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Mit 3 Textabbildungen. 

(Eingega~gr aM 31. Januar 1934.) 

Die vorliegende Arbeit macht sich zur Aufgabe, auf diejenigen Frage- 
stellungen der im Verlaufe der progressiven Paralyse insbesondere naeh 
Fieberbehandlung auftretenden schizophrenieartigen Zustandsbilder eine 
Antwort zu geben, die mit histopathologischen Methoden zu kl~ren sind. 
Die klinisehe Untersuchung kann n~mlieh in den Arbeiten yon Gerstmann, 
Bostroem, Glaus, Somogyi und Angyal u. a. bis zu einem gewissen Grade 
abgeschlossene Ergebnisse aufzeigen, w~hrend die tfistopathologische 
Forsehung auf diesem Gebiete noch recht wenig zu Worte kam. Die 
Ergebnisse der klinisehen Untersuchung kSnnen wir auf Grund der Arbeit 
von Somogyi und Angyal in folgenden zusammenfassen: 1. Die Sehizo- 
phrenie und die progressive Paralyse treffen zuf~l]ig zusammen, es 
besteht kein urs~chlieher Zusammenh~ng zwisehen den beiden Krank- 
heitsbildern (sog. Koinzidenz, Somogyi und Rdth). In solehen F~llen 
gibt es fiir die histopatho]ogische Forschung keine spezielle Problem- 
stellung; derJparalytisehe HirnprozeB kann die immer nur geringfiigigen 
Ver~nderungen der Sehizophrenie iiberlagern, wodurch die Unterseheidung 
der beiden Prozesse mit histo]ogisehen Methoden unm6glich wird. 
AuBerdem gibt es auch keine fiir den schizophrenen HirnprozeB patho- 
gnomonisehen Vers 2. Das schizophrene Zustandsbfld wird 
durch die Paralyse ausgel6st entweder auf die Weise, dab die progressive 
Paralyse eine endogene Schizophrenie aktiviert oder dab sie bei einem 
abgeklungenen Schub eine typische sehizophrene Reaktion auslSst. Die 
Aufgabe der histopathologischen Forschung w~re in solchen aktivierten 
F~llen diejenigen Charakteristika des histologischen Prozesses fest- 
zustellen, die Bedingungen fiir die Ausl6sung der sehizophrenieartigen 
Zustandsbilder darstellen. Zwei Eigenschaften des paralytischen Pro- 
zesses kommen hier in Frage: a) Die Intensit~t, b) Die Qualit~t des 
histologisehen Prozesses. Aus den sps histo|ogischen Unter- 
suchungen, die zur Zeit in Fs von sehizophrener Paralyse ausgefiihrt 
worden sind, scheint soviel eindeutig hervorzugehen, dab schizophrene 
Symptome im klinischen Bride vorwiegend bei solchen F~llen zutage 

1 Herrn Prof. Karl SchaMer zum 70. Geburtstage. 
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treten, in denen der paralytische ProzeB und zwar sowohl seine entzfind- 
liche wie auch seine degenerative Komponente mi~i]ig sind. Nach diesen 
Befunden spielt in der Entstehung der schizophrenen Zustandsbilder 
die Intensit~t der histologischen Ver~nderungen die wichtigste Rolle. 
l~ach Gerstmann bildet wieder nieht die Intensit~t des histologischen Pro- 
zesses, sondern ihre qualitativen Eigenschaften die zum Auftreten der 
schizophrenen Zustandsbilder notwendigen pathogenetischen Faktoren. 
Nach dieser Auffassung bekommt die Paralyse dann eine schizophrene 
F/~rbung insbesondere durch Auftreten von paranoid-halluzinatorisehen 
Erseheinungen, wenn der paralytische histologische Proze8 im Verlaufe 
der Fieberbehandlung in seinen qualitativen Eigenschaften eine ~nderung 
erleidet, indem die fiir die Paralyse charakteristische unspezifische Ent- 
ztindung dureh eine spezifisch-benigne Form (Gummi, gumm6se Gef~B- 
wandver~nderungen) ersetzt wird. Die Ursaehe dieser histologischen 
Erseheinungen w~re eine Wiedereinstellung einer ausreichenden Immun- 
und Abwehrf~thigkeit, eine allgemein biologisehe Versehiebung des para- 
lytisehen Prozesses nach der Seite einer einfachen ttirnlues. 3. Endlich 
treten schizophrene Zustandsbilder besonders naeh der Auffassung yon 
Carridre dann im Verlaufe der Paralyse auf, wenn der paralytisehe ProzeB 
sich auf bestimmte Rindengebiete ausbreitet. Naeh Carridre ist in diesem 
Falle ,,eine eehte Schizophrenie mit klar festgestellter exogener Ursache" 
vorhanden. Dieser Auffassung nach ist die sehizophrene Form der Para- 
lyse ein reines Lokalisationsproblem. Diese Ansicht kann nur auf Grund 
von pathoarehitektonischen Untersuchungen bekr/~ftigt oder widerlegt 
werden. Derartige Untersuchungen fehlten aber meines Wissens bislang 
vSllig. Der Grund hierfiir lag so lange im Fehlen der Kenntnis der genauen 
Ausbreitung des sehizophrenen Rindenprozesses - -  wodurch die MSglieh- 
keit eines Vergleiches nicht vorhanden war --,  bis die Ausbreitungs- 
verhgltnisse des schizophrenen Rindenprozesses in den letzten Jahren 
auf Grund der Untersuehungen von Josephy, Fiinfgeld, Naito, Bouman 
und Hechst bekannt wurden. Wir halten ftir die wichtigste Aufgabe der 
vorliegenden Arbeit, die Ausbreitung der paralytisehen Ver/~nderungen 
ira Zentralnervensystem (vor allem in der GroShirnrinde) in solchen 
F~llen zu untersuchen, bei denen im klinischen Verlaufe schizophrenie- 
artige Bilder in Erseheinung traten, und, nachdem die intensiver und 
regelm/~$ig befallenen Regionen festgestellt worden sind, die derartig 
gewonnene Rindenkarte mit der Ausbreitung des schizophrenen Rinden- 
prozesses zu vergleichen. 

Das Material unserer Untersuchungen bilden 3 sehizophrene Para- 
lysef~lle. Die histologischen Ver/knderungen wurden in jedem Falle naeh 
der Economo-Koskinasschen Seheibenmethode beiderseits in 50 Areae 
festgestellt; weiterhin wurden in jedem Falle auch die subcorticalen 
Ganglien, wie aueh die hypothalamisehen vegetativen Zentren unter- 
sucht; die tibrigen Gebiete des Gehirns (Briieke, Kleinhirn, verl/~ngertes 



bei der sog. schizophrenen Form der progressiven Paralyse. 27 

Mark) sind nur an einigen Stellen untersucht worden. Bei der Fest- 
stellung der Ausbreitungsverhaltnisse waren in erster Linie nicht die 
entzfindlichen, mesodermalen Ver&nderungen, sondern die Sch~idigung 
des funktiontragenden Nervenpctrenchyms fiir uns maBgebend. Es zeigten 
insbesondere die Untersuchungen Spielmeyers, dab bei der Paralyse ,,das 
sinnf~lligste Symptom, die infiltrativ-entziindlichen Erscheinungen 
keinen Anhalt fiir die Schwere der L~sion iiberhaupt geben, und wo die 
infiltrativen Erseheinungen sehr ausgesprochen sind, sieht der ProzeB 
schlimmer aus, als er ist". So beobachtete Spielmeyer mitunter sehr 
schwere entzfindliche Erscheinungen in der motorischen Region, ohne 
dab diesen klinisehe Anf~lle entsprochen hs Neben der Feststellung 
der Ausbreitungsverhs des Prozesses trachteten wir auch die Frage 
zu beantworten, ob zwischen dem Auftreten der schizophrenieartigen 
Symptome und der Intensit~t bzw. Qualit~t.des paralytischen Prozesses 
irgendein Zusammenhang aufzu'decken ist. Endlich m6chten wir uns in 
einem besonderen Abschnitt mit der Frage befassen, ob die im Verlaafe 
der Paralyse besonders nach Fieberbehandlung auftretenden akustischen 
Halluzinationen tats~chlieh auf eine erheblichere Seh~digung des Tempo- 
rallappens zuriickzufiihren sind, wie das yon Jakob und noch mehr von 
Gerstmann hervorgehoben wurde. Dieser Frage mSehten wir aus dem 
Grunde naehgehen, well weder die Vertreter noch die Gegner dieser 
Ansieht gentigende Beweise angeftihrt haben. S~mtliche sieh mit dieser 
Frage besch~ftigende Autoren sprechen nur im allgemeinen vom Temporal- 
lappen und lassen es offen, was ffir Regionen des Temporallappens hierbei 
befallen sind. Da aber die einzelnen Regionen des Temporallappens 
bekanntlich strukturell und funktionell sehr versehieden sind, ist es 
mSglich, dab die bisherigen Untersuchungen bzw. die sich daran an- 
kniipfenden Meinungsverschiedenheiten nicht auf einheitliche Unter- 
suehungsobjekte zu beziehen sind. Aus diesem Grunde sind wir folgender- 
maBen verfahren: Wir ftihrten in allen mit dem GehSr zusammenh~ngen- 
den Regionen des Temporallappens (Area temporalis superior, A. supra- 
temporalis magnoeeIlularis, A. supratemporalis granulosa, A. temporo- 
polaris, A. temporalis media) beider Hemisph~ren unserer 3 F~lle - -  bei 
a ~ l e ~  l~ l lea~t ra tem im klinischen Bilde~ akustische Halluzinationen 
hervor - -  genaue pathoarchitektonisehe Untersuchungen aus. Da nach 
allgemeiner Auffassung die Halluzinationen Reizerscheinungen und nur 
nach Bickel Ausfallserscheinungen der Rinde darstellen, achteten wir 
nicht nur auf den zu Ausfallserseheinungen ffihrenden Nervenzellunter- 
gang, sondern auch auf die Intensits und Ausbreitungsverh~ltnisse 
der aller Wahrscheinlichkeit naeh Reizerscheinungen hervorrufenden 
entziindlichen Gewebsvers Um unsere bei diesen 3 mit 
akustischen Halluzinationen einhergehenden Fallen gemachten Erfah- 
rungen riehtig bewerten zu kSnnen, haben wir auf derselben Weise die 
temporalen Regionen wie auch noeh einige andere Areae von 3 Kontrol]- 
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(Paralyse-)F~llen bearbe i te t ,  bei welchen im klinischen Bride keine 
akust ischen HaUuzinat ionen zum Vorschein kamen.  

Beschreibung der Befunde. 
Von jedem Falle besprechen wir nur je eine Region (R. 31, Economo-Koski~as) 

genauer, auch die Qualit~t des histologischen Prozesses berficksichtigend. Betreffs 
der fibrigen untersuchten Regionen geben wir nur 4ie Intensit~t der Ver~nderungen 
an; die Zahl der Kreuze bedeutet den Grad der Schwere des Prozesses. 

Fall 1. K.L.  : 42 Jahre alt, Beamter. 
Erste Au/nahme: 6.2.31. Keine famili~ren Belastungsmomente. Im Jahre 

1923 luische Infektion. Er war immer als nervSser Mann bekannt. Seit einigen 
Monaten nimmt seine ]%rvosit~t zu, klagt fiber Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, 
wurde verge•lich, zeigt teilnahmsloses Benehmen. Status bei der ersten Aufnahme: 
Augenbewegungen frei, gut reagierende Pupillen. Lebhafte Patellarreflexe, keine 
pathologisehen Reflexe. Beim Aussprechen yon Para4igmen angedeutete Dys- 
arthrie. Wa.R. im Blute und. im Liquor positiv, stark positive Globulin- un4 
kolloidale Benzoereaktion. Kann seine Aufn~erksamkeit schlecht konzentrieren, 
ist fibertrieben h0flich, Wissenskreis m ~ i g  verengert, gestSrtes Erinnerungs- 
vermSgen, keine Wahnideen, keine I~alluzinationen. Nach einer Pyriferbehandlung 
verlieB er die Klinik ohne wesentliche Besserung. Zweite Au/nahme 5. 9.32. Status 
bei der Aufnahme: Anisokorie, tr~ge Pupillenreaktion. Rechts angedeutete zentrale 
Facialisparese. (~brigens, wie oben. Am 11.9. M~lariakur eingeleitet. 16.9.: Nach 
dem ersten Fieberanfall wurde er plStzlich erregt, hSrt st~ndig seinen Namen, mittels 
Radio wird seine Schande der ganzen Welt vermittelt. 17.9. : Wieder ruhig, fieber- 
los. 19.9. : P15tzliche Verwirrtheit, massenhafte akustische Halluzinationen, spricht 
st~ndig sinnlos. 20. 9. : Es traten kataleptische Erscheinungen auf, er verharrte 
in bizzaren, manirierten Stellungen l~ngere Zeit hindurch, keine Tonus~nderung. 
21.9. : Liegt mit offenen Augen unbewegt im Bette, gibt nur auf mehrmals wieder- 
holte Fragen kurze Antworten. 28.9.: Nahrungsverweigerung. 1.10.: Liegt 
bewegungslos im Bette, nimmt bizzare Lagen an. Abends plStzlich erregt, spricht 
fortw~hrend, gibt auf die Frage keine Antwort. 2.10. : Wieder autistisch, liegt 
bewegungslos im Bette. 3.10. : Exitus. 

Selction. Bronchopneumonia disseminata. Degeneratio parenchymatosa myo- 
cardii, hepatis et renum. Die weichen ttirnh~ute stellenweise m~l]ig verdickt. 

Histologischer Be/und. Groflhirnrinde. R. 31 (links). Die weichen ttirnh~ute 
zeigen eine m~Bige fibrSse Verdickung. Tells in den perivascul~ren R~umen, teils 
frei in den l~Iaschen 4er tt~ute entzfindlich-infiltrative Elemente; sie erreichen 
nirgends einen be4eutenderen Grad. Die pialen Infiltrate bestehen grSl]tenteils aus 
Lymphocyten, weniger aus sog. groBen meningealen Zelten (Wohlwill); Plasma- 
zellen sind nur hier un4 da zu linden. Keine Gummi, keine gummSsen Gefa~wand- 
ver~nderungen. Wohl sieht man in den Hirnh~uten stellenweise vermehrte Fibro- 
blasten, abet deren Zahl ist immer geringffigig. Die Gef~wandelemente zeigen 
weder in den ]~uten  noch in der Rinde beachtenswerte Ver~nderungen. Um 4ie 
Gef~Be der Rinde findet man nur sp~rlich Infiltratzellen, 4iese sin4 zumeist -- im 
Gegensatz zu den Infiltraten 4er tIirnh~ute -- Plasmazellen, insbesondere bestehen 
die Infiltrate um die RindencapiUaren aus Plasmazellen. ttier und da sieht man 
Vermehrung der adventitiellen Zellen; gummSse Wandver~nderungen sind nicht 
zu begegnen. Keine Gef~Bsprossungen; eine Vermehrung der Capillaren ist nicht 
festzustellen. An einigen Stellen findet man mehrere Mastzellen um Capillaren 
herum. Die Infiltratelemente bleiben immer auf den periadventitiellen Raum 
beschr~nkt, eine Einwanderung ins Nervenparenchym ist nirgends zu beobachten. 

An den Nisslbildern ist auffallend die Vermehrung der Gliakerne in der ersten 
Schicht. Die Rindenarchitektonik ist gut erhalten: Man sieht wohl in samtlichen 
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Schichten teils umschriebene, teils diffuse Zellausfi~lle (besonders in der I I I .  Schicht), 
ctoch erreichen 4iese Ausf~lle nirgends einen besonderen Grad; die Grenze 4er ein- 
zelnen Schichten ist gut erkennbar (s. Abb. 1). An den Nervenzel]en sieht man 
Veranderungen verschiedenen Typs, am hi~ufigsten begegnen wir schwundartig 
veri~nderten und sklerotischen Zellen, doch kommen auch wabig bzw. isch~misch 

Abb. l. Nissl-Bild aus der Area frontalis granularis. Fall 1. Leichte perivasculhre Infiltrate; 
Cytoarchitektonik wenig gestSrt. Schnittdicke: 25 /~. Vergr. 40 • 

ver~nderte Nervenzellen vor. Am meisten betroffen sind die Zellen der oberen 
Teile der I I I .  Schicht (IIIa). Die Nervenzellver~nderungen gehen mit  lebhaften 
gliSsen Erscheinungen einher: Viele pericellulare Gliavermehrungen aus Oligo- 
bzw. Mikrogliaelementen, auch echte neuronophagische Bilder kommen in grS~erer 
Zahl vor. Stabchenzellen linden sich in erheblicher Menge. An den Kanzlerschen 
Mikrogliapraparaten sieht man betrachtliche Vermehrung un4 tIypertrophle der 
Hortegaschen Zel]en. Die Makrogliazellen zeigen nur in der ersten Sicht und an der 
Markleiste eine bedeutendere Vermehrung; an einigen Stellen sieht man eine ,,neue 
Deckschicht". 

An den Herxheimerbilderu Zeichen eines fortschreitenden Abbaues; sowohl 
die Nervenzellen als auch die Gliaelemente (besonders die Mikro- und Oligodendro- 
gliaelemente) shld mit  scharlachpositiven KOrnchen vollgepropft und auch die 
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perivascularen R/iume entha l ten  viele Fettstoffe teils in abgerundeten K6rnchen- 
zellen, teils in langgezogenen adventi t ie l len Zellen. Hier und  da speichern auch die 
Endothelzellen lipoide Stoffe. Keine umschriebenen Erweichungen. 

An den Markscheidenbildern ist  nur  eine m~Bige Lichtung in tier tangent ia len 
un4  supraradi/~ren Faserung bemerkbar ;  keine en tmark ten  Herde. 

Abb. 2. Nissl-Bild aus der Area temporalis superior. Fall 1. MABige entztindlich-infiltrative 
Erscheinungen; Cytoarchitektonik wenig gest6rt. Schnittdicke: 25 tu, Vergr. 40 • 

Das endocellul/ire Fibri l lennetz ist nur  in den gr6Beren Zellen der I I Ic  und  V. 
enthal ten.  I n  der  extracellul/iren Faserung keine umschriebenen AusfMle. 

Eisenpriiparate. In  den weichen ttirnh/~uten finden wir kein Eisen. In  der Rinde 
typischer Paralyse-Eisenbefun4: Teils in Mikrogliazellen, teils um die Gef~Be in 
adventi t iel len Zellen sieht  man ziemlich viel Eisen. 

Quant i ta t ive  Ver/~nderungen: Entziindliche Ver/~nderungen (E.): + + .  
Parenchymver~nderungen (PV.): I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  VI:  + + .  
R. 1. E. :  + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + ,  V: + ,  VI :  + .  
R. 3. E. :  + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + ,  V: + ,  VI :  + .  
R. 5. E. :  + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + ,  V: + ,  VI :  + .  
R. 7. E.: + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + + ,  V: + ,  VI: + .  
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R. 9. E. :  
1% 12. E.:  
1~. 14. E.:  
1~. 18. E.:  
R. 20. E.:  
R. 21. E. :  
1~. 23, E.:  
R. 24. E.:  
1~. 26. 
1~. 27. 
R. 28. 
1% 30. 
l~. 31. 
1% 32. 
R. 33. 
R. 34. 
R. 35. 
R. 36. 
R. 38. 
R. 53. 
1~. 
t~. 
R. 
1~. 
R. 
1~. 
R. 
R. 
R. 
R. 
R. 
R. 
R. 
R. 
R. 
R. 
1~. 
R. 
R. 
1~. 
1~. 
R. 

+ + ,  I V .  I I :  + ,  I I I :  + + ,  V: + + ,  VI :  + .  
+ + ,  I V .  I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + + ,  V: + + ,  VI :  + .  
+ ,  I V .  I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + + ,  V:  + ,  VI :  + .  
+ ,  I V .  I h  + + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + ,  V h  + .  
+ ,  I V .  I h  + ,  I I h  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  VI:  + .  
+ + ,  I V .  I h  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + + ,  V: + ,  VI :  + + .  
+ ,  I V .  I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  VI" + + .  
+ + ,  I V .  I I :  + ,  I I h  + + ,  IV:  + + ,  V: + ,  VI:  + .  

E.:  + ,  I V .  I I :  + ,  I I I :  + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI:  + .  
E. :  + + ,  I V .  I h  + + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V:  + + ,  V h  + + .  
E.:  + + ,  I V .  I I :  + + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  VI :  + + .  
E.:  + ,  I V .  I h  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  V h  + + .  
E. :  + + ,  I V .  I h  + ,  I I h  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  VI :  + + .  
E.:  + + ,  I V .  I h  + + ,  I I I :  + + + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  + + .  
E. :  + + ,  I V .  I h  + + ,  I I h  + + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  + .  
E. :  + + + ,  I V .  I I :  + + ,  I I h  + + + ,  IV:  + ,  V:  + + ,  VI :  + + .  
E. :  + + + ,  I V .  I h  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  VI :  + + .  
E. :  + + + ,  I V .  I I :  + ,  I I I :  + + + ,  IV:  + + ,  V: + + ,  VI :  + + .  
E. :  + ,  I V .  I h  + ,  I I I :  + + , : I V :  + ,  V: + ,  VI :  + .  
E.: + + ,  I V .  I I :  + ,  I I I :  §  IV:  - ,  V: + ,  VI :  + .  

55. E.: + ,  I V .  I I :  + ,  I I h  + ,  IV:  + ,  V:  + ,  VI:  + .  
postc, or, gigantop. E. :  + ,  I V .  I I :  - - ,  I I h  + ,  IV:  - - ,  V:  + ,  V h  + .  
postc, or. gran. E. :  + ,  PV. I h  -- ,  I I h  - - ,  IV:  -- ,  V: + ,  V h  + .  
postc, intermedia.  E.:  + ,  I V .  I I  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  + .  
postc, caudatis. E. :  + + ,  I V .  I h  + ,  I I I :  + + ,  IV:  -- ,  V: + ,  VI :  + .  
6S. E.:  + ,  I V .  I h  + ,  I I h  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  V h  + .  
69. E.:  + + ,  I V .  I h  + + ,  I I h  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  V h  + + .  
70. E.:  + + ,  I V .  I h  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + ,  V h  + .  
72. E.:  + ,  I V .  I I :  -- ,  U h  + ,  IV:  -- ,  V: + ,  v I :  - .  
74. E.:  @, PV. I h  -- ,  I I h  + ,  IV:  - - ,  V: -- ,  VI :  - - .  
76. E. :  + ,  I V .  I I :  -- ,  I I I :  + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  + .  
7 S . E . : + , I V .  I I : + , I I h + , I V :  , V : + , V h + .  
79. E::  + ,  I V .  I h  -- ,  i I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  + + .  
str iata.  E. :  + ,  I V .  I I :  -- ,  I I I :  - - ,  I W :  - - ,  IVb:  - - ,  IVe:  - - ,  V:  - - ,  VI :  - - .  
paras t r ia ta .  E. :  + ,  I V .  I h  -- ,  I I h  + ,  IV:  - - ,  V: + ,  VI :  + .  
peristr iata.  E. :  + ,  I V .  I I :  + ,  I I I :  + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  + .  
SS.E. :  + ,  I V .  I I :  + ,  I I h  + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI:  + .  
89. E. :  + + ,  I V .  I h  -- ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + ,  V h  + .  
90. E. :  + ,  l V .  I h  + ,  I I I :  + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI:  + .  
93. E. :  + ,  I V .  I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  + .  
94. E.:  + ,  I V .  I h  -- ,  I I I :  + + ,  IV:  - - ,  V: + ,  V h  + + .  
95. E.:  + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + + ,  V h  + .  

1~.97. E. :  + ,  PV. I I :  + ,  1H: + + ,  IV:  -- ,  u  + ,  VI :  + .  
Im Claustrum we4er entziindliche Inf i l t ra te  noch ZellausfMle. 
Ammonshorn. Im Sommersehen Sektor einige umschriebene Zellausfi~lle, 

mehrere isehgmisch erkrankte  l%rvenzellen. 
Subcorticale Ganglien. M~Bige lymphocytAre un4  plasmazellige Inf i l t ra te  

sowohl im St r ia tum als im Pal l i4um wie auch im Thalamus. Zellausf~lle sind weder 
im St r ia tum noch im Pal l idum noch im Thalamus festzustellen. Mi~Bige l~erven- 
und  Gliazellipoidose; den grSl~ten Grad erreicht  die Lipoid~peicherung in dem 
medialen Kern des Thalamus. I~ormale Markscheiden- und  Fibrillenbilder. 

Hypothalamus. Ganz leichte verstreute plasmazellige bzw. lymphocytiire Infil- 
t ra t ionen im zentralen Grau und  in dem medialen Tuberkern;  iibrigens negat iver  
Befund. 
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Mittelhirn, Bri~cke, Kleinhirn, verldngertes Mark zeigen aui3er leichten diffusen 
entziindlich-infiltrativen Erscheinungen keine verwertbaren Ver~nderungen. 

Fall 21. G. Sz., 31 Jahre alt. 
Erste Anstaltsbehandlung vom 12.7.27 bis 12.9.27. Eine Schwester seiner 

Mutter war geisteskrank. In  seinem 17. Lebensjahre luische Infektion. Seit 1927 
ist er unruhig, zeigt ein kindisches Benehmen, protestiert gegen die Eltern, sein 
Vater sell sein Beamter sein. Status bei der clamaligen Aufnahme: Unregelm~i3ige, 
tr ig reagierende Pupillen. Dysarthrie. Lebhafte Reflexe. Wa.R. im Blute und im 
Liquor, Globulinreaktionen im Liquor positiv. Sell im Jahre 1924 geboren worden. 
Auf Frage gibt er keine entsprechenden Antworten. Sieht Gestalten, die ihn geprfigelt 
haben, er legte sie in einen goldenen Sarg. Der Gott besteht aus 4000 Seelen. Zeigt 
Perseveration, Stereotypie. Seit 1444 ist er tot. Zweite Anstaltsbehandlung 12.9.28 
bis 17.10. 28. In dieser Zeit zeigt er Desorientiertheit, Verbigeration, Echopraxie, 
tialluzinationen, bizzare Wahnideen, zeitweise Erregtheit, spricht fortw~hrend. 
Dritte Aufnah~e 17.10. 28 (psychiatrische Universitatsklinik Szeged). Status: 
Unregelmaflige('kaum reaglerencte Pupillen, h0chgradige Dysarthrie. Wa.R. im 
Blute un4 im Liquor, die Globulinreaktionen im Liquor positiv. Zeigt maniriertes 
Sprechen, sp~ter akustische I-Ialluzinationen, bringt im allgemeinen wenig Interesse 
auf. Im Februar 1929 Malariainokulation, zwei Anfi~lle, spontane I-Ieilung. 19.4.29 
Exitus. 

Sektion. LeptomeningitiS chronica fibros~ mediocris gradus:~ Bronchopneumonia 
disseminata partin~ eonfluens loborum inferioru~ pulm. Degeneratio myoeardii, 
hepatis renumque. 

Histologischer Be]und. Groflhirnrinde. R. 31 (links). Die weichen I-IirnhAute 
fibrSs-hyalinSs verdickt, in den Maschen des Bindegewebes viele, stellenweise in 
Gruppen angeordnete grebe, mit breitem Plasmasaum versehene Zellen (die groflen 
meningealen Zellen Wohlwills), die Zahl tier Lymphocyten ist bedeutend geringer, 
als die der erwi~hnten Makrophagen; Plasmazellen sind nur ganz vereinzelt zu be- 
gegnen, hingegen findet man in den verschiedenen Regionen der GroBhirnrinde 
zahlreiche typische Melanophoren. Gefi~i3endothel hier und da mi~i~ig vermehrt, 
die adventitiellen l%sern zugenommen. Keine Gefi~Bsprossungen, keine Gummi 
oder gummSse Gef~13wandver~nderungen. In der Grol3hirnrinde und auch in den 
iibrigen Teilen des Zentralnervensystems (subcorticale Ganglien, Briieke, Kleinhirn, 
verlgngertes Mark) sieht man nur ganz leichte verstreute plasmazellige Capillar- 
infiltrate. 

Nisslbilder. Die Cytoarchitektonik zeigt nur ganz leichte StOrungen: Man 
findet umschriebene Zellausfalle vom geringen Umfang, schief gestellte Nerven- 
zellen; die Zellausfalle sind noeh in der IIIa und b am ausgesprochensten. Ein Tell 
der Nervenzellen zeigt normale strukturelle Verhi~ltnisse, andere sind im Sinne 
des Sehwundes, der Sklerose, der wabigen Zelldegeneration und (selten) der Zell- 
verfliissigung vers Die Gliakerne der ersten Schicht hochgradig vermehrt, 
in tier II., III.  und V. Schiehten diffuse Gliakernvermehrung, insbesondere sind die 
Oligo- und Mikrogliakerne vermehrt, woven uns besonders die mittels der Kanzler- 
schen Methode gewonnenen Mikrogliaprgparate belehren (s. Abb. 3). Die Mikro- 
gliahyperplasie- bzw. Hypertrophie und der positive Paralyse-Eisenbefund sichern 
die histologische Diagnose einer progressiven Paralyse. 

Herxheimer-Pr~parate. Die 2qervenzellen speichern in s~mtliehen Rinden- 
schichten erhebliche Mengen yon scharlachpositiven KSrnehen, insbesondere 
erreicht die Nervenzellipoidose in  der III, und V. Schicht einen betrAehtlichen Grad. 
Die Gliazellen der ers~en Sehicht enthalten viel Fett. Sowohl die pericelluli~ren als 
auch die intercelluli~ren Oligo- unit MJkrogliazellen Zeigefi erhebliche Lipoidose. An 

x Fail I I  und I I I  stammen aus der psyehiatrisch-neurol0gischen Universiti~ts- 
klinik zu Szeged (Direktor: Prof. D. Miskolczy). 
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m a n c h e n  Ste l len  l iegen frei  i m  Gewebe m e h r e r e  K d r n c h e n z e l l e n  in  G r u p p e n  an-  
geordne t .  Viel per ivascul~res  F e t t .  

A n  den  Markscheidenbildern i s t  als  einziges pa tho log i sches  M e r k m a l  die le ichte 
l~aref ikat ion der  t a n g e n t i a l e n  u n d  suprarad iAren  F a s e r u n g  zu verze ichnen .  Ke ine  
u m s c h r i e b e n e n  Markausf~l le .  

Fibrillenbilder. Das  endocellulAre F ib r i l | enne t z  i s t  in  v ie len  ~ e r v e n z e t i e n  
kdrn ig  zerfa l len;  e in  Tell  der  grdBeren Zel len der  I I I c  u n d  V. zeigt  n o r m a l e  

Abb. 3. Mikrogliupr~kparat aus der Are,~ frontalis gr*~mflaris. Ft~.ll 2. Erheblich vcrmehrte 
hypertrophische Hortega-ZelleI1. Kanzlersche Mcthode am Formalinmaterial.  

F ib r i l l en s t ruk tu r .  A n  d e m  extraeellul/~ren F ib r i l l enne tz  weder  degenera t ive  Er-  
s e h e i n u n g e n  noeh  L i e h t u n g e n .  

Glia/aserpriiparate l assen  n u t  in der  e r s t en  Sch ich t  u n d  an  der  Markle is te  eine 
mSA3ige Gl i a f a se rwuche rung  e rkennen .  

I m  fo lgenden  werden  wir  n u r  die q u a n t i t a t i v e n  VerS~nderungen der un te r -  
s u c h t e n  l~egionen 

t~. 31. E . :  + ,  
l~. 1. E. :  , PV. I I :  , I I I :  
t~. 3. E . :  + ,  PV. I I :  , I I I :  
R.  5. E . :  + ,  PV. i [ :  , I I I :  
t~. 7. E . :  - - ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  
l~. 9. E . :  - - ,  PV.  I I :  , I I I :  
R.  12. E . :  T ,  PV.  I I :  + ,  I I I :  
1~. 14. E.  : + ,  PV. I I :  , I I I :  
R.  18. E. :  , PV. I I :  + ,  I I I :  
R .  20. E . :  + ,  PV.  I I :  + ,  I I I :  
~ .  21. E . :  + ,  PV. I I :  , I I I :  
R.  23. E. :  + ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  
R.  24. E . :  + ,  PV.  I I :  + ,  I I [ :  

Arckiv fiir Psychiatrie. Bd. 102. 

besehre iben  (E. : entz t indl iehe,  PV.  : 1 )a renehymverSmderungen) .  

PV.  I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V:  + ,  VI :  + .  
+ ,  V:  , V I : - - .  

, V :  - - ,  V I :  . 

+ ,  V: + ,  V I :  . 
+ ,  V: + ,  VI :  + .  
+ ,  V: + ,  VI :  . 
- - ,  IV:  , V:  + ,  VI :  + .  
+ ,  IV:  , V : - - ,  VI :  . 
+ ,  IV:  + ,  V:  - - ,  V I :  + .  
+ §  IV:  - - ,  V:  ~-, VI :  + .  
+ ,  IV:  , V: + ,  VI :  - - .  
+ ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  - - .  
+ + ,  IV:  , V:  + ,  VI :  + .  

3a 
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R. 26. E.:  
R. 27. E.:  
R. 28. E.:  
R. 30. E.:  
R. 31. E.:  
R. 32. E. :  
R. 33. E.:  
R. 34. E.: 
R. 35. E.: 
R. 36. E.:  
I~. 53. E.:  

+ ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  §  IV: + ,  V: + ,  VI:  + .  
+ ,  1)V. I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV: + ,  V: + ,  VI:  + .  
+ ,  PV. I I :  - - ,  I i i :  + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI:  - - .  
+ ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV: + ,  V: + + ,  VI:  + .  
+ + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV: + + ,  V: + ,  VI:  + + .  
+ ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV: + ,  V: + + ,  VI:  + .  
+ ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  + + ,  IV: + ,  V: + ,  VI:  + .  
+ ,  PV. I I :  + + ,  I I I :  + + ,  IV: + ,  V: + + ,  VI:  + .  
+ + ,  PV. II :  + ,  I I I :  + + ,  IV: + + ,  V: + ,  VI:  + + .  
+ + ,  PV. II :  + + ,  I I I :  + + + ,  IV: + + ,  V: + + ,  VI: + + .  
+ ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  - - ,  IV: - - ,  V: + ,  VI:  - - .  

R. 55. E.:  - - ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  + ,  IV: -- ,  V: -- ,  VI -- .  
R. poste, or. gigantop. E . : - - ,  PV. I I : - - ,  I I I :  + ,  I V : - - ,  V : - - ,  VI: + .  
R. postc, or. granul. E.:  , PV. I I :  - - ,  I I I :  + ,  IV: -- ,  V: + ,  VI:  + .  
R. poste, intermedia. E.:  + ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  + ,  IV: + ,  V: - - ,  VI:  - - .  
R. postc, caudalis. E.:  + ,  I V .  II :  - - ,  I I I :  + ,  IV: -- ,  V: + ,  VI: - - .  
R.: 6.8. E .  : - - , .  PV.  II  : + ,  ! I I  : 
R. 69. E . :  + ,  PV. II :  " ,  i l i :  
g .  70. E.:  + ,  PV. II :  + ,  I i I :  
R. 72. E. : -- ,  PV. I I :  -- ,  I I I :  
R. 74. E.:  + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  
R. 76. E.: + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  
R. 78. E.:  + ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  
R. 79. E.:  + ,  PV. I I :  
R. striata. E.:  - - ,  PV. 
R. parastriata. E.:  - - ,  
R. peristriata. 
R. 88. E . :  -- ,  
R. 89. E . :  - - ,  
R. 90. E.:  + ,  
R. 93.  E . :  -- ,  
R. 94. E.: + ,  
R. 95. E.: + ,  
R. 97. E.:  + ,  

Im Claustrum 

+ ,  IV: - - ,  V: -- ,  VI:  - - .  
+ ,  IV: + ,  V: + ,  VI:  - - .  
+ ,  IV: + ,  V: + ,  VI:  + .  
+ ,  IV: - - ,  V: + ,  VI:  - - .  
+ + ,  IV: - - ,  V: + ,  VI:  - - .  
+ ,  I V : - - ,  V : - - ,  V I : - - .  
+ ,  IV: - - ,  V: + ,  VI:  - - .  

+ ,  I I I :  + ,  IV: + ,  V: + ,  VI:  + .  
I I :  - ,  I I I :  - ,  IVa: - ,  IVb: - - ,  IVc: - - ,  V: - - ,  VI:  - - .  
PV. I I :  - - ,  I I I :  - - ,  IV: + ,  V: -- ,  VI:  + .  

E.:  + ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  + ,  IV: + ,  V: + ,  VI:  - - .  
PV. II :  + ,  I I I :  + ,  IV: -- ,  V: -- ,  VI:  - - .  
l 'V. I I : - - ,  I I I :  + ,  IV: + ,  V: + ,  VI:  - - .  
PV. I I :  + ,  I I I :  + ,  IV:  -- ,  V: -- ,  VI:  + .  
PV. I I :  - - ,  I I I :  - - ,  IV: - - ,  V: + ,  VI:  - - .  
PV. I I :  + ,  I I I :  + ,  IV: - - ,  V: -- ,  VI:  + .  
PV. I I :  + ,  I I I :  + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI:  - - .  
PV. I I :  - - ,  I I I :  + ,  IV:  - - ,  V: -- ,  VI : - - .  

weder entziindliche Infil trate noch ZellausfMle. 
Ammonshorn. Ein umschriebener Teil des Sommerschen Sektor ist erweicht, 

yon dichten KSrnchenzellen ersetzt. 
Die AusbreitungsverhMtnisse cter Ver~nderungen in der rechtsseitigen I-Iemi- 

sphere zeigen keine wesentlichen Abweichungen von denen der eben geschilderten 
linksseitigen. 

Subcorticale Gangllen. Im Striatum und im Thalamus ganz leichte diffuse peri- 
vascul~re lymphocyt~re bzw. plasmazellige Infiltrate. Keine Zellausf~tle, ver- 
einzelt leicht ver~inderte Nervenzellen. Pallidum frei. 

In den hypothalamischen vegetativen Zellgruppen begegnen wir weder entziind- 
lichen Erscheinungen noch Zelldegenerationen. 

In  den fibrigen Teilen des Zentralnervensystems linden sieh nur hier un4 da 
leichte entztindlich-infiltrative Erscheinungen. 

Fall 3. J. Sz., 52 Jahre air, Kellner. 
Aufgenommen: 31.10. 23. Anamnese: Keine famili~ren Belastungsmomente. 

War immer verschlossen, wortkarg, hartn~ckig, empfindlich. Im 26. Lebensjahre 
luische Infektion. Seit Frfihling 1923 nerv6s, zeigt Zittern, ldagt fiber Kopfschmerzen. 

Status. Asthenischer Habitus. Anisokorie, unregelm~Bige Pupillen. Rechts- 
seitige zentrale leichte Facialisparaese. Angedeutete I)ysarthrie. Lebhafte Reflexe. 
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Wa.R. im Blute un4 im Liquor positiv, Globulinreaktionen im Liquor positiv. 
Wissenskreis ziemlich gut erhalten. Die Arbeitsgenossen haben Messer und Gabeln 
versteckt, daft man glauben soll, er habe diese gestohlen, l~ach iKalariakur Ent- 
lassung. Wiederaufnahme 1927. Er stand unter st~tndiger Beobachtung yon 
Polizeim~nnern, se]bst in seiner Wohnung ist er nicht in Ruhe, da die Detektive 
ihn dutch die Mauern beobachten, er h6rt, wie sie ihn schimpfen, andersmal h6rt 
er ,,sonderbare" Stimme. Die Stadt verfolgt ihn. Status. Kaum reagierende 
Pupillen, Wissenskreis verengert. Ist wortkarg, verschlossen. Zeitweise abrupte 
Wutanf~lle, die ~rzte, Pflegepersonal haben gegen ihn ein Komplott gestiftet. Man 
will ihn vergi~ten. Zeitweise Nahrungsverweigerung. 29.4.29: Exitus. 

Sektio~t. Leptomeningitis chronica fibrosa. Aortitis luetica. Arteriosclerosis 
aortae et arteriarum coronarium. Endocarditis chronica valv. semil, aortae, l~yo- 
car4itis chronica fibrosa. 

Histologischer Be/und. Groflhirnrinde. Die weichen I-[irnh~ute m~iBig fibr0s 
verdickt. Hier un4 4a leichte lymphocyt~ire Infiltrate, Plasmazcllen sind nur ver- 
einzelt zu sehen. Leichte Vermehrung 4er a4ventiticllen Bin4egewcbsfasern. Keine 
Gummi, keine gummSsen Gefiil~wandver~inderungen, In der Grol~hirnrinde nur 
ganz leichte plasmazellige Capillareninfiltrate; die histologische Diagnose der pro- 
gressiven Paralyse wir4 nur 4urch die Mikrogliahyperplasie bzw. -hypertrophic 
(mittels der Kanzlerschen Mcthode) und durch den positiven Ausfall der Turnbull- 
schcn Eisenreaktion gesichert. 

Nisslbilder. In dcr Cytoarchitektonik der Rinde sehen wir nirgends bedcuten- 
dere StSrungen, man findct nur kleine umschriebcne Lichtungcn, besonders in 4er 
III. und V. Schieht, hier und da auch diffusen Zellausfall. Dic Nervenzcllen zeigen 
Sklerose, wabige Degeneration, Schwlmd. Die Gii~ zeigt nut m~i[~ige reaktive 
Erseheinungen, stellenweise viele St~bchenzellen. 

An den Herxheimerbildern in allen ]~indenschichten m~l~igc Lipoidose sowohl 
seitens dcr Nerven- wie auch 4er Gliazcllen. Viel perivasculhres Fctt. 

Markscheide~nbilder. Leichte Lichtung in dcr supraradi~iren Faserung. Keine 
umschriebenen Markausfalle. Fibrillenbilder: o. ]3. Glia/aserprSparate : o. B. 

Quantitative VerSnderungen. 
R. I.E.: , PV. II:--, III: --, V: --, VI:----. 
]%. 3. E.: , PV. lh--, III: --, V: ~-, VI: -. 
It. 5. E.: +, PV. II: ---, IIh --, V: , VI: . 
R. 7. E,: +, PV. II: -~, III: +, V: , VI: . 
R. 9. E.: +, PV. II: +, IIl: +, V: , VI: . 
R. 12, E.: , PV. II: --, IIh +, IV: +, V: +, Vh --. 
R. 14. E.: --, PV. II: --, III: -7, IV: --, V: +, VI: +. 
R. 18. E.: +, PV. II: +, Ilh +, IV: ~, V: , VI:--. 
R. 20. E.: -~-, PV. II: --, IIh --, IV: , V: ---, VI: ...... . 
R. 21. E.: +, PV. Ih --, III: -+-, IV: +, V: -V, VI: +. 
R. 23. E.: +, PV. II: --, III: -~-, IV: , V: +, VI: +. 
R. 24. E.: +, PV. II: ~-, III: +, IV: , V: --, VI: -. 
R. 26. E.: +, PV. II: ~,~, III: ++, IV: +, V: +, VI: .... , 
]%. 27. E.: +, PV. II: --, llI: +, IV: +, V: +, VI: --. 
R. 28. E.: +, PV. II: ~-, III: +, IV: +, V: -V, VI: +. 
R. 30. E.: +, PV. II: +, IIl: ++, IV: -V, V: +, VI: +. 
R. 31. E.: ++, PV. Ih +, III: ++, IV: +, V: ++, VI: +. 
R. 32. E.: +, PV. II: ~, III: ++, IV: +, V: ~-, Vh +. 
i~. 33. E.: +, PV. II: +, III: ++, IV: +, V: -~-, VI: +. 
R. 34. E.: +, PV. II: -,, III: +, IV: +, V: +, VI: --. 
1%. 35, E.: +, PV. lh --, Ill: +, IV --, V: +, VI: +. 
R. 36. E.: +T, PV. II: +, IIl: ++, IV: +, V: +, VI: +. 
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R. 53. E . : - - ,  PV. I I : - - ,  H I : - - ,  I V : - - ,  V : - - ,  V I : - - .  
R. 55. E. :  + ,  PV. I I :  - - ,  I I I  + ,  IVi  -- ,  V: - - ,  VI :  - - .  
R. postc, or. gigantop. E. :  -- ,  I V .  I I :  -- ,  I I I :  - - ,  IV:  - - ,  V: - - ,  VI :  -- .  
R. postc, or. gran. E. :  + ,  PV. I I :  -- ,  I I I :  - - ,  IV:  -- ,  V: - - ,  VI :  -- .  
R. postc, intermed. E. :  + ,  PV. I I : - - ,  I I I :  + ,  I V : - ,  V : - - ,  V I : - - .  
R. postc, caudalis. E. : - - ,  PV. I I  : -- ,  I I I :  - - ,  IV:  -- ,  V: -- ,  V I :  -- .  
R. 68. E.:  + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + ,  IV:  - - ,  V:  + ,  VI :  -- .  
g .  69. E. :  + ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  + ,  IV:  -- ,  V: -- ,  VI :  -- .  
R. 70. E. :  + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  - - ,  V: + ,  VI :  + .  
R. 72. E.: + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  + .  
1r 74. E. :  + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V:  + ,  VI :  + .  
1~. 76. E. :  + ,  PV. I I :  - - ,  I I I :  + ,  IV:  -- ,  V:  + ,  VI :  + .  
R. 78. E. :  + ,  PV. I I :  
R. 79. E. :  + ,  PV. I I :  
R. s tr iata.  E. : + ,  PV. 
R. parastr iata .  E. : + ,  
R. peristriata.  E. : + ,  
R. 88. E. :  + ,  PV. I I  
R. S9, E. :  + ,  PV. I I :  
1~. 90. E. : + ,  PV. I I :  
1r 93. E. : + ,  PV. I I :  
lg. 94. E. :  + ,  PV. I I :  

-- ,  I I I :  + ,  IV:  + ,  V:  + ,  VI :  + .  
- - ,  I I I :  + ,  IV:  -- ,  V:  -- ,  VI :  + .  
I I  : - - ,  i i i :  - - ,  I r a  : - - ,  IVb:  -- ,  IVc : - - ,  V: -- ,  VI :  -- .  
I 'V. I I : - - ,  I I I :  -- ,  IV:  -- ,  V:  - - ,  VI :  -- .  

PV. I I :  - - ,  I I I :  -- ,  IV:  -- ,  V: - - ,  VI :  - - .  
: - - ,  I I I :  + ,  IV:  -- ,  V: - - ,  VI :  + .  

+ ,  I I I :  + ,  IV:  + ,  V:  + ,  VI :  + .  
-- ,  I I I :  + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  + .  
-- ,  I I I :  + ,  IV:  -- ,  V: -- ,  VI :  -- .  
- - ,  I I I : - - ,  I V : - - ,  V : - - ,  V I : - - .  

R. 95. E. :  + ,  I 'V. I I :  + ,  I I I :  + ,  IV:  - - ,  V: + ,  VI :  + .  
R. 97. E. :  + + ,  PV. I I :  + ,  I I I :  + + ,  IV:  + ,  V: + ,  VI :  -- .  
i m  Claustrum keine ZeUausf~lle. 
Ammonshoru. Einige kleine umschr iebene Zellausfiille. 
In  4er rechten Hemisphere im wesenflichen dieselben Ver~nderungen. 
Subcorticale Ganglien. I m  St r ia tum und  im Thalamus leichte ]ymphocytiir- 

plasmazellige Infi l t rate .  (3brigens negativ.  
Hypothalmus,  Mittelhirn,  Brticke, Kleinhirn,  verliingertes Mark zeigen keine 

erwithnenswerten Ver~n4erungen. 

Besprechung der Befunde. 
1. Die Ausbreitung der histologischen Ver~inderungen. Vor  aUem 

s u c h e n  w i r  a u f  die  F r a g e  e ine  A n t w o r t ,  o b  in  s c h i z o p h r e n e n  P a r a l y s e -  
f~ l len  in  d e r  A u s b r e i t u n g  d e r  R i n d e n v e r ~ n d e r u n g e n  i r g e n d e i n e  R e g e l -  

m ~ i g k e i t  f e s t z u s t e l l e n  i s t  u n d  wie  s ich  die  s u b c o r t i c a l e n  G a n g l i e n  in 
s o l c h e n  F ~ l l e n  v e r h a l t e n .  Die  W i c h t i g k e i t  d i e se r  t o p o g r a p h i s c h e n  F r a g e  

w i r d  d u r c h  zwei  M o m e n t e  b e s t i m m t :  E i n e r s e i t s  w~re  z u  e r w a r t e n ,  da l ]  
d e r a r t i g e  U n t e r s u c h u n g e n  a u c h  z u r  K l s  d e r  P a t h o p h y s i o l o g i e  d e r  

S c h i z o p h r e n i e  f i i h r en .  A n d e r e r s e i t s  e r b l i c k t  e in  Te i l  d e r  A u t o r e n  in  d e r  
F r a g e  e in  r e i n  t o p o g r a p h i s c h e s  P r o b l e m  : E s  w e r d e n  i m  V e r l a u f e  d e r  P a r a .  

lyse  j e d e s m a l  s c h i z o p h r e n i e a r t i g e  S y m p t o m e  a u f t r e t e n ,  w e n n  de r  p a r a -  
l y t i s c h e  Gewebsp roze I ]  s ich  a u f  so lche  G e b i e t e  des  N e r v e n s y s t e m s  ve r -  
b r e i t e t ,  d e r e n  S c h ~ d i g u n g  e ine  S c h i z o p h r e n i e  h e r v o r r u f t  (Carri~re). A u s  

d e n  U n t e r s u c h u n g e n  y o n  Hechst i s t  es b e k a n n t ,  da i t  be i  de r  e c h t e n  

S c h i z o p h r e n i e  die  L ~ s i 0 n  f o l g e n d e r  R i n d e n r e g i o n e n  a ls  s t~nd ige  E r -  
s c h e i n u n g  v o r k o m m t ;  d ie  sog. p r i~f ron ta le  Gegend ,  d ie  i n f r a p a r i e t a l e n  
R e g i o n e n  u n d  die R e g i o n e n  d e r  e r s t e n  T e m p o r a l w i n d u n g .  Diese  F e l d e r  
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werden wir im folgenden ku rz  als ,,sehizophrene Felder" bezeiehnen. 
Diese schizophrenen Felder waren nun bei allen 3 der ]etzt untersuchten 
F~lle betroffen. Wir kSnnen aber gleich hinzuffigen, d a 6  ein wesentlicher 
Unterschied zwischen der Rindenkarte der eehten Schizophrenie und 
derjenigen unserer F~lle betreffs der Ver~nderungen des Nervenparen- 
chyms besteht. W~hrend bei der Sehizophrenie die erw~hnten Rinden- 
regionen die st~rkste Seh~digung aufwiesen und die iibrigen Rindenfelder 
bedeutend weniger befallen waren, erreiehten die Nervenzellvergnderungen 
bei unseren Paralysef/tllen in den sog. sehizophrenen Feldern nieht den 
h6ehsten Grad. So Iiel das Maximum der Nervenzellver/~nderungen in 
unserem ersten Falle auf die frontalen orbitalen Regionen (bei Sehizo- 
phrenie sind diese versehont), dagegen ist z. B. die L/tsion der infraparie- 
talen Regionen gering (bei Schizophrenie stark befallen). In  unserem 
Falle 2 ist die Verteilung der Intensit/tt der Nervenzellver~nderungen 
ghnlieh. Am meisten entspraeh noch der 3. Fall den Ausbreitungs- 
verh/iltnissen der Sehizophrenie, indem die sehwersten eytoarehitek- 
tonisehen St6rungen in der ersten Temporalwindung, in den parietalen 
Regionen und am frontalen Pol zu tinden waren. Wenn also aueh in 
allen unseren 3 F/tHen die sog. sehizophrenen Felder geseh/tdigt waren, 
so ergab sieh doeh, da6 - -  die Intensit~ttsverh/tltnisse berfieksiehtigend - -  
die Rindenlcarte unserer Fi~lle nicht der Ausbreitung des schizophrenen 
Rindenprozesses entsprach. Es fragt sich nun, ob die Ausbreitungs- 
verh/~ltnisse unserer F/~lle yon der fiblichen Verteilung des paralytischen 
Rindenprozesses abweichen. Ja]cob konnte auf Grund umfangreicher 
Erfahrungen folgende gesetzm/~f~ige HauptlokMisation fiir die GroBhirn- 
rinde feststellen (die Reihenfolge ist der Intensit/~t nach abnehmend 
geordnet): Orbitalteil des Frontallappens, granul/~re Frontalregion bis 
zum hinteren Drittel der drei Stirnwindungen, Parietalhirn, 2. und 3. Tem- 
poralwindung, Gyrus fusiformis und hippocampi, Temporalpol, Insel, 
hinteres Stirnhirn, obere Temporalgegend, Postzentral-Pr~zentral- 
gegend, OccipitMhirn. Die Untersuchungen von Saito konnten die alte 
Nissl.Alzheimersche Auffassung fiber die Abnahme der paralytischen 
Ver/~nderungen in fronto-occipitaler I~ichtung bekr~ftigen: ,,Es gibt 
kein Areal, das nicht erkrankt ws und es seheint, dag bei den ver- 
schiedenen F/~llen ganz verschiedene Partien die intensivste Erkrankung 
aufweisen" (Saito). Diese Ausbreitungsverh/~ltnisse vor Augen hMtend, 
k6nnen wir sagen, dag die in unseren F/illen beobachteten Ausbreitungs- 
verhi~ltnisse des Prozesses keine wesentliche Abweichung yon den ge- 
wohnten topographischen Verh~ltnissen der progressiven Paralyse 
erkennen lassen. Es 1/~Bt sich also soviel feststellen, dab - -  soweit dies 
aus einem aus 3 F/~llen bestehenden Untersuchungsmaterial hervorgeht - -  
der sog. schizophrenen Form der progressiven Paralyse ]ceine besondere 
Form der Groflhirnrindenausbreitung des paralytischen Prozesses ent- 
spricht. Allein auf Grund yon Lokalisationsverhs kann also das 
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Zustandekommen yon schizophrenartigen Zustandsbildern im Verlaufe 
der progressiven Paralyse nicht erklart werden. So k6nnen wir uns auch 
der obenerwahnten Auffassung yon Carri~re auf Grund unserer Unter- 
suchungen nicht anschlieBen. 

Nicht nu r  in Hinsicht der Oberfl/~chenausbreitung der histologischen 
Veranderungen wiesen unsere Falle keine wesentliche Abweichung yon 
den bei der progressiven Paralyse iiblichen Verh/~ltnissen auf, sondern 
auch in der Ausbreitung der Ver/~nderungen auf die verschiedenen 
Rindenschichten. Nach Nissl, Alzheimer, Saito und Jalcob befallt der 
paralytische ProzeB im allgemeinen den ganzen Rindenquersehnitt, mit 
besonderer Bevorzugung der /iuBeren Hauptschicht (II, I I Ia  und b). 
Dagegen leidet nach den Erfahrungen yon Josephy, Fiinfgeld, Miskolczy 
und Hechst bei der echten Schizophrenie am starksten die III. Schicht, 
danach folgen in der lntensitat  die V. und VI. Schicht. Betreffs der 
corticalen Tiefenlokalisation der schizophrenen Form der Paralyse 
begegnen wir in der Literatur nur geringffigigen Angaben. Josephy sah 
bei Paralysefallen ganz ungew6hnliche laminare Ausfalle, unter diesen 
Paralysefallen treten aber katatone Ziige im Verlaufe der Erkrankung 
bloB bei einem deutlich hervor. Bei unseren Fi~llen waren samtliche 
Rindenschichten ladiert, am starksten die III .  Betreffs der tibrigen 
Schichten konnte keine RegelmaBigkeit festgestellt werden, denn die 
Reihenfolge, nach weleher sich die fibrigen Schichten im Prozesse der 
Intensitat nach beteiligten, yon Fall zu Fall und yon Region zu Region 
eine verschiedene war. 

Es erschien uns wichtig, in unseren Fallen die Beteiligung der sub- 
corticalen Ganglien im Prozesse genau zu untersuchen, da yon einigen 
Autoren der Seh/idigung der subcorticalen Ganglien im Zustandekommen 
der schizophrenen Symptome eine Bedeutung eingeraumt wird. Es 
fanden sich wesentlichere Ver/~nderungen in den subcorticalen Ganglien 
bei keinem unserer Falle. Wir beobachteten in allen 3 Fallen leichte, 
in den Fallen 2 und 3 ganz leichte entzfindliche Infiltrationen und eben- 
solche degenerative Veranderungen an den Nervenzellen, doch ffihrten 
diese Veranderungen in keinem Falle zu Zellausfifllen. Sowohl die ent- 
zfindlichen wie auch die degenerativen Ver/~nderungen waren noch ver- 
h~ltnisms am starksten im Striatum ausgepragt, weniger im Thalamus, 
wahrend das Pallidum in 2 Fallen vollkommen frei blieb. Diesen leiehten 
histologisehen Veranderungen kSnnen wir keine funktionelle Bedeutung 
zusprechen. Die entziindlichen Erscheinungen kSnnen ftir die erw~hnten 
klinisehen Symptome unter anderem auch aus dem Grunde nicht ver- 
antwortlieh gemacht werden, da z. B. Kalnin in eigens darauf gerichteten 
Untersuchungen bei Fallen, die kliniseh deutliche extrapyramidale 
Erseheinungen erkennen liel~en, im Subeortex keine starkeren entziind- 
lichen Infiltrate antraf, als bei Fallen ohne extrapyramidale Symptome. 
Der paralytische ProzeB breitet sich iibrigens nach den Untersuchungen 
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von Spatz, Jakob, Steck, Houlton, Lehoczky und Hechst fast in jedem Falle 
auf die subcorticalen Ganglien aus, also auch in solchen Fallen, bei denen 
klinisch keine schizophrenen Symptome zum Vorschein kamen. Den 
Nervenzellveranderungen kSnnen wir aus dem Grunde keine Bedeutung 
einraumen, weft einerseits Zellausfalle in den subcorticalen Ganglien in 
keinem unserer Falle festzustellen waren, andererseits auch die beob- 
achteten quahtat iven Zellveranderungen durchwegs nur einen leiehten 
Charakter aufwiesen. Der paralytische Proze6 blieb also in unseren 
Fallen im wesentlichen ein corticaler Proze/~. Wenn wir noch beachten, 
dab naeh den Untersuehungen yon Josephy, Fiinfgeld und Heehst die 
subeorticalen Ganglien bei der Schizophrenic in der fiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle sich im Prozesse nieht beteiligen, so k6nnte man viel- 
leicht daran denken, dab die Intaktheit der subcortiealen Oanglien geradezu 
eine Bedingung fiir das Auftreten yon schizophrenen Symptomen bei Para- 
lyse darstellt. Dieser Annahme widerspreehen indessen die Beobaehtungen 
yon Gurevi~, der 6 Paralysefalle mit  kata tonen Symptomen untersuchte;  
in allen F/~llen wurden paralytische Veranderungen des Striatums und 
teilweise des Thalamus neben geringen Ver/~nderungen der Rinde fest- 
gestellt. 

Was das Verhalten der hypothalamisehen vegetativen Kerne angeht, 
so Ianden sich in den F~tllen 2 und 3 weder entztindliehe Erseheinungen 
noch Zellausf~lle. I m  Falle 1 traten leichte lymphoeyts bzw. plasma- 
zellige Infiltrationen im zentralen Grau und im medialen Kern des Tuber 
einereum hervor, degenerative Veranderungen an den Nervenzellen 
konnten auch in diesem Falle nicht beQbachtet werden. Irgendwelehe 
Beeintraehtigung der Funktion diirfen wir daher yon den erwghnten 
ganz leichten entziindliehen Infil traten nicht erwarten. 

2. Die lntensit~it der histologisehen Ver~nderungen. Die Literatur- 
angaben und auch unsere eigenen Effahrungen sprechen dafiir, da6 
sowohl die entzfindlieh-in~iltrative, als auch die degenerative Komponente  
des paralytisehen Gehirnprozesses in Fallen, bei denen im klinisehen 
Bilde sehizophrenieartige Symptome sich zeigten, fast ohne Ausnahme 
einen leichten Charakter an sieh trug. So fanden sich im Falle yon 
Gruhle-Ranke, bei dem der paralytisehe Prozel~ 11 Jahre anhielt und ira 
klinisehen Bride akustisehe Halluzinationen, Willensbeeinflussungen, 
katatonieforme Spraehverwirrtheit beobaehtet wurden, histologiseh nur 
ganz leichte entzfindliehe Infiltrate neben leiehten degenerativen Nerven- 
zellveranderungen, d. h. das Bild, was wir bei den sog. stationaren Para- 
lysefallen anzutreffen pflegen (Alzheimer, Jakob, Spielmeyer). I m  sehizo- 
phrenen Paralysefalle SchrSders waren die paralytisehen Gewebsverande- 
rungen nirgends groB, stellenweise nur gering. Jakob konnte bei seinen 
katatone Symptome aufweisenden Paralysefa]len feststellen, dal] ,,der 
paralytisehe Entziindungs- und Degenerativvorgang bei langsamerer 
und geringgradiger Entwicklung eine mehr katatone Farbung der Psyehose 
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abgibt". Beim viel zitierten Plaut-Spielmeyerschen Falle waren Ver- 
siindigungsideen, akustische : Halluzinationen, psyehomotorische Er- 
regung als schizophrenieartige. Symptome vorhanden und es fanden sieh 
anatomisch neben diffusen Ausf~llen im ganzen Zentralnervensystem 
nur vereinzelt sp/trliehe Plasmazellen. In dem Kufsschen Falle waren 
sowohl die entziindliehen wie auch die degenerativen Ver/tnderungen 
nur wenig ausgepr/tgt.  Unsere 3 F/tlle reihen sich diesen Literaturf/tllen 
zwanglos an, indem erheblichere Ver/tnderungen weder in Form von ent- 
ziindlichen Infiltrationen noch in der von Zellausf/tllen zu sehen waren. 
Im Falle 3 waren die histologischen Ver/tnderungen so minimal, daB der 
paralytische ProzeB histologisch nur auf Grund der Mikrogliahyperplasie 
und der Eisenreaktion zu erkennen war. 

Gleiehfalls leichtere Gewebsver/tnderungen (besonders was die ent- 
ziindlichen Infiltrate betrifft) wurden bei den sog. Tabespsychosen 
gefunden, bei denen im klinischen Bride h/tnfig ebenfalls sehizophrenie- 
artige Symptome wie paranoide Wahnideen, akustische Halluzinationen 
vorkommen. Auf die Frage, ob es iiberhaupt bereehtigt ist, yon Tabes- 
psychose als yon einer besonderen nosologischen Einheit im allgemeinen 
zu spreehen, mSchten wir hier nieht eingehen (nach Jalcob ist sie von jeder 
luischen Erkrankung des Nervensystems abzutrennen, naeh Spielmeyer 
sind diese F/tHe formes frustes der progressiven Paralyse, nach Bostroem 
handelt es sich um Luespsychosen). Wir mSchten nur einige einschl/tgige 
Literaturangaben kurz erw/thnen. Beim Falle Sioli bestanden zahllose, 
unzusammenh/tngende, aber doch feststehende Verfolgungs- und GrSBen- 
ideen, und es liel~en sich in der Rinde cytoarchitektonische StSrungen 
kaum nachweisen, wie auch Plasmazellen nur vereinzelt anzutreffen 
waren. Schr6der land bei seinem Falle (Tabes mit halluzinatorisch para- 
noider Psychose und Beziehungswahn) nur ganz m/tBige entziindliche 
Infiltrate in der GroBhirnrinde. Urechia begegnete in 2 F/tllen in der 
GroBhirnrinde m/tBigen Infiltraten mit Lymphocyten und Plasmazellen. 
Hach den Untersuchungen yon Jakob zeigen jene Formen yon Tabes- 
psychosen, die mit paranoiden Wahnbildungen und Halluzinationen 
einhergehen und sich weniger hochgradig in ihrem intellektuellen Besitz- 
stand gesch/tdigt erweisen, diffuse ParenchymstSrungen nicht sehr 
schwerer Art und leichte Gef/tf3wandver/tnderungen. Beim Falle Haller- 
vordens (Tabes mit paranoiden Vorsteltungen und Halluzinationen) 
fanden sich in der GroBhirnrinde nur hie und da vereinzelte Plasmazellen 
und m/tBige Ausf/tlle in der II. und III .  Schicht. Aus diesen Befunden 
geht hervor, dab F/tlle yon mit paranoiden Wahnideen und akustischen 
Halluzinationen einhergehender Tabespsychose sowohl betreffs der ent- 
zfindlichen wie auch der degenerativen Erscheinungen nur geringfiigige 
histologische Ver/tnderungen anfweisen. 

An Hand der Literaturangaben wie auch unserer eigenen Erfahrungen 
ist daher zusammenfassend zu sagen, dab in F/tllen yon Paralyse, bei 
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denen im klinischen Bilde schizophrenieartige Symptome in Erscheinung 
traten, in der Gro•hirnrinde die entziindlichen Erscheinungen, die 
Nervenzellver/inderungen und die cytoarchitektonischen StSrungen nur 
von geringer Intensitiit sind. Es  hat den Anschein, da~ zum Zustande- 
Icommen der schizophrenen Symptome ein gewisses Verschontbleiben der 
Gro/3hirnrinde erforderlich ist; liegen erheblichere diffuse cytoarchitek- 
tonische St5rungen vor, so kommt das Bild der typischen paralytischen 
Demenz zum Vorschein. Bostroem und Krisch kamen auf Grund yon rein 
klinischen Uberlegungen zu /~hnlichem SehluB. Freilich ist die geringe 
Intensit/it des histologisehen Prozesses nicht die Ursache, sondern nur eine 
Bedingung der Entstehung der schizophrenen Symptome. Insbesondere 
sehen wir bei paralytischen Remissionen oder station~ren Paralysen 
h~ufig ganz leichte histologische Ver~nderungen in der GroBhirnrinde, 
otme dab im klinischen Bilde schizophrenieartige Symptome aufgetreten 
w~ren. Die sonstigen Bedingungen fiir das Auftreten der schizophrenie- 
artigen Symptome sind wahrscheinlich konstitutioneller Natur und lcSnnen 
naturgem~i[3 mit unseren heutigen histologischen Methoden nicht erfal3t 
w~rd~n. 

3. Die Qualitgt der histologischen Veriinderungen. Gerstmann fiihrte 
- -  sich besonders auf die Forschungen von Strgu[31er und Koskinas 
stfitzend - -  die Umwandlung der klinischen Erseheinungsform der pro- 
gressiven Paralyse nach Fieberbehandlung in der Richtung der paranoid- 
halluzinatorischen Bilder auf Anderungen der Eigenschaften des histo- 
logischen Prozesses zuriiek. Nach ihm verschiebt sich die nicht-spezi- 
fisehe Entziindung nach der spezifisch-benignen Form und als Ausdruck 
dieser Versehiebung tr i t t  im klinischen Bilde die erw/~hnte )~nderung ein. 
Die Untersuchungen konnten aber die Annahme Gerstmanns yon der 
Wirkung der Malariakur nicht bekr/~ftigen (Spielmeyer, Lehoczlcy u. a.). 
Wir selbst konnten bei unseren F/~llen eine Anderung des Charakters des 
histo~ogisehen Prozesses nieht beobaehten, bei jedem Falle fande~ wir 
typische para]ytisehe Plasmazellinfiltrate, jedoch nirgends Gummi oder 
gummSse Gef/~6wandver/~nderungen. Auch die Literaturangaben er: 
w/~hnen keine sog. spezifisehen luischen histologischen Ver/~nderungen 
bei Para]ysef/~llen, die schizophrenieartige Symptome aufwiesen. Wir 
kSnnen also sagen, dab das Hervortreten von schizophrenieartigen Sym- 
ptomen im Ver]aufe der Paralyse nicht zu einer Anderung des Charakters 
des histologischen Prozesses, zum Auftreten yon sog. spezifischen Er- 
seheinungen gebunden ist. 

4. Eine besondere Bespreehung bedarf die Frage der Lokalisation der 
akustischen Halluzinationen in Paralysef/~llen. Von der allgemeinen 
These ausgehend, dab die Halluzinationen pathologische AuBerungs- 
formen der ttirnrindentgtigkeit darstellen (Henschen), glaubte ein Tefl 
der Autoren (Ja]cob, Gerstmann) zwisehen dem st~rkeren Befallensein des 
Temporallappens und den akustischen Halluzinationen einen genetischen 
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Zusammenhang zu erkennen. Jakob kam auf Grund der Untersuchung 
eines sog. stationi~ren Paralysefalles zu der Auffassung, dab ,,die auSer- 
gewShnlieh starke Affektion der untersten Rindensehiehten im Sehl/ffen- 
him in Beziehung gebraeht vcerden kann mit den kliniseh im Vorder- 
grunde stehenden GehSrt~tusehungen". Strdiufller und Koskinas begeg- 
neten in zwei mit Malaria behandelten, kliniseh halluzinierenden F/~llen 
einer relativen Akzentuation des paralytisehen Prozesses ira Temporal- 
lappen. Str~iufller und Koskinas haben aus diesem Befund keine patho- 
physiologischen Schlu$folgerungen gezogen. Dagegen maeht Gerstmann, 
sich auf die histologisehen Befunde von Strdiufller und Koskinas, von 
Jakob wie aueh von Wilmanns-Ranke (klinisch massenhafte akustisehe 
Halluzinationen, histologisch starke Affektion beider Temporallappen) 
sttitzend die Annahme, da$ zwischen der deutlieheren Ausbfldung der 
paralytischen Ver/~nderungen in der Sehli~fenrinde und den akustischen 
Halluzinationen eine n/~here Beziehung besteht. Die Jakob-Gerstmann- 
sche Auffassung wird dutch die encephalographischen Untersuehungen 
yon Herrmann und Herrnheiser unterstfitzt, naeh denen in Paralyse- 
fallen mit akustischen Halluzinationen die Atrophie des Temporallappens 
festzustellen war, die im Encephalogramm durch eine besonders stark 
ausgepri~gte Oberfl/tchenzeiehnung dieser Gegend zu erkennen war. 

Gegeniiber diesen eben erwiihnten, fiir einen Zusammenhang zwisehen 
den akustisehen Halluzinationen und der betr/iehtlieheren Affektion 
der Temporalrinde spreehenden Untersuehungen stehen die Beobaeh- 
tungen yon Spielmeyer, Lehoczky und Schmidt-Kraepelin. Spielmeyer 
konnte in seinen Untersuchungen keine Anhaltspunkte dafiir gewinnen, 
dab das Auftreten der Sinnesti~uschungen mit einer Bevorzugung des 
Schl/ifenlappens durch den ProzeB in Beziehung steht. In den 2 F/illen 

�9 yon Lehoczky entsprach dem halluzinatorischen Krankheitsbilde keines- 
wegs eine st/~rkere Affektion der Temporalgegend. Nach Schmidt- 
Kraepelin (das Material wurde histologisch yon Spatz bearbeitet) haben 
ausgesprochen halluzinatorische Paralysen nicht unbedingt ein vor- 
wiegendes Befallensein des Schl/tfenlappens zur Voraussetzung. Schliel3- 
lich haben Guttmann und Kirschbaum den Feststellungen yon Herrmann 
und Herrnheiser widersprechende encephalographische Befunde erhoben. 

Wie erw/~hnt, zeigten unsere 3 F/s akustische Halluzinationen. Die 
Temporalregionen unserer F/~lle wurden nach der in der Einleitung 
besprochenen Methode bearbeitet. Es sei erw/~hnt, dab wit des Verhaltens 
der Area temporalis superior besonders bedacht waren, da nach Henschen 
die optisehen Halluzinationen in den lateralen oceipitalen Regionen ent- 
stehen und nicht in der Sehrinde selbst, der lateralen Occipitalgegend 
aber - -  mutatis mutandis - -  die Area temporalis superior entspricht, 
wie der Area striata die Area supratemporalis granulosa. Unsere dies- 
beziigliehen Untersuehungen ergaben: 1. Die Temporalregionen wiesen 
im allgemeinen weder in Hinsicht der entziindliehen Erscheinungen noch 
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in der der Nervenzellver/~nderungen ausgepr/~gtere Sch/~digungen auf, 
als die iibrigen Rindenregionen. 2. Wenn wir die St/~rke der histologi- 
schen Ver/inderungen der Temporalregionen bei den akustisch hallu- 
zinierenden F/illen mit  den Kontrollfifllen, die w/~hrend des ganzen 
klinischen Verlaufs keine akustischen Halluzinationen darboten, ver- 
gleiehen, so 1/igt sich sagen, dab in zwei der nicht halluzinierenden F/~lle 
sowohl die mesodermalen als auch die ektodermMen Ver/~nderungen 
bedeutend ausgepr~gter waren, als in den hMluzinierenden F/~llen; beim 
dritten KontrollfMle waren die Parenehymver/~nderungen wohl nur 
wenig intensiv, die entziindliehen Infiltrationen traten jedoeh aueh hier 
deutlieher in Erseheinung als in den halluzinierenden F/~llen. Auf Grund 
der in unseren F/~llen gemaehten Erfahrungen ist also ein regelm/~l~ige r 
Zusammenhang zwisehen der Sehwere der histologisehen Ver~nderungen 
der Temporalregionen und dem Auftreten der akustisehen Halluzinationen 
nieht festzustellen. Unsere F/tlle spreehen aber dafiir, dab die relative 
Verschontheit der Temporalregionen geradezu eine Bedingung fiir das 

Zustandekommen yon akustischen Halluzinationen darstellt. 
5. Im Laufe unserer Untersuchungen haben wir in unseren 6 Ffillen 

(darunter 3 Kontrollf/~lle ohne sehizophrenieartige Symptome) aueh die 
Beteiligung der beiden Hemisph/~ren im Prozesse beaehtet. Es w~re 
n/s naeh Fdrbig zu erwarten, dab der paralytische Prozeg die linke 
Hemisphere als die physiologiseh mehr in Ansprueh genommene st/irker 
ergreift als die rechte. Bei diesem Vergleieh waren wir besonders der- 
jenigen Regionen bedaeht, deren Funktion bekanntlieh links bedeutungs- 
vo]ler ist, z. B. die Brocasehe Region. Das Ergebnis zeigte keine Gesetz- 
m/~gigkeit, bei ein und demselben Falle zeigte ein Teil der Regionen links, 
ein anderer Teil reehts st/~rkere Affektion sowohl betreffs der entziind- 
lichen als aueh der degenerativen Komponente.  Die Za.hl der links 
sti~rker 1/idierten Regionen iiberschritt nieht die Zahl der reehts erheb- 
lieher affizierten Areae. 

6. Die Ergebnisse unserer Untersuehungen k6nnen wir in folgendem 
zusammenfassen: 1: Bei der sog. sehizophrenen Form der progressiven 
Paralyse kann irgendeine charakteristisehe pathoarehitektonische Gesetz- 
m/~l~igkeit in der Ausbreitung der Ver/~nderungen nieht festgestellt 
werden. 2. Die Qualit/~t des histologisehen Prozesses weieht, in diesen 
F/~llen vom gewohnten Bilde der Paralyse nicht ab, das Auftreten yon 
sehizophrenieartigen Symptomen ist also nicht zu spezifischen histo- 
logischen Erscheinungen gebunden. 3. Der histologisehe Proze6 ist in 
diesen F/fllen sowohl in seiner entziindlichen wie aueh seiner degenera- 
riven Komponente ein leiehter. 4. Die subeortiealen Ganglien wie aueh 
die hypothalamischen vegetativen Kerne bleiben in diesen sehizophrenen 
Formen der Paralyse frei yon pathologisehen Ver/tnderungen. Vielleicht 
sind die anatomischen Bedingungen fiir das Auftreten der schizophrenie- 
artigen Symptome bei der progressiven Paralyse zum Teil in der geringen 
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Intensitdt  des Rindenprozesses wie auch in  dem Verschontbleiben der sub- 
corticalen Ganglien gegeben. 
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