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Im fo]genden soll fiber 15 Fg]le berichtet werden, die mit der klinisehen 
Diagnose ,,progressive Paralyse" im Laufe der letzten Jahre in der hie- 
sigen Anstalt, teilweise auch in der Anstalt in Ybbs, verstorben sind und 
bei denen histo]ogische Untersuehungen des Gehirnes gemacht werden 
konnten. 

Darunter sind F~lle yon ]angem Verlaufe, einer Krankheitsdauer yon 
10 Jahren und dartiber, wie man sie in den letzten Jahren nach Einffih- 
rung der Fieberbehandlung so hi~ufig sieht, F~lle, die sich aul~erdem 
durch abweichende Pri~gung des klinisehen Brides auszeichnen. 

Neben einer mSgliehst klaren und plastischen Darstellung des klini- 
sehen Verlaufes im engeren Sinne ist es bekanntlieh die Herausstellung 
des sog. Liquorl~ngsschnittes, die ein notwendiges Effordernis darstellt, 
wenn anders man den Ansprueh erhebt, einen derartigen Fall in seinem 
Verlaufe fibersehen und beurteilen zu wollen; in den Ver~nderungen der 
Liquorbefunde kommen ja die sieh auf lange Zeit erstreckenden Aus- 
wirkungen der Behandlung sinnf~llig und objektiv zum Ausdruck. 

Seit mehreren Jahren beschs wir uns in der hiesigen Anstalt 
mit der pl~nm~l~igen Erhebung und Darstel]ung des Liquor]s 
im Sinne von Dattner, und zwar nehmen wir an, da~ im sp~terenVerlaufe 
der Krankheit  ji~hr]ich wenigstens einmal ein Liquor- und Serumbefund 
erhoben werden soll. Ein zu diesem Zwecke eingerichtetes Zi~hlkarten- 
system macht es uns mSglieh, das Paralytikermateria] aueh in ttinsicht 
seiner humoralen Befunde leicht zu fibersehen. 

Die bier zusammengetragenen Paralytikerkrankheitsgeschichten ent- 
sprechen noch keineswegs diesen Anforderungen; es sind F~lle darunter, 
bei denen nur ganz wenige, unvollst~ndige oder tiberhaupt keine Liquor- 
befunde erhoben wurden; teilweise deshalb, weil wir erst seit der ange- 
gebenen Zeit die Liquoruntersuchungen planmAI3ig durehzufiihren im 
Begriffe sind. Ich mSchte aueh gleich hervorheben, dal~ die histopatho- 
logisehen Befunde der einzelnen FAlle lfickenhaft bleiben muBten; ich 
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unte rsuch te  jeweils nur  vereinzelte B15cke aus versehiedenen Hi rn -  
gegenden,  wobei  racis t  auch die Basalgangl ien  einbezogen wurden.  Von 
einer e ingehenderen Unte r suchung  zahlreicher  Rindengebie te  konn te  aber  
keine Rede  sein; diese mf ihsamen und  ze i t raubenden  Arbei ten ,  die au•er- 
dem in den  heut igen  Zei ten sehr kostspiel ig  sind, k~innen wohl  nur  d a n n  
u n t e r n o m m e n  werden,  wenn der betreffende Ans ta l t sa rz t  mi+ sonstigen 
Aufgaben  n icht  be las te t  i s t ;  sol]en aber  die histologischen Arbe i ten  neben 
der  haup tbe ru f l i chen  Ts  der  Le i tung  einer K r a n k e n a b t e i l u n g  be- 
t r i eben  werden,  so mul~ m a n  sich bescheiden. 

I ch  glaube aber,  da6  es t ro tz  dieser Lf ickenhaf t igkei t  mSglich ist,  in 
den  einzelnen un ten  aufgef i ihr ten F~l len  sich ein ungef~hres Bi ld  yon  der  
A r t  und  dem Grade  der  ana tomischen  Vers  zu machen,  wozu 
be im diffusen Charak te r  des pa ra ly t i schen  Prozesses auch einzelne heraus-  
gegriffene Stel len nfitzlich sein diirf ten.  

Zur  Rech t fe r t igung  dieser Mit te i lungen dar f  ich viel leicht  anffihren,  
da~ vor  al lem wegen des ]angjs  Verlau~es einer Anzahl  dieser 
F~]]e die Bekann tgabe  ihrer  wenn such unvol ls t~ndigen kl inischen und  
ana tomischen  Befunde n ieht  ganz zweck]os sein dfirfte. 

~Vall 1. Georg F., geb. 1888, aus Wien, Hilfsarbeiter. Lues angcblich mit 
21 Jahren, mit Hg behandelt. 1922, mit 34 Jahren, an der Fsych. Klin.: Pro- 
gressive Faralyse. Juli-August 1922 Malaria (12 Anfalle) + NS 3,0. August 
1922: Liquor 30/3, Globulin + ,  Wa + ,  Wa im Serum +~- .  Oktober 1922 nach 
Steinhof- SprachstSrung, GangstSrung, m~l~ige Demenz, Fupillenstarre. Das 
typiseh-paralytisehe Zustandsbild mit GrSl3enideen, Dcmenz und den kSrpcr- 
lichen StSrungen geht im Laufe der Jahre in einen Zustand fiber, in dem neben 
Stumpfheit und Apathie katatone Ziige in Form yon Negativismus, 5~utazismus~ 
zeitwcisenraptusartigen Erregungenvorherrschen. 1929: Station~tres Zustandsbild, 
apathisch, zeitwcise gereizt, Bild eines katatonen Endzustandcs. Liquorbefunde: 
Januar 1929: 18/3, Nonne - - ,  Fandy ( ~- ), Goldsol - - ,  Wa - - ,  Scrum-Wa. in Spuren; 
Januar 1930: 16/3, Fandy (~-), Goldsol - - ,  Serum-Wa (~-). Januar 1930 Ent- 
wicklung yon Fyelonephritis; 20.2. 30 verstorben. 

Autopsie (21.2. 30). Hirngewicht 1330g, keine sichtbare Atrophic an der 
Konvexit~t, nur geringe Trfibung der zarten I-[irnh~ute. Hohlr~ume des Gehirnes 
erweitert, Granulationen am Boden des 4. Ventrikels. Fyelonephritis, Amyloid 
der Milz. 

Alkoholfixierte B15cke aus Stirnhirn, Zentralwindungen, vorderem Anteil 
des Ammonshornes, Abschnitte aus dem Striopallidum, Kleinhirn; ferner Formol- 
Gefrierschnitte aus verschiedenen Gegenden yon ~inde und Stature. Thionin- 
f~rbung, a) Rinde: Aul3er leiehteren Infiltraten an den grSl]eren Markvenen und 
geringcn Spureu solcher besondcrs an den Abg~ngen yon Arterien aus grSl]ercn 
St~immen fehlen die entziindlichen Erscheinungen in der l~inde fast v~llig. Ver- 
dickung der ttirnhaute. Grfinliches Figment in den unteren Schichten der Fia, 
Fibroblastenkerne und Chromatophoren, aber keine Infiltratzellen. Bei genauer 
Betrachtung sieht man an den Capillaren der Rinde vereinzelte Lymphoeyten und 
Flasmazellen. In den oberen l~indensehiehten 5dem~tSse Zellveri~nderung. An 
den Zellen der tieferen Schichten teils Skleros~, teils k6rnige Degeneration. Ver- 
einzelte Stabchenzellen. Keine Schiehtverwerfungen. Glia zwar deutlieh vcrmehrt, 
aber nicht progressiv, sondern eher regressiv ver~ndert. An den Rindengef~Ben 
Wueherung der Gef~wandzellen. b) Striopallidum: Eine Atrophic des Striatum 
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scheint aus der relativen Vermehrung der groBen Zellen hervorzugehen. Oligo- 
dendroglia vermehrt. Die kleinen Zellen in ihrer Gesamtheit stark geschrumpft; 
relativ wenig H~mosiderinzellen. Die t)allidumzellen sind gut erhalten, c) Ammons- 
horn: Im Sommersehen Sektor viele Schwundzellen, auch Zelliehtungen, dann sehr 
groBe, oft zu Gruppen vereinigte Gliakerne. Keine St/~bchenzellenwueherung. 
Ebenso sind entziindliche Erseheinungen nicht zu linden. Der iibrige Teil des 
Ammonshornes ist unver/~ndert, d) Kleinhirn: Keine Pialinfiltrate. Stellenweise 
Sehrumpfung der t)ur]cin]e-Zellen. Glia eher regressiv ver/~ndert. Spielmeyersche 
Markscheidenlor~1oarate der Rinde zeigen Feh]en der Tangentialfasern sowie Lich- 

Abb. 1. Fall l .  Agranulhre Fron~alrinde; m~]ige Pialverdickung, keine Sehich~st6rung, 
keine Inf i l t ra te .  

tung in den inter- nnd supraradigren Flechtwerken; Andeutung yon Markschatten- 
herden. 

Zusammen]assung. I~ach einer Inkuba t ionsze i t  yon  13 J a h r e n  1922, 
mi t  34 Jahren ,  e rk rank t ,  im selben J a h r e  Malar ia  - -  1Yeosalvarsan- 
behandlung.  Nach  4 J a h r e n  Umbi ldung  des pa ra ly t i sehen  Zus tands-  
brides in das Bi ld  einer k a t a t o n e n  Demenz.  1929 und  1930 fast  nega t ive r  
Liquor.  1930, nach  8j~hriger Krankhe i t sdaue r ,  an  Pye lonephr i t i s  verstor-  
ben. Hirnbe]und: Keine  nennenswer te  Atrophie ,  geringe Tr i ibung  der  
Hi rnhgute .  A n  Rinde,  St r iopal l idum,  Ammonshorn  und  Ydeinhirn keine 
oder ganz geringfiigige inf i l t ra t ive  Ver/~nderungen, rein degenera t iver  
ProzeB ohne Sehichts t6rung,  keine St/~behenzellenwucherung. 

Fall2. Salomon R., geb. 1892, aus_DXinaburg, Malergehilfe. Lues 1915. Wieder- 
holt behandelt mit I-Ig und MS. Soll fri~her immer geistig gesund gewesen sein. 
Ende 1920, mit 28 Jahren, Krankheitsgefiihl, finder yon der Arbeitsst/~tte nieht 
mehr nach l~ause, konnte sich nichts merken. Ende Dezember Insult mit Spraeh- 
st6rung, hierauf verwirrt und unruhig. 1.1.21. Psych. Klin. : Maeht stumpfen 



Verlanfsformen der progressiven Paralyse. 165 

Eindruek, klagt fiber Kopfsehmerzea und Sehwindelgeffihle, langsame stotternde 
Spraehe, Pupillen reagieren unausgiebig. Liquor: 125/3, Nonne ~-, Wa +~- .  
Januar-Februar 1921 : Typhusvaecine (8 Fieberanfalle) ~- Hg suee. 19 real 0,03 
~ - ~ S  3,75. 21.1.21. Liquor: 37/3, Nonne ~-, W a + + ,  Serum-Wa ~-~-, 28.2.21. 
Liquor: 20/3, Nonne (+) ,  Wa -F+.  9. 3.21. Steinhof: Zunahme der Demenz. 
Ende Dezember paralytisehe Anf~lle. Bis 1924 noeh zu Gartenarbeit f~hig. Sel- 
tene Anf~lle. Oktober 1925 apoplektiformer Anfall mit SprachstSrung. 11.5.26 
Anstalt u  Gutmfitig dement, gibt faselige Auskfinfte, Dysarthrie, nieht mehr 
arbeitsf~hlg, bettlagerig. Bis 1929 Zunahme einer stumpfen Demenz, keine Au~e- 
rungen mehr, ab und zu Erregunge~ mit sinnlosem Gesehrei. K6rperlieher Verfall. 
Oktober 1929: Status paralyticus, Deeubitus, BlasenstSrungen. April 1930: Neuer- 
lieher Status para]ytieus. 31.7.30 in hoehgradigem Marasmus an Lobul~rpneu- 
monie verstorben. 

Autopsie (1.8.30). Besehr~nkte sieh anf das Gehirn. H6ehstgradigste Atrophie 
s~mtlicher Rindengegenden, fibrSse Verdiekung der Meningen, ~ul3erer und innerer 
Hydrocephalus, Ependymgranulationen im 4. Ventrikel. Die mikroskopische 
Untersuehung yon alkoholfixierten B15eken aus Stiruhirn, Ammonshorn beider 
Seiten, Stammganglien und Kleinhirn ergibt an thioningef~rbten Schnitten: 
a) Stirnhirn: Leiehte Infiltration der Pin mit eystiseher Erweiterung der sub- 
araehnoidalen R~ume, Unebenheiten der Rindenoberfl~ehe, h6chstgradigste para- 
lytisehe Rindenver~nderungen: Gef~Bvermehrung und Infiltrate, Sehiehtver- 
werfung, umsehriebene Zellausf~lle und allgemeine RindenverSdung, St~behen- 
zellenwueherung, b) Ammonshorn: Hoehgradige VerSdung und Sehrumpfung 
des gesamten Ammonshornes und des Subieulum. Anftreten yon Riesengliazellen 
in der ~olekularsehieht der Faszia dentata. Das Eadblatt  ist yon Nervenzellen 
fast vSllig entblS]t, es finden sieh bier polymorphe Gliaelemente, progressive, 
plasmareiche Formen und St~bchenzellen, auch AmyloidkSrperehen. Fast vSlliger 
Zellausfall im Sommersehen Sektor. Die untersuehten Ammonsh6rner beider 
Seiten und die angrenzenden Partien der Temporallappen zeigen gleichsinnige, 
schwerste Ver~nderungen: ZellverSdungen, massige Infiltrate, St~behenzellen, 
VerSdung des Sommersehen Sektors. e) Stature und Inselrinde: Typiseh para- 
lytisehe Ver~nderungen (vorwiegend Infiltrate) zeigen: 1. Inselrinde und Opereulum 
in hohem Grade. 2. Caudatum und Putamen, 3. Amygdala, aueh das Corpus 
mamillare. Im Opereulum frontale vSllige Sehiehtverwerfung, stark vermehrte, 
infiltrierte Gef~e. Im Thalamus optieus strichweise Zellausf~lle und Gliaersatz- 
wueherung. Sehrumpfung und lipoide Entartung der Ganglienzellen. Aueh hier 
plasmaeellul~r infiltrierte Gef~13e. In der Capsula interna Plasmazellen frei im 
Gewebe. Im Striatum Gef~13infiltrate, St~behenzellen, Gliakernwueherung, H~mo- 
siderinpigment in Gef~Bwandzellen und Hortega-Gliaelementen. Auch im Pallidum 
sp~rliehe Infiltrate, meist Lymphoeyten, vereinzelte Plasmazellen. Teilweise 
Schrumpfung und Verkfimmerung der gro~en Pallidumzellen. St~behenzellen- 
wucherung. Ab und zu gelappte Gliakerne, doeh ohne grfinliches Pigment. ~ i t ten  
im Meynertsehen Basalganglion ein plasmacellul~r infiltriertes Gef~l~. Mandelkern: 
Sehwere entzfindliehe Ver~nderungen, St~bchenzellenwueherung, Zelldegenera- 
tionen, d) Kleinhirn: Infiltrate der Pia (Lymphocyten und Plasmazellen); Stabchen- 
zellenwueherung ohne eigentliehe Strauehwerkbildung in der Molekularsehicht; 
Infiltrate im Mark und im Hilus des Nucleus dentatus. Die Zellelemente der 
Kleinhirnrinde sind jedoch weder vermindert noah wesentlich geseh~digt. In den 
Capillaren der Molekularsehicht linden sieh ab und zu Plasmazellen. Starke 
Hortega-Gliawucherung im Nucleus dentatus, welcher diffuse Ausf~lle an Nerven- 
zellen zeigt. 

Zusammen]assung. Nach  5j~hriger Inkuba t ionsdaue r  Ende  1920, mi t  
28 Jahren ,  er l~ 'ankt ,  damals  Typhus  - -  H g - N S - K u r .  Ausbi ldung einer 
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schweren Demenz.  Seit  1921 parMytische Anfi~lle, die sich gegen E n d e  
der  K r a n k h e i t  zu wiederhol tem S ta tus  parMyt icus  steigern. Schwers~e 
VerblSdung.  Die Untersuchung  des Liquor lgngsschni t tes  war  leider gus 
/LnBeren Gri inden n icht  mSglich. Ju l i  1930, nach  10j/~hriger Krankhe i t s -  
dauer ,  in hochgrad igs tem Marasmus  vers torben.  H i rnbe fund :  Hoch-  
gradige Atrophie ,  typ ische  parMyt ische  Ver/~nderungen in R inde  und  
Stammg~ngl ien  mi t  h6chs tgradigs ten  P~renchymver6dungen .  Maximale  
Ammonshorns lderose  beider  Seiten. 

Fa~l 3. Alexander I-I., geb. 1887, aus Wien, K aufmann. 1906 Sklerose, 1914 
Wa + ~-, seit Weihnachten 1925 (38 Jahre) Schlaflosigkeit, Reizbarkeit, tabische 
Symptome. 3. 11. 26. Psych. Klin.: Argyll-l~obertson, Ataxie. Liquor: Nonne 
~-~-~-, Weichbrodt ~ - - ~ ,  Pandy ~-~--~, Goldsol - ~ - t - ,  Wa -~. November- 
Dezember 1926: Malaria (10 Anf.) -~- NS. 10.12. 26 gebessert entlassen. Juni 
1927: Somatisch4abische Symptome. Liquor: 6/3, Nonne-~, Pandy ~-, Gold- 
sol -~-~-, Wa -t-. Im Juli 1928 Pyrifer-SMvarsankur. Is t  als l~edakteur ti~tig, 
klagt fiber tabische Besehwerden. September 1929: Ist  bis jetzt arbeitsl~hig, 
dabei aber mfide, verdrossen, gleichgfiltig und reizbar. ]~lasen- und l a s tda rm-  
st6rungen. Liquor: 24/3, Nonne ~--~, Pandy ~-@, Goldsol ~=, Wa ~=, Serum- 
Wa -~ ~-. Februar 1930. Liquor: 33/3, Nonne ~ @ -~, Pandy ~ ~- -t-, Goldsol ~- ~ ~-, 
Wa + + ,  Sermn-Wa +-t-.  Arbeitet bis April 1930 Ms Autounternehmer. Mai- 
Juli 1930 Typhuskur. 1.8.30 SchlaganfM1 mit Sprachst6rung. 5.8.30. Liquor: 63/3, 
Nolme + + + ,  Pandy + + -t-, Goldsol + + + ,  Wa + 4 ,  Serum-Wa + + .  Psyeh. 
Klin. : Euphoriseh, groBspreeheriseh, dement, kritiklos. Laetopyrin, ]~ismogenol. 
3.9.30. Steinhof: Fortsehreitender psyehischer und pbysiscber VerfM1. 2.4.31: 
Im 5Iarasmus paralytieus verstorben. 

Autopsie: Gehirn: Itochgradige Atrophie des Stirnhirns, starker ehroniseher 
Hydrocephalus internus, 0dem der Leptomeningen. FaustgroBe Kaverne in der 
Spitze des reebten Oberlappens mit Konglomerattuberkeln in der Umgebung. 
Eitrige Pyelonephritis. Allgemeiner Marasmus. 

Histologiseher Befund yon Mkoholfixierten B16eken aus Stirnhirn, Stamm- 
ganglien mit Inseh'inde und Kleinhirn. Thioninprgparate: 1. Stirnhinrinde: Typi- 
scher parMytiseher Befund: Verdiekung der Pia mit Infiltrationen der inneren 
Sehieht; in der Rinds starke Infiltration der grSBeren Gef~Be sowohl als aueh der 
kleineren und der Capillaren, an denen sich die typischen Plasmazellenmi~ntel 
linden. Die Rinde zeigt bochgradige Verarmung an Ganglienzellen und sehr starke 
Schichtverwerfung. AllenthMben finden sieh St~bchenzellen, die bier Ms Gebilde 
mit blassem, sukkulentem Kern nicht sonderlich hervortreten, sondern erst auf- 
gesueht werden mfissen. Es linden sich ferner grol~e, blasse Gliakerne mit sehwaeh 
siehtbarem Plasma, in welcbem Stippchen liegen. Eisenpigment in den Gefftgwand- 
zellen. Aueh frei im Gewebe liegende Plasmazellen sind anzutreffen. Sp~rliehe 
Mastzellen. Die Ganglienzellen zeigen meist eine Art Schrumpfung mit wabiger 
Ver~nderung des Plasmas. 2. Schnitt durch den Hirnstamm in der HShe der Sub. 
stantia per]. ant.: Hier bestehen schwere Schichtverwerfungen, hochgradige Ver- 
6dungen, typisch parMytische Gefgginfiltrate, plasmacellulgre Infiltration der 
Capillaren. Die restierenden Ganglienzellen sind ganz kfimmerlich, meist im Sinne 
yon lipoider Slderose vergndert. Sehr vim IIgmosiderinpigment an den Gefggen. 
Starke St~bchenzellenwucherung, die Kerne der Stgbchenzellen sind blab und 
sukkulent. Auch hier Plasmazellen frei im Gewebe. Die gr6geren Venenstgmmchen 
an der l~inden-Markgrenze sind stark itffiltriert und beherbergen in ihren Wan- 
dungen massenhaft grfinliche Abbauprodukte. An den gr6geren GefgBstgmmcben 
besteht neben Ansammlung yon Infiltratzellen - -  vorwiegend Plasmazellen - -  
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sicher auch eine progressive Ver~nderung und Vermehrung der Gef~Bwandelemente. 
Unter den Infiltratzellen spielen auch Mastzellen eine beachtliche Rolle. Striatum: 
a) Caudatum: Schon bei schw~eherer Vergr6~erung f~llt die verbreitete Infiltration 
vieler gr6Berer und kleinerer Gef~l~e auf. St~rkere VergrSl~erungen zeigen sehr viel 
EisenpigmentkSrnchenzellen in den Wandungen der infiltrierten Gefal]e. Die 
grofien Zellen scheinen an Zahl verminder~, die kleinen nicht nennenswert ver- 
~ndert; dagegen besteht lebhafte Gliawueherung, der Mikroglia- sowohl Ms auch der 
Makrogliaelemente, die stellenweise bis zu gem~steten Gliazellen ver~ndert sind. 
Haupts~chlich besteht abet eine Wucherung kleinerer dunkler Gliakerne. Starke 
Vergr6Berungen zeigen, wie in der Rinde so auch bier, eine ubiquit~re Plasma- 
zelleninfiltration der Capillaren, sowie ein Ausschwi~rmen yon Plasmazellen ins 
freie Gewebe. Im b) Putamen bestehen im wesentlichen dieselben Veranderungen; 
es werden hier sehr viel Stabchenzellen angetroffen. Die Wucherung der Makroglia 
trit~ zurfick. Pallidum: Die grol~en Zellen sind an Zahl nicht vermindert, durehwegs 
wohl geformt, haben einen groi3en bl~schenf6rmigen Kern, deutlich ausgepri~gte 
Tigroidschollen. Die Glia zeigt meist helle bl~schenf6rmige Kerne. Namentlich 
in der Umgebung yon Gefi~Sen finden sich nackte Gliakerne mit grfinlichem Pig- 
ment. Aul3er vereinzelten Plasmazellen in der Wandung gr6Berer Gef~l~chen keine 
auffallenden Infiltrate. Im Meynertschen Basalganglion deutlieh Infiltrate und 
circumseripte Entziindungsherde. Auch im Mandelkern finden sich neben den 
gew6hnlichen Gef~Binfiltraten locker gebaute Entzfindungsherde. tIier wie auch 
an der Basis des I-Iirnstammes lebhafte St~bchenzellenwucherung. 3. Kleinhirn: 
Hier fiillt zun~chst in der Rinde das starke Hervortreten der Lannois-lPaviotschen 
Zellschicht anf. Nur im ttilus nuclei dentati sind einige sp~rliche Infiltrate zu sehen; 
Kleinhirnmark und Rinde sind frei davon. Im Mark Wucherung yon Makro- und 
Mikrogliazellen. Die Purkin#.Zellen sind an Zahl sicherlich nicht vermindert, 
zeigen auch keine auff~lligen Ver~nderungen. Die Molekularsehicht ist schr zell- 
reich, und zwar linden sich bier bei diffuser Wucherung yon fortsatzreichen ~Iikro- 
gliazellen ab und zu auch Andeutungen yon Gliastrauchwerk. Im Kleinhirnmark 
linden sieh gleichfalls fortsatzreiche Mikrogliaelemente, in gr68erer Zahl ferner 
reihenweise angeordnete Makrogliazellen mit grol~em, chromabinreichem Kern 
und deutlich sichtbarem k6rnigem, metachromatisch r6tlich gefgrbtem Plasmaleib. 
Die Zellen des Nucleus dentatus sind durchwegs gut erhalten; auch hier besteht 
lebhafte Mikro- und Makrogliawucherung. 

Zusammen]assung. Nach  19j~hriger Inkuba t ionsze i t  Beginn der  Er-  
k r ankung  1925, mi t  38 Jahren .  Ende  1926 Malar ia  - -  S~Ivarsan-Kur ,  
Besserung der  Liquorreakt ionen.  H a t  erst  als Redak teu r ,  daml  als 
Au toun t e rnehmer  bis Apr i l  1930 gearbei te t .  Seit  Ju l i  1929 Verschlech- 
te rung  der  Liquorbefunde.  PyrLfer, Typhus ,  Lac topyr in .  Augus t  1930 
apoplek t i fo rme Anfs Seit  damals  for tschre i tende Verschlechterung,  
psychischer  und  physischer  Verfall. Apr i l  1931 nach 6ji~hriger K r a n k -  
he i t sdauer  an  ei t r iger  Pye lonephr i t i s  und  Lungentuberkulose  in a]]gemei- 
nero Marasmus  vers torben.  

Hirnbe/und. Hochgr~dige Atrophie ,  typ isch  para ly t i scher  Befund in 
R inde  und  S tammgangl ien .  

Fall 4. Josef iV[., geb. 1882, aus Wien, Schuhmacher. Lues 1918, Injektionskur. 
April 1924 (42 Jahre) Irrereden, Gr613enideen. 8.4. 24. Psych. I~in. : Desorien~iert, 
schwerbesinnlich, Gr6Benideen. Liquor: 317/3, Nonne +~-~- ,  Pandy + ~ - ~ ,  
Wa +~- ,  Serum-Wa ~-~-; M~i 1924 Malaria ( l l  Anf.). Steinhof 1926: Un- 
ruhig, zerfahren, h6rt Stimmen, ha~ Vergiftungsideen. 1928: FleiSiger Arbeiter, 
halluzinatorische und Beeinflussungserlebnisse. Bis 1931 stationi~res Zustandsbild, 
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verschrobenes Wesen, Beeintr~chtigungswahnideen, K6rperhalluzinationen. Dabei 
fleiBiger Arbeiter. Seit Februar 1931 auff/~llige Gewichtsabnahme, Entwicklung 
yon Lungentuberkulose. 22.4. 31: An Lungentuberkulose verstorben. 

Autopsie. Gehirn: Keine Atrophie, geringgradiger Hydrocephalus internus, 
keine Leptomeningitis, keine Ependymgranulationen. Kavern6se Lungenphthise, 
Caries des Brustbeines, Darmtuberkulose, Mesaortitis. 

I-[istologischer Befund yon B16cken aus der granul~ren und agranul/~ren Frontal- 
rinde, aus Stammganglien und Kleinhirn: J~inde: Leichte Infiltration der nicht- 
verdickten Leptomeninx. Insul/ire Pialinfiltrate. Verdickung des gli6sen Rand- 
saumes. In der Rinde keine Schichtverwerfungen. Ausgedehnte Sklerose der 
Ganglienzellen meist in den oberen Schiehten. Starkes Zurficktreten der infiltra- 

Abb. 2. Fall 4. Granul/~re Frontalrinde: m~l]ige diffuse Infiltration in Pia uric1 l~inde. 

tiven Erscheinungen in der Rinde, immerhhl finder man bei genauer Betrachtung 
regelm~l~ig, wenn auch wenige und vereinzelte, Plasmazellen an den l~inden- 
capillaren. Eine St~bchenzellenwucherung ist nicht ausgesprochen. Die grSBeren 
MarkgefgBe sind hingegen deutlich infiltriert und ihre Wandungen mit grfinlichen 
Abbauprodukten beladen. Stammganglien: Im Striatum reichlich Eisenpigment, 
im Pallidum sehr vie1 bizarr geformte Gliakerne mit griinlichem Pigment. Keine 
Infiltrate. Dagegen besteht Infiltration der basalen Pia. Thala~us opticus o. B. 
I~leinhirn: Leichte Infiltration der Pia mit Plasmazellen und Makrophagen. In 
den oberfl~chlich gelegenen Windungen Degenerationserscheinungen an den Pur- 
kinje-Zellen. Im Mark sehr viel St/~bchenzeUen, ferner karyorrhektische Gliakerne. 
Anch plasmacellul&r und lymphoeytgr infiltrierte Gef~Be. Rarefizierung und 
Degeneration der Zellen im Dentatum. 

Zusammenfassung.  Nach  6j/~hriger I n k u b a t i o n  Beginn der  E r k r a n k u n g  
mi t  42 Jahren ,  mi t  typ i sch  pa ra ly t i schem Zustandsbi lde .  Dama l s  
Malar iabehandlung.  Station/~rwerden des Zus tandes ;  sei t  1926 hallu- 
z inator ische und  Beeinflussungserlebnisse bei leicht  verschrobenem 
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Wesen,  dabei  fleigiger Arbei ter .  1931, naeh  7j/~hriger Krankhe i t sdaue r ,  
an  Lungentuberku lose  vers torben.  Hirnbe/und:  Ms entwickel ter ,  
doeh deut l ieh pa ra ly t i seher  Befund,  keine Pa renehymver6dung ,  lediglieh 
ausgedehnte  Zellsklerose. 

Fall 5. Karl W., geb. 1872, aus Wien, Privatbeamter. Anfangs 1918 Beginn 
der Erkrankung mit grundlosen Erregungszust~nden, n~chtlicher Verworrenheit. 
10.1.18. Psych. Klin. : Dysarthrie, euphorisch, kaum reagierende Pupillen, fehlende 
PSR. Nach einigen Tagen auf den Steinhof. Wurde niemals mit Infektionstherapie 
behandelt. Im Laufe der Jahre gleichbleibende euphorische Demenz, dabei ruhig 
und harmlos. Sehon 1918 epileptiforme Anfi~lle, die sich in den folgenden Jahren 
auchinstatusartiger H~ufung wiederholten. Liquor vomNovember 1927: P a n d y - - ,  
Goldsol - - ,  Wa - - ,  Serum-Wa - - .  M~rz 1932 treten geh/~ufte Anfi~lle auf, denen der 
Patient am 28.3.32 erliegt. Die histologische Untersuehung yon B16cken aus 
Stirnhirn, Ammonshorn, Oceipitalhirn, Nirnstamm und Kleinhirn ergab keinen 
paralytischen Befund, sonde1~a den Befund einer Endarteriitis der kleinen Gef~ge 
yore Typus Nissl-Alzheimer. 

Zusammen]assung. J a n u a r  1918, mi t  46 Jahren ,  e rk rank t ,  euphorische 
Demenz  mi t  h/~ufigen epi lep t i formen Anf~llen, niem~ls behandel t .  Liquor-  
r eak t ionen  im J a h r e  1927 negat iv .  1932, nach 14j~hriger Krankhei~s-  
dauer ,  un te r  gehs  Anfs vers torben.  Hi rnbe fund  ergibt  eine 
Enda r t e r i i t i s  der  k le inen Gefgge nach  Nissl-Alzheimer.  

Fall 6. t tubert  W., geb. 1872, aus Wien, Schaffner. Juni 1923: Bis 1919 an- 
geblich gesund, damals Augenmuskellahmung, wurde pensioniert. Jod-Queck- 
silberbehandlung. Bis vor 11/2 Jahren als Vertreter t~tig, seither wegen zunehmender 
Vergegliehkeit und Interesselosigkeit ohne Besch~ftigung. In allerletzter Zeit 
sehr gereizt und aufbrausend. Lues vor 10 Jahren. Psych. Klin.: Meist lappisch 
heiter, weitgehende Intelligenzdefekte. Argyll Robertson, Silbenstolpern. PSR, 
ASR fehlen. Komplett positive humorale Befunde. Juni 1923 Malaria. Am 
12.9.23 aus der Anstalt Steinhof in h/~usliche Pflege entlassen. 6.2.28. Gattin: 
Nach der Entlassung wohl gebessert, aber nicht arbeitsfahig, reizbar, zerstreut, 
vergeBlich. In der letzten Zeit eigensinnig und unlenksam, Gr6Benideen. Auf 
der Klinik kaum zu fixieren, unsinniges Gerede. l l .  2.28 Steinhof: Beruhigt sieh, 
wird mit der Zeit v611ig teilnahmslos und stumpf, ist unbesch~ftigt. 1931: Ab- 
sonderliches Wesen und Gehaben, abweisend, autistisch, stumpfes Wesen. 5 .4 .32:  
P16tzlicher Tod durch Herzl/~hmung. 

Autopsie. Hirngewicht 1350 g, m~Bige Trfibung der Leptomeningen tiber den 
vorderen I-Iirnabsehnitten; keine Verschm/~lerung der l~inde, keine sonderliche Er- 
weiterung der Hirnh6hlen, keine Ependymgranulationen (auch nicht im 4. Ven- 
trikel); Arterien der Basis dfinn und zart. Schnittfl~chen feucht gliinzend, 
Hirnsubstanz auffallend matsch. Mesaortitis luetica mit aneurysmatischer Dila- 
tation und hochgradiger Verengerung des Ostiums der ]inken Coronararterie, die 
in ihrem weiteren Verlaufe schwere Arteriosklerose zeigt. Chronische Stauung der 
Lungen, Leber, Milz und Nieren. 

Histologischer Hirnbefund: Untersucht wurden Bi6cke aus Stirnhirn, Temporal- 
rinde mit Ammonshorn, 0ccipitMhirn und tIirnstamm sowie Kleinhirn, ferner 
Gefriersehnitte aus Verschiedenen Rindengegenden mit Npielmeyerscher Mark- 
scheidenf~rbung und Gliafaserf~rbung nach Holzer. I. Alkohol-Thioninpraparate: 
1. Stirnhirn (granul~ire Frontalrinde) : Pia stellenweise schwartig verdickt, deutlich 
infiltriert nur in den Tiefen der t~urchen, und zwar mit Lymphocyten, Plasmazellen 
und ttamosiderink6rnchenzellen. An einigen Stellen beherbergt die Pia in ihren 
innersten, der t~inde anliegenden Teilen neben sp~rlichen Infiltratzellen auch 

A r c h l y  flu" Psyeh ia t r i e .  Bd .  105. 1 2 a  
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Chromatophoren mit kleineren und gr61~eren Pigmentmengen. Vereinzelte Mast- 
zellen. In der t~inde weder Schichtverwerfung noeh gr5bere Zellausfglle. Pro- 
liferative Erscheinungen an den Rindengef/~l~en bei Fehlen yon Capillarinfiltraten. 
In grSl~eren Gef~l~en ab und zu eine Mastzelle. Sklerose der Rindenzellen in den 
oberen Schichten. Im M~rk vereinzelte lymphocyt/~re Gef/~infiltrate. Keine 
St/~behenzellenwueherung, auch keine ~fakrogliazellenwucherungen. 2. Ammons- 
horn und angrenzende Te~nporalwinclungen: St~rkere Lymphocy~eninfiltrationen in 
der Pia. In der Tiefe der Fissura collaterMis Ansammlung langgestreckter Chromato- 
phoren. In der l%inde keine auffMlenden Infiltrate. Keine wesentlichen Altera- 
tionen im Ammonshorn. St/~bchenzellen fehlen. In den die Fissura eollaterMis 
umgebenden Windungsabschnitten 5dematSse Zellver/inderung in den oberen 
Sehichten sowie plasmacellul~re Infiltrate der gr613eren Gef~Bchen. Aueh hier 
sind vereinzelt immer wieder Mastzellen zu finden. Gewucherte Makrogliakerne 
lediglich in der Molekularschieht der Fascia dentata. 3. Hirnstamm. Sehnitt in 
der H6he des Tuber cinereum. Das van Gieson-Pr~parat zeigt hier im Bereiche 
des Putamen grSBere Gef/~l~liicken und in dessen basMen A_nteilen eine gr6Bere 
Liicke, die mit einer Anzahl yon GefaBquersehnitten und gewuchertem kollagenem 
Bindegewebe, in dessen 1VIaschen sich massenhaft KSrnchenzellen finden, aus- 
gef~llt erscheint. Diese sowie bier befindliche Fibroblasten mit bl~schenfSrmigen 
Kernen tragen grobk6rniges griinliches Pigment. AmyloidkSrperehen im um- 
gebenden Putamengewebe. PiMinfiltrationen an der ttirnbasis. In der Inselrinde 
keine Infiltrate, lediglieh ehronisehe Zellsklerose. Vereinzelte Plasmazellen und 
Mastzellen an grSBeren Gef/~l]chen. Auch im Striatum keine hervortretenden 
Infiltrate, lediglich vereinzelte Plasma- und Mastzellen an kleinen Gef~Ben. Fehlen 
des H~mosiderinpigmentes. Ganglienzellen gut erhalten, keine Hortegaglia- 
wucherung. Im PMlidum keine Besonderheiten. Thalamus opticus nieht gesch/i- 
digt. Im Meynertsehen BasMganglion finder man h~ufiger als sonst Gef~ge mit 
leichter plasmacellulgrer Infiltration und auch Mastzellen. In den grauen Massen 
basal yore Claustrum ebenso vermehrte PlasmazeIlen, l~d[astzellen und Hgmosiderin- 
k6rnehenzellen an den Gef/~Ben; hyaline Entartung der GefgBwandungen. ~. Oeci- 
pitalrinde: Keine Pialinfiltrate, doeh Ansammlung yon Chromatophoren und auch 
Mastzellen in der Tiefe der Furehen. Auch an GefgBen der obersten gindenschiehte 
Chromatophoren. Keine SchiehtstSrungen der Rinde. An der Rinden-Markgrenze 
lymphocytgre Gef/~ginfiltrate. Vereinzelte Plasmazellen und Mastzellen an Capil- 
laren der Sehrinde. Zellsklerose besonders in den oberen Sehichten. Weder Makro- 
noch Mikrogliawueherung. Proliferation der Gef/~Bwandzellen. Kein H/~mosiderin- 
pigment. 5. Kleinhirn: Chromatophoren in der interlobulgren Pia. In der Klein- 
hirnrinde keine auff/~lligen Ver/~nderungen, keine Infiltrate. Auch im Nucleus 
dentatus keine wesentlichen Ver/~nderungen. II. Markscheiden- und Gliafaser- 
pr/~parate yon Formol-Gefriersehnitten zeigen keinen auffallenden Befund. 

Z~sammen/assung.  Nach 9j/~hriger Inkubat ionsze i t  Anfangs 1922, mi t  
50 Jahren,  erkrankt ,  typisch parMytische Demenz, komple t t  positive 
humorMe Befunde. J u n i  1923 mit  Malaria behandelt .  Keine Verfolgung 
des Liquor]/~ngsschnittes. Entwicklung einer Demenz mit  Reizbarkei t ,  
Aut ismus und  Unzug/~nglichkeit. April 1932, naeh 10j/~hriger Krankhei ts -  
dauer, Herztod durch Coronarsklerose. Hirnbe]und: Keiner]ei makro- 
skopisch sichtbare Atrophie, m/~I~ige PiMinfiltration, im Nervenparen-  
chym v611iges Zurfiektreten der inf i l t ra t iven Erseheinungen bei Vor- 
wiegen degenerativer Erscheinungen im Sinne yon Zellsklerose. Auff/s 
Wucherung yon Chromatophoren in Pia und  an  oberfl/~ehliehen Rinden-  
gef/~Ben. AuffMlend viele Mastze]len. Keine Hortegagliawueherung.  
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Fall 7. Anton R.; geb. 1874, aus Wien, Architekt. Lues unbekannt. Seit 
Jahren selbst/tndiger Arehitekt. Im Kriege Nervenshock. Seit 1918 (44 Jahre) 
stark nerv6s und reizbar. 19. 3.19 Garnisonsspital: Manisch erregt, grol~spreche- 
rischi 25. 3.19. Sanatorium Steinhof: Manische Erregung, leichte Dysarthrie, 
minimale Pupillenreaktion. Liquorbefunde fetflen. April 1919: Tuberkulinkur. 
26.8.19 in h~usliche Pflege. Oktobcr 1923: Bis vor einigen Monaten gebessert, 
jetzt vernachliissigt, hat unsinnige Pli~ne, queruliert bei den Beh6rden. 3.12.23. 
Psych. Klin.: Rededrang, erregt, labile Stimmung. Keine auffallende Sprach- 
st6rung. Liquor: 24/3, Nonne (-~), Weichbrodt -t-, Pandy A--~, Wa ~-, Goldsol- 
Paralysekurve. 30.1.24 gebessert nach Hause. Juli 1927 wiederum auff~llig; 
sehreibt sinnlose ]3riefe, vernachl~ssigt sich, bel/is~igt Passanten auf der StraBe, 
Gr6Benideen. Steinhof: Imponiert als Maniacus. 1928: Kritiklos l~ppisch, schwi~tzt 
herum. 1930 manisch gereizt, l~ppiseh, kommt in Konflikte mit der Umgebung. 
Juni-Juli 1930 2real Erysipel. 1931: Macht den Eindruck eines manischen End- 
zustandes mit ungeordnetem Gedankengang. 12.8.31. Liquor: 7/3, Nonne - - ,  
Weiehbrodt (~-), Pandy - - ,  Goldsol schwaehe Paralysekurve, Wa - - ,  Ba - - ,  
Serum ~-~.  1932 k6rperlicher Verfall, Lungentuberkulose. 16.5.32 verstorben. 

Autopsie. Ausgedehnte kavern6se Phthise beider Lungen. Ulcer6se Larynx- 
tuberkulose. Darmtuberkulose, Mesaortitis luetica, ttirnbcfund: Itirngewicht 
1270 g. Verdickung und Trfibung der Leptomeningcn fiber den vorderen Hirn- 
partien ausgesprochen. Vereinzelte atheromat6se Plaques an den Basalartcrien. 
Einsenkung des Caput nuclei caudati. Erweiterung der Seitenventrikel, Ependym- 
granulationen. 

Histologischer Befund: Alkoholfixierte B1Ockc aus Frontalrinde, Temporalrinde, 
Occipitalrinde, Hirnstamm und ICleinhirn, ferncr yon Formolmaterial Paraffin- 
schnitte zu Azanfi~rbung und Holzer-F~rbung. Alkohol-Thioninpri~parate: 1. Granu- 
li~re Frontalrinde: Leichte Infiltration der stellenweise m~ehtig verdiekten Pia. 
In der Rinde diffuse Gef/~f~vermehrung, Gef~13infiltrate nur an der l~inden-Mark- 
grenze. St/~behenzellenwueherung in der Molekularschieht. An Pr~capillaren und 
Capillaren der Rinde vereinzelte Plasmazellen, Lymphocyten und Mastzellen. 
In umgrenztcn Bezirken der Rinde Gef~Bver~nderungen nach Art der ,,kolloiden" 
oder besser ,,hyalinen" Entartung. Leiehte Infiltration der Markgef/il3e mit 
grfinliehen Abbaumassen und perivasculi~rer Gliawucherung. An einem anderen 
Bloeke der Frontalrinde linden sich im l~indengrau Lichtungsherde, in denen eine 
Wucherung gleichfalls hyalin entarteter Gef~i~e bestcht, tiler ausgesprochene 
SchichtstSrung. Die restierenden Ganglienzetlen meist sklerotisch, t)ber diesen 
Herden Chromatophorenwueherung in der Pia. Im van Gieson- und Azanpr~parat 
diffuse Aufhellung des Grundgewebes der Herde, in denen die hyalin entarteten 
gr613eren Gef/~l~e undCapillaren leuchtend rot dargestellt sind. Einlagerung kolloider 
Massen frei im Gewebe fehlt hier. Auch auBerhalb dieser I-Ierde Gef/~13vermehrung, 
leichte SehichtstSrung, Zellsklerose; Sti~behenzellen fehlen. 2. Parietalrincle: Auch 
bier Herde mit Wueherung hyalin entarteter Gef/~13e, sonst nur m/~13ige Ver/~nde- 
rungen. Vereinzelte Plasmazellen in Capillaren und Pr/~capillaren. 3. Occipital- 
rinde: Chromatophorenwucherung in der Pia. ]~inde nicht wesentlich ver/~ndert. 
4. Ammonshorn und angrenzende Windungen: Im Subiculum ein ~erd der oben 
beschriebenen Art mit Wueherung hyalin entarteter Gef/~Be, in dem auch die 
Capillarw~tnde hyaline, stark lichtbrechende Einlagerungen zeigen. Zellausfall 
irn Sommerschen Sektor. Im Gebiete der Gef~13wueherung viele St~behenzellen, 
Wucherung runder Gliakerne, deutliche SehichtstSrung, isch~misehe Nerven- 
zellerkrankung. Nur vercinzelte Plasma- oder Mastzellen in Capillaren und Pri~- 
capillaren. In den ansehlieBenden Temporalwindungen kcine fiber die sonstigen 
hinausgehenden Ver/~nderungen. Chromatophorenwucherung in der Pia, besonders 
am Grunde der Furehen. 5. Kleinhirn mit Nucleus dentatus: Auch hier Chromato- 
phorenwueherung in der Pia, sonst keine besonderen Ver/~nderungen. 6. Hirnstamm: 

12" 



172 Wichart Kryspin-Exner: 

H6he des Corpus mamillare: Aueh hier verstreute Wueherungsherde hyaliner 
Gef~Be und zwar in der Inselrinde, im Thalamus und im Caudatum. In dem Herd 
der Inselrinde geht die Aufloekerung des Grundgewebes bis zur Bildung eines 
Status spongiosus. Hier sind aueh frei ins Gewebe abgelagerte kolloide Massen zu 
sehen. Keine st/~rkeren Infiltrate in den tterden. 7. Noch an anderen Rindenstellen 
wurden vereinzelte Herde von Status spongiosus mit Wueherung hyalin entarteter 
Gef~6e und Vermehrung faserbildender Astroeyten durch die Holzer- und Azan- 
f~rbung sehr seh6n zur Darstellung gebraeht (s. Abb. 3). An Pr~paraten des 

Ammonshornes sind aueh 
Kalkimpr~gnationen hyalin 
entarteter Capillaren zu sehen. 

Zusammen/a~sung. Nach  
24js (?) I n k u b a t i o n  
1918, mi t  44 Jahren ,  er- 
k rank t .  1919 typ isch  ma- 
n i sch-para ly t i sch ,  Tuber-  
kul inkur ,  nachher  Besse- 
rung bis 1923 anhal tend.  
Sei ther  er regt ,gemii ts labi l  ; 
Dezember  1923 bis J a n u a r  
1924 Malar ia ,  Hg,  Salvar-  
san;  gebessert .  Ju]i  1927 
wiederum manisch,  GrS- 
l]enideen, sinn]ose H a n d -  
lungen ;  sei ther  d a u e r n d  
in der Ansta l t .  Macht  1931 

Abb. 3. Fall 7. Stirnhirn: Status spongiosus mit 
hyaliner Ge~l~entartung, Azanf~rb~ng. den E ind ruck  eines mani-  

schen Endzus tandes .  Au- 
gust  1931 Liquor  fas t  negat iv .  1932 bei  unver~nder tem psychischem 
Zus tande  nach 14j~thriger Krankhe i t sdaue r  an  al lgemeiner  Tuberkulose  
vers torben.  Hirnbe]und: M/~ige  Atrophie ,  geringgradiges A the rom der  
Basalar ter ien .  Bei ger inggradig en twicke l tem pa ra ly t i schem Befund 
f indet  sieh hier an  versehiedenen Stel len der  l~inde sowohl a]s auch der  
S t ammgang l i en  die sog. hyal ine  (kolloide) Degenerat ion,  und  zwar  teils  
in F o r m  yon herdf6rmiger  hya l iner  Gef~l~wandver/inderung, tells, doeh 
se]tener, in F o r m  der  Ein lagerung hya l iner  Massen in das  Grundgewebe,  
wobei  es an  manehen  Stel len auch zur Ausbi ldung eines S ta tus  spon- 
giosus kommt .  

Fall 8. Georg H., geb. 1872, aus B6hmen, Schuhmaehermeister. Nach der 
Angabe des Sohnes seit 1928 (56 Jahre) arbeitsunfghig, kann nicht mehr mit Geld 
umgehen, in letzter Zeit vergeBlich, affektlabil, ~tu~ert Selbstmordabsichten. 
10. t .  29. Psych. Klin.: Stump~ sehwerf~lliges Wesen, undeutliche Spraehe. Liquor: 
153/3, Nonne ~ - - ~ - ,  Pandy ~--~+,  Wa + + ,  Serum-Wa ~---.  Januar 1929: 
Pyrifer + I~S. 23.3.29 Steinho/: Dement, apathisch. Pupillen v611ig lichtstarr. 
Serum und Liquor positiv. H6rt in den folgenden Monaten beschimpfende Stimmen, 
ffihlt sich nachts bet~iubt, er werde vergiftet. 1930: Desorientiert, dement, sehimpft 
fiber seine Mutter, Schmerzen im Knie werden auf ein yon der Gattin beigebrachtes 
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Gift zuriickgeffihrt. 1931 : 5.2. Paralytiseher Anfall. 8.7. Unsicher, zittrig, dementes 
Wesen, Sprachst6rung, unorientiert, demente Antworten, versteht viele Fragen 
tiberhaupt nicht. Argyll-Roberton, PSI~ q-q-, A S R - - .  Deutliche Hypalgesie. 
Hochgradige typisch-paralytische Demenz. 15. 7.31. Liquor: 9/3, Nonne q-q-, 
Weichbrodt q-q-, Pandy q-q-q-, Wa q-q-, Ballung q-, Goldsol q-~-, Serum 
positiv. 1932: Dauernd zu Bett, stumpf, k6rperlicher Verfall. 7.8.32: Nach mehr- 
t/~gigen Daueranfgllen verstorben. 

Autopsie beschr/~nkt sich anf das Gehirn. Gewicht 1320 g, geringgradige Trfi- 
bung der Leptomeningen. M~chtiger Hydrocephalus internus. Einige atheromat6se 
Plaques an den Basalarterien. 

Zur Untersuehung kamen Alkohol-Photoxylinbl6cke aus Stirnhirn, Temporal- 
rinde saint Ammonshorn, Occipitalhirn, Stammganglien, Kleinhirn mit Nucleus 
dentatus, ferner Formolgeffierschnitte nach Spielmeyer, Kanzler, Ca]al.Globus und 
Holzer behandelt. A. Alkohol-Thioninpr/~parate: 1. Stirnhirn: I. Versehmglerung der 
Windungen mit Zuspitzung der Kuppen, Erweiterung der Furchen. ]_nfiltrate der 
Pia, gr6bere Infiltrate in der Rinde, weniger im Mark. Diffuse Gliakernwucherung 
in den Markkegeln. An einer Stelle lamin/~re Degeneration der dritten Schicht, 
hier nut vereinzelte Nervenzellen, dabei starke Hypertrophie yon Makro- und 
Mikroglia, m/~Big infiltrierte Gef/~Be. In der Molekularchicht geschrumpfte Astro- 
cyten. Im Markstrahl gem/~stete Gliazellen, anch in den unteren Rindensehichten 
exzessive Makrogliawucherung. Pia kaum verdickt, st~rkere Infiltrate in den 
Furchen: Lymphocyten, Plasmazellen, mehrkernige Makrophagen. RindengefiiBe: 
Wucherung der Gef~Bwandzellen, sp/irliche Infiltrate mit regressiv ver/~nderten 
Plasmazellen. Eisenpigment fehlt v611ig. Ganglienzellen: Wabig-k6rnige Ent- 
artung des 1)lasmas, Sklerose, aueh iseh/imische Degeneration. ISberall starke und 
weitgehende Anfiirbung der Zellforts/~tze (Status paralyticus). Auch im Mark 
Capillaren mit Wucherung der Gefi~Bwandelemente. II. Pialinfiltrate. Sehr starke 
par~lytische Ver/~nderungen. 1%ben Wucherung der Mikroglia auch starke Makro- 
gliawueherung. Plasmazellen frei im Gewebe. III. Pialinfiltrate am st/~rksten in 
der Tiefe der Furehen. In der Rinde paralytische Ver/inderungen in hochgradiger 
Entwicklung. Infiltrate am st/~rksten auf der ~rindungsh6he, wghrend an den 
Abh~ngen und Windungst/~lern die Infiltrate sowie die Wucherung der ttortegaglia 
weitgehend zurficktreten. Plasmazellen frei im Gewebe. Vereinzelte kolloide 
Plasmazellen. Im Mark keine st/~rkeren Infiltrate. 2. Temporalrinde und Ammons- 
horn: l~ur im Ammonshorn und Gyrus hippocampi typisch paralytische Ver~nde- 
rungen, die ansehlieBenden Temporalwindungen so gut wie frei. Schon an dem 
gegen die Fissura collateralis sehenden Abhang des Gyrus fusiformis setzen indes 
Infiltrate und St/~bchenzellenwucherung ein. Gyrus hippocampi: St~rkste Infil- 
trate bis zur Bildung yon Granulationsherden bei v611iger Schichtaufl6sung, hoeh- 
gradigem Nervenzellenschwund. W~hrend im Kern der Fascia dentata und im 
Anfangsteil des Zellbandes nur m~Bige Ver/inderungen bestehen, beginnen die 
Infiltrate im Sommersehen Sektor massig zu werden. Verelnzelte kolloide Plasma- 
zellen. H/imosiderink6rnehenzellen in den st/irkeren Infiltratmanteln. Im Kanzler- 
Praparat Wucherung der ltortegaglia namentlieh im Subieulum. 3. Occipitalrinde: 
Auch hier ausgepr/igte Pialinfiltrate und - -  allerdings nur stellenweise - -  typiseh 
paralytische Ver~nderungen in der Rinde. 4. Stammganglien: I. HShe der Commis- 
sura anterior: a) Inselrinde: Starke Pialinfiltrate, in der Riude enorme Zellver6dung 
bei vollkommener Zerst6rung der Schichtordnung, starke Infiltrate, exzessive 
Wucherung der Makro- und Mikroglia. Kein Eisenpigment. In den tieferen Rinden- 
schichten gemastete Gliazellen. Im Mark Wucherung der GefiiBwandzellen. 
b) Basale Teile: Exzessive Wucherung der Mikro- und Makroglia bis zur Bildung 
groBer Elemente mit riesigen Kernen und stark entwickeltem Plasma. c) Striatum: 
M/~Bige Infiltrate, Eisenpigment, Ganglienzellen kaum gesch/~digt. Wucherung der 
Hortegaglia. d) ]?allidum: Vereinzelte Plasmazellen in den Wandungen gr61]erer 
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Gcf~l~chen. Griinliches Pigment um Gliakerne. Entartung der Ganglienzellen. 
II :  H6he des Corpus mamillare: St~rkste Ver~nderungen wiederum in der Insel- 
rinde, deutliehe Infiltrate in den hypothalamischen Gebieten, die am 3. Ventrikel 
liegen. In der Inselrinde neben Gcf~infiltrationen auch Entzfindungsherde 
aus Lymphocyten und ttortegagliaelementen. Infiltrate vorwiegend aus Plasma- 
zellen bestehend; auch kolloide Plasmazellen frei im Gewebe. Makrogliawueherung 
his zu gem~steten Gliazellen. Im Putamen typiseh paralytische Ver~nderungen. 
Im Paliidum Ver6dung an Ganglienzellen bei Degeneration der iibriggebliebenen. 
Im Thalamus geringfiigige Lymphocyteninfiltrate. Holzer-Pr~parate yore Cau- 
datum zeigen eine m~chtige subependym~re Gliafaserschicht, weiter tiefer starke 
perivaseul~re Gliosen sowie verstreute Astroeytenwueherung. Cajal-Glpbus.Prhpa- 
rate zeigen eine deutliche Astrocytenwucherung im Putamen. An Kanzler-Prgpa- 
raten wird eine diffuse Wucherung der Mil~roglia im Caudatum sichtbar, die groBe, 
stark vers Formen bildet. In den hypothalamischen Gebieten m~l]ige, aber 
deutliche Infiltration auch der Capillaren mit Plasmazellen. 5. 2Yleinhir~: Pial- 
infiltrate mit anffallend vielen Makrophagen und Plasmazellen. Chromatophoren 
in der Tiefe der Furchen. In der Kleinhirnrinde streckenweise Degeneration oder 
Ausfall yon Purl~in~ezellen, daselbst in der Moleknfarschieht Gef~l~vermehrung 
mit endarteriitischen Ver~nderungen, ~erner Gliastrauchwerkbildung. Nucleus den- 
tutus: Leichte Zellausf~,lle, Degenerationsformen, vor allem Sklerose. 

Ge/rierschnitte vo~ der Stirnhirnrinde zeigen am ~arkscheidenpr~parate keine 
besonderen Ausf~lle. Das Cajal-Globus.Pr~parat zeigt intensive Wueherung der 
Makroglia besonders in den tieferen Rindenschichten, w~hrend in den allerdings 
nur unvollkommen gelungenen Kanzler-Pr~paraten die Mikrogliawucherung sichtbar 
wird. Die Holzer-Pr~parate zeigen keine nennenswerte Gliafaservermehrung. 

Zusammen]assung. Beginn nach  unbekann te r  I n k u b a t i o n  Ende  1928, 
mi t  56 Jah ren ,  mi t  typ i scher  pa ra ly t i scher  Demenz.  A n f a n g s  1929 
Pyr i fe r  + NS.  I m  wei teren Verlauf  b i lden sich bei  fo r t schre i tender  
Demenz Hal luz ina t ionen ,  Beeinflussungs- und  Vergif tungsideen heraus.  
Selten p~ra ly t i sehe  Anf~lle. 1931 hoehgradig  typisehe  para ly t i sche  
Demenz.  L iquor  aul~er normale r  Zellzahl  hoehgradig  posi t iv.  Augus t  
1932, nach  4js  Krankhe i t sdaue r ,  im S ta tus  p~ra ly t icus  vers torben.  

Hirnbe/und: Sta rker  Hydrocepha lus  internus,  geringgradige Athero-  
matose  der  Basa lar te r ien .  Ganz typ i seher  pa ra ly t i scher  Befund mi t  
s ta rken  pa renchymatSsen  VerSdungen,  doch n ieh t  an  allen un te r sueh ten  
Rindens te l len ;  auch im t - I i rns tamm die typ i schen  pa ra ly t i sehen  Ver- 
s  an  den  Pr~di lekt ionsstel len.  Dureh  bloBe Pyr i f e rbehand lung  
beeinfluBte Pa ra lyse  mi t  typ i sch  p~ra ly t i sehem Befund.  

Fall 9. Josef K., geb. 1886, aus Wien, Lnes 1914. 22. 8.32. Psych. Klin.: 
Manisch verwirrt, Gr6Benideen, Pupillenstarre, keine Spraehst6rung. Liquor: 
78/3, Nonne ~ -+ ,  Pandy q -+ ,  Wa -]-, Serum-Wa 4-, August his September 1932 
Malariakur. 17.9.32 Steinhof: Manisch errcgt, unsinnige GrOBenideen. 13.10.: 
Lebhaft, euphorisch, witzelnd. Salvarsankur aus psyehisehen Grfinden derzeit 
nicht durchftihrbar. Keine Sprachst6rung. 9.11.32. Liquor: 9/3, Nonne-- ,  Weich- 
brodt -~--~, Pandy - - ,  Wa - - ,  Ballung - - ,  Goldsol sehwach ausgeprggte Lues 
cerebri-Kurve. Serum stark positiv. 15.11.: Dauernd unruhig, ungeordnet, 
sprungh~fter Gedankengang, magert stark ab. 25.11.32: Ganz marantisch, 
heute Kollaps, um 21 Uhr 30 Min. verstorben. 

Autopsie (26.11., 10Uhr) besehr~nkt sich auf das Gehirn: Keine u und 
Triibung der Leptomeningen, keine nennenswerte Atrophie an der Peripherie 
sichtbar, ttirngewieht 1390 g, ohne Ventrikelliquor etwa 1320 g. Starke Ventrikel- 
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erweiterung. Ependymgranulationen in den Seiten- und im 4. Ventrikel. Him- 
gewebe auffallend matsch. 

Die histologisehe Untersuchung betrifft zunachst alkoholfixierte B16cke aus 
Stirnhirnrinde beiderseits, Gegend der vorderen Zentralwindung rechts, Stamm- 
ganglien rechts, Ammonshorn und Temporalwindungen links, ttinterhauptsrinde, 
Kleinhirn links. Ferner wurde Formolmaterial aus verschiedenen Gegenden nach 
Holzer-Fgrbung und Scharlachrotfarbung untersucht. 1. JFrontalrinde: Pia nieht 
verdickt, jedoch ma6ig infiltriert. Keine Schichtverwerfung der Rinde, maBige 
Lymphocyteninfiltrate. An den Capillaren nur vereinzelte regressiv veranderte 
P1asmazellen. ~ur  die Gefgl~e der Rinden-Markgrenze starker lymphocytar infiltrier~. 
Diffuse Wucherung der ttortegaglia. Im Mark plasmareiche Makrogliazellen. 
Ganglienzellen der dritten Schicht tells sklerotisch, tells wabig-kOrnig entartet. 
Degenerationsk6rner an den weithin sichtbaren Spitzenfortsgtzen. In den unteren 
Schichten schwere Zellvergnderung. 2. Temporalrinde: Fast keine Plasmazellen, 
maBige lymphocytare Infiltration der mittelgroBen Gefai~e, m~Big viel St~bchen- 
zellen. 3. Ammonshorn und angrenzende Windungen: Im Kern der Fascia dentata 
Zellsklerose, Verminderung der Zellzahl, Hortegagliawucherung. An den Capillaren 
sparliche geschrumpfte Plasmazellen. Verbreitete ischamische Zellerkrankung im 
Sommerschen Sektor und im Subiculum. Reiehlichere plasmaeellul~re Infiltrate 
in diesen Gegenden. Besonders intensiv ist bier die Hortegagliawucherung, so da$ 
manche Gesichtsfelder mit St~bchenzellen wie fibersht erscheinen, d. Occipital- 
rinde: Leiehte infiltration der Pia. In der Rinde m/~l~ige lymphocytare Infiltrate 
mit H/~mosiderinpigment. Allgemeine schwere Veranderung der Ganglienzellen, 
in den oberen Schiehten vom Typus der Sklerose, in den unteren yon Art der 
schweren Zellerkrankung oder des Zellschwundes. Keine nennenswerte Stgbehen- 
zellenwucherung. Im Occipitalmark lymphocytare GefaBinfiltrate sowie fleck- 
und streifenf6rmige Gliawucherungen mit groBen plasmatischen Formen. 5. Him- 
stature: Schnitt in der H6he des Corpus mamfllare: Starkere lymphocytar-plasma- 
cellul~re Infiltrate und Stabchenzellenwucherung in der Inselrinde. Im Claustrum 
stiirkere Infiltrate, Plasmazellen aueh frei im Gewebe, am6boide Gliazellen, diffuse 
St~bchenzellenwueherung. Im Caudatum vereinzelte lymphocyt/~re Infiltrate. 
Die kleinen Nervenzellen zeigen ein nur schattenhaft angedeutetes Plasma mit 
pyknotischem Kern, die grol3en ~ervenzellen sind wabig-vakuol~r entartet. Spar- 
liches Eisenpigment. Im Putamen im Wesen diesclben Veranderungen, keine 
progressiven Gliaver~nderungen , dagegen hi~ufig am6boide Gliazellen. Im Palli- 
dum vielfach am6boide Gliazellentartung mit Kernwandhyperchromatose und 
blaB-homogenem deutlich begrenztem Zelleib. Die Ganglienzellen des Pallidum 
fast durchwegs schwer entartet, geschrumpfter Zellkern, kSrnig-wabige Struktur 
des Zellplasmas mit unscharfen Randern, Verlust der Zellfortsatze, daneben auch 
ausgesproehene Zellsklerose. Die Ganglienzellen im i~ul3eren Glied starker ver- 
andert. In dem getroffenen Anfangsteil der Uncusrinde neben ischamischer Zell- 
erkrankung sonstige schwere Zellver~nderungen. GefaBinfiltrate auch hier zuriiek- 
tretend. Schwere Entartung der Zellen des Mandelkernes. tiler reichlicher plasma- 
cellular infiltrierte Capillaren, wobei die Plasmazellen regressiv verandert sind. 
Thalamus opticus: MaBige Gefal]infiltrate, sparliche degenerierte Plasmazellen, 
an den kleinen GefaBen anffallend viel am6doide Gliazellen, Hamosiderinpigment. 
Im Luysschen KSrper schwere Zellerkrankung mit Gliazellam6boidose, keine 
Infiltrate. In der Zona reticulata der Substantia nigra anffallend viel grtinliches, 
feink6rniges und gelbliches mehr grobscholliges Pigment, tells frei im Gewebe 
und in den GefaBwanden, tells an kleinen dunklen Gliakernen oder in Stgbchen- 
zellen, die Verzweigungen des Plasmas darstellend. Gliazellam6boidose in der 
inneren Kapsel. 6. Kleinhirn: Infiltrate nur in der obefflachlichen Pia. Verst~r- 
kung der Lannois-Paviotschen Zellschicht. Auch im Marldager des Kleinhirns 
Gliazellam6boidose. MgBige Stabchenzellenwucherung. Geringe Lymphocyten- 
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ansammlung nur in den gr6Beren Gef/tl3sti~mmchen. Im Hilus des Nucleus dentatus 
leichte Gefi~Binfiltrate. Im Zellband schwere Zellveri~nderungen an den Ganglien- 
zellen, Pyknose des Zellkernes, kSrnig-wabige Degeneration, Gliazellam6boidose. 
Herxheimer-Prgparate zeigen in der Grolthirnrinde vorwiegend diffuse Verfettung 
der groBen Ganglienzellen. Auch im Dentatum fettige Degeneration. Ammons- 
horn: Die Zellen der Fascia dentata fettfrei. Die grol~en Zellen des Endblattes 
und des Anfangsteiles des Zellbandes reichlicher fettbeladen in Form circum- 
scripter groBtropfiger Fettmengen. Im Sommersehen Sektor und im anschliel3enden 
Subieulum weniger reichliche, dabei feintropfige Fettspeicherung der Zellelemente. 
Starke Fettspeicherung in den polsti~ndigen Plasmateilen der St/tbchenzellen. 

Zuaammen/assung. E r k r a n k t  im Sommer  1932, nach  18j/thriger 
I nkuba t i on ,  mi t  maniseher  Er regung:  Pos i t iver  Liquorbefund.  Augus t  
bis Sep tember  1932 Malaria .  Bei andauernder  Er regung und  s t a rkem 
Veffal l  wi rd  der  L iquorbefund  im November  so gut  wie negat iv.  Ende  
November  1932 im Kol laps  vers torben.  Hirnbe/und: Starke  Ventr ikel-  
erwei terung,  keine Trf ibung der  Leptomeningen,  keine At roph ie  in der  
Per ipher ie .  Bei ger inggradigen inff l t ra t iven Ersche inungen  sind die 
degenera t iven  Erseheinungen s ta rk  ausgebi ldet ,  ganz aku te  Zellseh~di- 
gnng, dabei  St~behenzellenwueherung.  GliazellamSboidose,  schwerster  
Zellzerfall.  Agi t ie r te  Para lyse ,  naeh  Malar ia  rasche Liquorsanierung.  
H i rnbe fund :  Sehwerste  akn te  degenera t ive  Erscheinnngen mi t  Glia- 
zel lam6boidose,  bei Zur i ick t re ten  der Inf i l t ra te .  

Fall 10. Bernhard I-I., geb. 1886, aus Wien, Kaufmann, Lues 1909. April 1919 
allm~hlich erregt, Gr6genideen und unsinnige Pl~tne, SprachstSrung, trgge Pupillen- 
reaktion. Liquorbefunde liegen leider nicht vor. 1919 Sanatorium Svetlin. Im 
selben Jahre angeblich ,,mehrfach Kuren". Trotzdem keine Besserung. 1925: 
Sanatorium Inzersdorf: Apathisch, unansprechbar, murmelt unverstandliehes Zeug 
vor sich hin, nimmt keinerlei Notiz yon den Vorg~ngen in der Umgebung. Stereo- 
type Bewegungen des Unterkiefers und der Zunge. 1926 und 1927: Dement, meist 
ruhig, sehr unrein. 1930: Katatone Bizarrerien, springt in die It6he, nimmt ver- 
traekte Stellungen ein. 1931 und 1932: Dement, autistisch, zeitweise Erregungs- 
zustgnde mit lautem Schreien und Angriffshandlungen. 12.2.32 Steinho]: Gibt 
auf Fragen keine Antworten, Kaubewegungen, nestelt im Gitterbett herum, 
Pupillen lichtstarr. 18.5.: Macht den Eindruck einer ehronischen Katatonie, 
antwortet nicht auf Fragen, v511ig negativistiseh, hockt im Bett und sehmatzt. 
12. 9. Liquorentnahme wegen negativistisehen Widerstrebens nieht m6glich. 
1.12.32 verstorben. 

Autol~sie. Lobulgrpneumonie, keine Mesaortitis, hochgradiger allgemeiner ~laras- 
mus, Atrophie des Herzens and der Leber, Cystitis. Makroskopiseher ttirnbefund: 
Gewicht etwa 1300 g, keine merkliche Triibung der Leptomeningen, Ventrikel nicht 
besonders erweitert, keine Ependymgranulationen, auch nicht im 4. Ventrikel. 

Untersueht wurden Alkohol-Photoxylinbl6eke aus der Gegend tier vorderen 
Zentralwindung, aus Stirnhirn, Temporalrinde und Ammonshorn beider Seiten, 
ferner Oecipitalrinde, Stammganglien yon verschiedenen H6hen, Kleinhirn. 

1. Zentralwindungen und Umgebung. Bei geringgradigen oder v611ig fehlenden 
infiltrativen Erscheinungen sieht man hier schwere Zelldegenerationen, und zwar 
vor allem im Bereiche der vorderen und hinteren Zentralwindung, an den der 
Rolandosehen Zentralfurche zugekehrten Abh~ngen; schwere Ver~nderungen der 
Betzsehen Zellen. Die Glia ist hier regressiv ver~indert. An den Gef~l~en finder sich 
bei Vermehrung der Wandkerne vereinzelte gr6tlere Mastzellen. Weder in der 
angrenzenden parietalen noeh im Gebiete der agranul~ren Frontalrinde sind an 
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diesen Schnitten st~rkere Ver~nderungen zu sehen. An den Rindengef~en finden 
sieh ganz vereinzelte Plasmazellen und h~ufiger Mastzellen. Die Pia ist nieht 
verdickt, jedoch besonders in den Furehen leicht infiltriert. 2. GranulSre Frontal- 
rinde: Leichte Pialinfiltration, Rindenatrophie mit kammartigen Windungen und 
klaffenden Furchen. Keine StOrung der Architektonik. In den Rindengef~Ben 
Wucherung der Gefi~flwandelemente, hier und da Mastzellen. Sonst keine Infiltrate. 
Ganglienzelldegeneration verschiedener Art. Im Heidenhain-PrKparat starker 
gliOser Randfilz mit Astrocyten. 3. Agranuliire tflrontalrinde: Leichte Pialinfiltration. 
Im Mark deutliche Infiltration vereinzelter grfl3erer Gef~13ehen. In der Rinde 
keine grSberen Ausfi~lle, keine StSrung der  Architektonik. Ein Hervortreten 
grSBerer Gef~I~chen ist wesentlieh durch Wucherung der Gef~Bwandzellen bedingt, 
es linden sich jedoch auch vereinzelte infiltrative Elemente; kompaktere Infiltrate 
an grSBeren GefKl3chen der Riflden-Markgrenze. An den Capillaren der Rinde ganz 
vereinzelte Plasmazellen. 4. Area striata und Umgebung: Vereinzelte Chromato- 
phoren in der Pia. Bei vSllig intakter Rindenstruktur finden sich vereinzelte Plasma- 
zellen und relativ hanfig Mastzellen an den Rindengef~Ben. 5. An einer Stelle der 
Parietalrinde im Wesen der gleiche Befund. 6. Temporalrinde beider Seiten und 
auch das Ammonshorn beidersdts zeigen keine ausgesproehenen paralytischen 
Ver~nderungen. 7. Stammganglien: 1. HShe des Chiasma opticum. GrSbere In- 
filtrate sind nirgends sichtbar. Pia der lnselrinde leicht infiltriert, in der Rinde 
selbst bei gut erhaltenem Anfbau vereinzelte Plasmazellen an Capillaren und 
Vermehrung der GefaBwandelemente. Keine Stabchenzellen. Im Putamen diffuse 
Zellseh~digungen. An den grSl3eren Zellen Kernpyknose, blal3 tingierter, homogener 
Zelleib, die kleinen Zellen geschrumpft mit dunklem Kern. Keinerlei Infiltrate. 
GliazellamSboidose, kein Eisenpigment. Im Pallidum gut erhaltene Ganglienzellen, 
keine Infiltrate, m~13iger Pigmentreichtum der Glia. Im Cauda~um sind die Zellen 
gut erhalten, keine Infiltrate. An der Basis im Gebiete des Mandelkernes leichte 
Infiltrate yon Lymphoeyten und Plasmazellen, ferner progressive Makrogliaformen. 
Hypothalamus: In den ventrikelnahen Teilen st~rkere Infiltrate. Auffallend viel 
Mastzellen. Anscheinend keine Zellsch~dignngen. In den vordersten Zellgruppen 
des Thalamus optieus an einzelnen grSl]eren Gef~13ehen st~rkere Plasmazellenmtntel. 
Keine Zellveranderungen. In vereinzelten Teilen der Capsula interna Gliazell- 
amSboidose. 2. H6he des retrolentikul~ren Teiles der inneren Kapsel. Der Thalamus 
opticus zeigt ein vOllig normales Bild, Zellen der Substantia nigra gut erhalten, 
nirgendwo Infiltrate, auch im mitgeschnittenen Ammonshorn keinerlei Ver~nde- 
rungen. Kleinhirn: Nester yon Chromatophoren in der Pia, doch keine Infiltrate. 
In der Rinde Verst~rkung der Lannois-Paviotschen Zellsehicht, Sklerose der Pur- 
kin#-Zellen, Wucherung der ttortegaglia in der Molekularschicht, jedoeh ohne 
Strauchwerkbildung. Ganz vereinzelte Infiltratzellen im Nucleus dentatus. Zell- 
ver~nderungen im Sinne yon Sklerose, doch auch akutere Degenerationen yore 
Typus der sehweren Zellerkrankung, keine Infiltrate. Das Holzer.Praparat zeigt 
gute Darstellung der Bergmannschen Gliafasern, ferner grobkalibrige, dicht geftigte 
Gliafasern in den Markanteilen. 

Zusammen/assung.  Nach  10j~hriger I n k u b a t i o n  anfangs 2919, mi t  
33 Jahren ,  e r k r a n k t  mi t  Erregung,  GrSten ideen ,  Verschwendesucht ,  
SprachstSrung.  Sana to r ium Svetl in.  1919 mehrfache  Kuren .  Schon 
1925 ausgesprochen ka t a tones  Zus tandsbi ld .  I m  Verlaufe der J a h r e  
i m m e r  mehr  unzug~nghch,  negat ivis t iseh,  mutazis t isch.  Punk t ion  
wegen negativ~st ischen Widers t rebens  niemals  ausf i ihrbar .  1 .22 .32 ,  
nach 13ji~hriger Krankhe i t sdaue r ,  in hochgradigem al lgemeinen Maras-  
mus  vers torben .  Hirnbe/und: Makroskopisch keine Kennzeichen ftir  
Para lyse .  Bei le ichter  P ia l inf i l t ra t ion  nur  ganz sp~rhche Inf i l t ra te  im 
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Nervenparenchym. Dagegen degenerative Erscheinungen an den funk- 
tionstragenden Elementen. Sehwere Degeneration der Putamenzellen. 

Bei unbekannter Behandlung Herausbildung einer chronisch statio- 
ns Paralyse katatonen Geprs mit schwach entwickelten, vor- 
wiegend degenerativen Hirnver~nderungen. 

In  diesem ~alle ist - - b e i  mangelnden anamnestischen Angaben - -  
die Diagnose unsicher. Nachtr~glich eingeholte Angaben, die ich Herrn 
Hofrat Wagner-Jauregg verdanke, besagen, dab die Wa.R. im Blute 
1919, ira Beginne der Krankheit, negativ war. Ira Jahre 1923 wurde eine 
Lumbalpunktion gemacht; die Wassermannprobe und die Meinicke- 
Reaktion waren negativ, Goldsol bot eine ,,Lues latens-Zacke", Zellen 9/3, 
Pandy und Nonne-Apelt ,fraglich". Die Anamnese Lues beruht aus- 
schlieBlich auf einer nachtrKglichen Eintragung in der Krankheits- 
gesehichte: ,,Vor 10 Jahren Lues". 

Einzig der anatomische Befund scheint die Diagnose einer progressiven 
Paralyse zu rechtfertigen; es finden sich neben einer schwachen Pial- 
infiltration ganz sp/~rliehe, abet doch deutliehe Infiltrate an den Paren- 
ehymgef~Ben, mit unzweifelhaften Plasmazellen. Der Befund entsprieht 
dem einer station~ren Paralyse. 

~'all 11. Johann P., geb. 1880, aus Wien, Invalide. 1914 auBerliehe Kopf- 
verletzung. 1917 Prim~raffekt. Seit Ende 1923 schmatzende Lippenbewegungen. 
In der letzten Zeit vergeBlich und j~hzornig. 1.10. 24. Psych. Klin.: Labile Stim- 
mungslage, intellektuelle Absehw~ehung, SprachstSrung, Argyll-Robertson. Liquor: 
108/3, Nonne 4-~-, Pandy + + ,  Goldsol + + ,  Wa -[-+-F, Se.-Wa + + + .  Oktober 
1924: Malaria (8 Anf~lle), kein NS. Nach der Kur erregt, agressiv, fiihlt sich ver- 
folgt. 4. 11.24 Steinho/. 1925: Verbl6det, unrein, unruhig. 1926: Meist stumpf- 
dement, ab und zu p16tzliehe Erregungszustande. 1927--1929 immer im Bette, 
pflegebediirftig, hoehgradig dement, sinnlos widerstrebend. 1930: Dement, unrein, 
h~ufig erregt. Juli 1931: Dauernd sehmatzende Bewegungen, ganz unorientiert, 
oberflachliches Gefasel, typiseh paralytisehe Demenz. K6rperlich: BlaB, ohne 
Turgor. 1932: Verf~llt k6rperlich, ganz verbl6det und unrein. 30.10.32. Liquor: 
6/3, RJ (-b), W --, P (~-), Wa --,  Ba --,  Goldsol --,  Se.-Wa --, M --,  Ba + + .  

Autopsie. Gehirngewicht 1200 g, Meningealverdickung nicht ausgesprochen, 
keine Ependymgranulationen. Erweichungsherde in beiden Stammganglien, sowie 
im linken Hinterhauptslappen. Hydrocephalus internus, Mesaortitis luetica kom- 
biniert mit sehwerer Atherosklerose, Lobul~rpneumonie, aseendierende eitrige 
Pyelitis. 

Untersucht wurden Alkohol-PhotoxylinblScke aus Stirnhirn, Stammganglien 
und Kleinhirn. 

1. Frontalrinde. van Gieson-Pr~parate: Stellenweise machtige Pialverdiekung 
ohne nennenswerte Infiltrate. Pialgef~Be siehe unten. Thioninpr~parate: Im 
]~indenband zahlreiche Ver6dungsherde, teils keilf6rmig yon der Oberflgehe herein- 
reiehend, tefis unregelm~il~ig geformt im Inneren der Rinde. Die Pia beherbergt 
in den innersten Sehichten und in den Furchen eine geringe Zahl yon Infiltratzellen. 
St~rkere Lymphocyteninfiltrate an den gr61~eren Gefal~en des Markes. Aulterhalb 
der Ver6dungsherde keine Sehichtst6rung der Rinde, keine deutliehen Infiltrate, 
ab und zu Plasmazellen an den kleinen Gefal]en. Keine Wucherung yon Makro- 
und Mikroglia, keine gr6beren Ganglienzellver~nderungen, kein Eisenpigment. 
Die Ver6dungsherde zeigen im Heidenhain-Pr~parat ein aufgehelltes Grundgewebe 
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mit vereinzelten groben Gliafasern. Im N,issl-Pr~parat sieht man hier - -  bei vSlligem 
Fehlen von Nervenzellen - -  m~Big dicht gelagerte Gliarundkerne, vereinzelte 
GefKl~e, vereinzelte KSrnchenzellen; an anderen derartigen Stellen wiederum 
reichlich Sti~bchenzellen, mit Rundzellen infiltrierte Gef~i~e, sowie groBe chromatin- 
reiche Gliakerne. l~irgends K6rnchenzellenansammlungen. An einer Stelle mit 
zahlreiehen, teilweise konfluierenden VerSdungsherden linden sich in den Inseln 
des nicht betroffenen Gewebes sehwere Ganglienzellveranderungen: Isehamisehe 
Zellerkrankung, Inkrustationen pericellul~rer Strukturen, wabig-vakuol~re Ver- 
~nderungen, Zellsklerose. Andere ausgedehnte VerSdungen zeigen mesodermale 
Wucherung im Zentrum, umgeben yon stark gewueherter Makroglia mit Gliafasern. 
Pialgef~Ge im Raum fiber dem VerSdungsbezirk: Lymphoeyteninfiltrate der 
Adventitia, Wucherung des Intimaendothels bis zum Versehlul] des Lumens, 
daselbst Bildung yon Epitheloidzellen und Riesenzellen. Bei Schrag- und Li~ngs- 
sehnitten (Eintritt des GefaBes in die Riude) sieht man eine Art Kanalisation in 
Riesenzellen. ])as van Gieson-Pr~parat zeigt - -  bei intakter Adventitia und Media - -  
starke polsterartige Intimawucherung. Im verengerten Lumen dieser Gef~Be sind 
Bildungen wie Brficken oder spaltfOrmige Kanalisatiouen zu sehen. Andere Pial- 
gef~Ge wiederum sind vSllig unverandert. 

2. Stammganglien. 1VIehrere Erweichungseystehen im Putamen~ yon einer 
starken gli6sen Decksehieht umgeben. Starke subependym~re Gliaschicht. Thala- 
mus optieus ohne Befund. Pigmentreichtum der Zona rubra der Substantia nigra. 
In der Inselrinde zahlreichere Plasmazellen als sonst. AuBer einzelnen mit starken 
Infiltratmanteln umgebenen Gefi~$chen der weiSen Substanz keine grSberen infil- 
trativen Erseheinungen. Basal vom Putamen, gegen das Gebiet des Mandelkernes 
zu, findet sich ein gr6J]eres Gef~l]chen mit einem auffallend starken lymphocyt~ren 
Infiltratmantel, in dem HSmosiderinpigmentkSrnchenzellen eingelagert sind. Palli- 
dum stark gliakernreich. Im Gebiet des Mandelkernes vereinzelte Plasmazellen 
an kleineren Gefi~13en. Ausgedehnte Ver~nderungen im Sinne yon Zellsehwund. 

3. Kleinhirn. In der Kleinhirnrinde verstreute Lichtungen mit umsehriebenem 
Schwund der KSrnersehieht; an einer dieser Stellen, die die L~ppchensklerose 
in besonderem Ausmal~e zeigt, finder sieh bei fleekweisem vSlligem Schwund der 
KOrnerschieht eine hochgradige Verschm~lerung und Schrumpfung der Molekular- 
sehicht; das an diesen Stellen allein verbliebene Band der JSannois.Paviotschen 
Zellschicht ist stark verbreitert. ])as Heidenhain-Pr~parat zeigt in diesen Gegenden 
- -  einem ausgedehnten Gebiet einander gegenfiberliegender schwer ver~nderter 
Lappchen - -  ein spongiSs aufgelockertes, yon kleinen Cystehen durchsetztes Grund- 
gewebe, ungemein sehwere StSrung der Arehite]~tonik, vereinzelte KOrnchenzellen 
im aufgelockerten Gewebe; eine Menge grober, stellenweise zu Bfischeln zusammen- 
gefal]ter Gliafasern durchsetzen ~eils im geraden Verlaufe, teils gewellt die Molekular- 
schichte. In diesen schwer ver~nderten Gebieten, aber aueh sehon in ihrer enger en 
Umgebung, fehlen Purkin#-Zellen v611ig. An einer dieser Stellen mit fleekfSrmigem 
Ausfall der KOrnerschieht linden sieh im Nissl.Pr~parat intensiv homogen tingierte, 
offenbar verkalkte kleinere und gr6Bere Gef~l~e. 

Zusammen/assung. Nach einer Inkubat ionsze i t  von 7 Jahren,  anfangs 
1924, mi t  44 Jah ren  erkrankt .  Oktober 1924 Malar iabehandlung.  I m  
Laufe der Jahre  ~ypisch fortschreitende, paralytische Demenz, ohne Ab- 
weichung vom gewShnlichen Bi]d. Oktober 1932 negat iver  Liquorbefund.  
4. 12.32 nach 9j~hriger Krankhe i t sdauer  verstorben. Lobul~rpneumonie ,  
ascendierende eitrige Pyelitis, Mesaortitis luetica kombinier t  mi t  schwerer 
Atherosklerose. 

Hirnbe/und: Erweichungsherde in beiden Stammgangl ien.  Hydro-  
cephalus internus.  I m  Vordergrund stehen sowohl in Rinde  als ~uch 
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in den Stammganglien und Kleinhirn gefi~l~bedingte VerSdungen bzw. 
Erweichungsherde, verursacht  dutch Ver~nderungen an den Gef~l~en im 
Sinne einer Endarterii t is  obliterans Heubner. Dabei sind diffuse par~- 
lytische Veri~nderungen im Parenchym nur ganz wenig oder g~r nicht 
ausgesprochen. Unter  den Infiltratzellen auffallend h~ufig Mastzellen. 

Dutch  M~luriabehandlung lediglich Verl~ngerung des Prozesses bis 
zur Liquorsanierung bei hochgradiger fortschreitender Demenz. I m  
t t i rnbefund Endarteri i t is  Heubner mit ihren Folgen. 

Hier ist die Frage, ob der Fall seit jeher ~ls End~rteriitis obliterans 
Heubner anzusprechen w~r, oder ob sich der Gefs erst nach- 
trs auf die stat ioner gewordene Paralyse aufgepfropft  hut, im Sinne 
jener angenommenen , ,Umwandlung" des paralytische n in einen hirn- 
syphilitischen Prozel~. Jedenfalls spricht der Befund am Beginn der 
Erkrankung,  sowohl in klinischer wie in humoraler  Hinsicht, durchaus 
im Sinne einer typischen progressiven Paralyse. Dann  erfolgte nach der 
Mal~ri~behandlung im L~ufe der Jahre  die Ausbildung einer , typ i schen  
paralyt ischen Demenz".  Herdsymptome  sind niem~ls hervorgetreten. 
Der Liquor war schlie~lieh neg~tiv, einschlieBlich der Goldsolkurve. 

Fall 12. Eduard B., geb. 1869, aus Wien, Ingenieur, seit 1925 (56 Jahre) ver- 
~ndert; sehr yon sich eingenommen, spricht viel, seit Anfang 1927 Bettn~ssen, 
StuhlstSrung, unsinnige Ideen, stark abgemagert. 1.9.27. Psych. Klin.: Hypo- 
maniseh, Gr0Benideen, kritiklos, absolute Pupillenstarre. Liquor: 411/3, NA - ~ -  ~-, 

~--~-~, W ~-, Se.-Wa + .  September bis Dezember 1927 Malaria zweizeitig mi~ 
insgesamt 9 Anti,lien, ~qS. 31.12. 27 gebessert entlassen. 3.1.28 wiederum unruhig. 
Psych. Klin.: Euphoriseh, dement, akustische ttalluzinationen, l l. 1.28 Steinho[: 
Demenz, Euphorie, Gr(il~enideen, SpraehstSrung. 1928: Dauernd zu Bett, l~ppisch 
dement, GrSl]enideen. 1930 unveri~ndert. 1931 stationer dement. 1932 abneh- 
mende kSrperliche Krafte. 11.11.32 stumpf-dement, kanm verst~ndliche Sprache, 
unrein. 7.12.32. Liquor: 10/3, l~J -- ,  W ~-, P -- ,  Wa - - ,  Ba - - ,  Goldsol: seichte 
Stufe, Se.-Wa - - ,  M -- ,  Ba -~. 1933 bettl~gerig, hinf~llig, verblSdet. 8.6.33 in 
hochgradigem Marasmus verstorben. 

Hirnbe/uncl. Untersucht wurden alkoholfixierte B15cke aus Stirnhirn, Ammons- 
horn, Oceipitalhirn, Stammganglien und Kleinhirn. AuBerdem Formolmaterial 
nach den iiblichen Methoden behandelt. 

A. Alkohol-Thioninprgparate : 
1. Granulgre Frontalrinde. Pia leicht verdickt und infiltriert, Lymphocyten, 

Plasmazellen, vereinzelte Mastzellen, stellenweise plumpe, pigmentreiche Chromato- 
phoren. Gut erhaltene Rindenarchitektonik, Itervortreten der Gefgl~e durch 
Wueherung der Gef~Bwandzellen; zellreiche Molekularsehieht, Zellsklerose vor 
allem in den oberen l~indensehiehten, keine hervortretenden Infiltrate, in den 
Gef~l~wgnden vereinzelte Plasmazellen. Viele Gliarundkerne, doeh keine St~bchen- 
zellenwucherung. Gliakernreichtum der Markstrahlen. Eine andere Stelle der 
granuls Frontalrinde zeigt eine mii~ig verdickte Pia ohne nennenswerte Infiltrate, 
gleiehfalls gut erhaltene Arehitektonik, mi~Big verdickten gliSsen Randfilz bei 
Fehlen auffallender Infiltrate. In den RindengefgBen wenig vereinzelte Infiltrat- 
zellen, darunter verh~ltnismal]ig viele Mastzellen, reichlichere Plasmazellen in 
den Pr~capillaren, in den Capillaren fehlen solche. Keine St~tbehenzellenwucherung. 

2. Rinde yore Stirnpol. Lamingre Ausf~lle in der dritten und vierten l~inden- 
schicht. Bei gutem Erhaltensein der Zellen in den tieferen Schichten zeigen die 
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noeh tibrigen Zellen der dritten Sehicht sehwere Ver/~nderungen im Sinne yon Zell- 
sehwund. Das Grundgewebe ist hier yon einem Flechtwerk stark gef/irbter Zell- 
forts/~tze, die intensiv gefgrbte K6rnehen tragen, durehsetzt. Keine Gliawucherung, 
keine t}R0ischen St/~bchenzellen. Auch die Zellelemente der nieht gelichteten 
zweiten Schieht schwer ver/~ndert. Pia im allgeineinen ohne Besonderheiten, 
nur it/der Tiefe der Hirnfurehen grol3e Mengen yon Chroinatophoren, auch Gruppen 
yon Makrophagen. In der Rinde keine Gef~Binfiltrate, nur vereinzelte Plasma- 
und Mastzellen. Auffallender Gliakernreichtuin der Markstrahlen. 

3. Vorderster Anteil des Ammonshornes, Uncusgegend, Ubergang in den Nucleus 
a~nygdalae. In der Ammonshornformation nur im Nommerschen Sektor Lichtung 
und Zelldegeneration; diffuse Zelliehtung iin Subieuluin. IIn Gyrus hippocainpi 
allenthalben sehr sehwere Zellver~nderungen: wabig-vakuol~re Entartung, Zell- 
schwund Init Inkrustationen der Zellforts~tze. Auch die grogen Zellen der Gloineruli 
Arnoldi schwer ver~ndert. Keinerlei Infiltrate, keine Sti~behenzellenwucherung. 
Mandelkern im Gegensatz zuin sonstigen Verhalten bei Paralyse ohne wesentliche 
Ver~tnderungen. 

4. Occipitalrinde mit Area striata. Pia: Sp/irliche Infiltratzellen, circumscripte 
Chromatophorenansainmlungen, Ependymitis granulosa der Hinterhornwandung. 
In der t~inde In/tBig Eisenpigment, keine groben Infiltrate, Plasmazellen in den 
Capillaren, relativ viele Mastzellen, keine SchiehtstSrung. 

5. Stammganglien. H6he des Luyssehen K6rpers. Im allgemeinen keine grSberen 
Infiltrate. Striatuin: a) Caudatuin: Reiehlieh H~inosiderinpiginent in den Gef~B- 
w/~nden, spiirliche Plasma- und Mastzellen. b) Putamen: Hyaline Entartung 
vereinzelter grSBerer GefaBchen, in deren Uingebung Wucherung gemasteter 
Gliazellen und St~bchenzellen. An diesen Gef~l~en Infiltratm/~ntel. Vereinzelte 
FettkSrnchenzellen in der hyalinisierten Media. Aueh hier viel H~inosiderin- 
pigment in KSrnchenzellen und in Hortegazellen als feinstreifige Einlagerungen an 
St/~bchenkerne. Verstreute Plasmazellen in Capillaren und Pr~capillaren. Sehruinp- 
fung namentlieh der kleinen Striatuinzellen iin Gegensatz zuin Caudatuin, we 
dieselben besser erhalten sind. e) Pallidum: H~mosiderinpigment in den Gef~B- 
ws sonst o.B. d) Inselrinde: Keine Sehichtst6rung, Gliakernwucherung in der 
Molekularsehieht, Gef~Bwucherung. l~egelm~Big verstreute Plasinazellen an Capri- 
laren, auch Mastzellen. Starke Zellseh~digung. Thalamus optieus, Corpus Luysi, 
hypothalamisehe Gebiete ohne besonderen Befund. 

6. Kleinhirn. Leiehte Pialinfiltrate Init Chromatophorenwucherung. In den 
Capfllaren der Molekularsehicht vereinzelte Plasinazellen. Ausfall yon Purkin]e- 
Zellen, teilweise aueh Schrumpfung soleher. Dentatum: Ausgebreitete :Degeneration 
der Ganglienzellen Init Bl~hung des Zelleibes und Kernpyknose. Zellige Glia- 
wueherung. 

In den Markscheidenpraparaten yon der Rinde sowie in Fettpr/~paraten und 
Holzer-Pr~paraten konnte kein erw~hnenswerter Befund erhoben werden. Im 
speziellen zeigen die Gliafaserpr~parate keine iiber das gew6hnliehe MaB hinaus- 
gehende Darstellung der Gliafasern an der Rindenoberflache und iin Mark. 

Z,ttsammen/assung. Beginn 1925, 56 Jahre ,  mi t  manisch  pa ra ly t i s chem 
Zustandsbi ld .  Ende  1927 bei k o m p l e t t  pos i t iven  humora len  Befunden  
zweigetei l te  Malar iakur .  For t sehre i t ende  Demenz.  Dezember  1932 nega- 
r iver  Liquorbefund.  8 . 6 . 3 2 ,  naeh 8j/~hriger Krankhe i t sdaue r ,  in hoch- 
grad igem Marasmus  vers torben.  

Hirnbe/und. Makroskopischer  Befund  fehlt.  Ke ine  StSrung der  
Arch i tek ton ik ,  nur  ganz leichte inf i l t ra t ive  Erscheinungen,  Gl iawucherung,  
sp/trliche StKbchenzellen, degenera t ive  Erscheinungen.  A m  St i rnpol  
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lamin/~re Ausfi~lle. Chromatophorenansammlungen  in der  Pia.  I m  St r ia -  
turn P]asmazel leninf i l t ra t ion der  Capil laren.  Hya l ine  Gefi~Bentartung. 

Nach Malar iabehandlung  Ver langsamung des pa ra ly t i sehen  Prozesses 
bei for t schre i tendem psychisehem Verfall  m i t  schlieglicher Liquor-  
sanierung.  I m  Hi rnbefund  vorwiegend degenera t ive  Vers  bei 
wei~gehendem Zur i ick t re ten  inf i l t ra t iver .  

Fall 13. Hugo K., geb. 1876, aus Preugen, Schlossergehilfe. 1914 Lues, damals 
Schmierkur. 1917 Salvarsan. Seit Frfihjahr 1924 vergeglich, schlechte Sprache, 
Schrift verschleehtert. Anfi~lle yon Spraehverlust und Schwi~che rechts. 20.10.24. 
Psych. ~Klin.: Dement, erschwerte Wortfindung, rechtsseitige Parese, Silben- 
stoIpern, Argyll-Robertson. 22. 10.24. Liquor: 51/3, Nonne + @-u, Pandy + + t ,  
W a t t ,  Serum + + .  Oktober bis November 1924: Malaria (5 Anf/~lle) -~ NS. 
22. 12.24 gebessert entlassen. 11.11.25. Liquor: 12/3, Nonne +-~ ,  Pandy t + ,  
Wa t ,  Serum + .  8.8.26. Liquor: 15/3, Nonne i t ,  Pandy t t , W a  -~+,  Se + .  
11.9.26. Gattin: Naeh der Kur noah 1 Jahr berufsfi~hig, doeh nerv6s und langsam 
im Denken. Seit ein paar Monaten wieder verschlechtert, vergel31ich. Vor 3 Wochen 
rechtsseitige L~hmung mit Sprachst6rung. September 1926 Malaria (7 Anfi~lle) 
+ NS. 25.9.26 entlassen. 29. 12.27. Liquor: 18/3, Nonne t-~-,  Pandy i t ,  
W a t  t ,  Se.-Wa t -  30. i. 28. Gattin: Naeh der letzten Malariakur etwas gebessert, 
jedoeh arbeitsunfahig, macht sinnloses Zeug. Psych. Kiln.: Denkerschwerung. 
Februar 1928 Recurrens. 16.3.28. unver/~ndert entlassen. 18.4. 28: Liquor + t ,  
Serum mittelstark. 7.12.28 apoplektiseher Insult mit Sprachunfhhigkeit, rechts- 
seitige Li~hmung. In der Anstalt ,,Am Steinhof" paralytische Anf~lle. Anfangs 
1929 motorische Unruhe und GrOBenideen. 25.6.29: Gebessert in hi~usliche Pflege. 
November 1929 bis Januar 1920 10 NS. 9.1.30. Liquor: 36/3, Nonne t - t - t ,  
Pandy + ~ t ,  Wa t t ,  B a t  t ,  Se t + .  8 .4.30:  Nimmt Stragendirnen in die 
Wohnung, macht unsinnige Saehen, SpraehstSrung, dement. Steinho/: Eupho- 
risehe Demenz hOheren Grades. Juni 1930 Typhuskur (10 Anfi~lle) t NS. 15.10.30 
gebessert entlassen. 25. l l .  30. Liquor: 30/3, Nonne t + ,  Pandy t + ,  Wa t ,  
B a t ,  S e . + t .  Am 23.4.31. Liquor: 6/3, Nonne i t ,  Pandy t t ,  W a t + ,  
Ba i t ,  Se t .  19.7.31: Dement, apathiseh, kritiklos, seither dauernd ,,Am 
Steinhof". 18.9.31 apoplektischer Insult. 1932 Allgemeinbefinden gut, zuneh- 
mende Demenz. 1933 stark verschlechtert, hinfi~llig. 8.3.33: Liquor: 28/3, t~J -~., 
W t ,  P t ,  Wa t + ,  B a t @ ,  Goldsol + ,  Se.-Wa t - r ,  M t t ,  Ba + t .  30. 7.33: 
Geh- und stehunf~hig, vOllig verbl6det. 10.10.33 im Marasmus paralytieus ver- 
storben. 

Untersucht wurden einzelne B15eke aus Stirnhirn, Temporalrinde -]- Ammons- 
horn, Oecipitalrinde, Stammganglien, Kleinhirn, ferner Gefrierschnitte yon Stirn- 
him, Ammonshorn, Stammganglien und Inselrinde naeh versehiedenen Methoden 
behandelt. 

1. Alkohol- Thioninl)rgparate. 
a) Stirnhirn. Sowohl in der Rinde als aueh namentlich im Mark unmittelbar 

an der I~inden-35arkgrenze auffallend dieke Infiltratm/~ntel um grOBere Gef~Behen. 
l~indenschiehtung relativ gut erhalten, anscheinend wenig Zellausf~lle. Ganglien- 
zellen namentlieh in den oberen Sehichten sklerotisch. Pia m~gig verdiekt und 
nur ganz wenig infiltriert. Gliakernwucherung besonders der Markkegel mit Glia- 
knStehen. In der t~inde Wueherung der plasmatischen Glia nur in den unteren 
Schichten ausgesproehen. An der l~inden-Markgrenze gem~stete Gliazellen. Mi~Bige 
Capillarinfiltrate, st~rkere der grSBeren Gef~gehen mit Vorherrschen yon Plasma- 
zellen. Hortegagliawueherung, Eisenpigment, an der l~inden-Markgrenze Capillar- 
konvolute mit starken Infilgraten. 
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b) Temporalrinde ~- Ammonshorn. ~ber den ganzen Schnitt gleichmi~ig ver- 
teilte Infiltrate ohne Betonung des Ammonshoraes und Gyrus hipocampi. M~i]ige 
Ver~nderungen im Ammonshorn, im Gyrus hippocampi hingegen schwere Zell- 
degeneration mit Wucherung von Makro- und Mikroglia. Pia m~Big stark infiltriert. 

c) Occipitalrinde. Diskontinuierliehe Pialinfiltrate, betr~chtliche Infiltrate und 
Hortegagliawueherung aueh in der Calcarina, beinahe so stark wie frontal, keine 
Zellausf~tlle. 

d) Stammganglien. Verst~rkter Gliarandfilz der Inselrinde. Abnehmende 
St~rke der Infiltrate: Inselrinde, Claustrum, Putamen, basale Anteile, Caudatum, 
aber auch Pallidum. Im Putamen bei relativ gut erhaltenen Nervenzellen plasma- 
tisehe Makrogliawucherung, Zurficktreten der Stiibchenzellen. Plasmacellul~re 
Infiltrate der kleinen Gef~l~e. Viel Eisenpigment. Nach dem Heidenhain-Bild starke 
Wucherung der faserbildenden Astrocyten auch im Caudatum. Im Pallidum sehr 
starke Wucherung aller drei Gliaarten. Auch hier miiehtige lymphocyt~re Infiltrate 
mit Hamosiderinzellen. Inselrinde: M~tchtige Infiltrate, Zellsklerose, Wucherung 
der Makroglia bis zu Gliarasen. 

e) Kleinhirn ohne besonderen Befund. 
2. Ge]rierschnitte. 
Markseheidenpr~parate yon der Rinde zeigen eine weitgehende Verarmung der 

Rinde an Markfasern. Die Radien sind aul~erst dfirftig entwickelt. Die inter- und 
supraradiAren Geflechte sowie die Tungentialfasern fehlen vSllig. Ca]al-Globus- 
Pr~parate zeigen gewueherte Makroglia besonders in den tieferen Sehichten und 
an der l%inden-Markgrenze. An Kanzler-PrAparaten typisehe Wucherung der 
Hortegaglia. Holzer-Pr~parate zeigen in der obersten l%indenzone breite Wucherung 
grobkalibriger Gliafasern mit Astrocyten als Ausstrahlungszentren, im Mark fein- 
faserige Gliafaserwucherung. Um die Gef~Be Anhiiufung yon Amyloidk6rperchen. 
Holzer-Pr~parate yon der Stammgangliengegend: Im Pallidum grobfaserige Glia- 
wueherung mit Astrocytenbildung. Im Putamen starke perivascul~re Gliosen. 
Aueh au~erhalb derselben verstreute grol3e Astrocyten. Im Ammonshorn zeigt das 
Holzer-Pr~parat starke faserige und celluli~re Gliawucherung im Endblatt. 

Zusammen/assung. Nach 10j~hriger Inkubation anfangs 1924, mit 
48 Jahren, Beginn der Erkrankung. Bild einer einfachen Demenz. Ende 
1924 bei stark positiven humoralen Befunden Malariakur, hernach 
klinische und humor~le Besserung. 1 J~hr noch berufsfs September 
1926 Verschlechterung, seither arbeitsunf~hig. September 1926 zweite 
Malariakur. Liquor niemals negativ geworden. Februar 1928 Recurrens. 
Seit Dezember 1928 paralytische Anf~lle. In der Folgezeit noch NS, 
Typhus, Jodnatrium. Stetig zunehmende Demenz. M~rz 1933 komplett 
positiver Liquorbefund. Oktober 1933, nach 9js Krankheitsdauer, 
im Marasmus paralyticus verstorben. 

Hirnbe/und. Typisch paralytischer Befund mit schweren Infiltraten, 
Gliawueherung, SchichtstSrung in ss untersuchten Rinden- 
gebieten und in den St~mmganglien. Im Kleinhirn keine infiltrativen 
Erseheinungen. Holzer-Pr~parate zeigen allenthalben starke Gliafaser- 
bildung mit Astroeytenwucherung. 

Dureh wiederholte Behandlung lediglich Verlangsamung des sonst 
typisch verlaufenden Prozesses mit stets positivem Liquorbefund. Typi- 
seher, paralytischer Hirnbefund. 
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Fall 14. Paul W., geb. 1900, aus Wien, Schauspieler. Mit 21/2 Jahren Driisen- 
leiden. Als Kind wild, in der Schule schlecht gelernt, 2 Jahre Gymnasimn. Dann 
Handelsakademie, nach dem Kriege 2 Jahre im v~terlichen Geschgft, still und 
verschlossen. 1918, mit 18 Jahren, Lues, behandelt mit Wismut, Quecksilber, 
Salvarsan. 1927 (27 Jahre) gesteigerte Nervosit/~t und Vergel31ichkeit. Oktober 
1927 Malariakur, hierauf vorfibergehende Besserung. Einige Monate nachher 
Verwirrtheit, macht sonderbare Sachem 25.4. 29. Psych..Klin.: Inkoh~renter 
Rededrang, anscheinend Beeinflussungserlebnisse. Pupillen reagieren prompt. 
26.4. 29. Liquor: 12/3 I~A + + + ,  P + + + ,  Wa (+), Ba (+), Serum q-q-. Mai 
1927 1R~currens. 7.6.29 entlassen. 16.9.29 neuerliche Aufnahme: Hi~lt 1Reden 
auf der Stral3e, spielt viel und schlecht Klavier. Beeinflussungsgefiihle, bizarrea 
Gerede. 18.9.29 Liquor: 26/3, NA ++-~-, P + + + ,  Wa + ,  Ba + ,  Se + + .  
26.9.29: Furibunde Erregung, verwirrt, amentes Bild. 2.10.29 Liquor: 3/3, 
RJ + ,  N q-, W +,  P + ,  Wa + ,  Se.-Wa + .  10. 10.29. Etwas beruhigt entlassen. 
22.1.30. Psych. Klin.: Nach der Entlassung leieht gebessert, zuletzt gegen den 
Vater grundlos agressiv, spricht fliisternd, ausweiehend, unzusammenh/~ngend. 
Richtige Antworten wechseln mit unverst~ndlichem Vorsichhinmurmeln, kein 
Silbenstolpern, keine Schriftst6rung, Pupillen reagieren. Paralyse, schizophrenes 
Bild. 26. 1.30 Steinho/: Verschrobenes, bizarres, teilweise ganz unverst/~ndliches 
Gerede bzw. Gemurmel. 0ktober bis November 1930: Malaria (9 Anfglle) + NS. 
Dezember 1930. Zerfahren, raptusartige Handlungen, ganz unzug~inglich. 1931: 
Hgufig auf Urlaub bei der Mutter, ruhiger. 1932: Ausgang mit der Mutter, dgneben 
katatones, autistisches Wesen. Pp., anscheinend a priori schizophrenes Bild, 
nach Behandlung zu einem typischen Katatoniker geworden. 23.11.32. Liquor: 
1/3, RJ - - ,  W +,  P - - ,  ~Ta - - ,  Ba - - ,  Goldsol sehwaehe Lueszacke. Se.-Wa - - ,  
M - - ,  B - - .  1933: Katatones Gehaben, unzuggnglich, mutazistiseh, raptusartige 
Erregungen. Geht dabei mit der Mutter anstandslos spazieren. November-Dezember: 
Exacerbation einer Osteomyelitis des rechten Oberschenkels. 1934: Sezernierende 
Fistel am rechten Oberschenkel, starke Gewichtsabnahme, Fieber. 23.1.34. Liquor: 
3/3, RJ - - ,  W Opalescenz, P q-, Wa - - ,  Ba - - ,  Go - - ,  Se.-Wa -- ,  Mein - - ,  Ba - - .  
Mai: Verfi~llt kSrperlieh, 28.5.34 verstorben. 

Autopsie. Gehirn: Pia miil3ig verdickt und getriibt, starke Entwicklung der 
Pacchionischen Granulationen. I-Iimgewicht 1350 g, keine nennenswerte Atrophie, 
keine nennenswerte Ventrikelerweiterung, starke Ependymgranulationen im 4. Ven- 
trikel. Allgemeiner Marasmus. Kaverne und Verk/~sung im linken Oberlappen, 
keine Mesaortitis, Periostitis femoris dextri. 

Histologischer Be/und. Untersueht wurden Teile des Frontalhirns yon der 
Konvexitgt, Orbitalrinde, Ammonshorn mit anschliegender Temporalrinde, Area 
striata und umgebende Rinde, ferner Stammganglien in der I-I6he der Substantia 
perforata anterior und endlich Kleinhirm:inde mit Nucleus dentatus. Von ver- 
schiedenen Rindengebieten wurden ferner Formol-Gefrierschnitte naeh Spielmeyer, 
Holzer, Ca]al-Globus und Kanzler behandelt. 

1. Alkohol- Thioninprigparate. 
a) Agranul4re Frontalrinde. Pia ]eicht infiltriert, diffuse Zellichtung in der 

Rinde, Schichtst6rung, leiehte Infiltration einiger gr613erer l%indengefgl~e, such 
vereinzelter Markgef~Be. Diffuse und circumscripte Gliakernwucherung im Mark. 
Die Molekularzone ist reich an gesehrumpften Faserbildnern. Zellsklerose in den 
oberen l%indenschiehten. In den Capillaren wenig, aber regelmiil3ig anzutreffende 
Plasmazellen. Auffallende Wucherung yon Makrogliaze]len in der ]~inde, grol3e, 
yon Stippchen umgebene Kerne, wiihrend Stgbchenzellenwucherung fehlt; kein 
Eisenpigment. 

b) Orbitalrinde. Pia allenthalben dfinn und zart, such in der Furchentiefe 
keine auffallenden Infiltrate, immerhin vereinzelte Plasmazellen und Lympho- 
cyten in der Pia, Gef/~Bwandzellenwucherung der grSl~eren ~indengef~il~chen. 
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Ausgedehnte Zellsklerose, Makrogliawucherung bis zur Bildung yon Gliarasen. 
V611iges Zuriicktreten der Infiltrate. 

c) Ammonshorn und Temporalrinde. Keine Pialinfiltrate. Weder im Ammons- 
horn noch in der ansehliel]enden Temporalrinde Infiltrate, nicht einmal in Form 
verstreuter Infiltratzellen. Auffallend ist nur die Wucherung der Makroglia in 
Form yon gr6Beren Elementen im Gegensatz zum v611igen Ausbleiben der Mikro- 
gliawueherung. Im Subieulum vereinzelte auffallend grol3e Plasmazellen in den 
Rindencapillaren. 

d) Occipitalrinde. Stellenweise auffallige Pialinfiltrate. In der Rinde besteht 
bei schwacher Vergr6flerung der Eindruck yon Gef~flvermehrung und Infiltration, 
tatsiichlich zeigen die grSfleren Gefitl~chen eine sehwach ausgebildete lymphocyt~re 
Infiltration, hier und da auch Mastzellen. In der Molekularsehicht Vermehrung 
grol]kerniger Gliazellen, ausgedehnte chronisehe Ganglienzellerkrankung; starke 
subependymiire Gliose. 

e) Stammganglien. In der Hfhe der Substantia perforata anterior mit Uncus- 
rinde und Nucleus amygdalae. Im allgemeinen keine paralytischen Bilder, keinerlei 
Infiltrate. In  der Inselrinde deutliches Hervortreten der GefKSe durch Wueherung 
der Ge~Bwandelemente. Allenthalben auffallende Hypertrophie und Hyperplasie 
der Makroglia ohne Hortegagliawucherung. Aueh im Striatum nur ganz sp~rliches 
Hiimosiderinpigment. 1. Inselrinde: Ausgedehnte Zellsklerose, endarteriitische 
Gef~BwandverKnderungen, in den Gef~Ben auch vereinzelte grol]e Plasmazellen 
und Mastzellen. Wucherung der Makroglia. 2. Striatum: Ganz wenig Hamosiderin- 
pigment, degenerative Erseheinungen (Sehrumpfung, Vefflfissigung) vor allem 
an den kleinen Zellen. Die Makroglia ist hier in Form yon solititren, groBen, im 
Nissl.Pr~parat plasmalosen Kernen gewuehert, zeigt aber auch Gruppen yon 
2 und mehreren Kernen mit Stippchenbildung. Auch hier in den GefaBw~nden 
grol]e dunkle plasmazellen~hnliche Elemente mit homogenem Zelleib. Stabchen- 
zellen fehlen aueh hier vSllig. 3. Pallidum: Reiehtum an griinlichem Pigment 
besonders in der Umgebung yon Gefii/]en, keine Infiltrate. 4. Gebiet des Mandel- 
kernes und Uncusrinde: Keinerlei Infiltrate, in der Uncusrinde reichlieh 5dematSse 
Zellver~nderung. tt ier linden sich eine Menge jener ein griines Pigment fiihrender 
Gliazellen, wie sie im Pallidum angetroffen werden. Es handelt sich meist um dmlkel 
gef~rbte Kerne, die in rasenartiger Anh~ufung aufgetreten und in grSBeren und 
kleineren Hiiufehen yon grfinliehem Pigment eingebettet sind. Im Gebict des 
Mandelkernes keine nennenswerten Veriinderungen. 5. Nucleus anterior thalami: 
Vereinzelte ttKmosiderinpigmentzellen, keine Infiltrate. 

D Kleinhirn. Abschnitt der Rinde und des Nucleus dentatus. Starke Ent- 
wicklung der Lannois-Paviotschen Zellschieht. In der Molekularschicht m~13ig 
gewucherte Mikrogliazellen. An den Purkin]e-Zellen keine nennenswerten Ver- 
anderungen; ZellverSdung und Zellsklerose im Nucleus dentatus; keine Gefiil]- 
infiltrate. 

2. Ge[rierschnitte. 
Spiclmeyer-Praparate yon der Rinde zeigen keine auff~lligen Markfaserausf~lle. 

Holzer-Praparate zeigen keine Gliafase~wvucherung. Kanzler-Globus-Pr~parate zeigen 
vor allem im Mark, abet auch in den tieferen Rindenschiehten gewueherte Makro- 
gliaformen, dagegen linden sieh in Kanzler-1)rAparaten im Einklang mit dem 
Nissl-Bilde keinerlei Wucherung der Hortegaglia. 

Zusammen]assung. Nach  9j~hriger Inkuba t ion ,  im Al te r  von 27 Jahren ,  
1927 e rk rank t .  Oktober  1927 Malar ia ,  nachher  vorf ibergehende Besserung.  
1929 Verdach t  auf Schizophrenie.  M~i 1929 Recurrens.  Sep tember  1929 
n0ch pos i t iver  Liquorbefund.  Hochgrad ige  Erregung,  inkoh~rent  amen te s  
Bild. 1930 Bi ld  einer schizophrenen Zerfahrenhei t .  Sei ther  En twiek lung  

Aroh iv  fiir Psych iu t r i e .  Bd .  105. 13 
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eines typisch ka ta tonen  Brides. Oktober bis November  1930 Malaria. 
November  1932 und  Janua r  1934 v611ig negativer Liquorbefund bei 
kata tonem,  negativistisehem Zustandsbild. Seit 1934 Verfall durch 
Knoeheneiterung des rechten Obersehenkels. 29 .5 .34 ,  naeh 7j&hriger 
Krankheitsdauer ,  verstorben. Tuberkulose im linken Oberlappen. 

Hirnbe/und. ~[akroskopisch keine Zeichen yon  Atrophi% keine Ven- 
trikelerweiterung. Mikroskopiseh keinerlei paralytisehen Bilder. Nur  
leichte Infi l t rat ion einzelner grSl3erer ~indengef~t~e. AuffaUende Wuche-  
rung der  Makrogli~ bei vSlligem Feh]en der St&bchenzellen. 

Durch ~a lar iabehandlung beeinflu8t im Sinne der Umwandlung  in 
schizophrene VerblSdung mit  schliei~Hchem Negat ivwerden des Liquors. 
I m  Hirnbefund weitgehendes Zuriiektreten der paralyt ischen Bilder. 

~Vall 15. Josef P., geb. 1878, aus Wien, Tasehnermeister. Eine objektive 
Anamnese fehlt. Im M&rz 1922 (44 Jahre) wurde Patient durch demente Gr613en- 
ideen auff~llig. Er wollte in der Wohnung einen Tfirstock anziinden. 26.3.22. 
Psych. Klin.: Desorientiert, l~ppiseh, euphorisch, dement, GrOitenideen, absolute 
Pnpillenstarre. Weder damals noeh sp&ter wurde eine Behandlung vorgenommen. 
Der Kranke kam in die Anstalt nach Gugging, erlitt deft einen paralytischen 
Anfall und maehte ein Erysipel am Unterschenkel durch. 23.3.27 iibersetzt 
nach Steinho]: Stumpf, apathiseh, geistig abgeschw&cht. 28.9. Legt sieh andere 
Namen bei, liegt meist unter der Decke, lispelt vor sich hin, antwortet nieht, ver- 
waschene Spraehe, keine Gr5l~enideen. 29. 7.31. Liquor: 7/3, ~ (~), W (-~), P - - ,  
Wa ~-~-, Ba -~, Goldsol Paralysekurve, Serum -~-~-. 1932--1933 dauernd zu 
Bett, stumpf, kauend und sehmatzend, schwere Demenz mit katatonen Ziigen. 
1934: Nimmt kSrperlich ab, unrein, zeitweise Harnverhaltung. 19.6.34. Liquor: 2/3, 
RJ  (~),  W ~ ,  P -~, Wa - ~ ,  Ba -~, Goldsol Paralysekurve, Serum positiv. 
28.1.35: Eitrige Bronchitis, verf&llt. 4.2. 35 um 18 Uhr 30 Min. verstorben. 

Autopsie (5.2.35). Konfluierende Lobul~rpneumonie, Mesaortitis luetica mit 
Atherosklerose, aneurysmatische Erweiterung der Aorta ascendens. MakroslcoTi- 
scher Hirnbe/und: Hirngewicht etwa 1200 g, hShergradiger Hydrocephalus internus. 
An der Hirnoberfl~che keine Zeichen st~rkerer Atrophie, keine nennenswerte 
Triibung der Leptomeningen, Ependymitis granularis. Atherom der Basalarterien 
h6heren Grades, vereinzelte Absumptionen in den Stammganglien und im ttemi- 
sph&renmark. 

Untersucht wurden Alkohol-PhotoxylinblScke aus Teilen des Stirnhirns, Am- 
monshorns und Temporalhirns beider Seiten, des Orbitalhirns, des Occipitallappens 
und der Stammganglien, sowie des Kleinhirns mit ~Tueleus dentatus. 

Ergebnis der histologischen Untersuchung. Allcohol-Thioninpr~parate: 1. Stirn- 
him. Granuliire Frontalrinde: 1%indenversehmi~lerung, keine StSrung der Arehi- 
tektonik, keine Pialinfiltrate, bei UbersichtsvergrSBerung keine paralytischen 
Bilder. Fleckweise akzentuierte Zellsklerose der dritten Schicht. Weder Makro- 
noch Mikrogliawueherung, sp&rliehe, doch leicht auffindbare Plasmazellen in den 
l%h]dengef&13en. Vereinzelte St~bchenzellen. An anderen Stirnhirnbl6eken leichte 
Pialinfiltration, ehronische Zellsklerose, verstreute ])lasmazellen in den l%inden- 
geiiil~en und Pia, keine typisehen paralytischen Veri~nderungen. Im Mark hier und 
da gli6smesodermale Narben. 

2. Temporalrinde und Ammonshorn. ZeUverSdung im Svmmerschen Sektor mit 
isch&miseher Zellerkrankung. Vereinzelte Plasmazellen in den Capillaren, keine 
Gliawueherung. In der angrenzenden Temporalrinde keine SchiehtstOrung, keine 
grob sichtbaren Infiltrate, ~dagegen an Capillaren und Pr~c~pillaren verelnzelte 
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Plasmazellen, spi~rlieh H/~mosiderinpigment. Mikrogliawucherung im Gyrus hippo- 
campi. Sehwcre Degeneration tier Zellen der Glomeruli Arnoldi. In den Furchen 
leichte Pialinfiltrate, die gr6Btenteils aus Plasmazellen bestehen. An tier Rinden- 
Markgrenze des Gyrus temporalis medius eine kleine perivascul/~re Blutung mig 
Hi~mosiderink6rnehenzellen. :Da und dort im Mark Meine VerSdungsherdchen. 

3. Ammonshorn und Temporalrinde der Gegenseite. VerOdungs- and Erwei- 
chungsherde mit massenhaft KSrnchenzellen im Mark. Im Sommerschen Sektor 
gleichfalls isch~mische Ganglienzellerkrankung, doch keine schwereren Ausf~lle. 
In den Gliasepten gegen die Fascia dentata finder sich eine Streeke verkalkter 
Capillaren. In der Temporalrinde diffuse Zc]lsklerose mit Inkrustationen. 

~. Orbitalrinde. Starke Zclldegeneration, verstreute Plasmazellen in den Wan- 
dungen kleinerer Gef/~Be. Ein weiterer Block der Frontalrinde Zcigt gleichfalls 
keine St6rung der Arehitektonik, keine gr6ber siehtbaren Infiltrate. Die Pia ist 
verdickt und in den Furchen ganz leicht infiltriert. Es linden sich Lymphocyten 
und vorwiegend Plasmazellen. Chronisehe Zellerkrankung in den oberen Sehichten, 
keine Gliazellwucherung, sp~rliche Plasmazellen in den Rindengef/~Ben, am chesten 
an den Teilungswinkeln. 

5, Occipitalrinde. Chromatophoren in der Pia der Fissura calcarina. Ent- 
sprechend tier Tiefe der Fissura ca]carina finder sich an der Rinden-Markgrenze 
ein thrombosiertes Gef/iB mit blutdurchtr~nkten Wandungen, in dessen Umgebung 
masscnhaft tt~mosiderinkSrnchcnzellen und gcwucherte Gliaelemcnte. Hier finden 
sich unter den Infiltratzellen h/~ufig Mastzellen. Hyaline Entartung yon Mark- 
gef~Ben. 

6. Stammganglien. a) H6he des Chiasma optieum. An den grSl3cren Basal- 
gef/~Ben Intimapolster mit regressiven Erscheinungen. Im Putamen verstreut 
grSBere und kleinere Erweichungsherde mit Lfiekenbildung, Status lacunaris oder 
Status spongiosus; gli6smesodermale Organisation mit stellenweisen K6rnchen- 
zellenansammlungen. Liickenbildung im Mark der Inselrinde. An kleineren Paren- 
chymgef/~l~en da und dort hyaline Entartung mit adventitiellen Infiltratcn oder 
perivascul/~ren Blutaustritten mit Hamosiderink6rnchenzellen. In der Inselrinde 
keine SchiehtstOrung, sp/~rliche Plasmazellen in den Capillaren und Pr/~capillaren. 
Im Fallidum auffallende Ganglienzelldegeneration. Ausgesprochen paralytische 
Ver~nderungen sind nirgends vorhanden. 

b) H6he des Corpus mamillare. Auch hier im Putamen gef/iBbedingte Ver- 
6dungs- oder Erweichungsherde, hyalin entartete Gef/iBe, umschriebene kleine 
Blutungen. Im Thalamus opticus auBer leichter plasmacellul~rer Infiltration 
gr61]erer Gcf&Bchen nichts Besonderes. In der Inselrinde wiedcrum vereinzelte 
sp~rliehe Plasmazellcn. 

7..Klelnhirn. Im Markk6rpcr des Kleinhirns neben dem Nucleus dentatus 
ein Erweichungsherd mit KOrnchcnzellen, anschlieBend umschriebener Status 
spongiosus. In der Kleinhirnrinde auffallendeAnfarbung der Purkin]e-Zelldendriten. 
In der Molekularzone vicle st/~bchenf6rmige Kerne, teils Gcf/~l]wandzellen, ~efls 
Hortegaelemente, keine Strauchwerkbildung. In der Pia und an kleineren Gef/~Ben 
in der Rinde vereinzelte Lnfiltratzellen. 

Zusammen/assung.  Mi~ 44 J a h r e n  (1922) Manifes twerden einer eupho- 
r isehen Demenz m i t  kennzeichnenden kSrper l ichen  Symptomen .  Ke ine  
Behandlung.  1923 Erys ipel .  L a n g s a m  for t schre i tender  geist iger  Verfall .  
I n  den le tz ten  J a h r e n  Bi ld  einer  schweren Demenz  mi t  k a t a t o n e n  Ziigen. 
Liquor  mi t  Ausnahme  norma le r  Zel lzahlen bis zum Ende  posi t iv .  28.1.35,  
nach  mindes tens  13j~hriger K r a n k h e i t s d a u e r ,  im Marasmus  an  Lobul/~r- 
pneumonie  vers torben .  

13" 
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Hirnbe]und. Bei makroskopiseh typiseh paralytisehen Befunden mit 
Atherom der Basalarterien und Absumptionen in den Stammganglien 
und im Mark finder sich mikroskopisch ein dureh vereinzelte Plasma- 
zellen, bei sonstigem Fehlen yon Infiltraten und Fehlen der Schieht- 
st6rung, kaum angedeuteter parMytiseher Befund, wobei in den Stamm- 
ganglien und an anderen Stellen gefaffbedingte Herde, Erweiehungen 
und Narbenbildungen, das Bild beherrschen. Der Befund an den Gef~iBen 
spricht fiir Atheromatose. 

Eine Gliederung der besehriebenen F~lle diirfte naeh folgenden 
Gesiehtspunkten m6glich sein: 

A. F~lle mit dem anatomischen Befund einer station~ren Paralyse 
oder sonst vom gew6hnlichen abweichenden Hirnbefund, darunter auch 
unldare F~ille : 

1. Fieberbehandelt, mit Naehweis der negativ gewordenen Liquor- 
reaktionen, anatomisches Bild der stations Paralyse: Fall 1 (Dauer 
8 Jahre), Fall 7 (Dauer 14 Jahre), Fall 12 (Dauer 8 Jahre), Fall 14 (Dauer 
7 Jahre). Fall 7 bietet im anatomischen Befund insofern Besonder- 
heiten, als sich hier zwar nicht die gew6hnlichen infiltrativen, jedoeh 
andere schwere Hirnver~tnderungen, n~tmlich zerstreute Herde yon hya- 
liner (kolloider) Degeneration, fir/den. 

2. Fieberbehandelt, ohne Liquorl~ngssehnitt, anatomisehes Bild der 
station/~ren Paralyse: Fall 4 (Dauer 7 Jahre), Fall 6 (Dauer 10 Jahre). 

3. Fs mit der klinischen Diagnose ,,progressive Paralyse" yon 
langj~hrigem Verlaufe, bei denen sich aber die Diagnose als unriehtig 
heraussteilte oder als zweffelhaft gelten muff: Fall 5, unbehandelt; 
Krankheitsdauer 14 Jahre; anatomisch: Endarteriitis der kleinen Gef/~ffe 
naeh ~gissl.Alzheimer. Fall 10, unbekannte Behandlung; Dauer 13 Jahre; 
die klinisehe Diagnose mug mangels eindeutiger humoraler Befunde als 
zweifelhaft gelten; die histologisehe Untersuehung ergab abet den Befund 
einer station~ren ParMyse. Fall 11, malariabehandelt (Dauer 9 Jahre); 
Liquorsanierung. Hier spricht das ldinische Bild und der klinisehe Ver- 
lauf durchaus fiir progressive Paralyse, w~hrend die anatomische Unter- 
suchung eine Endarteriitis obliterans Heubner mit gef~ffbedingten 
Ver6dungs- und Erweichungsherden ergab. 

4. Fall 15, unbehandelt, yon 13jghriger Krankheitsdauer, in dessen 
Verlauf ein Erysipel eingegriffen hat; Endzustand einer katatonen 
Demenz; der Liquorbefund weicht yon dem der behandelten F~tlle inso- 
fern ab, als in der letzten Lebenszeit lediglieh die Zellzahl zur Norm 
erniedrigt ist, die iibrigen l~eaktionen aber bis knapp ans Ende hoeh 
positiv b}eiben. Der Hirnbefund entspricht jedoeh gleichfalls dem einer 
station~ren Paralyse. 

In einer l~eihe dieser Falle wurde der histopathologisehe Befund 
einer unkomplizierten sog. stationaren Paralyse erhoben: Fehlen grober 
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Infiltrate, keine SchichtstSrung, keine nennenswerten Zellausf/~lle, so dal~ 
im lJbersichtsbild der Eindruck des gewohnten paralytischen Rinden- 
brides durchaus fehlt. Keine Hortegagliawucherung, keine auff/~l]ige 
Makrogliawu cherung. Vereinzelte Infiltratzel]en an grSl~eren und kleineren 
Gef~Ben, stellenweise nut  ganz leiehte Pialinfiltrate: somit ein hoehgradig 
abgeschw/iehter paralytischer Befund: Als Besonderheit fiel mir das 
relativ h/~ufige Vorkommen yon Mastze]len gegeniiber anderen Inffltrat- 
zel]en auf, sowie fleckweise Chromatophorenwucherung in der Pia, nieht 
nur an der Hirnbasis, sondern auch fiber der Konvexits und namentlich 
in der Kleinhirnpia, wobei manehmal Chromatophoren mit den Pial- 
trichtern l~tngs der Gef/~l~w~nde in das Hirngewebe eindringen. 

In den klinischen Endzust~tnden iiberwiegen katatone Bilder, Zustands- 
bi]der yon katatoner VerblSdung, die sich hs in nichts yon den 
Zust~tnden verblSdeter Schizophrener unterscheiden. Seltener sind 
paranoide Bilder mit katatonen Zfigen. Es linden sich aber aueh Zu- 
standsbilder einfacher paralytischer Demenz ohne Beimengung kata- 
toner Ziige, oder aber die paralytische Demenz erh~lt durch eine gewisse 
Starrheit, durch abweisende negativistische Grundhaltung, gewisse 
Stereotypien usw. einen katatonen Anstrich. Se]tener sind andersartige 
Bilder wie etwa ein chronisch-manischer Zustand (Fail 7). 

Was das Verhaltnis zwischen k]inischem Bride, Liquorbefund und 
pathologisch-histolcgischem ]~efund anlangt, so stimmt der histologisehe 
Befund mit dem in der ]etzten Lebenszeit erhobenen Liquorbefund 
insofern iiberein, als sich bei negativem oder fast negativem Liquor- 
befund das histologische Bild der station~ren Paralyse mit fehlenden 
oder ganz zuriicktretenden Infritraten finder. Dies gilt aber nicht um- 
gekehrt, das heil3t es konnte z. B. bei Fall 15 anatomiseh eine station~re 
Paralyse festgestellt werden, obwohl der Liquorbefund bis auf die nied- 
rige Zellzahl positiv war. Andererseits finder sich, wie die unten zusazm- 
mengefal~ten Fs dartun, bei komplett positivem Liquorbefund mit 
P]eoeytose stets das typische paralytisehe Bild mit hoehgradigen Ent- 
ziindungserscheinungen. Jene Ubereinstimmung zwisehen negativem 
Liquor und Hirnbefund der stations Paralyse finder sich auch dann, 
wenn der Kranke in einem Zustand hochgradiger Demenz yon typisch 
paralytisehem oder anderem Gepr/~ge verstorben ist, wenn also die Krank- 
heit klinisch eine langsame doch stetige Progredienz bis zur Entwieklung 
hoehgradiger VerblSdung zeigt; in 3 yon diesen Fallen ftihrt der para- 
lytische Marasmus, also die Grundkrankheit, selbst zum Tode, die Kranken 
waren an ihrer Paralyse verstorben. Der Fall von Endarteriitis Nissl- 
Alzheimer ging im Status epilepticus zugrunde; in 6 F~llen bestanden 
eindeutige Todesursachen anderer Art: 3real Tuberkulose, 2real Pyelo- 
nephritis, lmal Herztod bei Coronarsklerose. Todesursachen: 

Fall 1 (Georg P.): Pyelonephritis; 
1%11 4 (Josef M.): Tuberculosis pulmonum; 
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Fall 5 (Karl W.) : Status epilepticus ; 
Fall 6 (Hubert W.): Herztod, Coronarsklerose; 
Fall 7 (Anton 1~.): allgemeine Tuberkulose; 
Fall 10 (Bernhard H.): Marasmus, Lobuls 
Fall 11 (Johann P.): eitrige Pyelitis; 
Fall 12 (Eduard B.): Marasmus; 
Fall 1~ (Paul W.): Tuberculosis pulmonum; 
FM1 15 (Josef P.): Marasmus, Lobul~rpneumonie. 

Die Malariatherapie brachte also bei einer Reihe dieser F~lle den para- 
lytischen Hirnprozel~ zum Stillstand beziehungsweise zur Ausheflung; 
als Anzeichen hierffir kommt es intra vitam zu Sanierung des Liquors. 
Die Therapie konnte aber trotz des Stillstandes des paralytischen Hirn- 
prozesses das Fortschreiten des seelisehen und kSrperlichen Verfalles 
nieht aufhalten; dieser AbbauprozeB scheint vielmehr in vielen Fgllen 
einma] in Gang gebracht, ohne Rfieksicht auf das Stillstehen des gewisser- 
mal~en auslSsenden paralytischen Hirnprozesses eigengesetzlieh fort- 
zusehreiten und kann anseheinend aueh als soleher den Tod herbei- 
fiihren; die Demenz ist meist katatoner Art, kann aber aueh yon typiseh 
paralytischer F&rbung sein. 

B. Behandelte Fglle mit typiseh paralytischem Hirnbefund: Fall 2, 
Behandlung mit Typhus; bei Verl&ngerung der Krankheitsdauer auf 
10 Jahre Entwicklung einer schweren Demenz mit typisch paralytisehem 
Hirnbefund, in dem die lange Krankheitsdauer in der hSchstgradigsten 
I~indenverSdung zum Ausdruck kommt. Fall 3 : Nach Malaria erst klini- 
sche und humorale Besserung mit Wiederherstellung der Berufsf~higkeit, 
dann Rezidiv, Liquorverschlechterung, typisch paralytiseher Hirn- 
befund. Fall 8: Dureh Pyrifer keinerlei Beeinflussung des typischen Ver- 
laufes, paranoid-haUuzinatorisches Zustandsbild, naeh 4jghriger Krank- 
heitsdauer mit hoch positiven humoralen Befunden (auBer niedriger 
Zellzahl) verstorben, schwerer typiseh paralytischer Hknbefund. Fall 13 : 
Durch wiederholte Behandlun~ lediglich Verl~ngerung der Krankheits- 
dauer; Liquor stets hoch positiv, typisch paralytischer Hirnbefund. 

Als abweichend yon den bisher geschilderten Fs haben wir noeh 
einen Fall einer agitierten Par~lyse in unsere Zusammenstellung auf- 
genommen, bei dem es naeh der Malariabehandlung iiberrasehend schne]l 
zum ~egativwerden des Liquors kam. Der rapide Verfall schritt aber 
unaufhaltsam bis zum Tode fort. Der Hirnbefund bot sehwerste de- 
generative Ver~nderungen bei Darniederliegen der infiltrativen Vor- 
g~nge; hier konnte man versucht sein, das rasehe Negativwerden des 
Liquors lediglich auf Versagen der Abwehrkr~fte zurfickzuffihren. 


