nd iges  KernkOrperchen aufweisen. Vom Protoplasma ist 
im Nissl-Bild nicht  mehr  vim zu sehen. Formen, die den gemasteten Gliazellen 
entsprechen w[irden, sind selten; etwas h~ufiger begegnet man , ,Gliarasen". In  
Mlen Herden finder man vereinzelte Gliazellen, die mit  dich~gelagerten Pigment- 
k lumpen vollgepfropft sind, welche sich meistens griinlieh farben. Oft sind auch 
typische, freie PigmentkSrnchenzellen vorhanden.  Gelegentlich sind diese Pigment- 
kSrnchenzelten um Gef~l]e herum angeh~uft.  Sie l inden sich ferner in den weichen 
t t~u ten  iiber den miliaren AusfMlsherden, w~hrend sie an  anderen Stellen nieht  
anzutreffen sind. 



Die granul/ire Atrophie der GroBhirnrinde. 97 

Mit der Holzerschen Methode kann man leicht nachweisen, dal] in den miliaren 
Ausfallsherden eine reichliche Gliafaservermetu'ung stattgefunden hat. Die Glia- 
zellen erscheinen jetzt zum grol3en Tell als typische ]aserbildende Astrocyten. An 
manchen Stellen stehen die freiliegenden Gliafasern so dicht, daI3 man yon einem 
Gliafaserfilz sprechen kann. Ein sehr diehter Gliafaserfilz finder sick regeim~J3ig 
im Grunde der Einziehung, also an der Rindenoberfl~che. Er geht yon da aus fiber 
in den Gliafaserfilz der verstiirkten ,,Deckschicht", zu beiden Seiten. - -  Im Fett- 
pr~parat ist nicht viel zu sehen; Fettk6rnchenzellen kommen nur ganz vereinzelt 
vor. Die fixen Gliazellen haben zwar reichlich scharlachf~rbbare K6rnchen gespei- 
chert, doch trifft dies fiir die Glia der Umgebung der Herde in nicht viel geringerem 
Mal]e zu. 

Mit st/~rkerer VergrO•erung erkennt man, dab gew6hnlich in den Herden neben 
einem grO$oren Gefa$ noch eine Reihe yon kleineren GefaSen bzw. Capillaren 
getroffen sin& Ebenfalls linden sich im Herd mehr Gef/~13e, als man in einem ent- 
sprechend groBen Gebiet der Umgebung begegnet. Im fibrigen fatlen die Arteriolen 
und Capillaren der Rinde innerhalb der Narben dutch ihre ungleichmi~13ige Lumen- 
gr613e auf. Man sieht enorm erweiterte Capillaren, die sieh dann pl6tzlieh wieder 
ganz stark verengen. Im fibrigen linden sich an den Gefi~Ben innerhalb der Herde 
auSer diesen progressiven Erscheinungen keine Veranderungen, abgesehen yon einem 
starkeren I-Iervortreten der Endothelien. Insbesondere fehlen degenerative Ersehei- 
nungen, wie hochgradige Hyalinisierung. Was man yon Hyalinisierung eventuell 
sieht, ist als dem Alter entsprechend zu betrachten. Nirgends finder man Gefa$- 
verschlfisse. 

Aueh die intrameningealen Gef~l~e sind im Gebiet der granul/~r ver/inderten 
Rindenpartien meistens nieht veriindert. Echte atheromatSse Prozesse werden fast 
vollstandig vermiSt. Auf einigen wenigen Pr~paraten begegnet man Gef/iSen, deren 
Lumina dutch Zellwucherung versehlossen sind. Oft ist eine Rekanalisation dieser 
Gef~13e erkennbar. Eine topische Ubereinstimmnng zwischen solchen Gef/~l~wand- 
ver/inderungen an intrameningealen Gef/~13en und der Ausbreitung der granul/~ren 
Atrophic besteht abet nicht. 

In Markscheidenpr/~paraten hat man das typische Bild der ,,Plaques fibro- 
myeliniques", worauf hier nicht n/~her eingegangen werden sell. 

Die kleinen Erweiehungsherde, yon denen oben schon die Rede war, zeigen 
die Erweichung im Stadium tier Resorption oder auch bereits im Stadium tier 
,,Organisation", d. h. man sieht Ansammlungen yon Gitterzellen oder ein ganz weit- 
maschiges mesodermales Narbengewebe. Das letztere ist durch alle (Jberg/~nge 
mit der Cystenbildung verbunden. In den ausgedehnteren Herden finder man aber 
immer reichlich Gitterzellen, die genau dasselbe Pigment erhalten wie die ldeinen 
Herde, nur liegen sic in vie] dichteren Massen beisammen. An den R/~ndern dieser 
Erweichungsherde finder sieh oft ein dichter Wall yon proliferativ ver~nderten 
Gliazellen, vielfaeh vom Typus der ,,gem~steten". Das Gesamtbild der Erweichung 
spricht da/4r, daft der Eintritt der Ver~nderung nicht allzu lang zuri~ckliegen kann. 
~Vfan hat den t3bergang veto 2. zum 3. Stadium (naeh Spatz). Bilder, die den t)ber- 
gang vom ]. zum 2. Stadium kennzeiehnen, wie die Wucherungszone, feh]en hier. 
Oft ist auch schon eine Demarkation eines erhalten gebliebenen ,,Saumes" unter 
der Pia erkennbar. 

2. J. Bitt, 56j~hfige Frau. Mit 18 Jahren Gesehleehtskrankheit, wahrsehein- 
lieh Sehankez, ein Kind mat 4 Wochen gestorben. Keine Abg~nge. Mit 23 Jahren 
erlitt sic einen Sehlaganfall, der ihre rechte Seite li~hmte. Der Zustand sell sich 
jedoch weitgebend gebessert haben. E~ne leiehta Sehw/iehe im reehten Bein blieb 
zuriick. Mit 53 Jahren stellten sich zunehmende Besehwerden beim Gehen und 
gleichzeitig St6rungen beim HIarnlassen ein. Im Verlaufe der nacksten J~hre 
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entw~ekelte sieh nun des typisehe Bild einer Tabos dorsalis, weswegen Patientin mii~ 
Unterbreehung jahrelang in Krankenhausbehandlung stand. In den letzten Jahren 
trat ein leiehter Diabetes mellitus hinzu. Von seiten der Psyche hat sio w/tin'end 
ihrer ganzen Erkrankung niehts Auffallendes geboten. 

Be/und, Kloine Frau in mgBigem Ern~ihrungszustand. Dgmpfung fiber dem 
reehten Oberlappen. Leises systolisehes Gerguseh fiber dot Aorta mit Akzentuation 
des 2. Aortentones. Im Urin zeitweise geringo Mengen Zucker ; kein EiweiB. Cystitis. 
Wa.l~. und Saehs-Georgi im Blute negativ. Liquor wurde nieht untersucht. Blut- 
ch'uek wurde einmal, 3 Jahre vor dem Tode, genlessen; darnels normal. 

Pupillen entrundet; rechte Pupille reagiert ganz sehwaeh auf Lieht, linke gar 
nicht. Keine deutliehe l~eaktion auf Konvergenz. An der unteren Extremitgt 
rechts ziemlich starke Spasmen, links dagegen ausgesprochene Hypotonie. Leiehte 
8t6rung der Tiefensensibilitgt an den unteren Extremitgten beiderseits. Babinski, 
Oppenheim, Mendel-Beehterew beiderseits positiv. 

6 Monate vet 4em Tode treten septisehe Fiebersteigerungen auf, als deren 
Ursaehe die Cystitis anzusehen ist. Es entwiekelt sieh Deeubitus und der Ted tritt 
an atlgemeiner Entkrgftung ein. 

Klinisehe Diagnose. Tabes dorsalis, tubarkul6se Infiltration des reehten Ober- 
lappens, Diabetes mellitus. Cystitis. 

K6rper,ektion (Prof. Oberndor/er). Ausgedehnte anthrakotiseh indurierende 
Tuberkulose des reehten Oberlappens. Halsdi'fisentuberkulose. Yrgpylorisehes 
Magenearcinom. ttgmorrhagiseh-eitrig-nekrotisierende Cystitis. Schrumpfharnblase. 
Tiefgreifende Deeubitalgesehwiire fiber dem Sitzh6eker. Weiehe Milz. Fettlebor. 
Arthritis deformans des Kniegelenkes. 

Zentralnerveu,system (Dr. Bodechtel). Herdf6rmige Osteomyelitis (Tuberkulose 2) 
der linken Hinterhauptschuppe mit umschriebener Yaechymelfingitis externa in 
diesem Bereieh. BohnengroBer, gtterer oberflgchhcher Erweiehungsbezirk im l~inden- 
bereieh des linken Hinterhauptslappens. Trfibung der Meningen an der Basis und 
Verdiekung derselben an der Konvexitgt. Allgemeine Versehmglerung der Gehirn- 
windungen mit Klaffen der Furehen. Starke Arteriosklerose der basalen GefgBe. 
Alter, weir in die Tiefe reiehender poreneephaliseher Defekt vor der linken vorderen 
Zentralwindung, zwetsehgenkerngroB. In der reehten Ilemisphgre sieht man an 
versehiedenen Stellen, dO besonders 4eutlich in der 3. Frontalwindung und im 
Gya'us supramarginalis und angularis des Bild der granuldiren Atrophie, kombiniert 
mit kleine~ De/ekten. Auf dem Schnitt erkennt man, dab die granulgre Atrophie 
sieh aueh auf die TMpartien der Windungen erstreekt. Ferner fgllt die Versehmgle- 
rung des Balkens, sowie ein kleiner Erweichungsherd im Centrum semiovale im 
Stirnhirn auf. Ependymitis granularis, besonders im 3. Ventrikel. Makroskopische 
Eiaenreakti)n negativ. Im Lumbalteil graue Verfgrbung der ttinterstrgnge. 

Mikroskoplacher Be]u~d. 8ehnitte aus der Gegend der granulgren Atrophie 
zeigen im 2Vissl-Bild sebr vielgestaltige miliare Ausfallsherde in der Rinde. Man 
finder besonders hgufig lgnglieh gestaltete sehmale Streifen, die die ganze ]~inde 
durehsetzen nnd tier bis ins Mark reiehen. Andere Herde verlaufen nieht senk- 
reeht, sondern mehr oder weniger parallel zur Gehirnoberflgehe. [_:ber den senk- 
reeht stehenden I-Ierden finder sieh an der Oberflgehe eine Einziehung. Erweiehungs- 
herde im l~esorptionsstadium sind nur ganz selten den gliOsen Narben vergeselL 
sehaftet. Viel hgufiger sieht man dagegen Endzustgnde kleiner Erweiehungen 
in Form yon kleineren und gr6f3eren HOhlen. 

Die Ausfallsherde sin4 Mle glteren Datums, was wir aus dem Mangel an ~ett- 
kSrnchenzellen schlieBen. Nur an einigen wenigen Stellen sieht man in den tIerden 
peripher gelegene I-Iaufen von progressiv vergnderten Ma.krogliazellen, was wohl 
daffir spricht, dab tier VernarbungsprozeB noeh nicht ganz zum endgfiltigen Ab- 
sehluB gekommen ist. Aueh fiber solehen etwas jfingeren Iterden erseheint die 
l~indenoberflgche eingezogen. 
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Das Markscheidenbild zeigt gegeniiber dem 1. Fall keinerlei Besonderheiten. 
Der grSl~te Tell der Ausfallsherde enth~lt reichlieh gewucherte markhaltige Nerven- 
fasern, die sich unter dem bekannten Bild der Markflecken pr~sentieren (s. Abb. 9). 

Die extracerebralen Gef~$e an der Konvexit/~t weisen kaum Ver~nderungen 
auf. Die intraeerebralen Rindenarteriolen und Capillaren zeigen ausgesprochene 
I-Iyalinisierung. Nicht selten erscheint die GefaSwand der Arteriolen dutch Zunahme 
der zelligen Elemente verdiekt; meistens erfolgt diese Verdickung auf Kosten der 
Media. Die Kerne der Gefi~13wandzellen sehen wie gequollen aus, das Protoplasma 
is* deutlich sichtbar und vermehrt. An einigen wenigen Stellen finden wit auch 
riGhtige frische Gefi~i~wandproliferationen ,,endarteriitischer" Art. Eine Beziehung 
dieser Gefi~$wandproliferation zu den Herden besteht aber nicht. Keine A~halts- 
punkte /i'~r entzi~ndliehe luisehe Prozesse im Gehirn. 

3. ~ .  Get., 81j/~hriger Zimmermann. Patient ist bis vor 11/2 Jahren angeblich 
gesund gewesen. Seit dieser Zeit Nachlassen des Gedi~chtnisses; er land yon Spazier- 
g~ngen nicht mehr ins Spiral helm und erkannte dort nicht mehr sein Zimmer. 
Ill der letzten Zeit streitsfiehtig, nachts unruhig. Von Schwindel niehts bekannt. 
Keine Schlaganf~lle. 

Be/und. GroBer Mann in reduziertem Ern/~hrungszustand. Herzgrenzen normal. 
tIerztSne leise, abet rein. ~. R. 120/85. Periphere Gefi~$e verh~rtet. Neurologisch 
o.B. Die Merkf~higkeit is~ sehwer gestSrt; er hat einen hoehgradigen Ged~chtnis- 
ausfall ffir die letzten 10~20 Jahre, wi~hrend er fiber Ereignisse aus seiner Jugend 
gut Bescheid well]. Eine gewisse Urteilsf~higkeit is* noch vorhanden. Die Stim- 
mung is* gleiehm~$ig euphorisch, doeh kann er sich auch fiber Kleinigkeiten sehr 
aufregen. Das Gesicht ist sehr bewegungsarm; hier und da wird Zwangsweinen 
beobachtet. Wenn er in Affekt ger/~t, werden WortfindungsstSrungen und zahl- 
reiche paraphasische Entgleisungen erkennbar. Er sehl~ft tagsiiber vie1. Wenn man 
ihn weckt, is* er aber frisch und lebhaft. Verlau]. Aus seiner zunehmenden Er- 
schwerung der Auffassung bildet sich eine progrediente Trfibung des Bewul]tseins 
aus. Oft aufgeregt und dabei vSllig desorientiert. 10 Tage vor seinem Tode germ* 
Patient in einen komatSsen Zustand, er reagiert nicht mehr auf Anruf und l~l~t 
unter sich. Jetzt kSnnen auch neurologische Symptome festgestellt werden: die 
Augen sind nach rechts gedreht, Facialisparese reehts, ausgesprochene HHyper- 
i~sthesie; Arm- und Beinreflexe rechts lebhafter als links. Tod an HIerzschw/~che. 

Klinische Diagnose. Arteriosklerose der I-Iirngef/~$e mit multiplen Erweichungs- 
herden, besonders links. 

Keine KSrpersektio~. gektion des Gehirns. Starke Trfibung und Verdickung der 
Meningen an der Konvexit~t. Sta.rke atheromatSse Ver/~nderung der HIirngef/~$e 
an der Basis. GroBer frischer Erweichungsherd an der AuBenseite des Occipital 
lappens hnks und Gin ebensoleher im Gebiet des Gyrus supramarginalis und angu- 
laris reehts. Bereits durch die verdickten Meningen hindureh erkennt man ferner- 
hin das Vorliegen einer gr. Atr. d. Gr.R.. Nachdem die Meningen abgezogen wurden, 
sind die Veri~nderungen ganz deutlich; die granulate Atrophie (Abb. 2) finder sigh 
in seh~ ausgesprochener Weise im Gebiet tier 2. Stirnwindung beiderseits und ferner 
in mehr unregelmi~$iger Auspr~gung in der Nachbarschaft der erwahnten Erwei- 
chungsherde der rechten und linken HHemisph~re. _~mlich wie das Gebiet tier Er- 
weichungsherde zeigt auch das Gebiet der granul~ren Atrophie eine leicht rost- 
braune Verfi~rbung. In den Stammganglien finder sieh nur ein etwas grSt3erer Herd 
im Globus pallidus rechts und auBerdem eine Erweiterung der perivaseul~ren 
R/~ume im Pu~amen, Thalamus und im Brfickenful~. 

,3likroskopischer Be/und. Es werden aus tier 2. Stirnwindung und aus dem 
Occipitalgebiet Stficke untersucht. Das Nissl-Bild zeigt schon bei schwaeher Ver- 
grSSerung ein wesentlich anderes Bild als bei den bisherigen Fallen. Die Herde, 
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welche den relativ seiehten Einkerbungen entsprechen, sind nieht so hell, d.h. 
zellarm. Bei st~rkerer Vergr6iJerung erkennt man yon den Nervenzellen zwar 
keine Spur mehr, abet die Gliazellen sind in den Herden vermehrt und haben alle 
Anzeiehen der progressiven Umwandlung. Zum Teil kann man deutlieh gewueherte 
Astroeyten in Form der gem~steten Gliazellen einerseits und gewueherte Hortega- 
sehe Gliazellen andererseits antreffen. Die letzteren sind vielfaeh mi~ Pigment 
iibsrladen. Von den pigmentspeiehernden Hortega-Zellen gibt es alle 13berg/tnge 
zu freien Pigmentk6rnehenzellen, die oft im Zentrum des Herdes in Haufen zu- 
sammenliegen. Das Pigment dieser Zellen besteht aus ziemlich groben K6rnehen, 
die im Nissl-Bild blaugriin erscheinen und die Eisenreaktion geben. Bei Anwendung 
der Silbermethode yon Perdrau sieht man in den tterden zwisehen den vermehrten 
Gefggen aueh Netze v(m Mesenehymfasern ausgespannt. Zweifellos sind die Ver- 
gnderungen hier etwas friseheren Dgtums. Bei der Fettf/~rbung finder man auger 
den Pigmentk6rnehenzellen aueh vereinzelte Fettk6rnchenzellen. Ob die Herde 
alle gleiehes Alter haben, mug dahingestellt bleiben, da sis nicht irnmer ganz gleieh 
aussehen. Im Narkseheidenbild fehlen b~merkenswerterweise die Markfleeken. Jgoi 
der Holzer-Fgrbung ist nur sine m~gige Vermehrung der Gliafasern naehweisbar. 
Alles i~ allem habo~ wir hier ei~ etwas /ri~heres Stadium der Veriinderunff vor uns. 
Es ist aber doch schon zu den eharakteristischen Einziehungen gekommen, welche 
dem Bild tier granulgren Atrophie zugrundeliegen. 

Erweiehungsherde wurden im Frontallappen nieht gefunden, dagegen konn~en 
sis occipital festgestellt werden. Auch hier fgllt sofort auf, dab sin friiheres Stadium 
vorliegt, lm Zentrum der Herds begegnet man grogen Mengen yon Fettk6rnehen- 
zellen, an den ~i~ndern der Iterde - -  gem~tsteten Gliazellen. Entsprechend dem 
Alter des Patienten enthalten die Elements auBerhalb der Herds. d.h. sowohl 
Nervenzellen als Gliazellen ziemlieh reiehlich Abnfitzungspigment. 

Die grogen intrameningeMen ($ef~ge an der Konvexitiit zeigen nur ausnahms- 
weiss Az~deutungen yon atheromat6sen Ver~nderungen. Allerdings erseheinen sis 
oft deutlich verdiekt, doeh ist die Verdiekung dutch sine Zunahme der zelligen 
Elements der Media bedingt, Nur selten erscheint die verdickte Media glasig- 
homogen. Dis Elastic~ ist sehr gut ausgepr~gt und nut selten aufgesplittert. Eine 
Wueherung der Intima sieht man nur ganz selten. Die kleinen intracerebralen 
Arterien zeigen Hyalinisierung der Wand. 

4. 1~. Klatz, 81j~hriger Mann. 1908 wegen Atkohotismus (ehronische Hallu- 
zinose der Trinket mit Eifersuehtsw,~hn) in der Heil- und Pflegeanstalt Werneek. 
1924 Wiederaufnahme naeh einem leiehten Sehlaganfall. Habitus apopleetieus. 
~erzgrenze naeh links verbreitert, besehleunigte tlerzaktion, m~Bige p-~xiphere 
Arteriosklerose. 

Neurologiseh. Breitspuriger, unsieherer Gang, Tremor der H~nde, zweifelhaftes 
Bab~slsisches Ph~nomen. 

Psyehiseh. Erregt, yeller Beeintr~ehtigungsideen. 
Blutdruek nieht gemessen. 1928 ist in der Krankengesehiehte wieder yon einem 

Sehlaganfall die lgede. Die reehte Hand ist gel~hmt (,,Kontrakturen an den Beinen"). 
Klinische Diag~ose: Alkoholismus und Gehirnarteriosklerose. 
Kdrl)ersektior~ (Dr. Neubi~rger). Allgemeine Arteriosklerose. Herzgef~Be ge- 

sehli~ngelt, derb, zum Teil verkalkt. Lebereirrhose und Nchrump/nieren mittleren 
Grades. 

Sel~tion des Gehir~s (Dr. Neubi~rger). Atherosklerose der Basisgefi~ge ;Vermehrung 
des ~ugeren Liquors, leiehte Mlgemeine Atrophie. Im Gebiet der unteren H~lfte 
der vorderen Zentr~lwindung und des FuBes des 2. Stirnwindung rechts finden 
sieh zwei mittelgroBe, ros*~braun verf~rbte Erweiehungsherde. Im Gebiet dieser 
Erweiehungsherde ist die Windung als Ganzes eingesunken. In der Naehb~rsehaft 
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dieser Herde finder man das Bild der granulgrenAtrophie (Abb. 4) in unregelmgf~iger 
l%rm; einige der H6cker sind auff~llig groB. Eine 2. Stelle mit Vergnderungen 
der granulgren Atrophie, abet ohne gleichzeitiges Vorkommen won Erweichungs- 
herden finder sieh im Gyrus frontalis inferior reehts. Hier sind die I-IScker wieder 
worwiegend feiner. Im Gebiet der granul~ren Atrophie sind die Windungen als 
Ganzes etwas geschrumpft. 

Mikroskopischer Befund. Auf Vergnderungen in den Stammganglien (Dr. Neu- 
bi~rger) soil hier nicht n/~her eingegangen werden; erwghnt seien periv~seulgre Auf- 
hellungen und kleine Blutungen, sowie schwere hyaline Gefg~entartung, neben 
der Anh~ufung werschiedener Konkremente und einer diffusen Erkrankung der 
Nervenzellen. 

Im Grunde der Einziehung der Rindenoberfl/~che finder man wieder die Aus- 
fallsherde. Dieselben /~hneln beziiglieh des Stadiums dem Fall 3 (Ger.). Man 
finder noch reiehlich Anzeichen der frisehen Proliferation an der Glia, allerdings 
neben einer deutlichen Gliafaservermehrung. Als Ausdruek des Abbaues begegnet 
man reichlich grobkSrnigem, im Nissl-Bild dunkelgriin gefgrbtem Pigment. Im 
Markseheidenbild vermiBt man die ,,Markflecken". 

Die Gef/~$e zeigen keine auffallende Ver/~nderung: Die intrameningealen Aste 
weisen eine mgl3ige Verdiekung auf, bedingt dutch Vermehrung der zelligen Eiemente 
der Media. Hyalinisierung kommt entsprechend dem Alter an grSBeren und kleine- 
ren intrameningealen Gef~$en vor. Ver~,nderungen an den Gef/~Ben im Sinne der 
Atheromatose sind nieht feststellbar. Die intraeerebralen GefgSe zeigen Hyalini- 
sierung und Erweiterung, besonders deutlich ausgesproehen in den oberfl~chliehen 
Rindenschiehten. Auffallend ist endlich, dat~ allenthalben in der Adventitia reich- 
lich dunkelgriines Pigment abgeladen ist. 

5. Zimmer, 37j~hriger Steinmetz. War bis zum Krieg immer gesund. W/~hren4 
des Krieges hat er einen Gelenkrheumatismus durchgemacht. 5 Monate lang bett- 
lagerig. 1920 I-Ierzldopfen und Atemnot beim Trel0pensteigen. Bereits 1 Jahr 
vorher hatte seine Frau bemerkt, dab er beim Spreehen unbeholfener wurde. 
1922 wurden psychisehe StSrungen festgestellt. Er veurde gleichgtiltig, hatte ffir 
nichts Interesse und war arbeitsunf~hig. Einmal fiel er aus dem Bert und war 
dabei verwirrt. 

Anfang 1925 wurde folgender Befund erhoben (Krankenhaus Schwabing): ]:Ierz 
verbreitert, an der Spitze lautes systolisehes Gerauseh, fiber der Aorta diastolisehes 
un4 systolisehes Gerauseh. R.R. 135/35. Die Bewegungen in fast samtiichen 
Gelenken mit Schmerzen verbunden. Ham o. B. Wa.R. im Serum negativ; Sachs- 
Georgi stark positiv. 

Psyehiseh: Starke Unruhe, stirbt im ,,paralytisehen Anfall". 
Klinische Diagnose. Paralysis progressiva; Aortitis luiea; Aorteninsuffizienz. 
K6rpersektion. Hypertrophie und Dilatation des linken I-Ierzens; chronische 

Endokarditis; Aorteninsu/]izienz. Sekun4/~re Schrumpfnieren. Von Mesaortitis luiea 
ist nicht die Retie. 

Sektionsbe/und des Gehirns. Granulierte Ober/l~ehenbescha//enheit der Rinde 
in ausgedehnten Bezirken. Verdiekung der weiehen I-Iirnh/~ute. lL[irnatrophie. 

Mikroskopische Untersuchung 1 Keine Paralyse. Im Nissl-Bild neben normalen 
Windungen stark werschmalerte Windungen mit auBerordentlioh zahlreiehen, dieht 
beieinander liegencten mfliaren Ausfallsherden (Abb. 7). Die Ausfallsherde haben 
typisehe Form un4 sind in ihrer grol]en Mehrzahl gleieh alt. Sie geh6ren in das 
3. Stadium. Im Gliafaserpr~parat sieht man in fast allen ~erden Gliafaserw~ehe- 
rung. Neben den besehriebenen miliaren Narben finder man, allerdings ganz selten, 

1 Stfieke des Gehirns wurden uns in dankenswerter Weise won der Prosektur 
des Sehwabinger Krankenhauses fiberlassen. 
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auch iniliare Herde frischeren Alters, die ziemlich groBe Nengen yon Fet tk6rnehen-  
zellen enthMten. 1Jber das Vorhandensein volt Markflecken in den Narben  k6nnen 
wir uns nicht  ~uBern, da ~ns Markscheidenpr~p~mte nach  der Weigert-~ethode 
nicht  zur VerfOgung sta~den. Die Gef~Be, sowohl die extraeerebrMen wie auch 
die intracerebrMen, weisen nu t  geringfiigige Ver~nderungen auf. Xein  AnhMts- 
punk t  far  embolische oder thrombotische Prozesse. Die weichen t I i rnh~ute  erweisen 
sieh als sehr s tark  bindegewehig verdickt,  besonders fiber den betroffene~x Win- 
dungen. Entzfindliche Ver~nderungen werden dgselbst vermiBt. 

6. J o h a n n  (~ies 1, 39j~hriger Bergarbeiter.  Er l i t t  bei einer Dynamitexplosion 
16 Jahre  vor seinem Tode zu gleicher Zeit  mi t  seinem ~lteren Bruder eine schwere 
Kohlenoxydvergiftung. Die Verungliiekten wurden vSllig bewugtlos in das Kranken-  
haus eingeliefert. XuBerc Verletzungen haben nieht  s ta t tgefundem Es entwickelte 
sich nun  bei beiden Briidern in allen wesentlichen Punk ten  das gleiehe Bild einer 
sehweren VerbI6dung. Sie sM~en vSllig s tumm und teilnMlmslos da m~d waren 
aufterst~nde, ~uoh nu t  die leichteste Arbeit  zu verrichten. Selbst zum Essen mugten  
sie angehMtenwerden,  Zei tweisew~rensicunrein .  Der]~ngereBruder, dessenGehirn 
wir selber nachmltersuchen konnten,  s tarb ] 6 Jahre  n~ch dem UnfM1 unter  den 
Zeiehen zunehmenden VerfMls. 

Gehirnssktion. Erheblieher Hydrocephalus ext. ; die I-Iirngef~Be sind frei yon 
Ver~tnderungen. Im Globus pMlidus symmetrische Erweichungshcrde an tier typi- 
schen Stelle. AuBerdem nur  noch ein bohnengroBer Erweichu~lgsherd im gemi -  
sph~renmark rechts. 

Die uns hier interessierende Ver~nderung der GroBhirnrinde wird makroskopiseh 
yon A. Mey~,r nur  kurz beschrieben; er sprich~ w)n at rophier ten (~ehirnpartien, 
die ~uf den ersten Blick einen , ,mih 'ogyren"  Eindruck machen und  n~ch Formol- 
fixierung wie Chagrinleder aussehen. Besonders betroffen sind die Sgirnlappen 
beiderseits nnd  der linke OccipitMlappen. Wir konnten  gr6gere Teile des Gehirnes 
selber untersuchen umt fanden an den verkleinerten Windungen das typische Bild 
der granuliiren Atrophic (Abb. 3 und 5) in besonders sch6ner Auspr~gung. Man 
erkennt  hier wieder, dab sich die hSckerige Beschaffenheit der t~inde aueh auf die 
verdeekten Teile am Abhang und  im t{inden~M erstreckt. 

Histologische Unters.uchung. Wir haben auch neue Pr~para te  yon bisher nicht- 
mltersuchten laIirnteilen hergesgellt. Wiederum zMflreiche Meine gef~gabh~ngige 
gli6se Narben,  welehe die l~il~de durchsetzen und welche bier besonders dicht  
stehen. Oft reichen sic yon tier Oberfl~che bis ins Mark hinunter .  Die I~inde selbst 
ist nur  teilweise volt ann~hernd normMer Dicke, vielfach ist ihr  Querschnitt  sehr 
s tark  reduziert. ])as gesamte Bild er innert  oft an das Bild der Lebercirrhose. Viele 
Narben  sind rein gli6s. Im HoIzer-Bild f indet  sich in den I-[erden reichliehe Ver- 
mehrung der (~liafasern und  gleiehzeitig aueh der kleinen Gef/tBe (Abb. 11). In  
manchen Narben begegnet man auch bei der van Gieson-F~rbung kollagenem Binde- 
gewebe. Neben ganz dicht  gebauten Narben  gibt es aueh mehr  weitmaschigc 
und  yon da finder man alle Uberg~nge zu richtigen kleinen H6hlen. Dagegen fehlen 
ganz Residlmn yon grSgeren ErwMehungsherden, wie sie bei den anderert FMIen 
fast  stets zu l inden waren. Zeichen des Abbaues werden tiberM1 vollkommen ver- 
migt. Es handelt sid~ alao um einen Endzustand. Die intracerebralei1 ~efgBe zeigen 
im altgemeinen nur  physiologische l-[yMinisierung; Vergnderungen im 8inne der 
, ,Nndarteri i t is-  fehlen sowohl an den GefgBen augerhMb tier Narben  Ms innerhMb. 
Arteriosklerotisohe Vergnderungen werden aueh an den extraeerebrMen Crefgl?en 
vermiBt. 

1 Dieser Fall  ist ktinisch yon A. Westphal, anatomisch von A. Meyer publiziert  
worden [Z. Neur. ;0,  201 (1926)]. Hier gehen wir auf den Fail  nur  soweig ein, Ms 
er Vergnderungen der grannlgren Atrophic dargeboten hat .  
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Sehr eindrucksvoll t re ten  im Markscheidenbild an Stelle der INTarben zahlreiche 
M~rkflecken hervor.  

~%r kurz erw/~hnt sei, dab der ~[tere ]~ruder @ies bereits 10 Jahre  naeh dem 
Unfall  starb. Bei ihm waren epfleptische Anf~lle dazugekommen und der Tod erfolgte 
im Status epilep~icus. Bei der Sektion ~ des Gehirns land  sich an der Spitze des 

/ 

Abb .  14. Fa i l  Gie r sberger  (S. 104). Zfarksche idenbi ld .  F r o n t a l s c h n i t t  bei 16faeher  Ver-  
grS~erung. Die gr. Atr. d. @r.R. dutch Einziehungen und~Iarkfleeken gezeiehnet, beschrhnkt 
sieh nur anf einige Windnngen. Im Nucleus candatus Anzeichen des ,,Status marmor~tns". 

Bei Erw. tt. Erweichungsherd. 

l inken Stirnl~ppens nnd  am rechten t t in terhaupts l~ppen ein ,,mikrogyres" Aus- 
sehen der Windungen.  Nach der Beschreibung h~t  es sich hier ~uch um gmnuli~re 
Atrophie geh~ndelt. ~ikroskopische Untersuchung fehlt. 

Der Ver/asser /~hrt 12brigens die anato~ischen Ver~nderungen au[ die Him, 
erseh~tterung und-zertr4mmerung in/olge der Explosion zur~s Diese Annahme 
kann aber mit den ~odernen Er/ahrungen beg Gehirnlcontusion nicht in Einklang 
gebracht werden. Der Fall l~[3t sich vielmehr heute restlcs dutch die Annahme einer 
Kohlenoxydvergi/tung erkIiiren. 

1 Wiehl: Ein  F~I] yon post t raumatischer  Demenz mit  Sp&tepilepsie nach einer 
Dyn~mitexplosion iu einem ]~ergwerk. Allg. Z. Psychiatr.  76, 798 (1920). 
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7. Giersberger. Von diesem Fall fehlen leider alle n~heren ldinisehen Angaben. 
Wir wissen nut, dub es sieh um einen Idioten gehandelt hut. 

Auch vom Gehirn standen uns im wesentlichen nur fertige Markseheiden- 
pri~parate ~ aus Frontalsehnitten dureh die eine Hemisphere zur Verfiigung. Man 
sieht dgrauf in der ganzen Ausdehnung der Hemisphere neben ganz intakten Win- 
dungen solche, die das Bild der granul/~ren Atrophie zeigen (s. Abb. 14). Diese 
Windungen erweisen sieh als Mlgemein verkleinert und haben narbige Einziehungen 
4er Oberfl~ehe. In  der I~inde entsprieht den Herden eine besonders fippige Ent  
wieklung Yon ~arkIleeken (Abb. 8). Als l%esiduum eines Erweichungsherdes wurde 
eine kleine I-I6h]e in der t~inde gefunden. Im ~arkscheidenbild erseheint das 
~ a r k  ohne besondere Ver/~nderung. 

Es standen uns augerdem einige wenige abgeblagte Nissl-Pr~parate zur Ver- 
ffigung. Sie zeigten nut xrollstgndigen Ausfall tier Ganglienzellen in den Narben. 
Im Holzer-Pr~parat starke Vermehrung der Gliafasern in den Narben und zum 
Tell auch im Nark. 

Gef/~gv-er/~nderungen irgendwelcher Art, sowohl innerhalb als aueh augerhalb 
der Kercte haben wir nieht feststellen k6nnen. 

II. FNle  aus der Literatur. 

1. F. A. (N. E. Henschen 2), 58j/~hrige Frau ,  die 2 Jahre vor ihrem Tode 
einen Sehlaganfall erlitten hut. Danaeh entwickelte sieh ein psyehisches Leiden. 
Patientin wurde stumpfsinnig und -r wahrscheinlieh Seelen- 
blindtmit. Linksseitige Parese des Faeialis, des Armes nnd des Beines. Pupillen- 
reaktion normal, tIerzd~mI)fung vergrSl3ert; systolisches Gers fiber der 
Spitze. Eiweig im Urin. 

Die Gehirnseh'tion zeigt , ,gindenatrophie an symmetrischen Stellen. Die Ober- 
fl~ehe der atrophischen Partien ist lest und sklerotiseh, mit einer Anzahl eingesenkter 
kleinerer Punkte und Grfibchen". Naeh der Besehreibung und den beigegebenen 
Zeichnungen hat  es sieh zweifellos um eine granul~ire Atrophie der l~inde gehandelt. 
Betroffen gewesen sind beiderseits die mittleren FrontMwindungen, Teile der hin- 
teren ZentrMwindungen und des reehten Parietalhirns und die OccipitMlai)pen , 
sowohl an den medialen als aueh an den lateralen Fl~ehen. ]~aselnuggrol]er, alter 
Erweichungsherd im rechten Frontalhirn. Augerdem ganz kleine Erweichungsherde 
in der I~inde, besonders beider Oceil0itallapi)en. V o n d e r  mikroskopisehen Unter- 
suchung des Gehirns, die dem damaligen Stand der Teehnik entspreehend unvoll- 
st~ndig war, ist namentlich die ungew6hnlich starke Atrophie der Sehstrahlung 
hervorzuheben. 

J~Srpersektion. Kerzhyl0ertrophie mit Myokardsehwielen. Beiderseitige aus- 
ffepr@te Sehrump/nieren. Bronchopneumonie. 

2. J. !-[. (van der Scheer 3). 45j~hriger Arbeiter, starker Potator;  bis zu seinem 
39. Jahre gesund. Beim Arbeiten fiel ihm ein groger Holzbloek auf den Kolof, die 
linke Sehulter und den Rfieken. Kurzdauernde BewnBtlosigkeit yon zweimMigem 
Erbreehen gefolgt. Naeh dem Ulffall standen zun/~ohst keine oerebralen Ersehei- 
nungen im Vordergrund. Bald abet ring der Kranke an fiber Kolofsohmerzen und 
Sehwindelgeffihl zu klagen. 1 Jahr  naeh dem Unfall wurde er psyohiseh auffi~llig 
und im Verlauf yon 2 Jahren entwiekelte sioh ein sehwerer Verbl6dungszustand. 

1 Sie stammen aus der Sammlung von Prof. K. Brodman~. 
2 Henschen, S . E . :  Klinisehe und anatomisehe Beitr/~ge zur Pathologie des 

Gehirns, 2. Tell, S. 426. 1892. 
s van der S&eer W.  N.:  tIirngef/~gver/~nderungen naeh Sehi~deltrauma. Sehwere 

l~indenver6dung. Psyehiatr. B. (hell.) 1914, Nr 6. 
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Die Orien~ierung fiir e r r  und Zeit war aufgehoben; die Merk]F~higkeit auf ein Mini- 
mum reduziert, das Ged~chtnis fiir die Vergangenheit war gestSrt. Deutlich naeh- 
weisbare aphasisehe StSrungen, sowohl auf motorischem wie auch sensorischem 
Gebiet. Sonst neurologisch o.B. KSrperlicher Befund anscheinend o.B. Blut- 
druek nieht angegeben, ebenso fehlt Urinbefund. Im Alter yon 45 Jahren erlag der 
Kranke einer Hirnblutung. 

KSrperselction. Doppelseitige granulierte Schrump/niere, geringe Iterzhyper- 
trophie. 

Gehirnselction. In beiden ttemisph~ren, haupts~chlich im Gebiete der oberen 
Temporalwindungen, zum Teil im Frontal- und Occipitallappen ~ltere, oberfl~chlich 
gelegene erbsengroBe bis haselnuBgro]~e Erweichungsherde. Frische Blutung im 
linkeu Kinterhauptslappen mit Durchbruch in den Seitenventrikel. Die Gehirn- 
oberfl~iehe sehr auff~llig ver~ndert. Die stark versehm~lerten Windungen ffihlen 
sieh derb an; fast die ganze Gehirnober/l~che ist gerunzelt und kSrniq~, sieht wie 
Chagrinleder aus. Wohl ist die eine Windung mehr, die andere weniger betroffen 
(so da~ an der linken Hemisphere der vordere Teil des Temporallappens und an der 
rechteu Kemisph~re der Frontallappen einen glatteren Asloekt aufv~ei~),, aber die 
n~here Betrachtung lehrt, dal~ auch diese tIirnteile yon demselben Proze if,, wenn auch 
geringer, betroffen sind. Die basalen Gef~Be und die anderen gr6[teren Gehirn- 
gef~Be sehen unver~ndert aus. Von l~esiduen einer Gehirnkontusion im Sinne yon 
Spatz ist nieht~ die Rede. 

Mil~roskopische Untersuchung L Typisehe gliaarme miliare Narben lassen nur 
an einzelnen Stellen das normale Bild der Rinde erkennen. Dazwisehen kleine 
KShlen, so dal~ 4ie Himrinde an verschiedenen Stelten einen wabigen Bau zeigt. 
Im Gliafaserbild starke Gliafaserwucherung in den Narben. Von FettkSrnchen- 
zellen oder PigmentkSrnchenzellen ist nirgends die Rede. Die groBen Gef~l~e sowohl 
an der Basis als auch an der Konvexit~ zeigen auch mikroskopisch keine beson- 
deren Ver~nderungen. Die intracerebralen Gef~e bieten das typische Bild der 
hyalinen Degeneration dar. 

Der  Verfasser miler gerade diesen GefSl]ver~nderungen die gr56te  
]3edeutung ftir die En t s t ehung  der mi l iaren Narben  zu. Auf  Grun4 
unserer  Ausfi ihrungen an  anderer  Stelle (S. 123) kSnnen wir  uns aber  
dieser Auffassung keinesfalls  anschlieBen. Ebensowenig vermSgen wir  
uns die iKeinung des Autors  zu eigen zu machen,  dai3 das T r a u m a  als 
/~tiologischer l%kto r  in den Vordergrund zu stellen sei. Dagegen spr icht  
schon das Fehlen  der  gewShnlichen t~esiduen des Traumas  an den typ i -  
schen Stellen. W i r  glauben,  dal~ die Sehrumpfniere  und die Kerzhyper -  
t rophie  den Schliissel fiir die pa thogenet ische  Erfassung dieses Fal les  
en~h~lt (s. S. 131). 

3. Klages (Fre~sdor/~). 45j~hrige Frau, die bis zu ihrem 23. Jahre kSrperlich 
und geistig gesund war. Im AnschluB an eine, an sich normal verlaufene Geburt, 

Es standen uns leider keine Pr~parate zur Verfiigung, so dal~ wir uns an die 
Besehreibung anlehnen mu~ten. Kerr l%of. Spatz hat aber friiher Gele~enheit 
gehabt, sich .die Pr~parate dieses Yalles anzusehen, dank der Liebenswiirdigkeit 
der Herren van der Scheer und A. Gans. Dabei wurden im iKarkseheidenbild auch 
typisehe Markfleeken an Stelle der l~arben festgestellt. 

~ber diesen Fall hat Frensdor] kurz in einem Vortrag berichtet. Zbl. Neur. 34, 
118 (1924). Er hat uns in liebenswiirdiger Weise ein ausfiihrliches Manuskrilot und 
Mikrophotographien zur Ve~fiigung gestellt, woftir wir ihm an dieser Stelle danken. 
Es standen uns auoh Pr~loarate zur Verftigung. 
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trat eine rechtsseitige Lahmung auf, die sieh allmihlich znriickbildete. 4 folgende 
Geburten vollzogen sich rasch and ohne StSrung. 

Im Alter yon 39 Jahren ffihlte sie sich am Ende der 6. Graviditit schleeht and 
erkrankte nach der Geburt psychiseh, vernaehlissigte sich and den Haushalt. 

Bei dem ersten Anstaltsaufenthalt wurde als l%esiduum der friiheren Lihmung 
nur eine angedeutete rechtsseitige Facialisparese festgestellt. I-IerztSne rein. im 
I-Iarn leiehte Opaleseenz. Blutdruek nieht gemessen. Psychisch bot sie erschwerte 
Auffassung, mangelndes Verstindnis fiir ihre Lage, I-Iemmung im Denken nnd in 
den Bewegungen. Einmal hat sie einen Verwirrtheitszustand gehabt. Sie blieb 
psychisch ver~ndert lind kam ein zweites Mal in die Anstalt. Jetzt traten mehr nnd 
mehr die sffektive Stumpfheit, autistisches Verhalten, Manieren nnd Stereotypien 
in I~Ialtung and Bewegung hervor. Die katatonen Symptome standen so im Vorder- 
grund, dag der Fall als katatone Form der Dementia praecox aufgefagt wurde. 
Tod an Marasmus 6 Jahre nach Beginn der psychisehen Erkrankung. 

Se~tionsbe/und. I-Iypertrophie des linken Ventrikels; alte warzige Auflagerung 
auf der Mitralklappe. Beide Niere~ iiu[3erst starl~ granuliert. 

Milcroslcopisch. (Prof. Fahrig). Vascul~re Schrumpfniere. 
Gehirnselction. Gefs zartwsndig and ohne Auflagerungen. Im Gebiet des 

Gyrus supramarginalis und angularis rechts eine etwa fiinfmarkstiiekgroBe Cyste, 
die mit dem Ventrikel kommuniziert und keine pigmentierten Winde hat. Es 
handelt sich offenbar um das Residuum eines ganz alten Erweichungsher4es, welcher 
dem 22 Jahre zuriiekliegenden Insult entsprieht. Fast an symmetrischer Stelle 
finder man links im Gebiet des Gyrus centralis posterior einen ihnlichen aber 
kleineren Kerd, und einem dritten kleinen Erweiehungsherd begegnet man endlich 
im rechten Nucleus caudatus. Im Gebiet des rechten Gyms frontalis medius 
und inferior fi~llt eine /einh6ckerige Bescha//enheit der Windungen auf. Auoh in 
den sonstigen Teilen des Frontallappens und in Partien des Parietal-, Temporal- 
und Occipitallappens sieht die l%indenoberfli~ehe wie ,,rein chagriniert" aus. Fast 
symmetriseh ausgebreitet finden wir dieselbe Rindengranulierung auch in der 
linken ]-Iemisph~re mit dem Unterschied, dab hier dazu noeh die vor4ere Zentral- 
windung mitergriffen ist. 

Milcrosl~opischer Be]und. Es soll nur yon den feinh6ekerigen ~indenstellen, 
nieht yon den groBen porusartigen HShlen die t~ede sein. Die Hirnrinde zeigt seiehte 
Einziehungen, denen gli5se oder 6fters gli6s-mesodermale Nsrben entspreehen, die 
fiir gew6hnlieh nicht selten such auf das subcorticale Mark iibergreifen. Die Narben 
sind teilweise sehr zellarm, teilweise enthalten sie sber noch sehr viel dunkle Glia- 
kerne. Auch 12igmentk6rnchenzellen finder man in ihnen ab und zu. Neben den 
Narben begegnet man 5fters kleinen tI6hlen, die yon Bindegewebs- oder Glia- 
balken durchzogen sind. Diese kleinen I-IShlen verlaufen manehmal parallel zur 
Oberfls und bilden ganz enge saumartige Spalten zwischen der ersten Schicht, 
die sich am meisten resistent erweist, und den tieferen Schichten. In  den Maschen 
dieser kleinen miliaren ttohlrfi~me trifft man ab und zu FettkSrnchenzellen. 

Im Gliafaserpraparat heben sich die narbigen I-Ierde durch die starke Wucherung 
yon Gliafasern besonders schSn hervor. Es ist zu bemerken, dab man Gliafsser- 
wueherung auch im subcortica]en Mark finder. 

Im Markfaserpraparat trifft man eine groBe Anz~hl yon ,,Markflecken", die 
in den miliaren Narben gelegen sind. 

Weder die extrseerebralen Gefiige, noeh die intracerebrslen zeigen irgendwelche 
besondere Veranderungen, such night arterioskierotischer Art. 

Epil~ritisch mSchten wir die psychischen StSrungen auf die 
beschriebenen, sehr ausgedehnten t{ indenver inde rungen  zuriicldiihren. 
Die groBen I tShlen {assert wir als viel/~ltere Vers  auf, die im 
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AnschluB an  die erste Gebur t ,  wahrseheinl ich durch embolischen Ver- 
schluB gr6Berer Gefs en t s t anden  sind. Auf  die Ents tehungsweise  
der  mi l ia ren  Narben  mid  I-IShlen werden wir  im Kal0itel fiber die Pa tho-  
genese zur i ickkommen.  

4. Fiille yon Campbell 1. Verfasser beschreib~ un te r  dem Namen  
, ,gyral  ar ter iosclerosis  wi th  a t r o p h y  and  p i t t i ng"  eine 1%indenver~nderung, 
welche offenbar nnserer  granulgren l%indenatrophie entspr icht .  Campbell 
h a t  un te r  e inem Sekt ionsmater ia l  yon 2000 Sekt ionen das  Bi ld  v ie rmal  
gefunden. E r  sagt  ausdrficklich,  da~ es sieh um ein seltenes Leiden handle.  
Die F/il le zeichnen sieh dadurch  aus, dab  sie frei von Erweichungsherden  
sind. Die anamnest i schen und klinischen, sowie die ana tomischen  An- 
gaben sind leider  reeht  dfirftig. 1 :Fall wird  dnrch eine sch61r Photo-  
graphie  i l lus t r ier t .  

;Fall a). 24j/~hriger mann, der an ,,Dementia" und Epilelosie gelitten hat. ]3eide 
ttemisph/~ren sind ergriffen, rechts st/~rker. Die Ver~nderung soil besonders das 
Versorgungsgebiet der Arteria cerebri media betroffen haben; dazu auch das 
Gebiet der Calcarina. Kein Anhaltspunkt ffir Lues. Von X6rpersektion keine 1%de. 

I%11 b). 80j/~hrige Frau mit ,,Dementia nnd 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 K6rpers aul]ergew6hnlieh stark arteriosklerotisch, 
yon Nieren nicht die 1%ede. 

Fall c). 64jghrige Frau, die an den Folgen einer inkarzerierten Nabelheruie 
starb. Starke allgemeine Gehirnatrophie. Kaum eine Windung der beiden ~Iemi- 
sphgren is~ yon der Vergnderung der granulgren Atzophie verschont geblieben. 
Allgemeine nnd aul]ergew6hnlich starke Arteriosklerose. Von den Nieren nieht die 
1%de. 

Fall  d). 45j~hrige Frau, die an ,,Dementia" gelitten hat. DiG Ver/inderungen 
der grannls Atrophie des Gehirns sind einseitig (reehts) gewesen und haben den 
Gyrus fronta]is medins, den Lobulus parie~alis snperior und inferior betroffen. 
Arteriosklerotische Schrump/niereu. 

5. Kr. K. (Liebers 2). 71j~hrige Frau, welel~e die ]etzten 6--7 Jahre viel fiber 
Kopfsehmerzen und Sehwindelgeftihl zu ldagen hatte. Zunehmende Versehleehte- 
rung der Sprache. Etwa 2 Jahre vor dem Tode erlitt sit einen apoplektischen 
Insult mit rechtsseitiger L/ihmung, die sieh aber naeh 6 Woehen wieder vollkommen 
besserte. Es traten jetzt mehr Symptome sei~ens der [Psyche in den Vordergrund: 
Erregungszusti~nde mit I-I~lluzina~ionen, sinnloser ]3ewegungsdrang, audauerudes 
Zupfen, Wischen nsw. S1oraehe zunehmend unverstiindlich. 

I%urologischer und serologiseher ]3efund o. ]3. HerziSne paukend. Urin o. ]3. 
]~lutdruek nicht angegeben. Der Ted erfolgt ziemlich plOtzlich. 

K6rperselction. I-Ierzkl'anzgef/iBsklerose mit I{erzrulotur im Bereich des linken 
Ven~rikels. Arterios]clerotische Sehrumpjnieren. Aortensklerose. 

Gehirnselction. Starke Arteriosklerose der Basalgef/il]e. Hirnatroiohie, links 
besonders deutlich ansgepri~gt. Man fin@t, besohrgnkt auf die linke I-Iemisph/~re, 
das Bild der granuli~ren Rindenatrophie (mit I-Iinweis auf die lVfitteilung yon Spatz). 

z Campbell, A. W.: Cerebral Sclerosis. ]3rain Vol. 28, 429 (1905). 
2 Liebers )~lax: Alzheimersohe IKrankhei~ bei sehwerer Gehirnarteriosklerose. 

Z. Neur. 142, 637 (1932). 
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Betroffen sind Teile der 2. und 3. Stirnwindung, 4es oberen Parietalhirns, der 
1. Schl~tfenwindung und des Gyrus supramarginalis. Au~erdem einige bohnen- 
gro~e Erweichungsherde in der Rinde; starke Atrophie der Stammganglien links. 

Die mikroskopische Untersuchung der Rinde ergibt multiple miliare Ausfalls- 
herde im Endstadium, mit Wuoherung der Faserglia. Daneben solehe anch im 
Stadium 1 unct 2 (viel seltener). Xeben den Ausfallsherden wurden, wie iiblich, 
auch kleine I~5hlen festgestellt. I-Iyaline Degeneration der intracerebralen Gef~l~e. 
Es ist auch die Rede yon Wucherung der Endothel- und Adventitialelemente. 

Wegen  des Vorhandense ins  yon Drusen  und  Alzheimersche Fibr i l len-  
ver~nderung,  sowie aus kl inischen Grfinden denk t  der  Verfasser  an  Alz .  
heimersche Krankhe i t .  W i r  haben  Gelegenhei t  gehabt ,  die mikroskopisehen 
Pr~para te  der  Niere  durehzusehen i und  fanden das  Bi]d einer b landen,  
n ichtentz i indl ichen Schrumpfniere ,  so wie wir  demselben bei  essentiel ler  
H y p e r t o n i e  begegnen. I n  diesem Sinne wfirden auch die in der  Kranken-  
geschichte e rws  paukenden  Herz tSne  sprechen.  

6. G.F. (V. Dimitri 2) 47jghriger Trinker. Mit 25 Jahren Lues. h'ieht behandelt. 
Peri" disch auftretende Kopfschmerzen. Mit 35 Jahren wghrend der Arbeit infolge 
plStzliehen Bewulttseinsverlustes Sturz veto Geriist. Danaeh BewuBtlosigkeit yon 
einigen Stunden Dauer. Iqach dem Aufwachen stellte man eine ttemiplegie rechts 
und eine motorische Aphasie lest. Im Laufe der Zeit weitgehende Besserung sowohl 
der Li~hmung, als auch der SprachstOrung. 

Der Patient suehte 12 Jahre sp~ter die Klinik auf wegen einer beginnenden 
Gangr~n des reehten FuBes. Dieselbe hat eine Serie yon Amputationen notwendig 
gemacht. Ein paar ~onate sparer stirbt Patient im kachektischen Zustande. 

~ber  den K6rperbe/und erfahren wir sehr wenig. B]utwasserm~nn negativ. 
1)upillen reagieren normal. Urin o. B. 

Die Intelligenz sell im allgemeinen erhalten gewesen sein. KSrpersektion wird 
nieht erwghnt. 

Gehirnsektion. Auf den klaren, der Arbeit beigeffigten Photographien erkennen 
wir links aul~er dem Residuum einer gro~en alten Erweiehung im Versorgungs- 
gebiet der Arteria eerebri media das typische Bi]d der granuliiren Rindenatrophie; 
(Verfasser hat dieselbe offenbar nicht besonders beachtet). Die Ver~nderung der 
Rinde ist streng einseitig und betrifft den grOl~ten Tefl des Frontallappens, die 
Zentralwindungen und Teile des Lobulus frontalis superior. 

Da der Fall mikroskopisch nur im 5~arkseheidenbild studiert worden ist, ver- 
mSgen wir niehts fiber die feineren Ver~nderungen der Rinde, sowie fiber die 
GefgBe auszusagen. Auf den unklaren Bildern yon Frontalschnitten sieht man 
Andeutungen yon Markflecken. 

II. Frischere Stadien. 
Selbstverst~tndlich t auch t  nun die F rage  auf, wie en t s teh t  das Bi ld  der  

gr. A~r. d. Gr. R. ,  das ja  in der  beschr iebenen Weise ein E n d s t a d i u m  dar-  
ste]l~. Es  ha t  mehrere  J ah re  gedauer t ,  bis in d iesem L~bora tor i t tm 
2 F~lle zur  Beobach tung  gelangten,  welche zweifellos als frfihere S tad ien  
der  gr. Atr .  d. Gr. R. angesehen werden dfirfen. 

1 Dank dem liebenswfirdigen Entgegenkommen des I-Ierrn Obermed.-Rat 
Max Liebers. 

JDimitri, V.: Hemiplejia piramido-extrapiramidal. La Semana m~dica. Buenos 
Aires 1931, ~Nr 33. 
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A. Makroskopiseher Befund der fri~heren Stadie~. 
Bei den beiden Y/illen, die im folgenden geschildert werden, war schon 

makroskopisch ein wenig yon einer Granulierung der Oberfl~ehe zu er- 
kennen, aber die Einziehungen waren seichter, die I-IScker weniger deut- 
]ich als bei der vollausgebildeten granul~ren Atrophie. In beiden ~ l l e n  
fiel ferner, sowohl bei der Betraehtung der Oberfl~che, als des Quer- 
sehnittes eine leichte gelbliche Verfs au~ und bei dem einen Fall 
waren auch Anzeichen yon frischeren :Blutungen vorhanden. Im fibrigen 
war die Ver~nderung auch bier ganz scharf auf den Bereieh einiger 
weniger Windungen beschr~nkt. In dem einen ~all war wieder die 
2. Stirnwindung au~ beiden Seiten bevorzugt, w/~hrend im anderen 
isoliert die Zentralwindungen einer Seite befallen waren. 

B. Milcroslcopi~cher Befund der fri~heren Stadien. 
Mi~ros~opisch fanden sich wieder miliare I-Ierde, and zwar bier in ver- 

schiedenen Entwicklungsstadien, yon ganz h'ischen angefangen, bis zu 
den schon bekannten Endstadien. Die Bilder entsprechen histopatho- 
]ogisch grunds/itzlich den Stadien, welche man bei den gr6Beren Er- 
weichungsherden begegnet. Wie bei diesen, so k6nnen wir aueh bier mit 
Spatz ein Nekrosestadium, ein Abbanstadinm und ein Organisations- 
stadium unterscheiden. 

1. Im Nekrosestadium erscheint der miliare I-Ierd, /ihnlich wie im 
Organisationsstadium, heller als seine Umgebung (s. Abb. 15 und 16). 
I)iese ,,Erbleichung" beruht daranf, dab alle Zellen im Herd die F/trb- 
barkeit ihres Zelleibes verloren haben; die Kerne sind auch abgeblai3t 
(Caryolysis), oder sie zeigen die Erseheinungen der Pyknosis und Caryor- 
rhexis (Schmaus und Albrecht). Die Nervenzellen kSnnen dabei die 
bekannten Bilder der isohi~mischen oder homogenisierenden Nervenzell- 
ver~nderung aufweisen. Oft sind nur noch d/irftige l%ste des Kerns 
erkennbar, aus dessen Form man abet mit einiger Erfahrung doch mit 
Sicherheit die ZugehOrigkeit zu einer Nervenzelle erschlieBen kann. 
Neben der an~tmischen Nekrose kommen auch Kombinationen yon 
Nel~rose mi~ I)iapedesisblutungen vor, so dab das ]3ild der sanguinolenten 
Nekrose, des Infarktes, entsteht. In diesem frisehen Stadium fehlt immer 
die Einziehung an der Oberfl/iche. Entsprechend der Schwellung, welche 
so h/iufig die Nekrose bei den grSBeren I-Ierden begleitet, kann man sogar 
gelegentlich eine lokale Vorbuchtung der Obe~l~tche feststellen. I)as 
mikroskopische t~ild wird hier also yon frischen regressiven Ver~nderungen 
beherrscht; progressive Veri~nderungen am Stiitzgewebe fehlen, oder 
sind nur am l%nde in Andeu~ungen erkennbar, tIervorzuheben ist, 
dai3 aueh die Capillaren im Herd Anzeichen einer nekrobiotischen Urn- 
wandlung aufweisen kSnnen, yon der sie sich aber offenbar wieder zu 
erholen vermSgen. Das Lumen der Capillaren im Herd is~ meist maximal 
erwei~ert. 



110 A. Pengsehew: 

2. Das Abbaustadi~tm wird eingelei~et dureh Wueherungsersehei- 
nungen an fixen Stiitzgewebselementen, so dab die Herde jetzt zum Teil 

Abb.  15. Fall  ~Tinl. (S. 116). 3'iJliare AusfMlsherde (x) i m  Nekroses tad ium.  Nissl-Bild 
bei 20father  Verg'rOgerung'. Die Gef~l~e zeigen das Bild der , ,Endar te r i i t i s"  der kleinen 

t~indengef~ge. 

Abb.  16. 5iil iarer Ausfal lsherd im Nekroses tadium.  N.issl-Bild bei 26Iacher  Vergr61~erung. 
, ,Endarter i i t is '"  der kleinen l~indengef~ge. Fall  ~u (S. 116). 

st/trker gef~rb~ erseheinen Ms ihre Umgebung. l~ei den Erweichungs- 
herden tritt bekanntlich diese Erseheinung zun~ehst am I~ande des 
I-Ierdes auf und fiihrt da zur sog. ,,Wucherungszone" yon Spatz und 
Stroebe. Bei unseren kleinen I-Ierden linden wit die reaktive GefgBwand- 
wueherung im Innern des I~erdes (Abb. 17). Die Proliferatiort der Wand- 
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elemente ffihrt zur Bildung junger Gitterzellen (s. Abb. 18). Gleichzeitig 
proliferieren aueh die Hortegaschen Zellen, wobei sie sich gleiehfalls in 
Gitterzellen umwandeln. Dagegen sieht man mehr am Rande das typische 
]3ild der frisehen Astroeytenwnehertmg. ~ i t  der weiteren Entwicklung 
treten nun die freien Gitterzellen immer mehr in den Vordergrund, w/ihrend 
die fixen Gef/~l~wandelemente and HortegasChen Zellen mehr zuriiek- 

Abb.  17. 5Iil iarer AusfMlsherd i m  Abbaus t ad ium.  Wuche rung  der Gef~ilLvandzellen un4  
tier NeurogHa. Nissl-Bild bei 71f~cher VergrS$erung.  Fall  Wire.  (S. 116). 

tre~en. Das Bild des miliare~ K6rnchenzellenherdes ist da (s. Abb. 19). 
Die Gitterzellen enthMten lVett und Pigment. /-Her und d~ wird alas 
Bild auch beherrscht yon Haufen yon PigmentkSrnchenzellen (s. Abb. 20), 
die vollgepfropft sind mit grobkSrnigem Pigment, das die Eisenreaktion 
gibt. ~ a n  kann vermuten, dal~ es sich hierbei um den Abbau yon blutigen 
:Beimengungen zur Nekrose handelt. Selbstverst/indlich ist yon Nerven- 
zellen im Herd in diesem Stadium niehts mehr zu erkennen. 

Bei unseren beiden Fr/ih~gllen begegneten wit bemerkenswerterweise 
nieht nur im Gebiet der miliaren AusfMlsherde, sondern mehr oder weniger 
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diffus ~usgebreitet, deutlichen Vergnderungen an den Gef~l~zweigen der 
l%inde. Die Vergnderungen geh6ren in das Kapitel  der sog. , ,Endarteriitis" 
(Abb. 15, 16, 21) der kleinen l%indengef~tBe. Nachtr~tglich stellten wir 
lest, daI~ dieselben ,,endarteriitischen" Gefgl~vergnderungen in 3 F~Lllen 
aus der Literatur zu linden waren, die ebenfalls miliare Ausfalls- 
herde im Stadium 1 nnd 2 zeigten ~. Wit schlossen daraus, daft diese 

Abb.  18. ~[iliarer Ausfal lsherd i m  A b b a u s t a d i u m .  Niss l -Bi ld  bei 90s VergrS~erung.  
I m  I n n e r e n  sieht m a n  Gef~Be m i t  s ta rker  Prol i fera t ion  ihrer  Wandzel len;  bei (x) ein GefhB 
nfit m e h r e r e n  Lagen  yon  ~Vandzellen; zwischen den Gef&gen KSrnehenzel len (E:5. Z.). 

A m  l%ande As t rocy t en  (Astr.) .  Fall  Wire.  (S. 116). 

Geffiflvergnderungen zum mi]croskopischen Bilde der frischen Stadien der 
miliaren Ausfallsherde geh6ren. D~ dieselben in den sps Stadien 
immer vermi~t werden, mfissen wir annehmen, da~ sie rfickbildungsfs 
sind, genau so wie die Gefs der ,,Wucherungszone" bei 
den Erweichungsherden. Auf diese Gef~ver~nderungen werden wir 
ausfiihrlich zu sprechen kommen (s. S. 127). 

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

1 Interess~nterweise sind ~lle diese 3 F~lle nur wegen der ,,end~rteriitischen ~ 
Gef~Bver~nderuagen besctLvieben worden und wurden als ]uisch aufgefaBt. Die 
Ausf~llsherde d~gegen wurden Ms :Nebenbefund~ nut erw&hnt. 
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dab die Gewebskontinuitgt erhalten bleibt. Der Defekt wird organi- 
siert. Dabei treten die zelligen Elemente immer mehr in den tiinter- 
grand und die Gliafasern sind sehr stark vermehrt (Abb. 11). Im Nissl- 
Bild sehen die t terde dann wieder heller aus als ihre Umgebung (Abb. 7 
und 13). Als Residuum des Abbaues ist noch vereinzelt Pigment naeh- 

Abb. 19. Ausfallsherd im Abbaustadium; railiarer KSrnchenzellenherd. Nissl-Bild bei 
71facher Vergr6taerung. Fall ~Vim. (S. 116). 

weisbar. An der Oberflgehe finder sieh jetzt die eharakteristisehe Ein- 
ziehung, die auch im 2. Stadium oft sehon zu erkennen ist. 

C. Literatur beziiglich der frischeren Stadien. 

Im Jahre 1907 hat SchrSder 1 bei einer Anzahl yon Fgllen yon arterio- 
sklerotischer Demenz fiber ziemlich seharf begrenzte, helle Stellen im 
l~indengrau berichtet, die sich schon bei schwacher Vergr61~erung im 
Nissl-Bilde gut erkennen liel~en, l~ei stgrkerer VergrSl~erung wurde eine 

1 Schrb'ger, P . :  ~i rn r indenvergnderungen  bei arteriosklerotischer Demenz.  
~ e u r .  Zb]. 26, 926 (1907). 

Archly ffir Psychiatrie. Bd. 101. 8 
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Verminderung der Zahl der Nervenzellen festgestellt. Die noch vor- 
handenen waren verkleinert, blasser Ms normal, mi t  tiefdunklem Kern  
und mit  Inkrustat ionen der , ,Golgi-Netze". Es fehlten alle Wucherungs- 
erscheinungen an der Glia, dagegen zeigte diese {ast stets regressive Ver- 
~nderungen. Die Gefgl3e der I-Ierde 
wiesen keine wesentliehen Abwei- 
chungen, vor allen Dingen keine 

Abb.  20, Abb .  21. 
Abb.  20. I~Iiliarer Ausfal lsherd  i m  A b b a u s t a d i u m  ml t  P igmentk6rnchenzel Ien .  Nissl-Bild 

bei 71fa ther  VergriSBerung. Fall  ~u (S. 116). 
Abb,  21. Fr t ihs tadien  der gr.  At r .  d. Gr.  R. 2Vissl-Bil4 bei 60faeher VergrSger tmg.  , ,En4- 
a r te r i i t i s"  der  cerebrMen Rindengef~l~e unabhang ig  yon  t t e rden .  FM1 Wire.  (S. 116). 

Arteriolosklerose auf. Schr6der hielt trotzdem an der arterioskleroti- 
schen Genese der geschilderten I~Ierde lest, und zwar, weil die Sklerose 
der grol~en Gefgf~e stets ausgesprochen gewesen sein soll. 9 Jahre 
sparer hat  Schr6der i dieselben herdf6rmigen hellen Stellen im l%inden- 
grau aueh bei der Lues cerebri beschrieben. Aus der mikroskopisehen 
Beschreibung geht hervor, da[~ Schr6der vor sieh vasculs miliare 
Ansfallsherde der l%inde im Nekrosestadium gehabt hat. In~eressan~ 
ist, dug er als einen sehr hgtffigen Befund in den ,,Liehtungsbezirken" 

1 SchrSder, P.: Lues cerebrospirtMis. Dtsch. Z. Nervenheilk. &4, 127 (1916). 
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manchmal deutlich und ausgesproehen, andere iV[Me weniger deutlieh, 
eine Vermehrung der Endothelien der Gef/tBe nach Art der ,,End- 
arteriitis" besehreibt. SchrSder denkt interessanterweise nicht an einen 
Zusammenhang der yon ibm gesehenen herdf6rmigen l~indenver/inde- 
rungen mit den yon Alzheimer schon frfiher besehriebenen ,,Ver6dungs- 
herden" oder der ,,loerivaseul/~ren Gliose". ~brigens hat Alzheimer 
selber in den yon ihm untersuehten Full L. K (Ilberg 1) /ihnliehe tIerde 
gesehen und mit denen yon Schrdder besehriebenen identifiziert. Abet 
aueh er hat  dabei nicht an Beziehungen zu seiner ,,loerivaseul/tren 
Gliose" gedaeht. 

Spielmeyer ~ trennte datums grunds/~tzlieh die ,,perivasculs Gliose" 
bzw. die ,,l~indenver6dung" yon den miliaren Nekrosen. Auf Grund der 
fehlenden Gliareaktion fagt er dieselben nieht Ms das /riiheste Stadium 
im Werdegang der vaseul/iren miliaren Ausfallsherde auf, sondern als 
ein ,,erstarrtes Gebiet". Da diesen Herden, wie er annimmt, die t~eak- 
tionsf/~higkeit danernd fehlt (,,Koagulationsnekrose") kann man ihnen 
nicht das Alter ansehen; jedenfMls brauehen sie seiner ~einung nach 
nieht der Ausdruek eines frischen nekrobiotisehen Prozesses zu sein. 
Freilieh hut Spielmeyer niemMs behanptet, dal~ jede Nekrose ein dauernd 
erstarrtes Gebiet darstellen mfisse. F/Jr unser material glauben wir den 
Nachweis gefiihrt zu haben, dub die Nekrose hier eine Phase darstellt, 
welche fiber das Abbaustadinm zum Endstadium der gli5sen Narbe 
ffihrt. 

Wir erM/~ren die miliaren I-[erde durch eine Zirkulationsst6rung im 
Ausbreitungsgebiet der intracerebrMen l~indengef/~Be. Hier mug erw/~hnt 
werden, dub noch eine andere Erkl/~rungsm6glichkeit besteht, die yon 
Alzhelmer angedeutet worden ist. Alzheimer meint, da8 das Bild seiner 
,,l~indenver6dung" (s. S. 92) durch eine unvollsti~ndige Zirkulations- 
stSrung im Gebiet eines grSBeren meningeMen Gef/~Sastes (der Arteria 
cerebri anterior, media oder post.) hervorgerufen werden k6nne. 
Alzheimers eigene Worte sind: Wird eine dieser Arterieu vollkommen 
thrombosiert, so sei die Folge davon eine Erweiehung des gesamten zu- 
geh6rigen Gebietes; kommt es aber nieht zu einem vSlligen Versehlul3, 
sondern zu einer so hochgradigen Verengung des Arterienrohres, dub 
der t/lutkreislauf unzureichend wird, ,,so verf/tllt das nervSse Gewebe 
dem Untergang, w/~hrend das S~iitzgewebe noeh zu Wucherung angeregt 
wird". Bei einer solchen unvollst/~ndigen Ern/~hrungsstSrung wtirden 
nur die parenchymatSsen ]3estandteile zugrunde gehen, wiihrend die 
Glib yon Anfang an erhMten bleiben soll. Diese Annahme ist aueh yon 
sp/iteren Autoren vielfach fibernommen worden. Unsere Bilder slorechen 
aber gegen diese Erkl~trung. Denn wir konnten nachweisen, dab im 

i Jlberg, G.: Em Fall yon Psychose bei Endarterii~is luetica cerebri. Z. Neut. 
2, 1 (1910). 

2 Spielmeyer, W.: I-IisLop~thologie des Nervensystems. 1922. 
8* 
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Nekrosestadium nicht  n u t  die Nervenzellen,  sondern aueh die Glia zu- 
grunde geht. Aueh wfirde die seharfe Begrenzung des Ausfalls au~ das 
Versorgungsgebiet bes t immter  intracerebraler  ]~indengef~Be bei voll- 
kommen  erhal tener  Umgebung  auf diese Weise k a u m  zu erkl/~ren sein. 
I-Iiermit wollen wit  n ieht  in  Abrede stellen, dab , ,unvollsts Zirku- 
la t ionss t6rungen"  im Sinne yon  Alzheimer vorkommen kSnnen.  

D. Kasuistilc der fri~heren Stadien. 
I. Eigene F~ille. 

1. L. Wim., 72 Jahre alter Goldarbeiter. Sell bis vor 3 l~onaten 7r der 
Aufnahme immer gcsund gewesen sein. Er erkrankte plbtzlioh mit 'eincm sehweren 
Anfal], ansoheinend yon Asthma eardiale. Die Anfglle haben sieh dana 1 ~0nat  
lang dreimal in der Woche wiederholt. Spgter hSrten sic auf, aber der Patient 
bekam ohronisehe Besehwcrden beim Atmen. Seit 1 Monat vor der Einlieferung 
]3ewuStseinstriibungen mit sehr starker Unruhe, so dab er dauern4 unter Aufsieht 
bleiben music. 14 Tage vor der Aufnahme in die Klinik konnte er den rcchten 
Arm und das reohtc Bein nicht mehr beugen. 

K6rperbefund. Emphysem mit starken bronchitisehen Ger/~usohen fiber den 
Lungen, 0deme an den KnSehcln, Blutdruck 150/105. Wa.g. negativ. P S i .  und 
AS~. reehts gcsteigert, Babin~lcisches Ph~nomen rechts. Der Krankc ist ziemlich 
unruhig; die Arme sind in dauernder Bewcgung, fahren sinnlos in der Luft umber; 
6fret faBt sieh der ]Patient an den Kopf u~d f~hrt sich durch die ]]:aare. Er ist voll- 
st/~ndig desorientiert; Aphasic fraglieh. Auffassuagsst6rung. Der Ted tritt an 
Herzsehw~che 3 Woehen naoh Auftreten der rechtsseitigen L/~hmung ein. 

Klinische Diagnose. Arteriosclerosis eerebri; Apoplexic. 
Se/ctionsbetund. Die K6rpersektion wurde leider nieht vorgenommen. Am 

Gehirn findet sich einc starke Vermehrung des /~ul~eren und inneren Liquors. Die 
wciehen ]-I~ute sind fiber dem vordcren Tell der Konvexit~tt verdiekt und lcicht 
getrfibt. Ziemlieh hoehgradige atheromat6se Ver&nderungen cter basalen l-Iirn- 
gefgSe. An der vordcren Zentralwindung der linken lCIemisph/~re linden sich seiehte 
Einziehungen; auf dem Querschnitt erkennt man untcr den Einziehungen an ganz 
eireumseripten Stellen eine meist br~unliche Verf/~rbung des Gewebes. An anderen 
Stellen der Oberflgche linden sieh solehe Ver~nderungen nioht. In den Stamm- 
ganglien keine Lacunen, nirgends grSBcre I-Ierde. 

Anatomisehe Diagnose. Arteriosklerose dc;r basa]cn GefgBe mit granul/~rer 
Atrophic der Zentralregion links. 

Milcroslcopisehe Untersuchung. Auoh mikroskopiseh beschr/~nken sieh die herd- 
f6rmigen Ver/~ndcrungen auf die linke vordere Zentralwindung. Es zeigt sich da 
eirt auBerordcntlich buntes Bild, wie wires bei keinem unserer tibrigen Fglle an- 
getroffen haben. Schon bei schwacher VergrSferung weisen die miliaren ttcrde 
ein reeht versehiedenes Aussehen auf. Zweifellos liegen versehiedene Stadien dcr 
Ver/~nderung vor; dieselbe ist auch hier wiedcr dadureh allsgezeichnet, dab sie sieh 
auf das Ausbreitungsgebiet yon intracerebralen Gef/~Ben besehr/~nkt. Die I-Ierde 
in dem Nekrosestadium zcigen folgende Ver/~nderungcn: Bei schwaeher VergrSl]erung 
erscheinen die Zellen in dem betroffenen Goblet wie ausgelSseht (Abb. ]5 und 16); 
tats~ohlich haben sic ihre Fgrbbarkeit verloren. Bei sW~rkerer Vergr5Berung 
sieht man noeh vercinzelte l~este yon I%rvenzellen, welehe Ver~nderungen im Sinne 
der ,,homogenisierenden" oder isehgmischen Nervenzellver/~nderung aufweisen. 
Vielfach kann man die Ganglienzellen nut mehr an dem gesohrumpften, blassen, 
dreieckigen Kern erkennen. Andere Exemplare zeigen Inkrustation der Golgi- 
Netze. Zweifellos ist ein Tell der Nervenzellen auch bereits vOllig zugrunde gegangen. 
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Art den Gliazellen, die wohl auch bereits an Zahl vermindert sind, sind nur die 
Kerne erkennbar. Diese zeigen die charakteristischen Verdinderungen der Caryolysis, 
Caryorrhexis und Pyknosis. Auch die Capillaren im tterdbereich sind wenigstens 
teilweise yon den Erseheinungen der Nekrose nicht versehont geblieben. Die Kon- 
turen der gebl/~hten Endothelzellen sind sehr undeutlieh. Blutaustritte linden sich 
nicht. An denR~ndern des Iterdes sieht man die ersten, noch sehwaehenAnzeiehen 
eiiler Reaktion der Glia. :Die Ver/~nderungen an den GefiiBw/~nden im benaehbarten 
gesunden Gewebe, welehe tmsere Abb. 21 zeigt, sind nicht als Reaktion auf den 
Herd aufzufassen. Sie sind diffus ansgebreitet; wir kommen noeh darauf zuriick. 

W/~hrend dieses l. Stadium dureh die geringere F~rbbarkeit gegeniiber der Um- 
gebung attffi~llt, treten die sp/iteren Stadien schon bei sehwaeher Vergr6$erung 
dureh eine abnorm starke F~rbbarkeit hervor. Diese wird durch eine Vermehrung 
yon Zellen hervorgerufen. In diesem 2. Stadium findet sieh an der Oberfl~iche auch 
meist bereits eine Einziehung, welche bei dem Nekrosestadium fehlt oder sogar 
dutch eine lokale Vorbuehtung ersetzt wird. Die Abb. 17 zeigt eine intensive 
Wueherung yon Gef~/3wandelementen im Herd. Endothel- und Adventitialzel]en 
befinden sich gleiehm/~l~ig in Wueherung; es entstehen 6fters mehrere Zelllagen 
hintereinander. Man sieht auch Endothelsprossen und offenbar hat eine Neubildung 
yon Capillaren stattgefunden. Zwisehen den Gef~$en sieht man zahlreiehe Zellen, 
die sich zum Tell bei n~herer Betrachtung als Gitterzellen herausstellen, die abet 
noch nieht yell entfaltet sind und zum Teil noch Zusammenhang mit fixen Gef~B- 
wandze]len zeigen. Gegen das gesunde Gewebe folgt nun eine Zone, welche dutch 
die Wucherung der Makroglia ausgezeiehnet wird. Zwischen der Zone der meso- 
dermalen Wucherung und der Zone der gewueherten Makroglia begegnet man 
progressiv ver/~nderten Hortega-Zellen, zum Tell in Umbildung in Gitterzellen 
begriffen. Ein ganz/ihnliches Bild zeigt Abb. 18 aus einem anderen kleinen Herd. 
Die Capillaren treten dureh die m~chtige Wucherung ihrer Wandzellen intensiv 
gef~rbt hervor. ]3ei x ist ein Gef/~B angeschnitten, bei dem die gewucherten Ze]len 
mehrere Lagen bilden. Zwischen den Gef~$en begegnet man bereits einigen jungen 
K6rnchenzellen. An den l~itndern des Herdes ist wieder deutliche Proliferation 
yon Astrocyten erkennbar. 

In Abb. 19 dominieren die Gitterzellen, w~hrend die Gef/iBwandwueherung 
bereits zuriicktritt. Die zahlreiehen Elemente im Zentrum des Herdes sind alle 
Gitterzellen. In Analogie mit den Erfahrungen bei gro~en Erweichungsherden 
sehen wir in diesem Bild eine etwas welter vorgesehrittene Phase als diejenige, 
welehe dureh Abb. 17 und 18 festgehalten wird. Die Erfahrnng lehrt niimlich, dal~ 
man zuerst vorwiegend Wueherung fixer Gefiit3wandzellen antrifft und spiiter meh1" 
freie, ausgereifte Gitterzellen. 

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

Endlich finder man bereits vereinzelt tIerde, die zu dem Bild iiberleiten, das uns 
aus der Besehreibung tier sp/iteren Stadien her bekannt ist. Von GefgSwandwnehe- 
rungen und yon Gitterzellen ist in diesen tIerden nichts mehr zu sehen, sondern 
nurmehr die Proliferation der Neuroglia. Das Gliafaserpriiparat zeigt aueh bereits 
eine Vermehrung der Gliafasern. Zu einer Wueherung der markhaltigen Nerven- 
fasern ist es noeh nicht gekommen. 

Einer  besonderen Besprechung bediirfen die Gefal~wandver/~nde- 
rungen,  n/~mlich diejenigen, welehe niehts mi t  der Reakt ion auf die 5rt- 
liehe l%krose zu t un  haben.  Die Ver/~nderungen beschranken sieh fast 
ganz auf die intracerebralen Absehni t te  des Gef/~l]systems, wahrend die 
in t rameningealen  Xste, abgesehen yon leichter Andeu tung  yon Athero- 
matose, fast frei yon Veranderungen sind. Ihre feinen Verzweigungen 



118 A. Pentsehew: 

aber,  genau so wie die in t raee rebra len  Arter io len,  zeigen eine sehr  aus- 
gesprochene IKyMinisierung, wobei  das vorgesohr i t tene  Al te r  des X r a n k e n  
zu ber i icksicht igen ist. Dazu  k o m m e n  nun noeh als besonders  bemerkens-  
wer t  intensive Wucherunyserscheinunyen c~n den Adventitia~zellen. ~Bei 
Gel&Ben, die keine Ky~l in is ie rung aufweisen, nehmen  alle W a n d e l e m e n t e  
an  der  Pro l i fe ra t ion  ta i l  (Abb. 15 und  16). I n  der  u n m i t t e l b a r e n  Um- 
gebung der  so ver/~nderten Ge{/~ge begegnet  m~n einer deut l iehen  l%eak- 
t ion  der  Glia, besonders  der  As t roey ten .  Diese Gef~tl3wandproliferationen 
sind nun  keineswegs beschri~nkt au{ das Gebie t  der  l inken Zent ra l region ,  
wo die Herde  ausschliegl ieh vorkommen ,  sondern sie {inden sieh dif~us 
an  versehiedenen Stellen,  die un te r sueh t  wnrden  (Abb. 21); a l lerdings 
erreiehen sie doeh ihren  I-IShepunkt im Gebie t  der  l inken Zentral region.  

2. G. Mos., 54j~thriger Arbeiter, seit 3 Jahren invalidisiert. Chronischer Alkohol. 
miBbrauch. Wird in bewuBtseinsgetrtibtem Zustand (t~ausch ?) in die Klinik ge- 
braeht. Stark gerStetes, aufgedunsenes Gesioht, feinsohl&giger Tremor der H~nde. 
Er ist mangelhaft orientiert und macht einen ziemlieh euphorischen Eindruek. Sein 
Alter gibt er mit 38 Jahren an. St6rungen des Ged~ehtnisses un4 der ~erkf/~higkeit. 
Dfirftige Konfabulationen. Stark ausgepr~gte Kritiklosigkeit, allgemeine Verlang- 
samung. Die Pupillen reagieren etwas tr~ge auf Lieht und Konvergenz, sehlecht 
artikulierte Spraohe. Nervenstgmme druekempfindlieh. Sehr unregelm~l~ige I-Ierz- 
t~tigkeit. W/~hrend des KlinikaufenthMtes nimmt die Bewugtseinstrfibung zu. Am 
Tag befindet er sioh meist in einem gleiohm~igigen Schlafzustand, aus dem er bei 
Anruf sofort erwaoht, aber gleich wieder einschlgft. Naohts sehr unruhig. Neu- 
rologiseh o.B. Blutdruek 185/135. Wassermann im Blut und Liquor negativ. 

Klinis&e Diagnose. Chroniseher Alkoholismus. Polioeneephalitis haemor- 
rhagioa superior ? Arteriosklerose ? 

KSrpersd:tion. ~l~ige  Itypertrophie und Dilatation des }terzens. I-Ierzmuskel- 
schwielen. S&rump/nieren. Stauungsfettleber. Stauungsmilz. Leichte Athero- 
matose der Aorta. 

Am Gehirn tinder sich eine sehr st~rke Erweiterung der /iuBeren Liquorr~ume 
und der Ventrikel. Die ~eningen sind fiber der Konvexit~t getrfibt und stellen- 
weise yon flohstichartigen Blutungen durchsetzt. Die basalen Gef~Be sind nicht 
arteriosklerotiseh vergndert, dagegen finder man fiberrasehenderweise an intra- 
meningeMen ~sten an der Konvexitgt vereinzelte gelb-weigliohe Wandehllagerungen. 
Die t~inde zeigt im Mlgemeinen leiehte Atrophie. Unter den flohstiehartigen 
Blutungen der weiehen IKgute begegnet man aueh einigen miliaren Blutungen in 
der l%inde (kleine ,,Kugelblutungen"). Nirgends Erweiehungsherde. Keine Vet- 
gnderungen naeh Art der Polioeneephalitis Werniekes. Naeh Abziehen der weiehen 
~tgute finder sioh symmetrisch in beiden Jtemisph~ren, einmal im parieto-occi- 
pitalen Grenzbereieh und dann im Gebiet der 2. Stirnwindung der Befund tier 
granuli~ren Atrophie. Die befMlenen Windungen s~d ]eioht br~turdioh gelb ver- 
f~rbt, auch auf dem Querschnitt ist ihre Rinde nicht nur atrophisoh, sondern aueh 
gegenfiber der Umgebung verf~rbt. Die Einziehungen sind relativ seieht. Eine 
Versohm~lerung des Rindengraus ist vor Mlem auf dem Querschnitt sehr deutHoh. 
Bemerkenswert ist wiederum, dag sich die Vergnderung auf ganz bestimmte Wirt- 
dungen besohr~nkt. 

Mikroskopischer Be[und. Das Ergebnis der Untersuohung &hnelt sehr dem- 
jenigen yon dem vorhergehenden FalL Wit linden wiederum miliare ~Ierde yon 
reeht versohiedenem Alter. Angefangen yon ganz frischen Nekroseherden gibt es 
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alle Abstufungen fiber Bilder mit reaktiver Gef~Bwueherung, mit  KSrnchenzellen 
und friseher Gliawueherung bis zum gew6hnliehen Endstadinm der gli5sen Narbe. 

Im Nekrosestadium fehlt wiederum die Einzietlung an der Oberfl~ehe. Man sieht 
sehr schSn alle mSglichen Formen der iseh/~mischen und homogenisierenden •erven- 
zellver~nderung, so z. B. auch Bilder, wie sie yon Husler und Spatz 1 bei tier Keuch- 
husteneklampsie im frischen Stadium gefunden worden sind. Der Zelleib ist voll- 
kommen blaB, aber seine Kontur ist gerade noeh erkeanbar, der dreieokige Kern 
ist yell yon kleinen dunklen KSrnchen, der Nueleolus ist abgeblal]t. An der Glia 
finder man wieder alle mSglichen Formen der Caryorrhexis usw. Am Rande dieser 
Kerde sieht man noeh kaum eine Reaktion der Neuroglia, sondern nur einzelne 
progressiv ver/~nderte Hortega-Zellen. Die Gef~Be in diesen frisehen Herden sind 
m~ehtig erweitert und mit  Blur vollgepfropft. Bemerkenswert ist noch, dab aueh 
die ~ervenzellen am Rande des gerdes  bei n~herer Betraehtung Ver/~nderungen 
versehiedener Art  aufweisen. Sie sind offenbar ebenfalls gesehiidigt, nut  in ]eieh- 
terem Grade als die Zelleu im Herd. 

Im Abbaustadium sieht man einmal dichtgedr~tngte Mengen yon Gitterzellen 
mit Pigment vollgeffillt und epithelartig aneinanderliegend. An anderen Stellen 
begegnet man friseher Reaktion der mesodermalen Elemente mit Bildung junger 
Gitterzellen und endlich trifft man folgende Bilder: Im Zentrum eine Zellmasse, 
die zum Teil aus gewueherten Hortegasehen Elementen, zum Tell aus jungen Gitter- 
zellen bestebt und ringsherum ein Wall yon gewucherten Astrocyten. Reiehen 
diese gerde  an die Oberfli~che, so finder sich bier meist schon eine deutliehe Ein- 
ziehung. 

Im Narbenstadium sind die Gitterzellen versehwunden und die Hortegasehen 
Elemente treten zuriiek. Dagegen beherrschen jetzt die gewucherten Astroeyten 
alas Bild. Zuni~ehst haben dieselben noeh mgehtige Zelleiber und grol~e blasse 
Kerne;  in offenbar spi~teren Phasen sind die zellig~n Elemente reduziert, dafiir 
findet man eine deutliehe Gliafaserwucherung. Wit  haben dann also wieder das Bild, 
yon dem wit bei den spgteren Stadien ausgegangen sind. Die Einziehuagen art der 
Oberflache werden ganz deutlich. Die Narben enthalten in den fixen G1iazellen 
immer noeh Pigment. Es ist noeh zu keiner Ubersehul~bildung yon markhaltigen 
Nervenfasern in den Narben gekommen. 

Der Fall  hat einige Besonderheiten: An mehreren Stellen (parieto-occipital 
deutlieher als frontal), begegnet man ausgedehnten Herden, die sich zum Teil fiber 
grS•ere Teile einer Windung erstreeken. Diese grOl~eren Herde sind alle friseheren 
Datums. In  einigen herrseht noeh die Nekrose vor, in anderen sehon der Abbau. 
In  ihren Rindenteilen sind diese I~Ierde ferner grSl~tenteils yon Diapedesisblutungen 
dnrehsetzt. Sie entspreehen also dem, was man blutige Erweiehung nennt. In- 
teressanterweise haben wir nun aueh innerhalb der miliaren Herde an einigen 
Stellen Diapedesisblutungen naehweisen kSnnen. 

Nun noch zu den Gefi~Bver~nderungen dieses Falles. Aueh in dieser Hinsieht 
besteht im allgemeinen eine grol~e Xhnlichkeit mit  dem vorhergehenden Falle. An 
den grSl3eren Xsten in den Meningen gibt es kaum nennenswerte Veri~nderungen 
aulter einer Verdickung der Media, die nieht hyalinisiert erscheint. Die intra- 
cerebralen Gef/~l~zweige zeigen ttyalinisierung dem Alter entspreehend, ttypertrophie 
der Media an den Arteriolen und endlieh eine Wueherung der Gef~$wandzellen im 
Sinne der ,,Endarteriitis". Diese Vergnderungen sind im ganzen aber nicht so hoeh- 
gradig, wie im Fall Wire., doch begegnet man auch hier den bekannten Bildern, 
we die Zellwand aus mehreren Lagen yon nieht voneinander zu differenzierenden 
Elementen besteht. Interessant ist die Verteilung der endarteriitisehen Gefi~8- 
ver~tnderung. Zu ihrem Studinm wurde ein Querschnitt dvxeh den ganzen Frontal- 

1 tlusler, J. u. H. Spatz: Die Keuchhusteneklampsie. Z. Kinderheilk. 88 (1924). 
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lappen eingebettet und serienm/~Big gesehnitten. Dabei zeigte sieh, dab die Gef/iB- 
-r im Gebiete der 2. Frontalwindung, also im Bereich der I-Ierde ganz 
zweifellos am sti~rksten hervortreten. An den anderen Windungen waren dieselben 
nur ganz vereinzelt naehweisbar. ~reilich ist es nieht so, dal3 eine genaue Uberein- 
stimmung zwiseherr den Gef/~gver&nderungen und den l~erden bestehen wfirde. Es 
gibt auch reeht deutlieh veranderte Gefi~Be ohne I-Ierde. Ubrigens erkennt man 
doeh h/~ufig dana in unmittelbarer Nachbarsehaft dieser Gef/ige eine Verminderung 
der nerv6sen Elemente, so dag eine helle l~andzone entsteht. Man hat den Eindruek, 
Ms w/~re hier aueh eine Ern/~hrungsst6rung, aber keine so hoehgradige, Ms dab es 
zum vollkommenen Ausfall im Versorgungsgebiet des Gef/~Bes gekommen wi~re. 

Endlich ist noeh eine Verdickung der Meningen mit Vermehrung der fixen 
Birtdegewebszellen zu erw/~hnen. 

lI .  F~ille aus der Literatur. 

1. L. X.  (Ilberg 1). Es handelt sieh um ein 25ji~hriges ~dchen ,  das eine Anzahl 
katatonischer Krankheitszeichen zeigte: Negativismus, lVlexibilitas cerea, I-Ialtungs- 
stereotypien, Andeutung yon Verbigeration und Gemfitsstumpfheit. Es ist hervor- 
zuheben, dag die Erkrankung 2 Jahre vor der Ausbildung des vollen Y~'ankheits- 
bildes mit Kr~mpfen begonnen hat. Vor dem Tode kam es zu einem Status epi- 
lepticus, der etwa 5 Tage lang gedauert hat. 

Die mikroskopische Untersuchung, die yon Alzheimer ausgeffihrt wurde, zeigte, 
daB die aus der Pia in die l~inde eintretenden Arterien so stark gefi~rbt waren, dag 
man auf den ersten Blick glauben konnte, sie seien stark infiltriert. Bei ni~herer 
Betraehtlmg zeigte es sieh aber, dab diese Fi~rbung dureh eine hochgradige ,,Ver- 
mehrung" der Zellen der Gefi~Swand verursaeht worden war. Neben dieser End- 
arteriitis wurden im unteren Tell des Scheitellappens und im Schl~fenlappen zahl- 
reiehe vaseul~re miliare AusfMlsherde in der l~inde festgestellt, naeh der sehr aus- 
ffihrlichen histologischen Beschreibung zu urteilen, im Nekrosestadium. Daneben 
gab es auch sp~rlich tterde mit Einziehung der Oberfl&ehe, also wahrscheinlieh im 
Stadium des Abbaues oder sogar der Organisatiom Entziindliche Erscheinungen 
irgendweleher Art wurden weder an den Gehirnh~uten noch am Gehim selbst 
gefundem 

Dieser Fall,  der aus der Ara vor W~ssermann s tammt,  wurde alleiu 
auf Grund  der Gef/igver/~nderung als Endar te r i i t i s  luiea der kleinen 
l~indenge~/s au~ge~agt. Darauf  kommen  wir nochmals zuriiek (S. 127). 

2. L. (Malamud ~). Es handelt sich um eine 71j~hrige, bis damn gesunde Frau, 
bei der sich eine chronische progrediente psyohische Erkrankung mit0 Epilepsie yon 
8j&hriger Dauer ausbildete. Die epileptischen Anfs waren zum Tell sehr schwerer 
Natur ur~d yon kurzdauernden L~hmungserscheinungen gefolgt. Die Frau geht in 
den letzten Jahren psyohisch immer mehr zurfiek und verbl6det immer mehr, 
w~hrend die epileptisehen AnfMle besteher~ bleiben. 1 Jahr vor dem Tode zeigten 
sich Symptome yon HerzinsuHizienz. 

_&.us der Besehreibung des k6rperlichen Befundes entr~ehmen wir, daB der 
2. Herzton fiber der Aorta immer sehr laut und paukend gewesen ist; Blutdruck 
nieht angegeben. EiweiSmengen im Harn schwankend, bis 15~ . Wassermann im 
Liquor und im Blut negativ. 

1 Ilberg, G.: Ein Fall yon Psyehose bei Endarteriitis luica cerebri. Z. Neur. 2, 
1 (1910). 

2 Malamud: Zur Klinik und tIistoI)athologie der ehronischen Gef~Blues im 
Zentralnervensystem. Z. Neur. 102, 778 (1926). 
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KSrpersektion. I-Ierzhypertrophie; narbig verzogene Aortenklappen bei sonst 
unver~nderter Aorta; ausgedehnte Schrump/nieren. Die Gehirnsektion zeigt gering- 
gradige slderotische Ver~nderungen an den basalen Gefgl3en. Gehirnwindungen 
im allgemeinen etwas verschmglert; an zahlreichen Stellen der Gro6hirnrinde 
erkennt man kleine, gelblich braun verf~rbte herd/Srmige Einziehungen. 

Die mikroskopische Untcrsuchung des Gehirns zeigt zahlreiche miliare Ausfalls- 
herde (nach unserer Auffassung), besonders in der Rinde des Frontalhirns, des 
Temporalhirns und der vorderen Zentralwindungen. Die IKerde sind zum Teil ver- 
narbt, zum Tell befinden sie sich im Abbaustadinm, zum Tell auch im Nekrose- 
stadium. 5Teben den Ausfallsherden sight man auch grSBere Erweichungsherde. 
Die l~indengef~i6e zeigen diffus eine Proliferation der Gcf~il3wandelemente. Es 
wird betont, dal3 gerade in den miliaren Herden friseheren AltErs mitunter be- 
senders lebhafte Proliferationserscheinungen und 1%izzust~nde an den Gef~Ben 
sich linden. 

Auf  Grund der  Gef/tllver~inderungen wurde der  Fa l l  als , ,chronisehe 
Lues der  kle inen Pial-  nnd l~indengef~il3e" aufgefal]t ,  t i e u t e  wiirden wir  
eher an  eine Spgtepi lepsie  (Ed. Krapf 1) bei Hype r ton i e  denken.  

3. Hill. (Malamud). ]3oi einom 57j~hrigen Mann finder man eine Liehttr~gheit 
der Pupillen. Psychisch fhllt eine Euphorie bei leichter Gcd~chtnissohw~che auf, 
sonst ist die Intelligenz erhalten. Wassermann in Blur und Liquor positiv; 
600/3 Zellen. Auf Grund dicses Befundes wird beginnende Paralyse angenommen 
und Patient wird spezifisch behandelt. 8 Jahre nach Beginn der Erkrankung apo- 
plektiforme Insulte. Tremor beider oberon Extremit~ten, Andeutung yon Parkin- 
sonismus, Verwirrtheits- und Erregungszust/inde. Patient stirbt in stark dementem 
Zustand. Es wird in der Krankengeschichte vom erh6hten Blutdruck (.165) ge- 
sproohen. Minimaldruck nicht angegeben. 

K6rlgersektion ergibt Mesaortitis luica mit Sklerose der Aorta. Coronarsklerose. 

Das Gehir~ zeigte leiohte Arteriosklerose der b~salen HirngefiiBe. I-Iirnrinde 
an zahlreiehen Stellen narbig eingezogen. Grol3e Erweichungsherde des Marklagers 
der linken Iiemisphiire; klcinere Erweichungsherde in beidcn Putamina. 

Die mikroskopische Untersuchung der I-Iirnrinde ergibt starke Verdiekung der 
Media der pialen Gef~l~e, mit adventitiellen lymphooyt~ren Infiltraten. Die l~inde 
ist yon zahlreichen gef~6abh~ngigen t~crden des versohiedensten Alters durohsotzt, 
die sieh in allen I~indengebieten linden; besonders reichlich aber in der vorderen 
Zentralwindung. Die intracerebralen Rindenarteriolen zeigcn in den herdf6rmig 
niohtaffizierten Gebieten nur geringe aber deutliohe Wucherung der cndo- 
thelialen und advcntitialcn Elemente. Im Bcreioh der Ausfallsherde dagcgen 
bietcn die Gef~13e einen auffallend starken proliferativen Charakter (End- 
arteriitis) dar. 

Der  Fa l l  wird  als eine Meningit is  syphil i t ica,  kombin ie r t  mi t  End-  
a r te r i i t i s  luiea der  Rindengefiil3e aufgefal~t. 

Unseres Eraeh tens  is t  die Meningit is  syphi l i t i cs  n ieht  zu leugnen;  
fiber die angenommene syphi l i t isehe J~tiologie der  Rindengef~Bver~nde- 
rungen abe t  siehe unsere Ausffihrungen im n/tohsten K a p i t e l  (S. 127). 

1 Krap/, Ed.: Uber Spiitepflepsie. Arch. f. Psychiatr. 97, 323 (1932). 
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III .  Bemerkungen zur pathologisehen Anatomie der intracerebralen 1 
Rindenarteriolen und Capillaren. 

Ill den Mitfellounkt unserer Betraehtungen fiber die Entstehung der 
miliaren AusfMlsherde stellten wir ihre Abh/~ngigkeit yon Gef~gen. Und 
zwar nehmen wir an (S. 82), dal3 es sieh dabei um St6rungen im Ver- 
sorgungsgebiet der kleinen intraeerebrMen Gef~gzweige handelt. 

Es lag nahe, in Analogie zur vascul~ren Granularatropbie der Niere, 
auch die granulate Atrophie des Gehirns auf eine Ern/~hrungsst6rung 
zurfickzuffihren, infolge arteriolosklerotischer Ver~nderungen der intra- 
cerebrMen Gef~ge. Dabei schreibt man die entseheidende l%olle der 
Lumenverengerung bzw. Lumenverlegung zu 2. Diese Ansieht, die ur- 
sprfinglieh -con Alzheimer vertreten wurde, ist bis heute in der Literatur 
herrsehend geblieben. 

Es ist unm6glich, zur Frage der l%olle yon morphologischen Vergnde- 
rungen an den intraeerebralen Zweigen bei der Entstehung der gr. Air. 
d. Gr. 1%. Stellung zu nehmen, ohne dag manvorherversucht  hat, sich fiber 
die Bedeutung der an diesen Gef~Ben vorkommenden Ver~nderungen 
fiberhauiot zu einigen. Denn, w~hrend man fiber die Erkrankungen der 
gr6Beren extraeerebralen Gehirngef~Be ziemlich klare Vorstellungen hat,  
herrscht in der Literatur tiber die pathologische Anatomie der intra- 
cerebralen GefS~Be bis in die neueste Zeit eine begriffliehe und spraehliche 
Unklarheit, die wit bei der Erforsehung der gr. Atr. d. Gr.l%. besonders 
stSrend empfunden haben. 

Es seheint tats~chlich so zu sein, dag die intraeerebralen Arteriolen 
und Capillaren nieht nut  in bezug auf ihre Funktion, sondern aueh in 
bezug auf ihre pathologisehe Anatomie eine besondere Stellung gegen- 
fiber den Arteriolen und Capillaren der fibrigen K6rl0erorgane einnehmen. 
Die Niehtberiieksichtigung dieser Tatsaehe hat  zu falsehen Analogie- 
schlfissen aus der allgemeinen pathologischen Anatomie verleitet. Nur 
so ist es zu verstehen, dab noeh heute namhafte  Forseher z. B. den Be- 
griff der Arterioslclerose der Gehirngef~ge und den Begriff der sog. hyalinen 
Degeneration der l%indenarteriolen und Capillaren nieht seharf von- 
einander trennen. 

Namentlieh nach den Untersuchungen yon A. Klissurow 3 kann kein 

1 Es ist nattirlich, dab wir auch den kurzen Tell des Gef/~l?zweiges, vom Abgang 
aus dem intrameningeMen Ast, his zum Eintritt in das Gehirn mit in unsere Betrach- 
tung hineinbeziehen. I)ieser extracerebrMe Teil verhalt sigh lo~thologisch-anatomisch 
fast iibereinstimmend mit den eigentlichen intracerebralen Zweigen uncl kann des- 
wegen mit diesen gemeinschaftlich behandelt werden. 

2 Es sei bier nut erw~hnt, dag im Gegensatz zu der Auffassung der meisten 
pathologisehen Anatomen, Volhard die Ansicht vertritt, dag sowohl die vascul&re 
als auch die entztindliche granulate Atrophie der Niere auf funktionelle St6rtmgen 
der Arteriolen der Niere, im Sinne eines Spasmus zuriickzufiihren ist. 

Klissurow, A.: Beitrag zur Frage der hyMinen Entartung der Grol~hirn- 
cat)ill~ren. Arch. f. Psychiatr. 91), 201 (I930). 
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Zweifel bestehen, dab die hyaline Degeneration 1 der Rindenarteriolen 
keine Beziehung zur Arteriosklerose hat. Klissurow hat  gezeig~, dab diese 
Veri~nderung jenseits des ersten Dezenniums eine regelm/~Big anzu- 
treffende Erscheinung ist, welehe sich an den intraeerebralen Gef/~Sen 

in ungleichm/~Biger Weise gel- 
tend macht. Interessant ist 
die Tatsache, dab w/~hrend 
sich die hyalin ver/~nderten 
Gefi~Be der fibrigen ]~6rper- 
organe bei der van Gieson- 
F/trbung gelb fi~rben, das 
Hyalin der Gehirnarteriolen 
bei derselben l~ rbung  leueh- 
tend rot erseheint. Dies ist 
auch einBeweis ffir die Sonder- 
stellung der Gehirnarteriolen. 

Abb.  22. ~ Arteriolosklerose eines in t race rebra len  GefhBes auf  dem L/~ngsschnitt. Nissl- 
Bild bei 38s Vergr6~erung.  Aus e inem Fall ohne mi l ia re  Ausfallsherde.  b Arteriolo- 
sklerose eines in t race rebra len  Gefai]es auf  dem Querschni t t .  Wellenlinie. Nissl-Bild bei 

238f~cher Ver2TSBerung. 

Das Wichtigste aber ist, dab wir die Ityalinisierung der intraeerebralen 
1%indengefi~Be als ~unktionell belanglos ansehen diirfen. 

Wie verh~lt es sich abet  mit  der Arteriolosklerose der intraeerebrcgen 
Gefdi/3e ? I m  Vergleich zur I-I~ufigkeit der Arterioslderose der extra- 

1 Es ist sogar fraglich, ob es sich dabei fiberhaupt um eine Degeneration (ira 
Sinne einer Umwandlung) und nicht vielmehr um einen Ab]agerungs- und Ein- 
pressungsvorgang aus dem Blute handelt, wie das Lubarsch (Pathologische Anatomie 
der Milz. ttandbuch der speziellen pathologischen Anatomie yon Henke-Lubarsch, 
:Bd. 1, Tell 2, S. 455) flit die hyaline Degeneration der Milzarteriolen annimmt. 
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cerebralen Gefgi~e ist die erstere eine recht seltene Erkrankung. Obwohl 
dieselbe schon in den Anfangsstadien gegenfiber der hyalinen Degeneration 
der l%indengefg~e abzugrenzen ist, wird sie sehr oft mit  der letzteren ver- 
wechselt. Wir wollea hier nur kurz die wiehtigsten Unterseheidungs- 
merkmale zwisehen der hyalinen Degeneration und der Arteriolosklerose 
der l%indengefgl~e zus~mmenfassen: Die Verdiekung der Wand und die 

Abb.  23. Arteriolosklerose eines kleinen l~indengefaBes. S ta rke  W a n d v e r d i c k u n g  und  z u m  
Tell Nel~'ose mi t  EinlageruI~" yon  Hgmos ide r in  (Hgmos. )  in tier Wand .  Niss l -Bi ld  bei 

238facher VergrOi~erung. FM1 ohne Aus~Mlsherde. 

meist ungleichmgi~ige Erweiterung des Lumens erreioht bei der letzteren 
Ausma~e (Abb. 22~), die wir bei der ersteren sehr selten ~ntreffen 1. Diese 
Ungleichm~Bigkeit der Ausweitung drtickt sich auch im Quersehnitt des 
arteriolosklerotisehen Gefgl~es ~us, der keinen Kreis, sondern oft eine 
Wellenlinie bildet (Abb. 22b). Die Wand der ~rteriolosklerotisch ver. 
gnderten G-efgBe erscheint oft nicht homogen, sonderi1 - -  besonders bei 
stgrkerer Vergr61~erung - -  aufgesplittert, aus einzelnen Sehichten be- 
stehend. Aueh sieht man innerhalb der Wand des Gefal~es ~ls Ausdruek 
stattgeh~bter Blutungen nicht selten I-I~mosiderinklumpen (Abb. 23). 
Es handelt sieh eben um nekrobiotische Prozesse der GefgSw~nd. Man 

1 Im Gebiet der Stammganglien sind die VerhMtnisse wieder etwas anderes. 
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sieht demnach im Elasticaprs nicht nur keine Zunahme der 
Elastiea, sondern meist nur sp/~rliche l~este der elastischen Membran. I m  
van Gieson-Bild ~/s sieh die hyalin erseheinende, stark verdickte Gef/~B- 
wand bei der Arteriolosklerose - -  im Gegensatz zur hyalinen Degeneration 
- -  meist gelb und nur ausnahmsweise rot bzw. rosa. Das Fet tpr~parat  
zeigt bei der Arteriolosklerose eine Impr/~gnation der Gef/~Bwand mit 

Abb .  24. Ar ter io losklerose  eines GefhBes be im E i n t r i t t  in  die Rinde .  , ,Xanthomzellen" 
( X a n t h . )  i n  der  W a n d .  Kleinzel l ige perivascnlLire I n f i l t r a t i o n  (Inf . ) ;  ke in  en tz i ind l icher  

ProzeB. Nissl-Bild bei  180facher  Ver~o~,6/3erung. 

Lipoidstoffen, was bei der hyalinen Degeneration niemals der Fall ist. 
Interessant ist aueh das Auftreten yon hellen, groBen Zellen mitten in 
der Wand der arterio]osklerotiseh ver/~nderten Gef/~Be, /~hnlieh den 
,,Xanthomzellen" (Abb. 24). (~brigens kann man ab und zu aueh 
Intimazellen zu /~hnlichen groBen wabenfSrmigen, sehaumigen Zellen 
umgewandelt sehen.) Ein weiteres Charakteristicum der Arterioloslderose 
ist das Auftreten yon oft groBen Mengen yon Lymphoeyten um die 
Gef/s herum (Abb. 24), besonders um den kurzen extracerebralen 
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Absohnitt der Gefgl~zweige. Auch is~ das hgufige Vorkommen einer 
Gliareak~ion in Form der ,,gemgsteten" Gliazellen in der Umgebung 
der arteriolosklerotisoh vergnderten l%indengefgl~e zu erwghnen. Endlioh 
wollen wir hervorheben, dab die l%inden-Arteriolosklerose niemals so 
diffus ausgebreitet ist, wie meis~ die hyaline Degeneration. Man sieht 
neben stgrkst arteriolosklerotisoh vergnderten Gefgl~en in iiberwiegender 
Mehrzahl l%indengefgl~e, die frei yon dieser Vergnderung sind. 

I m  Gegensatz zltr hyalinen Degeneration ist die Arteriolosklerose der 
l%indengefgl]e nioht als funktionell belanglos anzusehen. Die nioht seRen 
zu beobachtenden perivasoulgren kleinen t~ltttungen, sowie das Auf- 
treten yon manchmal ansehnliohen ~engen  yon l~gmosiderin im Nerven- 
parenohym sind wahrscheinlioh mit  einer gesteigertert Durohlgssigkeit 
der Gefgl3wand in Zusammenhang zu bringen. Es kann dabei auch zu 
gr61~eren ,,Kugelblutungen" (neuerdings yon F. Hiller beschrieben) 
kommen. Auffalleng ist es abet und fiir unsere Frweatellung vo~ Wid~tig- 
l~eit, daft bei auagespro&ener Arterioloslclerose der _Rindengefiifle l~eine ent- 
sprechenden miliaren Ausfcdlsherde beobachtet werden. 

Es ist ferner vielfach behauptet  worden 1, dal~ sich im Gehirn yon 
I-Iypertonikern an den Gehirnarteriolen Vergnderungen linden sollen, 
analog denen bei der genuinen Schrumpfniere. Diese Ansicht konnte 
nur durch die oberflgchliche Ahnlichkeit der Arteriolenvergnderungen 
bei der genuinen Schrumpfniere einerseits und der hyalinen Degeneration 
der l%indenarteriolen andererseits entstehen. DaB es sich dabei um grund- 
sgtzlich ganz verschiedenartige 2 Vergnderungen handelt, brauchen wit hier 
ilicht besonders zu betonen. Sollten vielleicht die arteriolosklerotischen 
Vergnderungen an den intracerebralen GefgBen, deren _~AmlichkeR mit  
den Gefgl]vergnderungen bei der Schrumpfniere nicht zu leugnen ist a, 
Anlal~ zu der Anfstellung der obenerwghnten Behanptnng gegeben haben ? 
Unsere Untersuchungen an einer grSl~eren Anzahl yon I-Iypertoniker- 
gehirnen haben folgendes gezeigt: 1. In  der fiberwiegenden ~ehrzahl  der 
Fglle finder man an den l%indengefgl]en keine Vergnderungen, abgesehen 
yon solchen, die dem Alter entsprechen. 2. ]~ei einer kleinen Zahl finder 
man richtige arteriolosklerotische Veri~nderungen der intracerebralen 
Gefgl~e; dieselben sind aber, wie cs dieser Vergnderung im Gehirn eigen 
ist, niemals digus ausgebreitet. 3. In  manchen Fgllen hat  man den Ein- 
druck einer Mediahyperplasie an den grSBeren intracerebralen Gefgl~en. 
Fassen wir zusammen. Es gibt im Gehirr~ yon Hypertonil~ern mit oder 

Kau]mann, E.: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 7. und 
8. A~fflage, S. 1064. 1922. 

Fahr, Th.: Pathologische Anatomie des ~orbus Brightii. l~andbuch 4er slae- 
ziellen I)athologischen Anatomie und I-Iistologie yon Hen~e-Lubarsch, Bd. 6, Tell 1, 
S. 380. 

a Es sei hier aber auf die, ffir die Gehirn~rteriolosklerose der Rindengefgl]e fast 
charakteristisehe Lumenerweiterung gegeniiber der meist vorhandellen Lumer~- 
verengung der l~ierenarteriolei~ bei der vasmllgrei~ Schrumpfniere verwieseI1. 
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ohne Schrumpfniere, an den Rindenarteriolen keine Ver~inderung, die der 

Arteriolenveriinderung bei den Schrumpfnieren an die Seite zu setzen wgre. 
:Endlich kommen wir auf eine Ver~nderung der l~indenarteriolen zu 

sprechen, die wohl zuerst yon Schule 1 gesehen, aber erst yon ~Vissl ~ 
1903 n~ther beschrieben worden ist; diese Gefs geh6rte 
zum :Bi]d des yon ihm neugeschaffenen Begriffes der, ,nicht entzfindliehen 
Hh'nlues", Alzheimer, der 1904 a und 1909 4 fiber noch weitere 6 F~lle 
dieser Erkrankung beriehten konnte, hat  f fir diese Ge~s 
den ~qamen ,,Luische Endarteriitis der kleinen Rindengef~Be" gepr~gt. 
Nachdem Ran]ce 5 1903 den ersten Fall yon lVissl ausffihrlich mitgeteilt 
hat, konnte Jakob 6 1920 in einer grSl~eren Arbeit fiber 13 F/~lle berichten, 
Interessant ist, da~ fast bei allen Fi~llen Jakobs zahllose miliare ,,Ver- 
5dungsherde" and  ,Erweichungsherde" gefunden worden sind, die schon 
Alzheimer erw~thnt hat. Jakob sieht die Ver/~nderung auch Ms spezifisch 
luisch an; die AusfMlsherde ffihrt er auf die endarteriitisehen Gefi~B- 
wandver~nderungen zurfick. Noch 1930 hiilt Jakob 7 seinen Standpunkt 
bezfiglich der Endarteriitis ]uic~ der l%indenarteriolen aufrecht. 

~[nteressant ist, dal~ der erste, dem Zweifel an der luischen Atiologie 
des in l%ede stehenden Gef~Sprozesses gekommen sind, der Besehreiber 
dieses Krankheitsbildes selber war, n~mlieh Nissl. In  der Diskussion 
zum Vortrag yon Alzheimer, ffir den kein Bedenken mehr bestand, in 
dieser Gef~tBvergnderung eine besondere Form yon luischer Gefs 
erkrankung anzunehmen, /iuBerte sich Nissl s, dal~ 8 Jahre, nachdem er 
seinen ersten Fall , ,Sch~nzlein" untersueht habe, ihm nie mehr ein ~hn- 
licher Fall zu Gesicht gekommen sei. St~trkere Zweifel an der luischen 
Natur  der beschriebenen Gef~Bvergnderungen hat  im selben Jahre 
O. Fischer 9 ge~uBer~ trod noeh st/~rkere SchrSder lo (1917) in seiner ausffihr- 
lichen Arbeit fiber die Gehirnsyphilis. Es ist ferner yon Interesse, dM3 
einer der besten ](enner der Gefs Jores n keine bestimmte 
Stellungnahme zu der yon iVissl und Alzheimer beschriebenen Gefs 
ver~nderung einnimmt, sondern sich mit  der Erkl~trung begnfigt, dab 
das Wesen derselben nicht als gekli~rt angesehen werden kSnne. 

~gchule, H.: Itirnsyphilis u. Dementia paralytica. Allg. Z. Psychiatr.28, 605 (187 2 ). 
_Nissl: l%ur. Zbl. 23, 42--45 (1903). 

3 Alzheimer: ttistologische und histopathologische Arbeiten fiber die GroBhim- 
rinde. 1, 223 (1904). 

4 Alzheimer: Die syphilitischen C~istesst6rungen. Allg. Z. Psychiatr. 66 (1909). 
l~an]ce: Nissls Beitr. 1, }t. 1 (1913). 

6 Jakob, A.: ~ber die Endarteriitis syphilitica der kleinen I-Iirnrindengef~Be. 
Z. l%ur. ~4, 39 (]920). 

Jakob, A.: Syphilis des Gehirns und seiner tt~ute, ttandbuch der Geisteskrank- 
heiten. ~erausgeg. yon Bumlce, Bd. 11, spez. Teil ViI, S. 400 u. 403. 1930. 

s Nissl: Allg. Z. l~sychiatr. 66, 927 (1909). 
Fischer, 0.: Die Lues-l%rMyse-Fr~ge. Allg. Z. Psychiatr. 66, 409 (1909). 

~o Schr6der, P.: Lues cerebrospin~lis. Dtseh. Z. Iqervenheilk. 54, 127 (1917). 
n Jores: Arterien. 1-Iandbuch der speziellen pathologischen Auatomie und 

tIistologie, yon Henl~e-Lubarsch-, Bd. 2, S. 670. 
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Wit  haben Gelegenheit gehabt, Pr~parate vom I~M1 ,,Sch~nzlein", 
der Nissl zur Aufstellung des neuen Krankheitsbildes veranlM~t hat, zu 
unters~chen 1. Die sog. ,,endarteriitischen" Vergnderungen in diesem 
~M1 sind nicht zu unterscheiden yon den Proliferationsersoheinungen an 
den ~indengef~13en in unseren beiden l~l len Wim. und Mos. (S. 118). 
Neben den Gef~Ll3ver~nderungen war im Fall ,,Sch~nzlein" besonders 
auff~llig eine teilweise geradezu enorme Wucherung der Makroglia, ohne 
grSbere Sch~d~gung der Ganglienzellen. So sta~ke Wucherung tier Astro- 
cyten haben wir Mlerdings in unserer~ beiden F/~llen vermii~t. Nach Durch- 
sicht der Literatur  aber sind wir zu der ~berzeugung gekommen, dM3 
keiner ~ der nachtr~glich beschriebenen F.~lle yon Endarteriitis ,,luetioa" 
eine derartige Makrogliaproliferation dargebo~en hat. Wo die l~ede yon 
starker Makrogliaprolileration ist, handelt es sich hSchstwahrsoheinlich 
um l~andbezirke vor~ friseheren AusfMlsherden. 

Wit wolle~ u, eiter hervorheben, daft kein einziger Fall verbffentlicht 
worden ist, bei welchem der Beweis fiir die luische A'tiologie der Gefiifiwand- 
proliferation der kleinen Rindengefi~fie erbracht worden wiire. In  diesem 
Zusammenhange ist die Fes~stellung Jakobs, dM3 bei den reinen l~l len 
yon Endarteriitis luica der kleinen Ge~l~e die Liquorreaktionen negativ 
zu sein loflegen oder nur ganz schwaoh positiv aus~Mlen, bezeichnend. 
Freilich leite~ Jakob aus dieser an sich sehr wichtigen Feststellung den 
sioher nioht zwingenden Schlul3 ab, dM3 gerade schwach positive oder 
negative l~eaktionen, bei entsprechender Entwioklung des K~'ankheits- 
bildes (?) die Annahme einer Endarteriitis syphilitica der kleinen Hirn- 
rindengef~f~e wahrsoheinlich mache. 

Beweisend fiir die ]uische Natitr dieser Gef~l~erkrankang wfirde 
natiirlich der morphologische Nachweis des Erregers sein. Es muft sich 
abet  um einen reinen FM1, ohne en~ziindliche Prozesse handeln, derm 
GefSl~loroliferationen ,,endarteriitischer" Art  sehen wir nicht selten auch 
bei der ParMyse. Aus diesen Griinden kann der Naohweis der Spiroohae~a 
pMlida bei dem FM1 yon Sioli ~ nich* Ms beweisend angesehen werden, 
weil es sich dabei um eine ParMyse gehandelt ha*. Wir haben bei dem 
FM1 ,,Sch~nzlein" die vorliegenden Pr~tloarate nach Spiroch~ten dutch- 
such~ und dabei ebensowenig Glfick gehabt, wie Mle iibrige~ Forscher 
(Jalcob, Malamud 4 Freund ~). 

Ffir die Uberlassung der 1)ri~parate sind wir dem Leiter der anatomischen 
Abteilung der Deutschen Forschungs~nstM~ fiir Psychiatrie, I~:err~ ~)rof. W. Spiel- 
meyer, zu gro~em Danke verpflichtet. 

Freilich ist es unmSglich, den F~llen yon Alzheimer gege~iiber Stellung zu 
nehmen, da sie anatomisch nieht ausfiihrlich ge~ug beschrieben worden sind. 

Sioli: Uber Spiroch~tea bei End~rtcriitis syphflitica des Gehirns. Arch. 
~. Psychiatr. 66, 318 (1922). 

Malamud: Zur Klinik und I-Iistopathologie der chronischen Gef~lues im 
ZentrMncrvensystem. Z. Near. 102 (1926). 

Freund, L.: Ein Beitrag zurGefi~l~syphilis desGehirns. Virchows Arch. 232 (1921). 
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Abschlieflend ]commen wit zu dem Ergebnis, daft die Annahme einer 
luischen _/4"tiologie der Endarteriitis der kleinen Rindengeffi/3e nicht an- 
erkannt werden kann. Die grundlegenden Tierversuehe yon A. Meyer 1 
fiber die Folgen der Gehirnerstiekung maehen die Annahme wahrschein- 
lich, da/3 die endarteriitisehen Gefi~$prozesse - -  wenn sie nieht der Organi- 
sation bei Erweichungen dienen - - ,  als eine Reaktion der intraeerebralen 
Capillarendothelien auf die ungeni~gende Sauerstoffversorgung aufzufassen 
sind. In  unseren F/~llen mit  frischen miliaren Ausfallsherden der Rinde 
fiel das Vorkommen dieser endarteriitisehen Ver/inderungen auf. 

IV. Fragen der Pathogenese und ):tiologie. 
Wir wollen gleieh an dieser Stelle vorausschicken, dab nur sotehe 

miliaren Ausfallsherde tier Hirnrinde Gegenstand unserer Untersuehung 
bilden, welche abh/~ngig sind yon intracerebralen Gefi~Ben (S. 82). 
Damit  scheiden yon vor~herein aus dem Kreis unserer Betraehtung 
solehe Ausfallsherde aus, die nieht in Beziehung zur Gefiil3versorgung 
stehen, z .B.  Ganglienzellausf/~lle, die wir bei manehen atrophiseh- 
degenerativen oder entziindliehen Prozessen des Gehirns beobaehten 
kSnnen. Wir wollen aueh yon den miliaren Herden absehen, welehe, 
obwohl auch gef/~Bbedingt, durch Verschleppung yon thrombotischem 2 
Material, Fe t t  a oder Luft 4 entstanden sind. 

Als einen fibergeordneten Begriff fiir alle Entwieklungsstadien solcher 
Herde mSchten wir die Bezeichnung ,,vascul~ire miliare Ausfallsherde 
der Gehlrnrinde" vorsehlagen. Will man einen miliaren Herd niiher 
eharakterisieren, so muB man sein Alter bzw. sein Stadium angeben. 
Wir glauben, dab alle bisher gebri~uehliehen Ausdriieke wie ,,VerSdungs- 
herde", ,,perivaseuliire Gliose", ,,miliare Erweiehungen" usw. entbehr- 
lieh sind. 

Auf Grund der eigenen F~lle und der F~lle aus der Literatur sind wir 
gezwungen, anzunehmen, da~ keine morphologisch sichtbaren Verdnde- 
rungen an den intracerebralen Gef~iflen als Ursache fiir die Entstehung 
der Herde in Frage ]commen. Die friiher namentlich so hi~ufig besehul~gte 
Arteriolosklerose der Rindengefii0e haben wir in keinem unserer zahl- 
reiehen F~lle antreffen kSnnen. Umgekehrt  haben wir bei Gehirnen 

1 Meyer, A.: Experimentelle Vergiftungsstudien I, II, III .  Z. Neur. 139 (1932); 
143 (1933). Er konnte bei Hunden und Katzen durch Koh]enoxydvergiftung, durch 
Blaus~urevergiftung und durch einfache Gehirnerstickung neben underen sehr 
wichtigen Gehirnver~nderungen sehr starke Proliferationserscheinungen an den 
intraeerebralen Rindengefi~Ben erzeugen, aueh an Stellen, wo keine mili~ren Aus- 
fallsherde der Rinde oder Erweiehungen anzutreffen waren. 

2 Bodechtel u. Mi~ller: Die geweblichen Ver~nderungen bei experimenteller 
Gehirnembolie. Z. Neur. 124, 764 (1930). 

a Neub4rger: (~ber cerebrale Fett- und Luftembolie. Z. Neur. 95 (1925). 
a Spielmeyer: ~ber die anatomischen Folgen der Luftembolie fiir das Gehirn. 

Verh. dtsch. Kongr. inn. ~ed. ~0 (1913). 

A r c h i v  fl i t  P sych i a t r i e .  Bd .  101. 9 
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mit  hochgradiger Arteriolosklerose keine entspreehenden miliaren I-Ierde 
gefunden. Aueh die Ver/~nderung der extraeerebralen Gef/~Be konnten 
wit nieht in direkte Beziehung zu den miliaren Herden segzen. Neben 
l~/~llen mit stark entwiekelter Arteriosklerose der groBen Gef~l]e haben 
wit viele Fglle, bei denen weder makroskopiseh noeh mikroskopiseh 
irgendwelehe Ver/inderungen an denselben festsgellbar waren. 

Somit miissen wir zu dem Sehlug kommen, dub die Ursaehe fiir die 
Entstehung der vaseul/~ren miliaren Ausfallsherde der Gehirnrinde in 
morphologiseh nieht faBbaren, btenktionellen St6rungen der Blutver- 
sorgung zu suehen ist. Ganz allgemei~ soll hiermit gesagt werden, daff eine 
Stgrung im Gaswechsel zwischen Blur und Gehirnparenchym bestanden 
habeu muff. Dabei kann die Ursaehe der StSrung entweder an den Gef~gen, 
bzw. am Blur, oder auch an der Fghigkeit des Gehirnparenehyms, die 
einzelnen Blutbestandteile auszuniitzen 1 liegen. 

Am einfachsten sind wohl die Verhs bei der Kohleuoxydver- 
giflung (S. 102), wo eine allgemeine St6rung des Gasweehsels zwisehen 
dem Blur und dem Gewebe vorliegt, infolge der teilweisen Ausschaltung 
des Hs Dadureh kommt  es zu einer mehr oder weniger starken 
allgemeinen Erstiekung, yon der aber das Gehirn, wie es seheint, am 
empfindlichsten betroffen wird. Als Beispiel wollen wir die beiden F/Llle 
Gies anfiihren, die den Wert  eines Experimentes haben. Zwei Briider 
in nicht allzu verschiedenem Lebensalter werden unter ziemlich gleiehen 
Bedingungen einer Kohlenoxydgasvergiftung ausgesetzt. Es entwiekeln 
sieh bei beiden klinisehe Zustandsbilder yon groBer Ahnliehkeit. Naeh 
vielen Jahren findet man bei beiden Briidern am Gehirn, neben anderen 
Ver/inderungen, das Bild der gr. Atr. d. Gr.R. Schon bei diesem ver- 
hgltnism/~Big iibersiehtliehen Beispiel geniigt freilieh die allgemeine 
St6rung der Sauerstoffversorgung des Gehirns allein nieht, um nns zu 
erkl/~ren, warum nut  bestimmte, anseheinend ganz willkiirlieh ausgesuehte 
Tejle der Gehirnrinde befallen werden. Wir k6nnen also aueh bei St6- 
rungen der Blutversorgung, die gleiehm~gig das ganze Gehirn betreffen, 
nieht ohne die Annahme yon lokalen Faktoren auskommen s 

Wenn wir uns den anderen F~Lllen yon gr. Atr. d. Gr.R. zuwenden, 
so fallt uns auf, dab in einem ziemlieh hohen Prozentsatz entweder eine 
Schrumpfniere oder eine Hypertonie oder beides naehzuweisen war. Die 

1 Meyer, A.:ExperimentelleVergif~ungsstudien III .  ~ber Gehirnvergnderungen 
bei experimenteller Blausaurevergiftung. Z. Neur. 143 (1933). 

Die Saehe wird noeh komplizierter, wenn wit erfahren, dab nach tier yon 
Grinlcer mitgeteilten Chikagoer Statistik (zit. Meyer: Klin. Wschr. Nr 4, 1927) in 
3 Jahren 258 F/~lle sehwerer akuter Kohlenoxydvergiftung vorgekommen sind, 
die alle in v611ige Heilung tibergingen. Die Intensitgt der Vergiftung spielt also 
keine allein aussehlaggebende Rolle. Man beobaehtet naeh den schwersten Initial- 
erscheinungen oft vSlliges Ausbleiben yon Dauersch~digungen, w~hrend nach 
ganz leichter Vergiftung sieh entweder sofort oder nach mehr oder weniger langem 
Intervall schwerste Dauererseheinungen ausbilden. 
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Gesamtzahl der Fglle ist 22. tIypertonie oder Sehrumpflfiere wurden 
9real nachgewiesen. Bei den 13 anderen F~tllen fehlen meist irgendwelehe 
Angaben in dieser Hinsicht, so dab aueh diese nieht alle ohne weiteres 
als negativ anzusehen sind. Auf jeden Fall ist unsere Beobaehtung des 
h~ufigen Vorkommens yon Hypertonie oder Sehrumpfniere sehr be- 
merkenswert. Wir wissen, dab die l~bererregbarkei~ der Ggfgge, die 
meistens in angiospastischen Zustgnden ihren Ausdruek finder, den 
Krankheiten, die mit Hyp6rtonie einhergehen, geradezu das Gepr~ge 
gibt. Man kSnnte deswegen bei Ausbildung yon gr. Atr. d. Gr.R. bei 
Hypertonikern an spastisehe Zustgnde der Gehirnarteriolen denken. 
Man soil sieh abet nieht mit dieser jetzt so modern gewordenen Vor- 
stellung ohne weiteres zufrieden geben. Folgende l~berlegung sprieht gegen 
die Annahme einfaeher spastiseher gusammenziehungen der Gehirn- 
arteriolen, als Ursache der miliaren Ausfallsherde: Wir kennen Krank- 
heiten, wie die Epilepsie, bei welehen angiospastisehe Zust~nde im Gehirn 
offenbar eine groBe Rolle spielen, und doeh sehen wir bei dieser Krankheit, 
ebensowenig wie bei der Migrgne 1, die Ausbildung yon gr. Atr. d. Gr.R. 
Wir denken aus diesen Griinden aueh daran, dab die ungen@ende Sauer. 
stoffversorgung des Gehirns auch dutch eine Herzinsuffizienz bedingt werden 
kdnnte. Dieselbe braucht natfirlich nur kurze Zeit zu bestehen, u m b e i  
der Empfhldlichkeit des Gehirns gegenfiber Sauers$offmangel dort eine 
dauernde Sch/~digung hervorzurufen. Gerade bei der Hypertonie gehSrt 
ja die Herzinsuffizienz zu den hs Vorkommnissen. Sind vielleicht 
die bei Hypertonikern so h~ufig auftretenden flfichtigen cerebralen 
Herderscheinungen manchmal die ersten Signale einer solchen Herz- 
insuffizienz 2 ? 

Es darf gegen die geis Vorstellung nich$ der Einwand gemacht 
werden, dab man dann bei der so h~tufigen I-Ierzinsuffizienz infolge yon 
Herzklappenfehler oder Myokardsch/~digungen, 5fters Ver/~nderungen im 
Gehirn im Sinne der granul/iren Atrophie antreffen inflate: denn eine 
eben beginnende Insuffizienz der linken Kammer bei einem ~Iyper- 
toniker ist h/~modynamiseh nicht der, sich meist allm/~hlieh entwiekelnden, 
Herzinsuffizienz infolge der obenerw/ihnten Erkrankungen gleiehzustellen. 
Bei der Kerzinsuffizienz der Hypertoniker sind n/~mlich ffir unsere patho- 
genetisehe Fragestellung 3 1Vfomente yon besonderer Wichtigkeit: 1. Ira 
Beginn der Insuffizienz versagt nur das linke I-[erz; 2. die Insuffizienz 
setzt oft fast plStzlich ein und 3. die extracerebralen Gehirngef/i6e und 
wahrscheinlich aueh die intracerebrMen sind auf einen hSheren Druck 

1 Freilieh meinen wir nur die ,,essentielle" Migr/~ne und nicht die initiale 
Migrgne der ~ypertoniker (Romberg) ; die letztere kann, wie aus manehen unserer 
F~lle hervorgeht, der Ausbildung der gr. Atr. d. Gr.R. vorausgehen oder sie be- 
gleiten. 

2 Siehe aueh F. Hiller: Lrber eerebrale ZirkulationsstSrungen niehtorganiseher 
Art. Verb. dtseh. Ges. Kreislaufforseh. 6. Tagg 1933, 185; ~ber fliiehtige Hirn- 
symptome infolge von KreislaufstSrungen. 3liineh. reed. Wsehr. 198~, Nr 37/38. 

9* 
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eingestellt. Wir wissen aber 1, dab bei Nachlassen der Herzarbeit der 
Hypertoniker der Blutdruck sehr oft sinkt. Bei anderen Kranken aller- 
dings, namentlich mit beginnender StSrung, kann er paradox ansteigen. 
In beiden F/tllen aber treten verminderte Blutmengen in die Gehirn. 
capillaren 2 

DaB aber auch die Insuffizienz des linken Kerzens infolge eines 
rheumatisehen Aortenklappenfehlers gelegentlich zur Ausbildung einer 
granul/s l~indenatrophie ffihren kann, zeig't unser Fall Zimmer (S. 101). 
Ebenfalls auf ein pl6tzliches Versagen des linken Kerzens (Asthma 
cardiale) m6chten wir die Ausbildung der miliaren Ausfallsherde in 
unserem Fall Wire. (S. 116) zurfickfiihren. 

Freilich m6gen neben der Herzinsuffizienz auch andere 1V[omente, 
so auch lokale Faktoren, eine groBe Rolle spielen, z. ]3. Spasmen der 
gr6Beren extracerebralen Gef~Be; denn die Blut- oder OI-Versorgung 
des Gehirns wird haupts/~chlich durch das Minutenvolumen des I-Ierzens, 
durch die Weite der zu[i~hrenden Ge[gfie und durch die O2-Spannung des 
arteriellen Blutes bestimmt. Fiir die Beteiligung auch der gr6Beren 
extraeerebralen Gef/iBe im Sinne yon Spasmen wiirde auch das yon uns 
h/tufig beobaehtete Vorkommen yon grSBeren Erweichungsherden neben 
den miliaren Ausfallsherden sprechen. 

SchlieBlich darf man auch die Bedeutung der Arterioslclerose der groBen 
extracerebralen Gehirngefi~ge bei den pathogenetischen Betrachtungen 
nieht ganz in den Hintergund stellen. Namentlieh im hohen Alter k6nnte 
die Blutzirkulation in den intraeerebralen Gef/s dureh die mangelhafte 
Anpassungsf/~higkeit der sklerotisehen extracerebralen I-Iirngef/~l~e an den 
jeweiligen Blutbedarf empfindlich gestSrt werden. Besonders, wenn sieh 
dazu eine Insuffizienz des linken Ventrikels gesellt, kSnnte es leicht zu einer 
pl6tzliehen Druckabnahme in den intraeerebralen Arteriolen und Capil- 
laren und dadurch zu einer Stase kommen. An solehe IV[6gliehkeiten 
denken wir z. ]3. in unseren F/~llen Gerum (S. 99), Klatz (S. 100), Fall b) 
und e) yon Campbell (S. 107) und Fall Kr. K. (S. 107). 

Bei wiederum einer anderen Gruppe unserer F/s stehen Krampf- 
anfdille im Vordergrund. Im Fall L. K. (S. 120) ist man gezwungen, an 
einen Zusammenhang mit dan h/s und zuletzt fast 5 Tage dauernden 
,,epileptiformen" Kr/~mpfen zu denken. In dieselbe Gruppe geh6rt viel- 
leieht aueh der Fall a) yon Campbell (S. 107). Wir nehmen an, dab hier 

1 Romberg, E. v.: Kompensation und Dekompensation im kardio-vaseul~ren 
System. Z. ~rztl. Fortbild. 1988, Nr 4, 96. 

Aber auoh stoffwechselm~Gig verhalten sieh anscheinend die herzilmuffi- 
zienten Hypertoniker anders wie die iibrigen Herzkranken. Jahn fand in der 
Klinik yon Romberg naeh Aufnahme yon Traubenzucker nur bei Herzkranken 
ohne I-Iypertonie eine ungew6hnlich erhShte Milehs~Lurebildung. Dadurch kreist 
im Bht  vermehrte Milchs/hIre. Diese steigert aber nach Barcro/t die Sauerstoff- 
abgabe aus dem ]-I~moglobin der roten K6~'perehen an das Parenehym. 
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pathogenetisch die Hauptrolle einer atlgemeinen Insuffizienz des kardio- 
vascul/tren Systems infolge der starken motorisehen Unruhe zufi~llt; 
mSglieherweise 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 Ausgeffihrten wird eine direkte 
urs/iehliehe Beziehung zwisehen der Lues und der gr. Atr. d. Gr.R. yon 
uns abgelehnt. DaB abet die Lues eine gfinstige Konstellation fiir die 
Entwicklung der Rindenver/~nderung sehaffen kann, ist zweifellos. ~ b e r  
den naheren Zusammenhang freilieh kann man nur yon Fall zu Fall 
~berlegungen anstellen. In  welcher Beziehung die im Fall Hill. sicher- 
gestellte luisehe Meningitis mit  der Rindenver/~nderung steht,  ver- 
mSgen wir nicht zu sagen. Im Full Bitt. ist es wahrscheinlich, dal3 die 
Tubes einen zufAlligen Befund darstellt. Beim Fall G. F. ist wohl mSglieh, 
dal3 es sich um eine luisehe Endarteriitis obliterans eines extraeere- 
bralen Gefi~13astes gehandelt hut. 

Dieser Fall ist aber haupts/~ehlieh deswegen interessant, weil bier die 
gr. Atr. d. Gr.R. im Randgebiet eines gewShnliehen grof~en Erweichungs- 
herdes (im Gebiet der Arteria cerebri media) auftritt.  Es liegt nahe, 
daran zu denken, dal3 eine und dieselbe Ursaehe zu beiden Ver~ndertmgen 
geffihrt hat. Man kSnnte sieh vorstellen, da$ infolge der Endarteriitis 
obliterans der Arteria cerebri media das Zentrum des Versorgungs- 
gebietes dieses Gefiil3es vSllig aus der Zirkulation ausgesehaltet wurde. 
In  den Randgebieten genfigt dagegen der Zuflul~ aus der Arteria eerebri 
anterior, um in einem Teil der intraeerebralen Arteriolen den zur Ern/~hrung 
ausreiehenden Druek aufrechtzuerhalten, w~hrend es bei einem anderen 
Tell zum AufhSren der Zirkulation kommt.  Allerdings f/flit es auf, da$ das 
Bild der gr. Atr. d. Gr. R. in der Umgebung soleher groBer Erweiehungs- 
herde nieht oft vorkommt.  

Schlie$1ieh wollen wit kurz erwahnen, da$ wit fiber die Pathogenese 
und Xtiologie der gr. Atr. d. Gr.R. im Fall Giersberger (S.10r der kliniseh 
als Idiotie gait, vollkommen im Dunkeln sind. Sieher ist uns nut, da$ es 
sich um eine erworbene Rindenver/~nderung gehandelt haben muf3. 

V. Beziehungen der granul~iren Atrophie zur Klinik. 

Schon Alzheimer hat  hervorgehoben, dab es FAlle mit  Herdsymptomen 
- -  z. B. corticale L/~hmung, Aphasie, Hemianopsie, Rindentanbheit  [und, 
wie wir hinzuffigen mSehten, auch Seelenblindheit (Henschen)] - -  gibt, 
bei denen man znn/~ehst keinen anatomisehen Befund erheben zu kSnnen 

1 In diesem Zusammenhange m6chten wir an einen Full yon Winkelmann 
[Z. Neur. 102, 61 (1926)], erinnern, bei welchem es sich klinisch um eine auBer- 
ordentlich schwere Sehwangerschaftsehorea gehandelt hat. Freilich hat der Ver- 
fasser im Gehirn keine Ausfallsherde, sondern nut allgemeine Proliferation der 
intracerebralen Gef/~Be gefunden; doch ~fihren wir dieselbe ja auf die gleichen Ur- 
sachen, wie die miliaren Ausfaltsherde zuriick, n/~mlich auf die Anoxi~mie. 
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glaubt, bis man bei n~herer Betrachtung eine Atrophie und Granulierung 
der in Frage kommenden Regionen der Rinde findet. Wie das schon 
Alzheimer wu~te, kann aber auch diese Ver~tnderung noch unansgebildet 
sein, wenn die vascularen Iterde ganz frischer ~a tu r  sind, wie z. B. in 
unserem Fall Wire. (S. 116). 

Viel komplizierter ist der Zusammenhang zwischen den psychischen 
Ver~nderungen und tier gr. Atr. d. Gr.R. Wir miissen nns hiiten, jede 
bei den Patienten beobachtete psychische St6rung darauf zuriickzufiihren. 
Schon aus der l~berlegung heraus, dal~ 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, dab die granulgre Atrophie 
sieh bei einer schon durch senile Prozesse alterierten Person ausbilden 
kann, wie z. B. im Fall Kr. K. (S. 107). Dasselbc gilt far die h~ufige Kombi- 
nation mit gewShnlichen Erweichungsherden, well man nicht wissen 
kann, wieviel auf Rechnung der letzteren und wieviel auf Rechnung 
der granularen Atrophic zu setzen ist. Bereehtigt sind wir, an einen 
Zusammenhang zwischen einer psychischen Erkrankung und der gr. Atr. 
d. Gr.R. dann zu denken, wenn ein grol~er Teil tier Rinde ergriffen ist, 
wie z .B.  im Fall Gies (S. 102), Giersbergcr (S. 104), J . H .  (S. 104), 
Klages (S. 105) und Fall c) yon Campbell (S. 107). Der Fall G. F. (S. 108) 
zeig~ aber, dal~ auch ansgedehnte Ver~nderungen fast der ganzen frontalen 
Rinde, wenn sic einseitig ansgebildet sind, nicht mit auffMligen Sym- 
ptomen seitens der Psyche verbunden zu sein brauchen. 

Berechtigt sind wir ferner an die Entwicklung einer grannl~tren Atrophie 
der Hirnrinde zu denken, wenn bei einem Iiypertoniker - -  soviel wir das 
beurteilen k6nnen, scheint es gleichgiiltig zu sein, oh es sich um renale 
oder essentielle Hypertonie handel~ - -  sich psychische Auif~lligkeiten 
bemerkbar machen. Meistens sind dann voriibergehende Herdsymptome 
cerebralcr Art vorausgegangen. Es scheint, dab gerade bei der Hyper- 
tonie nicht nnr die Ausdehnung der I~indenver~nderung, sondern auch die 
symmetrische Beteiligung gewisser Hirnteile (so besonders auch z .B.  
beider mittleren ~rontalwindungen) yon Bedeutung fiir die psychischen 
St6rungen ist. Unter Umst~nden k6nnen die Erscheinungen des ,,Stirn- 
hirnsyndroms" ausgel6st werden. Wir sind welt davon entfernt,  zu 
behaupten, dal~ nun die gr. Atr. d. Gr.R. das anaton~dsche Substrat der 
Hypertoniepsychosen sei. Krapf 1 hat gezeigt, daf~ viele Psychosen der 
Hypertoniker einer morphologischen Grnndlage entbehren. Immerhin 
scheint es uns m6glich, dal~ eine speziell in dieser Richtung ausgefiihrte 
anatomisehe Untersuchung 6f~ers als bisher anatomisehe Befnnde bei 
Kypertonikern zutage f6rdern wiirde. 

1 Kralo]" Ed.: (Jber Sp~tepilepsie. Arch. f. Psychiatr. 97, 323 (1932). 
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Zusammenfassung. 
1. Unter granul/irer Atrophie der Gro9hirnrinde (gr. Atr. d. Gr.1%.) 

verstehen wit mit Spatz ein Zustandsbild, das dutch eine ungleichm/iBige 
Verkleinerung der Windungen ausgezeiehnet ist, deren Oberfl~che nicht 
glatt, sondern mit zahlreiehen Einziehungen und I-ISekern bedeckt ist. 
Das Bild erinnert makroskopisch an das der granul/~ren Atrophie der 
Iqiere. 

2. Die gr. Atr. d. Gr.R. ist bisher nur an der Konvexit~t des GroI3- 
hirns beobachtet worden. Meistens besehr/~nkt sie sich streng auf ein- 
zelne Windungen der Konvexiti~t, die fast als Pri~dilektionsstellen an- 
gesehen werden kSnnen (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 h~ufige Veri~nderung. Wir haben 
9 eigene F~lle untersucht; dazu kommen 13 F~lle aus der Literatur. 

5. MAkroskopisch entsprechen den Einziehungen an der Oberfl/~ehe 
kleine, vorwiegend gliSse Narben, den HSckern entspreehen Unvergnderte 
Rindenpartien zwischen den l~arben. Im Markseheidenbild finder man an 
der Stelle der Narben meistens ,,Marldlecken" (Plaques fibromyeliniques). 

6. Die Narben sind immer klein (miliar) und entsprechen in ihrer 
Ausbreitung Versorgungsgebieten der intracerebralen Arteriolen und Capil- 
laren, sie sind also immer vasculiir bedingt. Den Ms bTarben sich dar- 
stellenden miliaren Herden gehen - -  wie bei den Erweiehungsherden - -  
2 Stadien voraus, das der Nekrose (1. Stadium) und das der Abr/~umung 
(2. Stadium). Makroskopisch sicher erkennbar werden die Herde erst 
durch die Einziehungen an der Rindenoberflgche im ,Stadium 2 und 3. 
Alle 3 Stadien werden yon uns unter dem I~amen ,,vaseulgre miliare Aus- 
fallsherde der Gehirnrinde" zusammengefal3t. 

7. In den frfiheren Stadien begegnet man oft dem bekannten Bild 
der ,,Endarteriitis" der kleinen Rindengefd/Je. Diese Verdnderung hat 
ihren Beinamen ,,syphilitica" zu Unrecht. Sie kommt iiberhaupt aIs Ur- 
sache der Herde nicht in Frage, sondern sie ist wahrscheinlich nut eine 
voriibergehende Reaktion der Gef~i/3e auf die niimliche Ursache, welche die 
miliaren Herde hervorruft. 

8. Hyaline Veri~nderungen an den intracerebralen Gef~Ben warden 
hiiufig gesehen, doch kommen sie als Ursache der Her@ ebenfalls nicht in 
Betracht. 

9. Auch arterioloskierotische Ver/~nderungen spielen keine Rolle. Es 
wurden i~berhaupt keine sishtbaren morphologisehen Ver~inderungen an den 
intracerebralen Gef~i/3en gefunden, welche als Ursache der Ausfallsherde 
angesehen werden kSnnten. 
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10. Wir mfissen vielmehr annehmen, dal] StSrungen im Gasaustausch 
und als deren Folge eine Erstickung im Versorgungsgebiet intracerebraIer 
Gefg[3e der Ausbildung der Herde zugrunde liegt. 

] 1. Am hiiufigsten haben wir die gr. Atr. d. Gr.R. gleichzeitig mit Hyper- 
to~ie und Schrumpfniere (oder mit einer yon beiden) beobaehtet (yon 
22 Fs 9mal). Pathogenetiseh stellen wir 4abei in den Vordergund die 
Insuffizienz der linken Herzkammer, die zeitweise zu einer Verlangsamung 
der Blutzirkulation in Teilen des Versorgungsgebietes der intracerebralen 
Gef~l~e ffihrt und 4adurch zu mangelhafter Sauerstoffversorgung. i~hn- 
lieh erkli~ren wir uns das Auftreten der granuls Atrophie in einem Fall 
yon Aorteninsuffizienz und bei einem anderen yon Asthma cardiale. 

12. In 2 Fi~llen war der ~tiologische Faktor  eine sehwere Kohlen- 
oxydvergiftung. Als ausl5sendes pathogenetisches Moment ffir die Aus- 
bildung der Herde betraehten wir 4abei die allgemeine Anox~mie. 

13. In 3 Fs stand im Vordergrund das Senium und eine aus- 
gesprochene Arteriosklerose der extracerebralen Gehirngefi~e. Es wird 
dabei der Arteriosklerose eine gewisse ]~edeutnng ffir die Entstehung der 
gr. Atr. d. Gr.R. zuerkannt. 

14. In 2 Fitllen erseheint es als wahrscheinlieh, dab sehwere epi- 
leptiforme Krs in der Pathogenese eine Rolle gespielt haben. 

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

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

17. Die gr. Atr. d. Gr.R. wurde bisher nur bei Erwaehsenen gefunden. 
Das Alter fiber 45 Jahren seheint bevorzugt zu sein. Der bisher bekannte 
jfingste Fall ist 24 Jahre alt geworden, der iilteste war 81. 

18. Kliniseh kann die gr. Atr. d. Gr.R. das anatomische Substrat fiir 
cerebrale Herdsymptome bilden in Fi~llen, bei denen sonst kein grober 
makroskopischer Befnnd erhoben wird. 

19. Als Ursache ffir ehronische psychisehe StSrungen (Demenz- 
Erseheinungen) daft die gr. Atr. d. Gr.R. nur dann angesehen werden, 
wenn sie sehr ausgebreitet ist. Symmetrische Ausbreitung auf grS~ere 
Teile des Frontalhirns kann in seltenen F/~llen das ,St irnhirnsyndrom" 
auslSsen. 


