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Im folgenden soll iiber 15 Falle berichtet werden, die mit der klinischen
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 histologische Untersuchungen des Gehirnes gemacht werden
konnten.

Darunter sind Fille von langem Verlaufe, einer Krankheitsdauer von
10 Jahren und dariiber, wie man sie in den letzten Jahren nach Einfiih-
rung der Fieberbehandlung so héufig sieht, Fille, die sich auBerdem
durch abweichende Pragung des klinischen Bildes auszeichnen.

Neben einer méglichst klaren und plastischen Darstellung des klini-
schen Verlaufes im engeren Sinne ist es bekanntlich die Herausstellung
des sog. Liquorlingsschnittes, die ein notwendiges KErfordernis darstellt,
wenn anders man den Anspruch erhebt, einen derartigen Fall in seinem
Verlaufe iibersehen und beurteilen zu wollen; in den Verdnderungen der
Liquorbefunde kommen ja die sich auf lange Zeit erstreckenden Aus-
wirkungen der Behandlung sinnféllig und objektiv zum Ausdruck.

Seit mehreren Jahren beschiftigen wir uns in der hiesigen Anstalt
mit der planméifigen Erhebung und Darstellung des Liquorlingsschnittes
im Sinne von Daitner, und zwar nehmen wir an, dal} im spateren-Verlaufe
der Krankheit jahrlich wenigstens einmal ein Liquor- und Serumbefund
erhoben werden soll. Ein zu diesem Zwecke eingerichtetes Zahlkarten-
system macht es uns moglich, das Paralytikermaterial auch in Hinsicht
seiner humoralen Befunde leicht zu iibersehen.

Die hier zusammengetragenen Paralytikerkrankheitsgeschichten ent-
sprechen noch keineswegs diesen Anforderungen; es sind Félle darunter,
bei denen nur ganz wenige, unvollstindige oder tiberhaupt keine Liquor-
befunde erhoben wurden; teilweise deshalb, weil wir erst seit der ange-
gebenen Zeit die Liquoruntersuchungen planméBig durchzufiihren im
Begriffe sind. Ich mochte auch gleich hervorheben, dafi die histopatho-
logischen Befunde der einzelnen Fille liickenhaft bleiben muBiten; ich
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untersuchte jeweils nur vereinzelte Blocke aus verschiedenen Hirn-
gegenden, wobei meist auch die Basalganglien einbezogen wurden. Von
einer eingehenderen Untersuchung zahlreicher Rindengebiete konnte aber
keine Rede sein; diese miihsamen und zeitraubenden Arbeiten, die auBer-
dem in den heutigen Zeiten sehr kostspielig sind, kénnen wohl nur dann
unternommen werden, wenn der betreffende Anstaltsarzt mit sonstigen
Aufgaben nicht belastet ist; sollen aber die histologischen Arbeiten neben
der hauptberuflichen Tétigkeit der Leitung einer Krankenabteilung be-
trieben werden, so muBl man sich bescheiden.

Ich glaube aber, daBl es trotz dieser Liickenhaftigkeit moglich ist, in
den einzelnen unten aufgefiihrten Fillen sich ein ungefahres Bild von der
Art und dem Grade der anatomischen Verdnderungen zu machen, wozu
beim diffusen Charakter des paralytischen Prozesses auch einzelne heraus-
gegriffene Stellen niitzlich sein diirften.

Zur Rechtfertigung dieser Mitteilungen darf ich vielleicht anfiihren,
dafl vor allem wegen des langjihrigen Verlaufes einer Anzahl dieser
Fille die Bekanntgabe ibrer wenn auch unvollstindigen klinischen und
anatomischen Befunde nicht ganz zwecklos sein diirfte.

Fall 1. Georg P., geb. 1888, aus Wien, Hilfsarbeiter. Lues angeblich mit
21 Jahren, mit Hg behandelt. 1922, mit 34 Jahren, an der Psych. Klin.: Pro-
gressive Paralyse. Juli-August 1922 Malaria (12 Anfille) + NS 3,0. August
1922: Liquor 30/3, Globulin +, Wa +, Wa im Serum -+-. Oktober 1922 nach
Steinhof: Sprachstérung, Gangstérung, méaBige Demenz, Pupillenstarre. Das
typisch-paralytische Zustandsbild mit GroBenideen, Demenz und den kérper-
lichen Stérungen geht im Laufe der Jahre in einen Zustand iiber, in dem neben
Stumpfheit und Apathie katatone Ziige in Form von Negativismus, Mutazismus,
zeitweisen raptusartigen Erregungen vorherrschen. 1929: Stationires Zustandsbild,
apathisch, zeitweise gereizt, Bild eines katatonen Endzustandes. Liquorbefunde:
Januar 1929: 18/3, Nonne —, Pandy (+), Goldsol —, Wa —, Serum-Wa. in Spuren;
Januar 1930: 16/3, Pandy (+), Goldsol —, Serum-Wa (+). Januar 1930 Ent-
wicklung von Pyelonephritis; 20. 2. 30 verstorben.

Autopsie (21.2.30). Hirngewicht 1330 g, keine sichtbare Atrophie an der
Konvexitét, nur geringe Tritbung der zarten Hirnhdute. Hohlriume des Gehirnes
erweitert, Granulationen am Boden des 4. Ventrikels. Pyelonephritis, Amyloid
der Milz.

Alkoholfixierte Blocke aus Stirnhirn, Zentralwindungen, vorderem Anteil
des Ammonshornes, Abschnitte aus deni Striopallidum, Kleinhirn; ferner Formol-
Gefrierschnitte aus verschiedenen Gegenden von Rinde und Stamm. Thionin-
fairbung: a) Rinde: AuBer leichteren Infiltraten an den gréBeren Markvenen und
geringen Spuren solcher besonders an den Abgingen von Arterien aus gréBeren
Stémmen fehlen die entziindlichen Erscheinungen in der Rinde fast vollig. Ver-
dickung der Hirnhéute. Griinliches Pigment in den unteren Schichten der Pia,
Fibroblastenkerne und Chromatophoren, aber keine Infiltratzellen. Bei genauer
Betrachtung sieht man an den Capillaren der Rinde vereinzelte Lymphocyten und
Plasmazellen. In den oberen Rindenschichten &dematése Zellverinderung. An
den Zellen der tieferen Schichten teils Sklerose, teils kornige Degeneration. Ver-
einzelte Stibchenzellen. Keine Schichtverwerfungen. Glia zwar deutlich vermehrt,
aber nicht progressiv, sondern eher regressiv verindert. An den RindengefiBen
Wucherung der Gefawandzellen. b) Striopallidum: Eine Atrophie des Striatum
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scheint aus der relativen Vermehrung der grofien Zellen hervorzugehen. Oligo-
dendroglia vermehrt. Die kleinen Zellen in ihrer Gesamtheit stark geschrumpft;
relativ wenig Hamosiderinzellen. Die Pallidumzellen sind gut erhalten. ¢) Ammons-
horn: Im Sommerschen Sektor viele Schwundzellen, auch Zellichtungen, dann sehr
grofle, oft zu Gruppen vereinigte Gliakerne. Keine Stibchenzellenwucherung.
Ebenso sind entziindliche Erscheinungen nicht zu finden. Der iibrige Teil des
Ammonshornes ist unverdndert. d) Kleinhirn: Keine Pialinfiltrate. Stellenweise
Schrumpfung der Purkinje-Zellen. Glia eher regressiv verdndert. Swielmeyersche
Markscheidenpriparate der Rinde zeigen Fehlen der Tangentialfasern sowie Lich-
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Abb. 1. Fall 1. Agranulire Frontalrinde; m#Bige Pialverdickung, keine Schichtstérung,
keine Infiltrate.

tung in den inter- und supraradidren Flechtwerken; Andeutung von Markschatten-
herden.

Zusammenfassung. Nach einer Inkubationszeit von 13 Jahren 1922,
mit 34 Jahren, erkrankt, im selben Jahre Malaria -— Neosalvarsan-
behandlung. Nach 4 Jabren Umbildung des paralytischen Zustands-
bildes in das Bild einer katatonen Demenz. 1929 und 1930 fast negativer
Liquor. 1930, nach 8jahriger Krankheitsdauer, an Pyelonephritis verstor-
ben. Hirnbefund: Keine nennenswerte Atrophie, geringe Triibung der
Hirnh4ute. An Rinde, Striopallidum, Ammonshorn und Kleinhirn keine
oder ganz geringfiigige infiltrative Verdnderungen, rein degenerativer
ProzeB ohne Schichtstorung, keine Stdabchenzellenwucherung.

Fall 2. Salomon R., geb. 1892, aus Diinaburg, Malergehilfe. Lues 1915. Wieder-
holt behandelt mit Hg und NS. Soll frither immer geistig gesund gewesen sein.
Ende 1920, mit 28 Jahven, Krankheitsgefiihl, findet von der Arbeitsstétte nicht

mehr nach Hause, konnte sich nichts merken. Ende Dezember Insult mit Sprach-
stérung, hierauf verwirrt und unruhig. 1.1.21. Psych. Klin.: Macht stumpfen
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Eindruck, klagt iiber Kopfschmerzen und Schwindelgefithle, langsame stotternde
Sprache, Pupillen reagieren wunausgiebig. Liquor: 125/3, Nonne +, Wa 4-+.
Januar-Februar 1921: Typhusvaccine (8 Fieberanfille) 4 Hg succ. 19 mal 0,03
+ NS 3,75. 21. 1. 21. Liquor: 37/3, Nonne +, Wa 4+, Serum-Wa -+, 28. 2. 21.
Liquor: 20/3, Nonne (+), Wa ++. 9.3.21. Steinhof: Zunahme der Demenz.
Ende Dezember paralytische Anfdlle. Bis 1924 noch zu Gartenarbeit fahig. Sel-
tene Anfille. Oktober 1925 apoplektiformer Anfall mit Sprachstérung. 11.5.26
Anstalt Ybbs: Gutmiitig dement, gibt faselige Auskiinfte, Dysarthrie, nicht mehr
arbeitsfihig, bettlagerig. Bis 1929 Zunahme einer stumpfen Demenz, keine AuBe-
rungen mehr, ab und zu Erregungen mit sinnlosem Geschrei. Kérperlicher Verfall.
Oktober 1929: Status paralyticus, Decubitus, Blasenstérungen. April 1930: Neuer-
licher Status paralyticus. 31.7.30 in hochgradigem Marasmus an Lobulirpneu-
monie verstorben.

Autopsie (1. 8. 30). Beschrankte sich auf das Gehirn. Hochstgradigste Atrophie
samtlicher Rindengegenden, fibrose Verdickung der Meningen, dulBerer und innerer
Hydrocephalus, Ependymgranulationen im 4. Ventrikel. Die mikroskopische
Untersuchung von alkoholfixierten Blocken aus Stirnhirn, Ammonshorn beider
Seiten, Stammganglien und Kleinhirn ergibt an thioningeférbten Schnitten:
a) Stirnhirm: Leichte Infiltration der Pia mit cystischer Erweiterung der sub-
arachnoidalen Riaume, Unebenheiten der Rindenoberflache, hochstgradigste para-
lytische Rindenverinderungen: Gefaivermehrung und Infiltrate, Schichtver-
werfung, umschriebene Zellausfille und allgemeine Rindenverodung, Stibchen-
zellenwucherung. b) Ammonshorn: Hochgradige Verddung und Schrumpfung
des gesamten Ammonshornes und des Subiculum. Auftreten von Riesengliazellen
in der Molekularschicht der Faszia dentata. Das Endblatt ist von Nervenzellen
fast vollig entbloBt, es finden sich hier polymorphe Gliaelemente, progressive,
plasmareiche Formen und Stidbchenzellen, auch Amyloidkérperchen. Fast volliger
Zellausfall im Sommerschen Sektor. Die untersuchten Ammonshérner beider
Seiten und die angrenzenden Partien der Temporallappen zeigen gleichsinnige,
schwerste Verdinderungen: Zellverodungen, massige Infiltrate, Stabchenzellen,
Versdung des Sommerschen Sektors. c¢) Stamm und Inselrinde: Typisch para-
lytische Verdnderungen (vorwiegend Infiltrate) zeigen: 1. Inselrinde und Operculum
in hohem Grade. 2. Caudatum und Putamen, 3. Amygdala, auch das Corpus
mamillare. Im Operculum frontale véllige Schichtverwerfung, stark vermehrte,
infiltrierte GefaBe. Im Thalamus opticus strichweise Zellausfille und Gliaersatz-
wucherung. Schrumpfung und lipoide Entartung der Ganglienzellen. Auch hier
plasmacelluldr infiltrierte GefaBe. In der Capsula interna Plasmazellen frei im
Gewebe. Im Striatum GefaBinfiltrate, Stabchenzellen, Gliakernwucherung, Himo-
siderinpigment in GefiBwandzellen und Hortega-Gliaelementen. Auch im Pallidum
sparliche Infiltrate, meist Lymphocyten, vereinzelte Plasmazellen. Teilweise
Schrumpfung und Verkiimmerung der groBen Pallidumzellen. Stébchenzellen-
wucherung. Ab und zu gelappte Gliakerne, doch ohne griinliches Pigment. Mitten
im Meynertschen Basalganglion ein plasmacellulir infiltriertes Gefa3. Mandelkern:
Schwere entzindliche Verénderungen, Stibchenzellenwucherung, Zelldegenera-
tionen. d) Kleinhirn: Infiltrate der Pia (Lymphocyten und Plasmazellen); Stabchen-
zellenwucherung ohne eigentliche Strauchwerkbildung in der Molekularschicht;
Infiltrate im Mark und im Hilus des Nucleus dentatus. Die Zellelemente der
Kleinhirnrinde sind jedoch weder vermindert noch wesentlich geschadigt. In den
Capillaren der Molekularschicht finden sich ab und zu Plasmazellen. Starke
Hortega-Gliawucherung im Nucleus dentatus, welcher diffuse Ausfille an Nerven-
zellen zeigt.

Zusammenfassung. Nach 5jahriger Inkubationsdauer Ende 1920, mit
28 Jahren, erkrankt, damals Typhus — Hg-NS-Kur. Ausbildung einer
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schweren Demenz. Seit 1921 paralytische Anfille, die sich gegen Ende
der Krankheit zu wiederholtem Status paralyticus steigern. Schwerste
Verblodung. Die Untersuchung des Liquorlingsschnittes war leider aus
dufleren Grinden nicht mdaglich. Juli 1930, nach 10jahriger Krankheits-
dauer, in hochgradigstem Marasmus verstorben. Hirnbefund: Hoch-
gradige Atrophie, typische paralytische Verinderungen in Rinde und
Stammganglien mit hGchstgradigsten Parenchymverédungen. Maximale
Ammonshornsklerose beider Seiten.

Fall 3. Alexander H., geb. 1887, aus Wien, Kaufmann, 1906 Sklerose, 1914
Wa +-+, seit Weihnachten 1925 (38 Jahre) Schlaflosigkeit, Reizbarkeit, tabische
Symptome. 3. 11. 26. Psych. Klin.: Argyll-Robertson, Ataxie. Liquor: Nonne
++4 -, Weichbrodt + -+, Pandy +-+-4, Goldsol +-++, Wa 4. November-
Dezember 1926: Malaria (10 Anf.) 4 NS. 10.12. 26 gebessert entlassen. Juni
1927: Somatisch-tabische Symptome. Liquor: 6/3, Nonne +, Pandy 4, Gold-
sol ++, Wa +. Im Juli 1928 Pyrifer-Salvarsankur. Ist als Redakteur tatig,
klagt iiber tabische Beschwerden. September 1929: Ist bis jetzt arbeitsfahig,
dabei aber miide, verdrossen, gleichgiiltig und reizbar. Blasen- und Mastdarm-
stérungen. Liquor: 24/3, Nonne +-, Pandy +-, Goldsol +, Wa 4, Serum-
Wa +-+. Februar 1930. Liquor: 33/3, Nonne -+, Pandy -+, Goldsol ++4+,
Wa +-+, Serum-Wa +-+. Arbeitet bis April 1930 als Autounternehmer. Mai-
Juli 1930 Typhuskur. 1. 8. 30 Schlaganfall mit Sprachstérung. 5. 8. 30. Liquor: 63/3,
Nonne + 4-+-, Pandy +-+ -, Goldsol 44+, Wa 4+, Serum-Wa 4. Psych.
Klin.: Euphorisch, groBsprecherisch, dement, kritiklos. Lactopyrin, Bismogenol.
3. 9. 30. Steinhof: Fortschreitender psychischer und physischer Verfall. 2. 4.31:
Im Marasmus paralyticus verstorben.

Autopsie: Gehirn: Hochgradige Atrophie des Stirnhirus, starker chronischer
Hydrocephalus internus, Odem der Leptomeningen. FaustgroBe Kaverne in der
Spitze des rechten Oberlappens mit Konglomerattuberkeln in der Umgebung.
Eitrige Pyelonephritis. Allgemeiner Marasmus.

Histologischer Befund von alkoholfixierten Blocken aus Stirnhirn, Stamm-
ganglien mit Inselrinde und Kleinhirn. Thioninpréparate: 1. Stirnhinrinde: Typi-
scher paralytischer Befund: Verdickung der Pia mit Infiltrationen der inneren
Schicht; in der Rinde starke Infiltration der gréBeren GefaBe sowohl als auch der
kleineren und der Capillaren, an denen sich die typischen Plasmazellenméntel
finden. Die Rinde zeigt hochgradige Verarmung an Ganglienzellen und sehr starke
Schichtverwerfung. Allenthalben finden sich Stibchenzellen, die hier als Gebilde
mit blassem, sukkulentem Xern nicht sonderlich hervortreten, sondern erst auf-
gesucht werden miissen. Es finden sich ferner grofle, blasse Gliakerne mit schwach
sichtbarem Plasma, in welchem Stippchen liegen. Eisenpigment in den Gefafliwand-
zellen. Auch frei im Gewebe liegende Plasmazellen sind anzutreffen. Spérliche
Mastzellen. Die Ganglienzellen zeigen meist eine Art Schrumpfung mit wabiger
Veranderung des Plasmas. 2. Schnitt durch den Hirnstamm in der Héhe der Sub-
stantia perf. ant.: Hier bestehen schwere Schichtverwerfungen, hochgradige Ver-
odungen, typisch paralytische GefaBinfiltrate, plasmacellulare Infiltration der
Capillaren. Die restierenden Ganglienzellen sind ganz kitmmerlich, meist im Sinne
von lipoider Sklerose verandert. Sehr viel Hamosiderinpigment an den GefaBen.
Starke Stabchenzellenwucherung, die Kerne der Stébchenzellen sind blaf und
sukkulent. Auch hier Plasmazellen frei im Gewebe. Die groBeren Venenstimmchen
an der Rinden-Markgrenze sind stark infiltriert und beherbergen in ihren Wan-
dungen massenhaft grimnliche Abbauprodukte. An den groBeren GefaBstdémmchen
besteht neben Ansammlung von Infiltratzellen — vorwiegend Plasmazellen —
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sicher auch eine progressive Verdnderung und Vermehrung der Gefiwandelemente.
Unter den Infiltratzellen spielen auch Mastzellen eine beachtliche Rolle. Striatum.:
a) Caudatum: Schon bei schwicherer VergroBerung fallt die verbreitete Infiltration
vieler gréBerer und kleinerer Gefifle auf. Stérkere VergroBerungen zeigen sehr viel
Eisenpigmentkdrnchenzellen in den Wandungen der infiltrierten GefaBile. Die
grofien Zellen scheinen an Zahl vermindert, die kleinen nicht nennenswert ver-
andert; dagegen besteht lebhafte Gliawucherung, der Mikroglia- sowohl als auch der
Makrogliaelemente, die stellenweise bis zu gemésteten Gliazellen verandert sind.
Hauptsichlich besteht aber eine Wucherung kleinerer dunkler Gliakerne. Starke
VergroBerungen zeigen, wie in der Rinde so auch hier, eine ubiquitire Plasma-
zelleninfiltration der Capillaren, sowie ein Ausschwirmen von Plasmazellen ins
freie Gewebe. Im b) Putamen bestehen im wesentlichen dieselben Veridnderungen;
es werden hier sehr viel Stabchenzellen angetroffen. Die Wucherung der Makroglia
tritt zuriick. Pallidum: Die groBen Zellen sind an Zahl nicht vermindert, durchwegs
wohl geformt, haben einen groBen blischenférmigen Kern, deutlich ausgeprigte
Tigroidschollen. Die Glia zeigt meist helle blischenférmige Kerne. Namentlich
in der Umgebung von Gefillen finden sich nackte Gliakerne mit griinlichem Pig-
ment. AuBer vereinzelten Plasmazellen in der Wandung gréBerer GefdBchen keine
auffallenden Infiltrate. Im Meynertschen Basalganglion deutlich Infiltrate und
circamscripte Entziindungsherde. Auch im Mandelkern finden sich neben den
gewohnlichen GefiBinfiltraten locker gebaute Entziindungsherde. Hier wie auch
an der Basis des Hirnstammes lebhafte Stibchenzellenwucherung. 3. Kleinhirn:
Hier fillt zunichst in der Rinde das starke Hervortreten der Lannois- Paviotschen
Zellschicht auf. Nur im Hilus nuclei dentati sind einige spérliche Infiltrate zu sehen;
Kieinhirnmark und Rinde sind frei davon. Im Mark Wucherung von Makro- und
Mikrogliazellen. Die Purkinje-Zellen sind an Zahl sicherlich nicht vermindert,
zeigen auch keine auffilligen Verinderungen. Die Molekularschicht ist sehr zell-
reich, und zwar finden sich hier bei diffuser Wucherung von fortsatzreichen Mikro-
gliazellen ab und zu auch Andeutungen von Gliastrauchwerk. Im Kleinhirnmark
finden sich gleichfalls fortsatzreiche Mikrogliaelemente, in gréflerer Zahl ferner
reihenweise angeordnete Makrogliazellen mit groBem, chromatinreichem Kern
und deutlich sichtbarem kérnigem, metachromatisch rétlich gefarbtem Plasmaleib.
Die Zellen des Nucleus dentatus sind durchwegs gut erhalten; auch hier besteht
lebhafte Mikro- und Makrogliawucherung.

Zusammenfassung. Nach 19jéhriger Inkubationszeit Beginn der Er-
krankung 1925, mit 38 Jahren. Ende 1926 Malaria — Salvarsan-Kur,
Besserung der Liquorreaktionen. Hat erst als Redakteur, dann als
Autounternehmer bis April 1930 gearbeitet. Seit Juli 1929 Verschlech-
terung der Liquorbefunde. Pyrifer, Typhus, Lactopyrin. August 1930
apoplektiforme Anfille. Seit damals fortschreitende Verschlechterung,
psychischer und physischer Verfall. April 1931 nach 6jahriger Krank-
heitsdauer an eitriger Pyelonephritis und Lungentuberkulose in allgemei-
nem Marasmus verstorben.

Hirnbefund. Hochgradige Atrophie, typisch paralytischer Befund in
Rinde und Stammganglien.

Fall 4. Josef M., geb. 1882, aus Wien, Schuhmacher. Lues 1918, Injektionskur.
April 1924 (42 Jahre) Irrereden, GréBenideen. 8. 4. 24. Psych. Klin.: Desorientiert,
schwerbesinnlich, GroBenideen. Liquor: 317/3, Nonne -+, Pandy +---,
Wa ++4, Serum-Wa ++; Mai 1924 Malaria (11 Anf.). Steinhof 1926: Un-
ruhig, zerfahren, hort Stimmen, hat Vergiftungsideen. 1928: FleiBiger Arbeiter,
halluzinatorische und Beeinflussungserlebnisse. Bis 1931 stationires Zustandsbild,
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verschrobenes Wesen, Beeintrachtigungswahnideen, Kérperhalluzinationen. Dabei
fleiBiger Arbeiter. Seit Februar 1931 auffallige Gewichtsabnahme, Entwicklung
von Lungentuberkulose. 22.4.31: An Lungentuberkulose verstorben.

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

Histologischer Befund von Blécken aus der granuléren und agranuliren Frontal-
rinde, aus Stammganglien und Kleinhirn: Rinde: Leichte Infiltration der nicht-
verdickten Leptomeninx. Insuldre Pialinfiltrate. Verdickung des glitsen Rand-
saumes. In der Rinde keine Schichtverwerfungen. Ausgedehnte Sklerose der
Ganglienzellen meist in den oberen Schichten. Starkes Zurlicktreten der infiltra-

Abb. 2. Fall 4. Granulire Frontalrinde: maBige diffuse Infiltration in Pia und Rinde.

tiven Erscheinungen in der Rinde, immerhin findet man bei genauer Betrachtung
regelmafig, wenn auch wenige und vereinzelte, Plasmazellen an den Rinden-
capillaren. Eine Stébchenzellenwucherung ist nicht ausgesprochen. Die groBeren
MarkgefaBe sind hingegen deutlich infiltriert und ihre Wandungen mit griinlichen
Abbauprodukten beladen. Stammganglien: Im Striatum reichlich Eisenpigment,
im Pallidum sehr viel bizarr geformte Gliakerne mit griinlichem Pigment. Keine
Infiltrate. Dagegen besteht Infiltration der basalen Pia. Thalamus opticus o. B.
Kleinhirn: Leichte Infiltration der Pia mit Plasmazellen und Makrophagen. In
den oberflachlich gelegenen Windungen Degenerationserscheinungen an den Pur-
kinje-Zellen. Im Mark sehr viel Stabchenzellen, ferner karyorrhektische Gliakerne.
Auch plasmacellulir und lymphocytir infiltrierte GefdBe. Rarefizierung und
Degeneration der Zellen im Dentatum.

Zusammenfassung. Nach 6jihriger Inkubation Beginn der Erkrankung
mit 42 Jahren, mit typisch paralytischem Zustandsbilde. Damals
Malariabehandlung. Stationdrwerden des Zustandes; seit 1926 hallu-
zinatorische und Beeinflussungserlebnisse bei leicht verschrobenem
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Wesen, dabei fleiBliger Arbeiter. 1931, nach 7jéhriger Krankheitsdauer,
an Lungentuberkulose verstorben. Hirnbefund: MaBig entwickelter,
doch deutlich paralytischer Befund, keine Parenchymversdung, lediglich
ausgedehnte Zellsklerose.

Fall 5. Karl W., geb. 1872, aus Wien, Privatbeamter. Anfangs 1918 Beginn
der Erkrankung mit grundlosen Erregungszustinden, nachtlicher Verworrenheit.
10.1. 18. Psych.XKlin.: Dysarthrie, euphorisch, kaum reagierende Pupillen, fehlende
PSR. Nach einigen Tagen auf den Steinhof. Wurde niemals mit Infektionstherapie
bebandelt. Im Laufe der Jahre gleichbleibende euphorische Demenz, dabei ruhig
und harmlos. Schon 1918 epileptiforme Anfille, die sich in den folgenden Jahren
auch in statusartiger Haufung wiederholten. Liquor vom November 1927: Pandy —,
Goldsol —, Wa —, Serum-Wa —. Mirz 1932 treten gehiufte Anfalle auf, denen der
Patient am 28.3.32 erliegt. Die histologische Untersuchung von Blécken aus
Stirnhirn, Ammonshorn, Ocecipitalhirn, Hirnstamm wund Kleinhirn ergab keinen
paralytischen Befund, sondern den Befund einer Endarteriitis der kleinen Gefafle
vom Typus Nissl-Alzheimer.

Zusammenfassung. Januar 1918, mit 46 Jahren, erkrankt, euphorische
Demenz mit hiufigen epileptiformen Anféllen, niemals behandelt. Liquor-
reaktionen im Jahre 1927 negativ. 1932, nach 14jdhriger Krankheits-
dauer, unter gehduften Anfillen verstorben. Hirnbefund ergibt eine
Endarteriitis der kleinen Gefidfle nach Nissl-Alzheimer.

Fall 6. Hubert W., geb. 1872, aus Wien, Schaffner. Juni 1923: Bis 1919 an-
geblich gesund, damals Augenmuskellihmung, wurde pensioniert. Jod-Queck-
silberbehandlung. Bis vor 1!/, Jahren als Vertreter tétig, seither wegen zunehmender
Vergefllichkeit und Interesselosigkeit ohne Beschiftigung. In allerletzter Zeit
sehr gereizt und aufbrausend. Lues vor 10 Jahren. Psych. Klin.: Meist lippisch
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 hiusliche Pflege entlassen. 6.2.28. Gattin:
Nach der Entlassung wohl gebessert, aber nicht arbeitsfahig, reizbar, zerstreut,
vergeBlich. In der letzten Zeit eigensinnig und unlenksam, GréBenideen. Auf
der Klinik kaum zu fixieren, unsinniges Gerede. 11. 2. 28 Steinhof: Beruhigt sich,
wird mit der Zeit vollig teilnahmslos und stumpf, ist unbeschaftigt. 1931: Ab-
sonderliches Wesen und Gehaben, abweisend, autistisch, stumpfes Wesen. 5. 4. 32:
Plotzlicher Tod durch Herzlihmung.

Autopsie, Hirngewicht 1350 g, miaBige Triibung der Leptomeningen iiber den
vorderen Hirnabschnitten; keine Verschmilerung der Rinde, keine sonderliche Er-
weiterung der Hirnhohlen, keine Ependymgranulationen (auch nicht im 4. Ven-
trikel); Arterien der Basis diinn und zart. Schnittflichen feucht glinzend,
Hirnsubstanz auffallend matsch. Mesaortitis luetica mit aneurysmatischer Dila-
tation und hochgradiger Verengerung des Ostiums der linken Coronararterie, die
in ihrem weiteren Verlaufe schwere Arteriosklerose zeigt. Chronische Stauung der
Lungen, Leber, Milz und Nieren.

Histologischer Hirnbefund : Untersucht wurden Blécke aus Stirnhirn, Temporal-
rinde mit Ammonshorn, Occipitalhirn und Hirnstamm sowie Kleinhirn, ferner
Gefrierschnitte aus verschiedenen Rindengegenden mit Spielmeyerscher Mark-
scheidenfarbung und Gliafaserfirbung nach Holzer. 1. Alkohol-Thioninpriparate:
1. Stirnhirn (granulire Frontalrinde) : Pia stellenweise schwartig verdickt, deutlich
infiltriert nur in den Tiefen der Furchen, und zwar mit Lymphocyten, Plasmazellen
und Hémosiderinkérnchenzellen. An einigen Stellen beherbergt die Pia in ihren
innersten, der Rinde anliegenden Teilen neben spirlichen Infiltratzellen auch
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Chromatophoren mit kleineren und gréferen Pigmentmengen. Vereinzelte Mast-
zellen. In der Rinde weder Schichtverwerfung noch grébere Zellausfille. Pro-
liferative Erscheinungen an den RindengefaBen bei Fehlen von Capillarinfiltraten.
In groBeren Gefiaflen ab und zu eine Mastzelle. Sklerose der Rindenzellen in den
oberen Schichten. Im Mark vereinzelte lymphocytire GefaBinfiltrate. Keine
Stabehenzellenwucherung, auch keine Makrogliazellenwucherungen. 2. Ammons-
horn und angrenzende Temporalwindungen: Stirkere Lymphocyteninfiltrationen in
der Pia. Inder Tiefe der Fissura collateralis Ansammlung langgestreckter Chromato-
Phoren. In der Rinde keine auffallenden Infiltrate. Keine wesentlichen Altera-
tionen im Ammonshorn. Stidbchenzellen fehlen. In den die Fissura collateralis
umgebenden Windungsabschnitten odematose Zellverinderung in den oberen
Schichten sowie plasmacellulire Infiltrate der grofleren Geféfichen. Auch hier
sind vereinzelt immer wieder Mastzellen zu finden. Gewucherte Makrogliakerne
lediglich in der Molekularschicht der Fascia dentata. 3. Hirnstamm. Schnitt in
der Hohe des Tuber cinereum. Das wan Gieson-Priparat zeigt hier im Bereiche
des Putamen groflere Gefafliicken und in dessen basalen Anteilen eine grifere
Liicke, die mit einer Anzahl von GefaBquerschnitten und gewuchertem kollagenem
Bindegewebe, in dessen Maschen sich massenhaft Koérnchenzellen finden, aus-
gefillt erscheint. Diese sowie hier befindliche Fibroblasten mit blaschenférmigen
Kernen tragen grobkorniges grimnliches Pigment. Amyloidkérperchen im um-
gebenden Putamengewebe. Pialinfiltrationen an der Hirnbasis. In der Inselrinde
keine Infiltrate, lediglich chronische Zellsklerose. Vereinzelte Plasmazellen und
Mastzellen an gréBeren GefaBichen. Auch im Striatum keine hervortretenden
Infiltrate, lediglich vereinzelte Plasma- und Mastzellen an kleinen Gefafen. Fehlen
des Hamosiderinpigmentes. Ganglienzellen gut erhalten, keine Hortegaglia-
wucherung. Im Pallidum keine Besonderheiten. Thalamus opticus nicht geschi-
digt. Im Meynertschen Basalganglion findet man haufiger als sonst GefaBie mit
leichter plasmacelluldrer Infiltration und auch Mastzellen. In den grauen Massen
basal vom Claustrum ebenso vermehrte Plasmazellen, Mastzellen und Hamosiderin-
kérnchenzellen an den GefaBen; hyaline Entartung der GefaBwandungen. 4. Occi-
pitalrinde: Keine Pialinfiltrate, doch Ansammlung von Chromatophoren und auch
Mastzellen in der Tiefe der Furchen. Auch an Gefifien der obersten Rindenschichte
Chromatophoren. Keine Schichtstérungen der Rinde. An der Rinden-Markgrenze
lymphocytére GefaBinfiltrate. Vereinzelte Plasmazellen und Mastzellen an Capil-
Jaren der Sehrinde. Zellsklerose besonders in den oberen Schichten. Weder Makro-
noch Mikrogliawucherung. Proliferation der Gefafiwandzellen. Kein Hémosiderin-
pigment. §. Kleinhirn: Chromatophoren in der interlobuliren Pia. In der Klein-
hirnrinde keine auffilligen Verdnderungen, keine Infiltrate. Auch im Nucleus
dentatus keine wesentlichen Veridnderungen. II. Markscheiden- und Gliafaser-
préparate von Formol-Gefrierschnitten zeigen keinen auffallenden Befund.

Zusammenfassung. Nach 9jidhriger Inkubationszeit Anfangs 1922, mit
50 Jahren, erkrankt, typisch paralytische Demenz, komplett positive
humorale Befunde. Juni 1923 mit Malaria behandelt. Keine Verfolgung
des Liquorlingsschnittes. Entwicklung einer Demenz mit Reizbarkeit,
Autismus und Unzugiinglichkeit. April 1932, nach 10jébriger Krankheits-
dauer, Herztod durch Coronarsklerose. Heurnbefund: Keinerlei makro-
skopisch sichtbare Atrophie, méBige Pialinfiltration, im Nervenparen-
chym vélliges Zuriicktreten der infiltrativen Krscheinungen bei Vor-
wiegen degenerativer Erscheinungen im Sinne von Zellsklerose. Auffillige
Wucherung von Chromatophoren in Pia und an oberflichlichen Rinden-
gefiBen. Auffallend viele Mastzellen. Keine Hortegagliawucherung.
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Fall 7. Anton R., geb. 1874, aus Wien, Architekt. Lues unbekannt. Seit
Jahren selbstdndiger Architekt. Im Kriege Nervenshock. Seit 1918 (44 Jahre)
stark nervos und reizbar. 19.3.19 Garnisonsspital: Manisch erregt, groBspreche-
rischi 25.3.19. Sanatorium Steinhof: Manische Erregung, leichte Dysarthrie,
minimale Pupillenreaktion. Liquorbefunde fehlen. April 1919: Tuberkulinkur.
26. 8. 19 in hausliche Pflege. Oktober 1923: Bis vor einigen Monaten gebessert,
jetzt vernachldssigt, hat unsinnige Pliane, queruliert bei den Behérden. 3.12.23.
Psych. Klin.: Rededrang, erregt, labile Stimmung. Keine auffallende Sprach-
stérung. Liquor: 24/3, Nonne (+-), Weichbrodt -, Pandy ++, Wa -+, Goldsol-
Paralysekurve. 30.1.24 gebessert nach Hause. Juli 1927 wiederum auffallig;
schreibt sinnlose Briefe, vernachlissigt sich, belastigt Passanten auf der Strale,
GroBenideen. Steinhof: Imponiert als Maniacus. 1928: Kritiklos lappisch, schwitzt
herum. 1930 manisch gereizt, lippisch, kommt in Konflikte mit der Umgebung.
Juni-Juli 1930 2mal Erysipel. 1931: Macht den Eindruck eines manischen End-
zustandes mit ungeordnetem Gedankengang. 12.8.31. Liquor: 7/3, Nonne —,
Weichbrodt (+), Pandy —, Goldsol schwache Paralysekurve, Wa —, Ba —,
Serum +4-. 1932 korperlicher Verfall, Lungentuberkulose. 16. 5. 32 verstorben.

Autopsie. Ausgedehnte kavernése Phthise beider Lungen. Ulcersse Larynx-
tuberkulose. Darmtuberkulose, Mesaortitis luetica. Hirnbefund: Hirngewicht
1270 g. Verdickung und Tritbung der Leptomeningen iiber den vorderen Hirn-
partien ausgesprochen. Vereinzelte atheromatise Plaques an den Basalarterien.
Einsenkung des Caput nuclei caudati. Erweiterung der Seitenventrikel, Ependym-
granulationen.

Histologischer Befund: Alkoholfixierte Blocke aus Frontalrinde, Temporalrinde,
Occipitalrinde, Hirnstamm und Kleinhirn, ferner von Formolmaterial Paraffin-
schnitte zu Azanfarbung und Holzer-Farbung. Alkohol-Thioninpraparate: 1. Granu-
lire Frontalrinde: Leichte Infiltration der stellenweise machtig verdickten Pia.
In der Rinde diffuse GefaBivermehrung, GefaBinfiltrate nur an der Rinden-Mark-
grenze. Stédbchenzellenwucherung in der Molekularschicht. An Pricapillaren und
Capillaren der Rinde vereinzelte Plasmazellen, Lymphocyten und Mastzellen.
In umgrenzten Bezirken der Rinde GefidBveranderungen nach Art der ,,kolloiden
oder besser ,hyalinen Entartung. Leichte Infiltration der MarkgefiBe mit
griinlichen Abbaumassen und perivasculdrer Gliawucherung. An einem anderen
Blocke der Frontalrinde finden sich im Rindengrau Lichtungsherde, in denen eine
Wucherung gleichfalls hyalin entarteter GefaBe besteht. Hier ausgesprochene
Schichtstérung. Die restierenden Ganglienzellen meist sklerotisch. Uber diesen
Herden Chromatophorenwucherung in der Pia. Im wan Gieson- und Azanpraparat
diffuse Aufhellung des Grundgewebes der Herde, in denen die hyalin entarteten
groBeren Gefiafe und Capillaren leuchtend rot dargestelit sind. Einlagerung kolloider
Massen frei im Gewebe fehlt hier. Auch auBerhalb dieser Herde GefaBvermehrung,
leichte Schichtstérung, Zellsklerose; Stibchenzellen fehlen. 2. Parietalrinde; Auch
hier Herde mit Wucherung hyalin entarteter GefiaBe, sonst nur maBige Verande-
tungen. Vereinzelte Plasmazellen in Capillaren und Pricapillaren. 3. Occipital-
rinde: Chromatophorenwucherung in der Pia. Rinde nicht wesentlich verandert.
4. Ammonshorn und angrenzende Windungen: Im Subiculum ein Herd der oben
beschriebenen Art mit Wucherung hyalin entarteter GefiBe, in dem auch dje
Capillarwinde hyaline, stark lichtbrechende KEinlagerungen zeigen. Zellausfall
im Sommerschen Sektor. Im Gebiete der GefaBwucherung viele Stibchenzellen,
Wucherung runder Gliakerne, deutliche Schichtstérung, ischamische Nerven-
zellerkrankung. Nur vereinzelte Plasma- oder Mastzellen in Capillaren und Pri-
capillaren. In den anschlieBenden Temporalwindungen keine tber die sonstigen
hinausgehenden Verdnderungen. Chromatophorenwucherung in der Pia, besonders
am Grunde der Furchen. §. Kleinhirn mit Nucleus dentatus: Aunch hier Chromato-
phorenwucherung in der Pia, sonst keine besonderen Veréinderungen. 6. Hirnstamm:
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Hohe des Corpus mamillare: Auch hier verstreute Wucherungsherde hyaliner
Gefafle und zwar in der Inselrinde, im Thalamus und im Caudatum. In dem Herd
der Inselrinde geht die Auflockerung des Grundgewebes bis zur Bildung eines
Status spongiosus. Hier sind auch frei ins Gewebe abgelagerte kolloide Massen zu
sehen. Keine stérkeren Infiltrate in den Herden. 7. Noch an anderen Rindenstellen
wurden vereinzelte Herde von Status spongiosus mit Wucherung hyalin entarteter
GefaBe und Vermehrung faserbildender Astrocyten durch die Holzer- und Azan-
farbung sehr schén zur Darstellung gebracht (s. Abb. 3). An Praparaten des
Ammonshornes  sind  auch
Kalkimpragnationen hyalin
entarteter Capillaren zu sehen.
Zusammenfassung. Nach
24jahriger (?) Inkubation
1918, mit 44 Jahren, er-
krankt. 1919 typisch ma-
nisch-paralytisch, Tuber-
kulinkur, nachher Besse-
rung bis 1923 anhaltend.
Seither erregt,gemiitslabil ;
Dezember 1923 bis Januar
1924 Malaria, Hg, Salvar-
san; gebessert. Juli 1927
wiederum manisch, Gro-
Benideen, sinnlose Hand-
lungen ; seither dauernd
o . ) in der Anstalt. Macht 1931
Abb. 3. Fall 7. Stirnhirn: Status spongiosus mit . . -
hyaliner GefiBentartung, Azanfarbung. den Eindruck eines mani-
schen Endzustandes. Au-
gust 1931 Liquor fast negativ. 1932 bei unveréndertem psychischem
Zustande nach 14jahriger Krankheitsdauer an allgemeiner Tuberkulose
verstorben. Hirnbefund: MiBige Atrophie, geringgradiges Atherom der
Basalarterien. Bei geringgradig entwickeltem paralytischem Befund
findet sich hier an verschiedenen Stellen der Rinde sowohl als auch der
Stammganglien die sog. hyaline (kolloide) Degeneration, und zwar teils
in Form von herdférmiger hyaliner GefiBwandverdnderung, teils, doch
seltener, in Form der Einlagerung hyaliner Massen in das Grundgewebe,
wobei es an manchen Stellen auch zur Ausbildung eines Status spon-
giosus kommt.

Fall 8. Georg H., geb. 1872, aus Bohmen, Schuhmachermeister. Nach der
Angabe des Schnes seit 1928 (56 Jahre) arbeitsunfihig, kann nicht mehr mit Geld
umgehen, in letzter Zeit vergeBlich, affektlabil, duBert Selbstmordabsichben.
10. 1. 29. Psych. Klin.: Stumpf schwerfalliges Wesen, undeutliche Sprache. Liguor:
153/3, Nonne —+++, Pandy -+-+4, Wa +-, Serum-Wa ++. Januar 1929:
Pyrifer + NS. 23.3.29 Steinhof: Dement, apathisch. Pupillen véllig lichtstarr.
Serum und Liquor positiv. Hortin den folgenden Monaten beschimpfende Stimmen,
fithlt sich nachts betaubt, er werde vergiftet. 1930: Desorientiert, dement, schimpft
iiber seine Mutter, Schmerzen im Knie werden auf ein von der Gattin heigebrachtes
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Gift zuriickgefiihrt. 1931: 5. 2. Paralytischer Anfall. 8. 7. Unsicher, zittrig, dementes
Wesen, Sprachstérung, unorientiert, demente Antworten, versteht viele Fragen
iiberhaupt nicht. Argyll-Roberton, PSR -4, ASR —. Deutliche Hypalgesie.
Hochgradige typisch-paralytische Demenz. 15.7.31. Liquor: 9/3, Nonne +-,
Weichbrodt -+, Pandy ++-4-, Wa -++, Ballung 4+, Goldsol +--, Serum
positiv. 1932: Dauernd zu Bett, stumpf, korperlicher Verfall. 7. 8. 32: Nach mehr-
tagigen Daueranfallen verstorben.

Autopsie beschrinkt sich auf das Gehirn. Gewicht 1320 g, geringgradige Trii-
bung der Leptomeningen. Michtiger Hydrocephalus internus. Einige atheromatdse
Plaques an den Basalarterien.

Zur Untersuchung kamen Alkohol-Photoxylinblécke aus Stirnhirn, Temporal-
rinde samt Ammonshorn, Occipitalhirn, Stammganglien, Kleinhirn mit Nucleus
dentatus, ferner Formolgefrierschnitte nach Spielmeyer, Kanzler, Cajal-Globus und
Holzer behandelt. A. Alkohol-Thioninpriparate: 1. Stirnhirn: L. Verschmélerung der
Windungen mit Zuspitzung der Kuppen, Erweiterung der Furchen. Infiltrate der
Pia, grobere Infiltrate in der Rinde, weniger im Mark. Diffuse Gliakernwucherung
in den Markkegeln. An einer Stelle laminire Degeneration der dritten Schicht,
hier nur vereinzelte Nervenzellen, dabei starke Hypertrophie von Makro- und
Mikroglia, méBig infiltrierte GefdBe. In der Molekularchicht geschrumpfte Astro-
cyten. Im Markstrahl geméstete Gliazellen, auch in den unteren Rindenschichten
exzessive Makrogliawucherung. Pia kaum verdickt, stérkere Infiltrate in den
Furchen: Lymphocyten, Plasmazellen, mehrkernige Makrophagen. RindengefaBe:
Wucherung der GefiBwandzellen, spirliche Infiltrate mit regressiv verdnderten
Plasmazellen. FEisenpigment fehlt vollig. Ganglienzellen: Wabig-kornige Ent-
artung des Plasmas, Sklerose, auch ischimische Degeneration. Uberall starke und
weitgehende Anfirbung der Zellfortséitze (Status paralyticus). Auch im Mark
Capillaren mit Wucherung der Gefifiwandelemente. II. Pialinfiltrate. Sehr starke
paralytische Verinderungen. Neben Wucherung der Mikroglia auch starke Makro-
gliawucherung. Plasmazellen frei im Gewebe. III. Pialinfiltrate am stirksten in
der Tiefe der Furchen. In der Rinde paralytische Verdnderungen in hochgradiger
Entwicklung. Infiltrate am stirksten auf der Windungshohe, wihrend an den
Abhingen und Windungstilern die Infiltrate sowie die Wucherung der Hortegaglia
weitgehend zuriicktreten. Plasmazellen irei im Gewebe. Vereinzelte kolloide
Plasmarzellen. Im Mark keine stirkeren Infiltrate. 2. Temgporalrinde und Ammons-
horn: Nur im Ammonshorn und Gyrus hippocampi typisch paralytische Verdnde-
rungen, die anschlieenden Temporalwindungen so gut wie frei. Schon an dem
gegen die Fissura collateralis sehenden Abhang des Gyrus fusiformis setzen indes
Infiltrate und Stdabchenzellenwucherung ein. Gyrus hippocampi: Stirkste Infil-
trate bis zur Bildung von Granulationsherden bei vélliger Schichtauflosung, hoch-
gradigem Nervenzellenschwund. Wihrend im Kern der Fascia dentata und im
Anfangsteil des Zellbandes nur méBige Verdnderungen bestehen, beginnen die
Infiltrate im Sommerschen Sektor massig zu werden. Vereinzelte kolloide Plasma-
zellen. Hamosiderinkoérnchenzellen in den stiarkeren Infiltratménteln. Im Kanzler-
Praparat Wucherung der Hortegaglia namentlich im Subiculum. 3. Occipitalrinde:
Auch hier ausgepragte Pialinfiltrate und — allerdings nur stellenweise — typisch
paralytische Verinderungen in der Rinde. 4. Stammganglien: I. Hohe der Commis-
sura anterior: a) Inselrinde: Starke Pialinfiltrate, in der Rinde enorme Zellversdung
bei vollkommener Zerstérung der Schichtordnung, starke Infiltrate, exzessive
Wucherung der Makro- und Mikroglia. Kein Eisenpigment. In den tieferen Rinden-
schichten gemistete Gliazellen. Im Mark Wucherung der GefiBwandzellen.
b) Basale Teile: Exzessive Wucherung der Mikro- und Makroglia bis zur Bildung
grofer Elemente mit riesigen Kernen und stark entwickeltem Plasma. c¢) Striatum:
MaBige Infiltrate, Eisenpigment, Ganglienzellen kaum geschidigt. Wucherung der
Hortegaglia. d) Pallidum: Vereinzelte Plasmazellen in den Wandungen gréBerer
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GefaBchen. Griinliches Pigment um Gliakerne. Entartung der Ganglienzellen.
II. Hohe des Corpus mamillare: Stérkste Verdnderungen wiederum in der Insel-
rinde, deutliche Infiltrate in den hypothalamischen Gebieten, die am 3. Ventrikel
liegen. In der Inselrinde neben GefaBinfiltrationen auch Entzimdungsherde
aus Lymphocyten und Hortegagliaelementen. Infiltrate vorwiegend aus Plasma-
zellen bestehend; auch kolloide Plasmazellen frei im Gewebe. Makrogliawucherung
bis zu gemisteten Gliazellen. Im Putamen typisch paralytische Verénderungen.
Im Pallidum Versdung an Ganglienzellen bei Degeneration der iibriggebliebenen.
Im Thalamus geringfiigige Lymphocyteninfiltrate. Holzer- Praparate vom Cau-
datum zeigen eine michtige subependyméire Gliafaserschicht, weiter tiefer starke
perivasculire Gliosen sowie verstreute Astrocytenwucherung. Cajal-Globus-Prapa-
rate zeigen eine deutliche Astrocytenwucherung im Putamen. An Kanzler-Prapa-
raten wird eine diffuse Wucherung der Mikroglia im Caudatum sichtbar, die groBe,
stark verastelte Formen bildet. In den hypothalamischen Gebieten maBige, aber
deutliche Infiltration auch der Capillaren mit Plasmazellen. 5. Kleinhirn: Pial-
infiltrate mit auffallend vielen Makrophagen und Plasmazellen. Chromatophoren
in der Tiefe der Furchen. In der Kleinhirnrinde streckenweise Degeneration oder
Ausfall von Purkinjezellen, daselbst in der Molekularschicht Gefilvermehrung
mit endarteriitischen Veranderungen, ferner Gliastrauchwerkbildung. Nucleus den-
tatus: Leichte Zellausfille, Degenerationsformen, vor allem Sklerose.
Gefrierschnitte von der Stirnhirnrinde zeigen am Markscheidenpriparate keine
besonderen Ausfille. Das Cajal-Globus-Praparat zeigt intensive Wucherung der
Makroglia besonders in den tieferen Rindenschichten, wihrend in den allerdings
nur unvollkommen gelungenen Kanzler-Praparaten die Mikrogliawucherung sichtbar
wird. Die Holzer-Priparate zeigen keine nennenswerte Gliafaservermehrung.

Zusammenfessung. Beginn nach unbekannter Inkubation Ende 1928,
mit 56 Jahren, mit typischer paralytischer Demenz. Anfangs 1929
Pyrifer 4 NS. Im weiteren Verlauf bilden sich bei fortschreitender
Demenz Halluzinationen, Beeinflussungs- und Vergiftungsideen heraus.
Selten paralytische Anfélle. 1931 hochgradig typische paralytische
Demenz. Liquor auBler normaler Zellzahl hochgradig positiv. August
1932, nach 4jihriger Krankheitsdauer, im Status paralyticus verstorben.

Hirnbefund: Starker Hydrocephalus internus, geringgradige Athero-
matose der Basalarterien, Ganz typischer paralytischer Befund mit
starken parenchymatésen Verddungen, doch nicht an allen untersuchten
Rindenstellen; auch im Hirnstammm die typischen paralytischen Ver-
anderungen an den Pridilektionsstellen. Durch bloBe Pyriferbehandlung
beeinfluBte Paralyse mit typisch paralytischem Befund.

Fall 9. Josef K., geb. 1886, aus Wien, Lues 1914. 22.8.32. Psych. Klin.:
Manisch verwirrt, GroBenideen, Pupillenstarre, keine Sprachstérung. Liquor:
78/3, Nonne -, Pandy +--, Wa -, Serum-Wa +, August bis September 1932
Malariakur. 17.9.32 Steinhof: Manisch erregt, unsinnige GréBenideen. 13.10.:
Lebhaft, euphorisch, witzelnd. Salvarsankur aus psychischen Griinden derzeit
nicht durchfiithrbar. Keine Sprachstérung. 9. 11. 32. Liquor: 9/3, Nonne —, Weich-
brodt 4-4, Pandy —, Wa —, Ballung —, Goldsol schwach ausgepriagte Lues
cerebri-Kurve, Serum stark positiv. 15.1Ll.: Dauernd unruhig, ungeordnet,
sprunghafter Gedankengang, magert stark ab. 25.11.32: Ganz marantisch,
heute Kollaps, um 21 Uhr 30 Min. verstorben.

Awutopsie (26.11., 10 Uhr) beschrankt sich auf das Gehirn: Keine Verdickung und
Tritbung der Leptomeningen, keine nennenswerte Atrophie an der Peripherie
sichtbar. Hirngewicht 1390 g, ohne Ventrikelliquor etwa 1320 g. Starke Ventrikel-
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erweiterung. Ependymgranulationen in den Seiten- und im 4. Ventrikel. Hirn-
gewebe auffallend matsch.

Die histologische Untersuchung betrifft zunichst alkoholfixierte Blocke aus
Stirnhirnrinde beiderseits, Gegend der vorderen Zentralwindung rechts, Stamm-
ganglien rechts, Ammonshorn und Temporalwindungen links, Hinterhauptsrinde,
Kleinhirn links. Ferner wurde Formolmaterial aus verschiedenen Gegenden nach
Holzer-Farbung und Scharlachrotfarbung untersucht. 1. Frontalrinde: Pia nicht
verdickt, jedoch m#Big infiltriert. Keine Schichtverwerfung der Rinde, maBige
Lymphocyteninfiltrate. An den Capillaren nur vereinzelte regressiv verdnderte
Plasmazellen. Nur die GefaBe der Rinden-Markgrenze stirker lymphocytér infiltriert.
Diffuse Wucherung der Hortegaglia. Im Mark plasmareiche Makrogliazellen.
Ganglienzellen der dritten Schicht teils sklerotisch, teils wabig-kornig entartet.
Degenerationskorner an den weithin sichtbaren Spitzenfortsitzen. In den unteren
Schichten schwere Zellverinderung. 2. Temporalrinde: Fast keine Plasmazellen,
méaBige lymphocytdre Infiltration der mittelgroBen GefaBe, maBig viel Stabchen-
zellen. 3. Ammonshorn und angrenzende Windungen: Im Kern der Fascia dentata
Zellsklerose, Verminderung der Zellzahl, Hortegagliawucherung. An den Capillaren
sparliche geschrumpfte Plasmazellen. Verbreitete ischidmische Zellerkrankung im
Sommerschen Sektor und im Subiculum. Reichlichere plasmacellulire Infiltrate
in diesen Gegenden. Besonders intensiv ist hier die Hortegagliawucherung, so daBl
manche Gesichtsfelder mit Stabchenzellen wie iibersit erscheinen. 4. Occipital-
rinde: Leichte Infiltration der Pia. In der Rinde miBige lymphocytéire Infiltrate
mit Hamosiderinpigment. Allgemeine schwere Verianderung der Ganglienzellen,
in den oberen Schichten vom Typus der Sklerose, in den unteren von Art der
schweren Zellerkrankung oder des Zellschwundes. Keine nennenswerte Stabchen-
zellenwucherung. Im Occipitalmark lymphoeytare Gefaflinfiltrate sowie fleck-
und streifenformige Gliawucherungen mit groBen plasmatischen Formen. §. Hirn-
stamm: Schnitt in der Hohe des Corpus mamillare: Starkere lymphocytir-plasma-
cellulire Infiltrate und Stiabchenzellenwucherung in der Inselrinde. Im Claustrum
stirkere Infiltrate, Plasmazellen auch frei im Gewebe, amdéboide Gliazellen, diffuse
Stabchenzellenwucherung. Im Caudatum vereinzelte lymphocytére Infiltrate.
Die kleinen Nervenzellen zeigen ein nur schattenhaft angedeutetes Plasma mit
pyknotischem Kern, die groBien Nervenzellen sind wabig-vakuoldr entartet. Spar-
liches Eisenpigment. Im Putamen im Wesen dieselben Veranderungen, keine
progressiven Gliaverinderungen, dagegen hiufig amoboide Gliazellen. Im Palli-
dum vielfach amoboide Gliazellentartung mit Kernwandhyperchromatose und
blaB-homogenem deutlich begrenztem Zelleib. Die Ganglienzellen des Pallidum
fast durchwegs schwer entartet, geschrumpfter Zellkern, kornig-wabige Struktur
des Zellplasmas mit unscharfen Randern, Verlust der Zellfortséitze, daneben auch
ausgesprochene Zellsklerose. Die Ganglienzellen im #dufleren Glied stirker ver-
dndert. In dem getroffenen Anfangsteil der Uncusrinde neben ischdmischer Zell-
erkrankung sonstige schwere Zellveranderungen. GefaBinfiltrate auch hier zuriick-
tretend. Schwere Entartung der Zellen des Mandelkernes. Hier reichlicher plasma-
cellulér infiltrierte Capillaren, wobei die Plasmazellen regressiv verdndert sind.
Thalamus opticus: MiBige GefiBinfiltrate, spirliche degenerierte Plasmazellen,
an den kleinen GefaBen auffallend viel amodoide Gliazellen, Hamosiderinpigment.
Im Luysschen Kérper schwere Zellerkrankung mit Gliazellaméboidose, keine
Infiltrate. In der Zona reticulata der Substantia nigra auffallend viel griinliches,
feinkorniges und gelbliches mehr grobscholliges Pigment, teils frei im Gewebe
und in den GefiaBiwinden, teils an kleinen dunklen Gliakernen oder in Stabchen-
zellen, die Verzweigungen des Plasmas darstellend. Gliazellaméboidose in der
inneren Kapsel. 6. Kleinhirn: Infiltrate nur in der oberflichlichen Pia. Verstér-
kung der Lannois-Paviotschen Zellschicht. Auch im Marklager des Kleinhirns
Gliazellamoboidose. MaBige Stédbchenzellenwucherung. Geringe Lymphocyten-
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ansammlung nur in den groBeren GefdBstdmmehen. Im Hilus des Nucleus dentatus
leichte GefaBinfiltrate. Im Zellband schwere Zellverinderungen an den Ganglien-
zellen, Pyknose des Zellkernes, kérnig-wabige Degeneration, Gliazellaméboidose.
Heraheimer-Praparate zeigen in der GroBhirnrinde vorwiegend diffuse Verfettung
der groBlen Ganglienzellen. Auch im Dentatum fettige Degeneration. Ammons-
horn: Die Zellen der Fascia dentata fettfrei. Die grofen Zellen des Endblattes
und des Anfangsteiles des Zellbandes reichlicher fettbeladen in Form circum-
scripter groBtropfiger Fettmengen. Im Sommerschen Sektor und im anschlieBenden
Subiculum weniger reichliche, dabei feintroptige Fettspeicherung der Zellelemente.
Starke Fettspeicherung in den polstindigen Plasmateilen der Stabchenzellen.

Zusammenfassung. Erkrankt im Sommer 1932, nach 18jdhriger
Inkubation, mit manischer Erregung: Positiver Liquorbefund. August
bis September 1932 Malaria. Bei andauernder Erregung und starkem
Verfall wird der Liquorbefund im November so gut wie negativ. Ende
November 1932 im Kollaps verstorben. Hirnbefund: Starke Ventrikel-
erweiterung, keine Triibung der Leptomeningen, keine Atrophie in der
Peripherie. Bei geringgradigen infiltrativen KErscheinungen sind die
degenerativen Erscheinungen stark ausgebildet, ganz akute Zellschadi-
gung, dabei Stabchenzellenwucherung. Gliazellaméboidose, schwerster
Zellzerfall. Agitierte Paralyse, nach Malaria rasche Liquorsanierung.
Hirnbefund: Schwerste akute degenerative Erscheinungen mit Glia-
zellamoboidose, bei Zuriicktreten der Infiltrate.

Fall 10. Bernhard H., geb. 1886, aus Wien, Kaufmann, Lues 1909. April 1919
allmahlich erregt, Grofenideen und unsinnige Pline, Sprachstorung, trige Pupillen-
reaktion. Liquorbefunde liegen leider nicht vor. 1919 Sanatorium Svetlin. Im
selben Jahre angeblich ,,mehtfach Kuren“. Trotzdem keine Besserung. 1925:
Sanatorium Inzersdorf: Apathisch, unansprechbar, murmelt unverstandliches Zeug
vor sich hin, nimmt keinerlei Notiz von den Vorgingen 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 Hohe, nimmt ver-
trackte Stellungen ein. 1931 und 1932: Dement, autistisch, zeitweise Erregungs-
zustdnde mit lautem Schreien und Angriffshandlungen. 12.2.32 Steinkof: Gibt
auf Fragen keine Antworten, Kaubewegungen, nestelt im Gitterbett herum,
Pupillen lichtstarr. 18.5.: Macht den Eindruck einer chronischen Katatonie,
antwortet nicht auf Fragen, vollig negativistisch, hockt im Bett und schmatzt.
12. 9. Liquorentnahme wegen negativistischen Widerstrebens nicht méglich.
1. 12. 32 verstorben.

Autopsie. Lobulirpneumonie, keine Mesaortitis, hochgradiger allgemeiner Maras-
mus, Atrophie des Herzens und der Leber, Cystitis. Makroskopischer Hirnbefund:
Gewicht etwa 1300 g, keine merkliche Tritbung der Leptomeningen, Ventrikel nicht
besonders erweitert, keine Ependymgranulationen, auch nicht im 4. Ventrikel.

Untersucht wurden Alkohol-Photoxylinblocke aus der Gegend der vorderen
Zentralwindung, aus Stirnhirn, Temporalrinde und Ammonshorn beider Seiten,
ferner Occipitalrinde, Stammganglien von verschiedenen Hoéhen, Kleinhirn.

1. Zentralwindungen und Umgebuny. Bei geringgradigen oder vollig fehlenden
infiltrativen Erscheinungen sieht man hier schwere Zelldegenerationen, und zwar
vor allem im Bereiche der vorderen und hinteren Zentralwindung, an den der
Rolandoschen Zentralfurche zugekehrten Abhingen; schwere Verénderungen der
Betzschen Zellen. Die Glia ist hier regressiv verindert. An den GeféaBen finden sich
bei Vermehrung der Wandkerne vereinzelte groBere Mastzellen. Weder in der
angrenzenden parietalen noch im Gebiete der agranuliren Frontalrinde sind an
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diesen Schnitten stirkere Verdnderungen zu sehen. An den RindengefidfBlen finden
sich ganz vereinzelte Plasmazellen und haufiger Mastzellen. Die Pia ist nicht
verdickt, jedoch besonders in den Furchen leicht infiltriert. 2. Granuldre Frontal-
rinde: Leichte Pialinfiltration, Rindenatrophie mit kammartigen Windungen und
klaffenden Furchen. Keine Stérung der Architektonik. In den Rindengefiflen
Wucherung der GefiBwandelemente, hier und da Mastzellen. Sonst keine Infiltrate.
Ganglienzelldegeneration verschiedener Art. Im Heidenhain-Praparat starker
gliéser Randfilz mit Astrocyten. 3. Agranuldre Frontalrinde: Leichte Pialinfiltration.
Im Mark deutliche Infiltration vereinzelter groferer GefaBichen. In der Rinde
keine groberen Ausfille, keine Stérung -der Architektonik. Ein Hervortreten
gréBerer GefaBchen ist wesentlich durch Wucherung der GefiBwandzellen bedingt,
es finden sich jedoch auch vereinzelte infiltrative Elemente; kompaktere Infiltrate
an groBeren Gefafichen der Rihden-Markgrenze. An den Capillaren der Rinde ganz
vereinzelte Plasmazellen. 4. Area striata und Umgebung: Vereinzelte Chromato-
phoren in der Pia. Bei véllig intakter Rindenstruktur finden sich vereinzelte Plasma-
zellen und relativ hiufig Mastzellen an den Rindengefiflen. §. An einer Stelle der
Parietalrinde im Wesen der gleiche Befund. 6. Temporalrinde beider Seiten und
auch das Ammonshorn beiderseils zeigen keine ausgesprochenen paralytischen
Verdnderungen. 7. Stammganglien: 1. Héhe des Chiasma opticum. Grobere In-
filtrate sind nirgends sichtbar. Pia der Inselrinde leicht infiltriert, in der Rinde
selbst bei gut erhaltenem Aufbau vereinzelte Plasmazellen an Capillaren und
Vermehrung der GefiBwandelemente. Keine Stibchenzellen. Im Putamen diffuse
Zellschadigungen. An den groferen Zellen Kernpyknose, blaB tingierter, homogener
Zelleib, die kleinen Zellen geschrumpft mit dunklem Kern. Keinerlei Infiltrate.
Gliazellaméboidose, kein Eisenpigment. Im Pallidum gut erhaltene Ganglienzellen,
keine Infiltrate, maBiger Pigmentreichtum der Glia. Im Caudatum sind die Zellen
gut erhalten, keine Infiltrate. An der Basis im Gebiete des Mandelkernes leichte
Infiltrate von Lymphocyten und Plasmazellen, ferner progressive Makrogliaformen.
Hypothalamus: In den ventrikelnahen Teilen stéirkere Infiltrate. Auffallend viel
Mastzellen. Anscheinend keine Zellschadigungen. In den vordersten Zellgruppen
des Thalamus opticus an einzelnen gréferen GefafBchen stirkere Plasmazellenméantel.
Keine Zellverinderungen. In vereinzelten Teilen der Capsula interna Gliazell-
amoboidose. 2. Hohe des retrolentikuléiren 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 Veriande-
rungen. Kleinhirn: Nester von Chromatophoren in der Pia, doch keine Infiltrate.
In der Rinde Verstarkung der Lannois- Paviotschen Zellschicht, Sklerose der Pur-
kinje-Zellen, Wucherung der Hortegaglia in der Molekularschicht, jedoch ohne
Strauchwerkbildung. Ganz vereinzelte Infiltratzellen im Nucleus dentatus. Zell-
verdnderungen im Sinne von Sklerose, doch auch akutere Degenerationen vom
Typus der schweren Zellerkrankung, keine Infiltrate. Das Holzer-Praparat zeigt
gute Darstellung der Bergmannschen Gliafasern, ferner grobkalibrige, dicht gefiigte
Gliafasern in den Markanteilen.

Zusammenfassung. Nach 10jdhriger Inkubation anfangs 1919, mit
33 Jahren, erkrankt mit Erregung, GroBenideen, Verschwendesucht,
Sprachstérung. Sanatorium Svetlin. 1919 mehrfache Kuren. Schon
1925 ausgesprochen katatones Zustandsbild. Im Verlaufe der Jahre
immer mehr unzuginglich, negativistisch, mutazistisch. Punktion
wegen negativistischen Widerstrebens niemals ausfithrbar. 1. 12. 32,
nach 13jahriger Krankheitsdauer, in hochgradigem allgemeinen Maras-
mus verstorben. Hirnbefund: Makroskopisch keine Kennzeichen fiir
Paralyse. Bei leichter Pialinfiltration nur ganz spérliche Infiltrate im
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Nervenparenchym. Dagegen degenerative Erscheinungen an den funk-
tionstragenden Elementen. Schwere Degeneration der Putamenzellen.

Bei unbekannter Behandlung Herausbildung einer chronisch statio-
niren Paralyse katatonen Gepriges mit schwach entwickelten, vor-
wiegend degenerativen Hirnverdnderungen.

In diesem Falle ist — bei mangelnden anamnestischen Angaben —
die Diagnose unsicher. Nachtréiglich eingeholte Angaben, die ich Herrn
Hofrat Wagner-Jauregqg verdanke, besagen, daB die Wa.R.im Blute
1919, im Beginne der Krankheit, negativ war. Im 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 nachtriglichen Eintragung in der Krankheits-
geschichte: ,,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 spérliche, aber doch deutliche Infiltrate an den Paren-
chymgefilfien, mit unzweifelhaften Plasmazellen. Der Befund entspricht
dem einer stationdren Paralyse.

Fall 11, Johann P., geb. 1880, aus Wien, Invalide. 1914 &uBerliche Kopt-
verletzung. 1917 Priméraffekt. Seit Ende 1923 schmatzende Lippenbewegungen.
In der letzten Zeit vergeBlich und jahzornig. 1.10.24. Psych. Klin.: Labile Stim-
mungslage, intellektuelle Abschwéchung, Sprachstérung, Argyll-Robertson. Liquor:
108/3, Nonne ++, Pandy ++, Goldsol ++-, Wa 44, Se.-Wa +---+. Oktober
1924.: Malaria (8 Anfille), kein NS. Nach der Kur erregt, agressiv, fiihlt sich ver-
folgt. 4. 11.24 Siteinhof. 1925: Verblodet, unrein, unruhig. 1926: Meist stumpf-
dement, ab und zu plstzliche Erregungszustinde. 1927—1929 immer im Bette,
pllegebediirftig, hochgradig dement, sinnlos widerstrebend. 1930: Dement, unrein,
héufig erregt. Juli 1931: Dauernd schmatzende Bewegungen, ganz unorientiert,
oberflichliches Gefasel, typisch paralytische Demenz. Korperlich: BlaB, ohne
Turgor. 1932: Verfallt kérperlich, ganz verblodet und unrein. 30. 10. 32. Liquor:
6/3, RJ (+), 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 schwerer Atherosklerose, Lobuldrpneumonie, ascendierende -eitrige
Pryelitis.

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

1. Frontalrinde. van Gieson-Priparate: Stellenweise michtige Pialverdickung
ohne nennenswerte Infiltrate. Pialgefifle siehe unten. Thioninpraparate: Im
Rindenband zahlreiche Verédungsherde, teils keilférmig von der Oberflache herein-
reichend, teils unregelmiBig geformt im Inneren der Rinde. Die Pia beherbergt
in den innersten Schichten und in den Furchen eine geringe Zahl von Infiltratzellen.
Stérkere Lymphocyteninfiltrate an den groBeren GeféBen des Markes. Auferhalb
der Verddungsherde keine Schichtstérung der Rinde, keine deutlichen Infiltrate,
ab und zu Plasmazellen an den kleinen Gefifien. Keine Wucherung von Makro-
und Mikroglia, keine gréberen Ganglienzellveranderungen, kein Hisenpigment.
Die Versdungsherde zeigen im Heidenhain-Praparat ein aufgehelltes Grundgewebe
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mit vereinzelten groben Gliafasern. Im Nissl-Priparat sieht man hier — bei volligem
Fehlen von Nervenzellen — méaBig dicht gelagerte Gliarundkerne, vereinzelte
GefaBle, vereinzelte Kornchenzellen; an anderen derartigen Stellen wiederum
reichlich Stibchenzellen, mit Rundzellen infiltrierte GefaBe, sowie groBe chromatin-
reiche Gliakerne. Nirgends Koérnchenzellenansammlungen. An einer Stelle mit
zahlreichen, teilweise konfluierenden Verddungsherden finden sich in den Inseln
des nicht betroffenen Gewebes schwere Ganglienzellverinderungen: Ischdmische
Zellerkrankung, Inkrustationen pericelluldrer Strukturen, wabig-vakuoldre Ver-
inderungen, Zellsklerose. Andere ausgedehnte Verddungen zeigen mesodermale
Wucherung im Zentrum, umgeben von stark gewucherter Makroglia mit Gliafasern.
PialgefiBle im Raum iber dem Verodungsbezirk: Lymphocyteninfiltrate der
Adventitia, Wucherung des Intimaendothels bis zum Verschlul des Lumens,
daselbst Bildung von Epitheloidzellen und Riesenzellen. Bei Schrig- und Léngs-
schnitten (Eintritt des GefidBles in die Rinde) sieht man eine Art Kanalisation in
Riesenzellen. Das van Gieson-Praparat zeigt — bei intakter Adventitia und Media —
starke polsterartige Intimawucherung. Im verengerten Lumen dieser Gefdfe sind
Bildungen wie Briicken oder spaltférmige Kanalisationen zu sehen. Andere Pial-
gefile wiederum sind vollig unverindert.

2. Stammganglien. Mehrere Erweichungscystchen im Putamen, von einer
starken gligsen Deckschicht umgeben. Starke subependymire Gliaschicht. Thala-
mus opticus ohne Befund. Pigmentreichtum der Zona rubra der Substantia nigra.
In der Inselrinde zahlreichere Plasmazellen als sonst. AufBler einzelnen mit starken
Infiltratmanteln umgebenen Gefialichen der weillen Substanz keine gréberen infil-
trativen Erscheinungen. Basal vom Putamen, gegen das Gebiet des Mandelkernes
zu, findet sich ein gréBeres Gefachen mit einem auffallend starken lymphocytiren
Infiltratmantel, in dem Hamosiderinpigmentkornchenzellen eingelagert sind. Palli-
dum stark gliakernreich. Im Gebiet des Mandelkernes vereinzelte Plasmazellen
an kleineren Gefiflen. Ausgedehnte Veranderungen im Sinne von Zellschwund.

3. Kleinhirn. In der Kleinhirnrinde verstreute Lichtungen mit umschriebenem
Schwund der Kornerschicht; an einer dieser Stellen, die die Lappchensklerose
in besonderem Ausmafe zeigt, findet sich bei fleckweisem volligem Schwund der
Kornerschicht eine hochgradige Verschmalerung und Schrumpfung der Molekular-
schicht; das an diesen Stellen allein verbliebene Band der Lannois-Paviotschen
Zellschicht ist stark verbreitert. Das Heidenhain-Praparat zeigt in diesen Gegenden
— einem ausgedehnten Gebiet einander gegeniiberliegender schwer veranderter
Lappchen — ein spongits aufgelockertes, von kleinen Cystchen durchsetztes Grund-
gewebe, ungemein schwere Stérung der Architektonik, vereinzelte Kornchenzellen
im aufgelockerten Gewebe; eine Menge grober, stellenweise zu Biischeln zusammen-
gefaBter Gliafasern durchsetzen teilsim geraden Verlaufe, teils gewellt die Molekular-
schichte. In diesen schwer verinderten Gebieten, aber auch schon in ihrer engéren
Umgebung, fehlen Purkinje-Zellen vollig. An einer dieser Stellen mit fleckférmige m
Ausfall der Kornerschicht finden sich im Nissl-Praparat intensiv homogen tingierte,
offenbar verkalkte kleinere und gréBere GefiBe.

Zusammenfassung. Nach einer Inkubationszeit von 7 Jahren, anfangs
1924, mit 44 Jahren erkrankt. Oktober 1924 Malariabehandlung. Im
Laufe der Jahre typisch fortschreitende, paralytische Demenz, ohne Ab-
weichung vom gewohnlichen Bild. Oktober 1932 negativer Liquorbefund.
4. 12. 32 nach 9jahriger Krankheitsdauer verstorben. Lobulirpneumonie,
ascendierende eitrige Pyelitis, Mesaortitis luetica kombiniert mit schwerer
Atherosklerose.

Hirnbefund: Erweichungsherde in beiden Stammganglien. Hydro-
cephalus internus. Im Vordergrund stehen sowohl in Rinde als auch
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in den Stammganglien und Kleinhirn gefalibedingte Verddungen bzw.
Erweichungsherde, verursacht durch Verinderungen an den Gefaflen im
Sinne einer Endarteriitis obliterans Heubner. Dabei sind diffuse para-
lytische Verdnderungen im Parenchym nur ganz wenig oder gar nicht
ausgesprochen. Unter den Infiltratzellen auffallend hiufig Mastzellen.

Durch Malariabehandlung lediglich Verlingerung des Prozesses bis
zur Liquorsanierung bei hochgradiger fortschreitender Demenz. Im
Hirnbefund Endarteriitis Heubner mit ihren Folgen.

Hijer ist die Frage, ob der Fall seit jeher als Endarteriitis obliterans
Heubner anzusprechen war, oder ob sich der GefaBprozef erst nach-
traglich auf die stationér gewordene Paralyse aufgepfropft hat, im Sinne
jener angenommenen ,,Umwandlung® des paralytischen in einen hirn-
syphilitischen Proze8. 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
Malariabehandlung im Laufe der Jahre die Ausbildung einer ,,typischen
paralytischen Demenz“. Herdsymptome sind njemals hervorgetreten.
Der Liquor war schlieBlich negativ, einschliefilich der Goldsolkurve.

Fall 12. Eduard B., geb. 1869, aus Wien, Ingenieur, seit 1925 (56 Jahre) ver-
andert; sehr von sich eingenommen, spricht viel, seit Anfang 1927 Bettnissen,
Stuhlstérung, unsinnige Ideen, stark abgemagert. 1.9.27. Psych. Klin.: Hypo-
manisch, GréBenideen, kritiklos, absolute Pupillenstarre. Liquor: 411/3, NA -4+,
P ++4+, W +, Se.-Wa +. September bis Dezember 1927 Malaria zweizeitig mit
insgesamt 9 Anfallen, NS. 31. 12. 27 gebessert entlassen. 3. 1. 28 wiederum unruhig.
Psych. Klin.: Euphorisch, dement, akustische Halluzinationen. 11. 1. 28 Steinhof:
Demenz, Euphorie, Groflenideen, Sprachstorung. 1928: Dauernd zu Bett, lappisch
dement, GrofSenideen. 1930 unverindert. 1931 stationdr dement. 1932 abneh-
mende korperliche Krifte. 11. 11, 32 stumpf -dement, kaum verstandliche Sprache,
unrein. 7.12. 32. Liquor: 10/3, RJ —, W +, P —, Wa —, Ba —, Goldsol: seichte
Stufe, Se.-Wa —, M —, Ba +. 1933 bettligerig, hinfallig, verblédet. 8.6.33 in
hochgradigem Marasmus verstorben.

Hirnbefund. Untersucht wurden alkoholfixierte Blocke aus Stirnhirn, Ammons-
horn, Occipitalhirn, Stammganglien und Kleinhirn. Auflerdem Formolmaterial
nach den iiblichen Methoden behandelt.

A. Alkohol-Thioninpriparate:

1. Granulire Frontalrinde. Pia leicht verdickt und infiltriert, Lymphocyten,
Plasmazellen, vereinzelte Mastzellen, stellenweise plumpe, pigmentreiche Chromato-
phoren. Gut erhaltene Rindenarchitektonik, Hervortreten der Gefafie durch
Wucherung der GefaBwandzellen; zellreiche Molekularschicht, Zellsklerose vor
allem in den oberen Rindenschichten, keine hervortretenden Infiltrate, in den
GefaBwanden vereinzelte Plasmazellen. Viele Gliarundkerne, doch keine Stabchen-
zellenwucherung. (Gliakernreichtum der Markstrahlen. Eine andere Stelle der
granuliren Frontalrinde zeigt eine maBig verdickte Pia ohne nennenswerte Infiltrate,
gleichfalls gut erhaltene Architektonik, maBig verdickten glissen Randfilz bei
Fehlen auffallender Infiltrate. In den RindengefiBen wenig vereinzelte Infiltrat-
zellen, darunter verhiltnismiaBig viele Mastzellen, reichlichere Plasmazellen in
den Pracapillaren, in den Capillaren fehlen solche. Keine Stébchenzellenwucherung.

2. Rinde vom Stirnpol. Laminire Ausfille in der dritten und vierten Rinden-
schicht. Bei gutem Erhaltensein der Zellen in den tieferen Schichten zeigen die
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noch iibrigen Zellen der dritten Schicht schwere Veranderungen im Sinne von Zell-
schwund. Das Grundgewebe ist hier von einem Flechtwerk stark gefarbter Zell-
fortsitze, die intensiv gefirbte Kornchen tragen, durchsetzt. Keine Gliawucherung,
keine typischen Stabchenzellen. Auch die Zellelemente der nicht gelichteten
zweiten Schicht schwer veridndert. Pia im allgemeinen ohne Besonderheiten,
nur in der Tiefe der Hirnfurchen grofie Mengen von Chromatophoren, auch Gruppen
von Makrophagen. In der Rinde keine GefaBlinfiltrate, nur vereinzelte Plasma-
und Mastzellen. Auffallender Gliakernreichtum der Markstrahlen.

3. Vorderster Anteil des Ammonshornes, Uncusgegend, Ubergang in den Nucleus
amygdalae. In der Ammonshornformation nur im Sommerschen Sektor Lichtung
und Zelldegeneration; diffuse Zellichtung im Subiculum. Im Gyrus hippocampi
allenthalben sehr schwere Zellverinderungen: wabig-vakuolire Entartung, Zell-
schwund mit Inkrustationen der Zellfortsitze. Auch die grofien Zellen der Glomeruli
Arnoldi schwer verdndert. Keinerlei Infiltrate, keine Stabchenzellenwucherung.
Mandelkern im Gegensatz zum sonstigen Verhalten bei Paralyse ohne wesentliche
Veranderungen.

4. Occipitalrinde mit Area striata. Pia: Sparliche Infiltratzellen, circumscripte
Chromatophorenansammlungen, Ependymitis granulosa der Hinterhornwandung.
In der Rinde miaBig Eisenpigment, keine groben Infiltrate, Plasmazellen in den
Capillaren, relativ viele Mastzellen, keine Schichtstérung.

&. Stammganglien. Hohe des Luysschen Koérpers. Im allgemeinen keine groberen
Infiltrate. Striatum: a) Caudatum: Reichlich Hamosiderinpigment in den Getds-
winden, spéirliche Plasma- und Mastzellen. b) Putamen: Hyaline Entartung
vereinzelter gréBerer Gefifichen, in deren Umgebung Wucherung gemésteter
Gliazellen und Stdbchenzellen. An diesen Gefallen Infiltratmintel. Vereinzelte
Fettkornchenzellen in der hyalinisierten Media. Auch hier viel Hamosiderin-
pigment in Xérnchenzellen und in Hortegazellen als feinstreifige Einlagerungen an
Stiabchenkerne. Verstreute Plasmazellen in Capillaren und Priicapillaren. Schrump-
fung namentlich der kleinen Striatumzellen im Gegensatz zum Caudatum, wo
dieselben besser erhalten sind. ¢) Pallidum: Hamosiderinpigment in den GefiB-
winden, sonst o. B. d) Inselrinde: Keine Schichtstérung, Gliakernwucherung in der
Molekularschicht, GefaBwucherung. RegelméBig verstreute Plasmazellen an Capil-
laren, auch Mastzellen. Starke Zellschidigung. Thalamus opticus, Corpus Luysi,
hypothalamische Gebiete ohne besonderen Befund.

6. Kleinhirn. Leichte Pialinfiltrate mit Chromatophorenwucherung. In den
Capillaren der Molekularschicht vereinzelte Plasmazellen. Ausfall von Purkinje-
Zellen, teilweise auch Schrumpfung solcher. Dentatum: Ausgebreitete Degeneration
der Ganglienzellen mit Blahung des Zelleibes und Kernpyknose. Zellige Glia-
wucherung.

In den Markscheidenpriaparaten von der Rinde sowie in Fettpriaparaten und
Holzer-Priaparaten konnte kein erwihnenswerter Befund erhoben werden. Im
speziellen zeigen die Gliafaserpraparate keine tiber das gewohnliche Maf hinaus-
gehende Darstellung der Gliafasern an der Rindenoberfliche und im Mark.

Zusammenfassung. Beginn 1925, 56 Jahre, mit manisch paralytischem
Zustandsbild. Ende 1927 bei komplett positiven humoralen Befunden
zweigeteilte Malariakur. Fortschreitende Demenz. Dezember 1932 nega-
tiver Liquorbefund. 8. 6. 32, nach 8jahriger Krankheitsdauer, in hoch-
gradigem Marasmus verstorben.

Hirnbefund. Makroskopischer Befund fehlt. Xeine Stérung der
Architektonik, nur ganz leichte infiltrative Erscheinungen, Gliawucherung,
spirliche Stdbchenzellen, degenerative Erscheinungen. Am Stirnpol
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lamindre Ausfille. Chromatophorenansammlungen in der Pia. Im Stria-
tum Plasmazelleninfiltration der Capillaren. Hyaline GefiaBentartung.

Nach Malariabehandlung Verlangsamung des paralytischen Prozesses
bei fortschreitendem psychischem Verfall mit schlieBlicher Liquor-
sanierung. Im Hirnbefund vorwiegend degenerative Verinderungen bei
weitgehendem Zurlicktreten infiltrativer.

Foll 13. Hugo K., geb. 1876, aus PreuBen, Schlossergehilfe. 1914 Lues, damals
Schmierkur. 1917 Salvarsan. Seit Frithjahr 1924 vergeBlich, schlechte Sprache,
Schrift verschlechtert. Anfille von Sprachverlust und Schwiche rechts. 20. 10. 24.
Psych. Klin.: Dement, erschwerte Wortfindung, rechtsseitige Parese, Silben-
stolpern, Argyll-Robertson. 22. 10. 24. Liquor: 51/3, Nonne + -+, Pandy + -+,
Wa ++, Serum . Oktober bis November 1924: Malaria (5 Anfille) -+ NS.
22.12. 24 gebessert entlassen. 11.11.25. Liquor: 12/3, Nonne + -, Pandy -+,
Wa +, Serum 4. 8. 8. 26. Liquor: 15/3, Nonne + -, Pandy +--, Wa -4+, Se +.
11. 9. 26. Gattin: Nach der Kur noch 1 Jahr berufsfahig, doch nervés und langsam
im Denken. Seit ein paar Monaten wieder verschlechtert, vergeBlich. Vor 3 Wochen
rechtsseitige Lihmung mit Sprachstérung. September 1926 Malaria (7 Anfille)
+ NS. 25.9.26 entlassen. 29.12.27. Liquor: 18/3, Nonne +-+, Pandy +-,
Wa +, Se.-Wa +. 30. 1. 28. Gattin: Nach der letzten Malariakur etwas gebessert,
jedoch arbeitsunfihig, macht sinnloses Zeug. Psych. Klin.: Denkerschwerung.
Februar 1928 Recurrens. 16. 3. 28. unverdndert entlassen. 18. 4. 28: Liquor + -,
Serum mittelstark. 7.12. 28 apoplektischer Insult mit Sprachunfahigkeit, rechts-
seitige Lahmung. In der Anstalt ,,Am Steinhof“ paralytische Anfalle. Anfangs
1929 motorische Unruhe und GroBenideen. 25. 6. 29: Gebessert in hiausliche Pflege.
November 1929 bis Januar 1920 10 NS. 9.1.30. Liquor: 36/3, Nonne -+--—,
Pandy +-+-+, Wa 4+, Ba ++, Se +4. 8.4.30: Nimmt Straflendirnen in die
Wohnung, macht unsinnige Sachen, Sprachstorung, dement. Steinhof: Eupho-
rische Demenz hoheren Grades. Juni 1930 Typhuskur (10 Anfalle) + NS, 15. 10. 30
gebessert entlassen. 25.11. 30. Liquor: 30/3, Nonne -+, Pandy +-+, Wa +,
Ba +, Se. +-. Am 23.4.31. Liquor: 6/3, Nonne +-, Pandy +4, Wa ++,
Ba ++, Se . 19.7.31: Dement, apathisch, kritiklos, seither dauernd ,,Am
Steinhof*‘. 18. 9. 31 apoplektischer Insult. 1932 Allgemeinbefinden gut, zuneh-
mende Demenz. 1933 stark verschlechtert, hinfillig. 8. 3. 33: Liquor: 28/3, RJ +,
W +, P 4, Wa +-+, Ba -+, Goldsol +, Se.-Wa ++, M -4, Ba 4+ +. 30. 7. 33:
Geh- und stehunfihig, vollig verblédet. 10. 10. 33 im Marasmus paralyticus ver-
storben.

Untersucht wurden einzelne Blocke aus Stirnhirn, Temporalrinde + Ammons-
horn, Occipitalrinde, Stammganglien, Kleinhirn, ferner Gefrierschnitte von Stirn-
hirn, Ammonshorn, Stammganglien und Inselrinde nach verschiedenen Methoden
behandelt.

1. Alkohol-Thioninprdparate.

a) Stirnhirn. Sowohl in der Rinde als auch namentlich im Mark unmittelbar
an der Rinden-Markgrenze auffallend dicke Infiltratméantel um gréBere Gefachen.
Rindenschichtung relativ gut erhalten, anscheinend wenig Zellausfille. Ganglien-
zellen namentlich in den oberen Schichten sklerotisch. Pia méfiig verdickt und
nur ganz wenig infiltriert. Gliakernwucherung besonders der Markkegel mit Glia-
knétchen. In der Rinde Wucherung der plasmatischen Glia nur in den unteren
Schichten ausgesprochen. An der Rinden-Markgrenze gemistete Gliazellen. MaBige
Capillarinfiltrate, stirkere der groBeren Gefafichen mit Vorherrschen von Plasma-
zellen. Hortegagliawucherung, Bisenpigment, an der Rinden-Markgrenze Capillar-
konvolute mit starken Infiltraten.
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b) Temporalrinde - Ammonshorn. Uber den ganzen Schnitt gleichmaBig ver-
teilte Infiltrate ohne Betonung des Ammonshornes und Gyrus hipocampi. MaBige
Verdnderungen im Ammonshorn, im Gyrus hippocampi hingegen schwere Zell-
degeneration mit Wucherung von Makro- und Mikroglia. Pia maBig stark infiltriert.

¢) Occipitalrinde. Diskontinuierliche Pialinfiltrate, betréchtliche Infiltrate und
Hortegagliawucherung auch in der Calcarina, beinahe so stark wie frontal, keine
Zellaustalle.

d) Stammganglien. Verstarkter Gliarandfilz der Inselrinde. Abnehmende
Starke der Infiltrate: Inselrinde, Claustrum, Putamen, basale Anteile, Caudatum,
aber auch Pallidum. Im Putamen bei relativ gut erhaltenen Nervenzellen plasma-
tische Makrogliawucherung, Zuriicktreten der Stabchenzellen. Plasmacellulire
Infiltrate der kleinen GefaBe. Viel Eisenpigment. Nach dem Heidenhain-Bild starke
Wucherung der faserbildenden Astrocyten auch im Caudatum. Im Pallidum sehr
starke Wucherung aller drei Gliaarten. Auch hier méachtige lymphocytére Infiltrate
mit Hamosiderinzellen. Inselrinde: Machtige Infiltrate, Zellsklerose, Wucherung
der Makroglia bis zu Gliarasen.

e) Kleinkirn ohne besonderen Befund.

2. Qefrierschnitte.

Markscheidenpriparate von der Rinde zeigen eine weitgehende Verarmung der
Rinde an Markfasern. Die Radien sind duBerst diirftig entwickelt. Die inter- und
supraradidren Geflechte sowie die Tangentialfasern fehlen véllig. Cajal-Globus-
Priiparate zeigen gewucherte Makroglia besonders in den tieferen Schichten und
an der Rinden-Markgrenze. An Kanzler-Praparaten typische Wucherung der
Hortegaglia. Holzer-Praparate zeigen in der obersten Rindenzone breite Wucherung
grobkalibriger Gliafasern mit Astrocyten als Ausstrahlungszentren, im Mark fein-
faserige Gliafaserwucherung. Um die GefiBile Anhaufung von Amyloidkérperchen.
Holzer-Praparate von der Stammgangliengegend: Im Pallidum grobfaserige Glia-
wucherung mit Astrocytenbildung. Im Putamen starke perivasculdre Gliosen.
Auch aullerhalb derselben verstreute grofle Astrocyten. Im Ammonshorn zeigt das
Holzer-Praparat starke faserige und cellulire Gliawucherung im Endblatt.

Zusammenfassung. Nach 10jihriger Inkubation anfangs 1924, mit
48 Jahren, Beginn der Erkrankung. Bild einer einfachen Demenz. Ende
1924 bei stark positiven humoralen Befunden Malariakur, hernach
klinische und humorale Besserung. 1 Jahr noch berufsfihig. September
1926 Verschlechterung, seither arbeitsunfihig. September 1926 zweite
Malariakur. Liquor niemals negativ geworden. Februar 1928 Recurrens.
Seit Dezember 1928 paralytische Anfille. In der Folgezeit noch NS,
Typhus, Jodnatrium. Stetig zunehmende Demenz. Mirz 1933 komplett
positiver Liquorbefund. Oktober 1933, nach 9jahriger Krankheitsdauer,
im Marasmus paralyticus verstorben.

Hirnbefund. Typisch paralytischer Befund mit schweren Infiltraten,
Gliawucherung, Schichtstérung in séimtlichen untersuchten Rinden-
gebieten und in den Stammganglien. Im Kleinhirn keine infiltrativen
Erscheinungen. Holzer-Priparate zeigen allenthalben starke Gliafaser-
bildung mit Astrocytenwucherung.

Durch wiederholte Behandlung lediglich Verlangsamung des sonst
typisch verlaufenden Prozesses mit stets positivem Liquorbefund. Typi-
scher, paralytischer Hirnbefund.
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Fall 14. Paul W., geb. 1900, aus Wien, Schauspieler. Mit 2!/, Jahren Driisen-
leiden. Als Kind wild, in der Schule schlecht gelernt, 2 Jahre Gymnasium. Dann
Handelsakademie, nach dem Kriege 2 Jahre im véterlichen Geschaft, still und
verschlossen. 1918, mit 18 Jahren, Lues, behandelt mit Wismut, Quecksilber,
Salvarsan. 1927 (27 Jahre) gesteigerte Nervositdt und VergeBllichkeit. Oktober
1927 Malariakur, hierauf voritbergehende Besserung. Xinige Monate nachher
Verwirrtheit, macht sonderbare Sachen. 25.4.29. Psych. Klin.: Inkohirenter
Rededrang, anscheinend Beeinflussungserlebnisse. Pupillen reagieren prompt.
26. 4. 29. Liquor: 12/3 NA +++, P +-+4, Wa (), Ba (4-), Serum 4. Mai
1927 Recurrens. 7.6.29 entlassen. 16.9.29 neuerliche Aufnahme: Hilt Reden
auf der Strafle, spielt viel und schlecht Klavier. Beeinflussungsgefiible, bizarres
Gerede. 18.9.29 Liquor: 26/3, NA ++4+-+, P +++4, Wa 4, Ba +, Se +--.
26.9.29: Furibunde Erregung, verwirrt, amentes Bild. 2.10.29 Liquor: 3/3,
R+, N+, W 4, P +, Wa +, Se.-Wa +. 10. 10. 29. Etwas beruhigt entlassen.
22. 1. 30. Psych. Klin.: Nach der Entlassung leicht gebessert, zuletzt gegen den
Vater grundlos agressiv, spricht fliisternd, ausweichend, unzusammenhéngend.
Richtige Antworten wechseln mit unverstdndlichem Vorsichhinmurmeln, kein
Silbenstolpern, keine Schriftstérung, Pupillen reagieren. Paralyse, schizophrenes
Bild. 26. 1. 30 Steinhof: Verschrobenes, bizarres, teilweise ganz unverstandliches
Gerede bzw. Gemurmel. Oktober bis November 1930: Malaria (9 Anfalle) - NS.
Dezember 1930. Zerfahren, raptusartige Handlungen, ganz unzuginglich. 1931:
Haufig auf Urlaub bei der Mutter, ruhiger. 1932: Ausgang mit der Mutter, daneben
katatones, autistisches Wesen. Pp., anscheinend a priori schizophrenes Bild,
nach Behandlung zu einem typischen Katatoniker geworden. 23.11.32. Liquor:
13, RJ —, W +, P —, Wa —, Ba —, Goldsol schwache Lueszacke. Se.-Wa —,
M —, B —. 1933: Katatones Gehaben unzuganglich, mutazistisch, raptusarmge
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 4, Wa —, Ba —, Go —, Se.-Wa —, Mein —, Ba —.
Mai: Verfallt korperlich, 28. 5. 34 verstorben.

Autopsie. Gehirn: Pia miBig verdickt und getriibt, starke Entwicklung der
Pacchionischen Granulationen. Hirngewicht 1350 g, keine nennenswerte Atrophie,
keine nennenswerte Ventrikelerweiterung, starke Ependymgranulationen im 4. Ven-
trikel. Allgemeiner Marasmus. Kaverne und Verkasung im linken Oberlappen,
keine Mesaortitis, Periostitis femoris dextri.

Histologischer Befund. Untersucht wurden Teile des Frontalhirns von der
Konvexitat, Orbitalrinde, Ammonshorn mit anschlieflender Temporalrinde, Area
striata und umgebende Rinde, ferner Stammganglien in der Hohe der Substantia
perforata anterior und endlich Kleinhirnrinde mit Nucleus dentatus. Von ver-
schiedenen Rindengebieten wurden ferner Formol-Gefrierschnitte nach Spielmeyer,
Holzer, Cajal-Globus und Kanzler behandelt.

1. Alkohol-Thioninpréparate.

a) Agranulire Frontalrinde. Pia leicht infiltriert, diffuse Zellichtung in der
Rinde, Schichtstorung, leichte Infiltration einiger groBerer RindengefdBe, auch
vereinzelter Markgefiafle. Diffuse und circumscripte Gliakernwucherung im Mark.
Die Molekularzone ist reich an geschrumpften Faserbildnern. Zellsklerose in den
oberen Rindenschichten. In den Capillaren wenig, aber regelmaBig anzutreffende
Plasmazellen. Auffallende Wucherung von Makrogliazellen in der Rinde, grofle,
von Stippchen umgebene Kerne, wihrend Stébchenzellenwucherung fehlt; kein
Eisenpigment.

b) Orbitalrinde. Pia allenthalben diinn und zart, auch in der Furchentiefe
keine auffallenden Infiltrate, immerhin vereinzelte Plasmazellen und Lympho-
cyten in der Pia, GefiBwandzellenwucherung der groBeren RindengefiBchen.
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Ausgedehnte Zellsklerose, Makrogliawucherung bis zur Bildung von Gliarasen.
Volliges Zuriicktreten der Infiltrate.

¢) Ammonshorn wnd Temporalrinde. Keine Pialinfiltrate. Weder im Ammons-
horn noch in der anschlieBenden Temporalrinde Infiltrate, nicht einmal in Form
verstreuter Infiltratzellen. Auffallend ist nur die Wucherung der Makroglia in
Form von grofieren Elementen im Gegensatz zum volligen Ausbleiben der Mikro-
gliawucherung. Im Subiculum vereinzelte auffallend groBe Plasmazellen in den
Rindencapillaren.

d) Occipitalrinde. Stellenweise auffillige Pialinfiltrate. In der Rinde besteht
bei schwacher VergréBerung der Eindruck von Gefifivermehrung und Infiltration,
tatsichlich zeigen die groBeren Gefifichen eine schwach ausgebildete lymphocytare
Infiltration, hier und da auch Mastzellen. In der Molekularschicht Vermehrung
groBkerniger Gliazellen, ausgedehnte chronische Ganglienzellerkrankung; starke
subependymére Gliose.

e) Stammganglien. In der Héhe der Substantia perforata anterior mit Uncus-
rinde und Nucleus amygdalae. Im allgemeinen keine paralytischen Bilder, keinerlei
Infiltrate. In der Inselrinde deutliches Hervortreten der Gefale durch Wucherung
der GefiBwandelemente. Allenthalben auffallende Hypertrophie und Hyperplasie
der Makroglia ohne Hortegagliawucherung. Awuch im Striatum nur ganz sparliches
Hamosiderinpigment. 1. Inselrinde: Ausgedehnte Zellsklerose, endarteriitische
GefiBwandverdnderungen, in den Gefiaflen auch vereinzelte grofie Plasmazellen
und Mastzellen. Wucherung der Makroglia. 2. Striatum.: Ganz wenig Hamosiderin-
pigment, degenerative Erscheinungen (Schrumpfung, Verflissigung) vor allem
an den kleinen Zellen. Die Makroglia ist hier in Forin von solitiren, groBen, im
Nissl-Praparat plasmalosen Kernen gewuchert, zeigt aber auch Gruppen von
2 und mehreren Kernen mit Stippchenbildung. Auch hier in den Gefaflwinden
grofe dunkle plasmazellenihnliche Elemente mit homogenem Zelleib. Stébchen-
zellen fehlen auch hier vollig. 3. Pallidum: Reichtum an griinlichem Pigment
besonders in der Umgebung von Gefaflen, keine Infiltrate. 4. Gebiet des Mandel-
kernes und Uncusrinde: Keinerlei Infiltrate, in der Uncusrinde reichlich édematése
Zellveranderung. Hier finden sich eine Menge jener ein griines Pigment fithrender
Gliazellen, wie sie im Pallidum angetroffen werden. Es handelt sich meist um dunkel
gefarbte Kerne, die in rasenartiger Anhiufung aufgetreten und in gréBeren und
kleineren Hiufchen von grianlichem Pigment eingebettet sind. Im Gebiet des
Mandelkernes keine nennenswerten Verdnderungen. §. Nucleus amterior thalami:
Vereinzelte Hamosiderinpigmentzellen, keine Infiltrate.

7) Kleinhirn. Abschnitt der Rinde und des Nucleus dentatus. Starke Ent-
wicklung der Lannois-Paviotschen Zellschicht. In der Molekularschicht maBig
gewucherte Mikrogliazellen. An den Purkinje-Zellen keine nennenswerten Ver-
anderungen; Zellverodung und Zellsklerose im Nucleus dentatus; keine GefaB-
infiltrate.

2. Gefrierschnitie.

Spielmeyer-Priparate von der Rinde zeigen keine auffilligen Markfaserausfille.
Holzer-Priparate zeigen keine Gliafaserwucherung. Kanzler-Globus-Priparate zeigen
vor allem im Mark, aber auch in den tieferen Rindenschichten gewucherte Makro-
gliaformen, dagegen finden sich in Kanzler-Priparaten im Einklang mit dem
Nissl-Bilde keinerlei Wucherung der Hortegaglia.

Zusammenfassung. Nach 9jahriger Inkubation, im Alter von 27 Jahren,
1927 erkrankt. Oktober 1927 Malaria, nachher voriibergehende Besserung.
1929 Verdacht auf Schizophrenie. Mai 1929 Recurrens. September 1929
noch positiver Liquorbefund. Hochgradige Erregung, inkohérent amentes
Bild. 1930 Bild einer schizophrenen Zerfahrenheit. Seither Entwicklung
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eines typisch katatonen Bildes. Oktober bis November 1930 Malaria.
November 1932 und Januar 1934 vollig negativer Liguorbefund bei
katatonem, negativistischem Zustandsbild. Seit 1934 Verfall durch
Knocheneiterung des rechten Oberschenkels. 29.5.34, nach 7jihriger
Krankheitsdauer, verstorben. Tuberkulose im linken Oberlappen.

Hirnbefund. Makroskopisch keine Zeichen von Atrophie, keine Ven-
trikelerweiterung. Mikroskopisch keinerlei paralytischen Bilder. Nur
leichte Infiltration einzelner grofierer Rindengefafie. Auffallende Wuche-
rung der Makroglia bei villigem Fehlen der Stabchenzellen.

Durch Malariabehandlung beeinfluBft im Sinne der Umwandlung in
schizophrene Verblodung mit schlieBlichem Negativwerden des Liquors.
Im Hirnbefund weitgehendes Zurticktreten der paralytischen Bilder.

Fall 15. Josef P., geb. 1878, aus Wien, Taschnermeister. Eine objektive
Anamnese fehlt. Im Marz 1922 (44 Jahre) wurde Patient durch demente GroBen-
ideen auffillig. Er wollte in der Wohnung einen Tiirstock anziinden, 26.3.22.
Psych. Klin.: Desorientiert, lippisch, euphorisch, dement, GréSenideen, absolute
Pupillenstarre. Weder damals noch spiter wurde eine Behandiung vorgenommen.
Der Kranke kam in die Anstalt nach Gugging, erlitt dort einen paralytischen
Anfall und machte ein Erysipel am Unterschenkel durch. 23.3.27 iibersetzt
nach Steinhof: Stumpf, apathisch, geistig abgeschwiicht. 28.9. Legt sich andere
Namen bei, liegt meist unter der Decke, lispelt vor sich hin, antwortet nicht, ver-
waschene Sprache, keine GréBenideen. 29. 7. 31. Liquor: 7/3, N (4+), W (+), P —,
Wa -+, Ba 4, Goldsol Paralysekurve, Serum ---+. 1932—1933 dauvernd zu
Bett, stumpf, kauend und schmatzend, schwere Demenz mit katatonen Ziigen.
1934 : Nimmt korperlich ab, unrein, zeitweise Harnverhaltung. 19. 6. 34. Liquor: 2/3,
RJ (+), W +, P +, Wa ++4, Ba +, Goldsol Paralysekurve, Serum positiv.
28. 1. 35: Eitrige Bronchitis, verfillt. 4.2.35 um 18 Uhr 30 Min. verstorben.

Autopsie (5. 2. 35). Konfluierende Lobuldrpneumonie, Mesaortitis luetica mit
Atherosklerose, aneurysmatische Erweiterung der Aorta ascendens. Makroskopi-
scher Hirnbefund: Hirngewicht etwa 1200 g, hhergradiger Hydrocephalus internus.
An der Hirnoberfliche keine Zeichen stirkerer Atrophie, keine nenmenswerte
Tribung der Leptomeningen, Ependymitis granularis. Atherom der Basalarterien
héheren Grades, vereinzelte Absumptionen in den Stammganglien und im Hemi.-
sphérenmark.

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

Ergebris der histologischen Untersuchung. Alkohol-Thioninpriparate: 1. Stirn-
hirn. Granulire Frontalrinde: Rindenverschmilerung, keine Storung der Archi-
tektonik, keine Pialinfiltrate, bei UbersichtsvergroBerung keine paralytischen
Bilder. Fleckweise akzentuierte Zellsklerose der dritten Schicht. Weder Makro-
noch Mikrogliawucherung, spirliche, doch leicht auffindbare Plasmazellen in den
Rindengefsilen. Vereinzelte Stabchenzellen. An anderen Stirnhirnblécken leichte
Pialinfiltration, chronische Zellsklerose, verstreute Plasmazellen in den Rinden-
gefaBen und Pia, keine typischen paralytischen Verdnderungen. Im Mark hier und
da glidsmesodermale Narben.

2. Temporalrinde und Ammonshorn. Zellverédung im Sommerschen Sektor mit
ischamischer Zellerkrankung. Vereinzelte Plasmazellen in den Capillaren, keine
Gliawucherung. In der angrenzenden Temporalrinde keine Schichtstorung, keine
grob sichtbaren Infiltrate, ‘dagegen an Capillaren und Pracapillaren vereinzelte
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Plasmazellen, sparlich Hamosiderinpigment. Mikrogliawucherung im Gyrus hippo-
campi. Schwere Degeneration der Zellen der Glomeruli Arnoldi. In den Furchen
leichte Pialinfiltrate, die grofStenteils aus Plasmazellen bestehen. An der Rinden-
Markgrenze des Gyrus temporalis medius eine kleine perivasculire Blutung mit
Himosiderinkdrnchenzellen. Da und dort im Mark kleine Verddungsherdchen.
3. Ammonshorn und Temporalrinde der Gegenseite. Verddungs- und Erwei-
chungsherde mit massenhaft Kornchenzellen im Mark. Im Sommerschen Sektor
gleichfalls ischdamische Ganglienzellerkrankung, doch keine schwereren Ausfille.
In den Gliasepten gegen die Fascia dentata findet sich eine Strecke verkalkter
Capillaren. In der Temporalrinde diffuse Zellsklerose mit Inkrustationen.

4. Orbitalrinde. Starke Zelldegeneration, verstreute Plasmazellen in den Wan-
dungen kleinerer GefiBe. FEin weiterer Block der Frontalrinde zeigt gleichfalls
keine Storung der Architektonik, keine grober sichtbaren Infiltrate. Die Pia ist
verdickt und in den Furchen ganz leicht infiltriert. Es finden sich Lymphocyten
und vorwiegend Plasmazellen. Chronische Zellerkrankung in den oberen Schichten,
keine Gliazellwucherung, spirliche Plasmazellen in den RindengefaBen, am ehesten
an den Teilungswinkeln.

&. Occipitalrinde. Chromatophoren in der Pia der Fissura calcarina. Ent-
sprechend der Tiefe der Fissura calcarina findet sich an der Rinden-Markgrenze
ein thrombosiertes Gefd mit blutdurchtrinkten Wandungen, in dessen Umgebung
massenhaft Himosiderinkérnchenzellen und gewucherte Gliaclemente. Hier finden
sich unter den Infiltratzellen haufig Mastzellen. Hyaline Entartung von Mark-
gefaflen.

6. Stammganglien. a) Hohe des Chiasma opticum. An den gréBeren Basal-
gefaBen Intimapolster mit regressiven Erscheinungen. Im Putamen verstreut
grofere und kleinere Erweichungsherde mit Liickenbildung, Status lacunaris oder
Status spongiosus; glissmesodermale Organisation mit stellenweisen Kérnchen-
zellenansammlungen. Liickenbildung im Mark der Inselrinde. An kleineren Paren-
chymgefiBen da und dort hyaline Entartung mit adventitiellen Infiltraten oder
perivasculdren Blutaustritten mit Hamosiderinkérnchenzellen. In der Inselrinde
keine Schichtstérung, sparliche Plasmazellen in den Capillaren und Pricapillaren.
Im Pallidum auffallende Ganglienzelldegeneration. Ausgesprochen paralytische
Veranderungen sind nirgends vorhanden.

b) Hohe des Corpus mamillare. Auch hier im Putamen gefaBbedingte Ver-
odungs- oder Erweichungsherde, hyalin entartete GefaBe, umschriebene kleine
Blutungen., Im Thalamus opticus auBer leichter plasmacellulirer Infiltration
groflerer Gefdllchen nichts Besonderes, In der Inselrinde wiederum vereinzelte
sparliche Plasmazellen.

7. Kleinhirn. Im Markkérper des Kleinhirns neben dem Nucleus dentatus
ein Erweichungsherd mit Kornchenzellen, anschlieBend umschriebener Status
spongiosus. In der Kleinhirnrinde auffallende Anfarbung der Purkinje-Zelldendriten.
In der Molekularzone viele stibchenférmige Kerne, teils GefaBwandzellen, teils
Hortegaelemente, keine Strauchwerkbildung. In der Pia und an kleineren Gefdflen
in der Rinde vereinzelte Infiltratzellen.

Zusammenfassung. Mit 44 Jahren (1922) Manifestwerden einer eupho-
rischen Demenz mit kennzeichnenden kérperlichen Symptomen. Keine
Behandlung. 1923 Erysipel. Langsam fortschreitender geistiger Verfall.
In den letzten Jahren Bild einer schweren Demenz mit katatonen Ziigen.
Liquor mit Ausnahme normaler Zellzahlen bis zum Ende positiv. 28.1.35,
nach mindestens 13jahriger Krankheitsdauer, im Marasmus an Lobulir-
pneumonie verstorben.

13*
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Hirnbefund. Bei makroskopisch typisch paralytischen Befunden mit
Atherom der Basalarterien und Absumptionen in den Stammganglien
und im Mark findet sich mikroskopisch ein durch vereinzelte Plasma-
zellen, bei sonstigem Fehlen von Infiltraten und Fehlen der Schicht-
storung, kaum angedeuteter paralytischer Befund, wobei in den Stamm-
ganglien und an anderen Stellen gefifibedingte Herde, Erweichungen
und Narbenbildungen, das Bild beherrschen. Der Befund an den Gefiflen
spricht fiir Atheromatose.

Eine Gliederung der beschriebenen Fille diirfte nach folgenden
Gesichtspunkten moglich sein:

A. Falle mit dem anatomischen Befund einer stationiren Paralyse
oder sonst vom gewdhnlichen abweichenden Hirnbefund, darunter auch
unklare Falle:

1. Fieberbehandelt, mit Nachweis der negativ gewordenen Liquor-
reaktionen, anatomisches Bild der stationdren 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 gewdhnlichen infiltrativen, jedoch
andere schwere Hirnverinderungen, ndmlich zerstreute Herde von hya-
liner (kolloider) Degeneration, finden.

2. Fieberbehandelt, ohne Liquorlingsschnitt, anatomisches Bild der
stationfren Paralyse: Fall 4 (Dauer 7 Jahre), Fall 6 (Dauer 10 Jahre).

3. Falle mit der klinischen Diagnose ,,progressive Paralyse® von
langjahrigem Verlaufe, bei denen sich aber die Diagnose als unrichtig
herausstellte oder als zweifelhaft gelten mufi: Fall 5, unbehandelt;
Krankheitsdauer 14 Jahre; anatomisch: Endarteriitis der kleinen Gefilie
nach Nissl-Alzheimer. Fall 10, unbekannte Behandlung; Dauer 13 Jahre;
die klinische Diagnose mufl mangels eindeutiger humoraler Befunde als
zweifelhaft gelten; die histologische Untersuchung ergab aber den Befund
einer stationdren Paralyse. Fall 11, malariabehandelt (Dauer 9 Jahre);
Liquorsanierung. Hier spricht das klinische Bild und der klinische Ver-
lauf durchaus fiir progressive Paralyse, wihrend die anatomische Unter-
suchung eine FEndarteriitis obliterans Heubner mit gefafibedingten
Verddungs- und Erweichungsherden ergab.

4. Fall 15, unbehandelt, von 13jdhriger Krankheitsdauer, in dessen
Verlauf ein Erysipel eingegriffen hat; Endzustand einer katatonen
Demenz; der Liquorbefund weicht von dem der behandelten Falle inso-
fern ab, als in der letzten Lebenszeit lediglich die Zellzahl zur Norm
erniedrigt ist, die iibrigen Reaktionen aber bis knapp ans Ende hoch
positiv bleiben. Der Hirnbefund entspricht jedoch gleichfalls dem einer
stationsiren Paralyse.

In einer Reihe dieser Fille wurde der histopathologische Befund
einer unkomplizierten sog. stationdren Paralyse erhoben: Fehlen grober
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Infiltrate, keine Schichtstérung, keine nennenswerten Zellausfélle, so daf
im Ubersichtsbild der Eindruck des gewohnten paralytischen Rinden-
bildes durchaus fehlt. Keine Hortegagliawucherung, keine auffillige
Makrogliawucherung. Vereinzelte Infiltratzellen an grofieren und kleineren
GefiBen, stellenweise nur ganz leichte Pialinfiltrate : somit ein hochgradig
abgeschwiichter paralytischer Befund. Als Besonderheit fiel mir das
relativ hiufige Vorkommen von Mastzellen gegeniiber anderen Infiltrat-
zellen auf, sowie fleckweise Chromatophorenwucherung in der Pia, nicht
nur an der Hirnbasis, sondern auch iiber der Konvexitidt und namentlich
in der Kleinhirnpia, wobei manchmal Chromatophoren mit den Pial-
trichtern lings der GefaBwinde in das Hirngewebe eindringen.

In den klinischen Endzustéinden iiberwiegen katatone Bilder, Zustands-
bilder von katatoner Verblodung, die sich hdufig in nichts von den
Zustéanden verblodeter = Schizophrener unterscheiden. Seltener sind
paranoide Bilder mit katatonen Ziigen. Es finden sich aber auch Zu-
standsbilder einfacher paralytischer Demenz ohne Beimengung kata-
toner Ziige, oder aber die paralytische Demenz erhilt durch eine gewisse
Starrheit, durch abweisende negativistische Grundhaltung, gewisse
Stereotypien usw. einen katatonen Anstrich. Seltener sind andersartige
Bilder wie etwa ein chronisch-manischer Zustand (Fall 7).

Was das Verhéltnis zwischen klinischem Bilde, Liquorbefund und
pathologisch-histologischem Befund anlangt, so stimmt der histologische
Befund mit dem in der letzten ILebenszeit erhobenen Liquorbefund
insofern iiberein, als sich bei negativem oder fast negativem Liquor-
befund das histologische Bild der stationidren Paralyse mit fehlenden
oder ganz zuriicktretenden Infiltraten findet. Dies gilt aber nicht um-
gekehrt, das heifit es konnte z. B. bei Fall 15 anatomisch eine stationire
Paralyse festgestellt werden, obwohl der Liquorbefund bis auf die nied-
rige Zellzahl positiv war. Andererseits findet sich, wie die unten zusam-
mengefafliten Félle dartun, bei komplett positivem Liquorbefund mit
Pleocytose stets das typische paralytische Bild mit hochgradigen Ent-
ziindungserscheinungen. Jene Ubereinstimmung zwischen negativem
Liquor und Hirnbefund der stationiren Paralyse findet sich auch dann,
wenn der Kranke in einem Zustand hochgradiger Demenz von typisch
paralytischem oder anderem Geprige verstorben ist, wenn also die Krank-
heit klinisch eine langsame doch stetige Progredienz bis zur Entwicklung
hochgradiger Verblédung zeigt; in 3 von diesen Fillen fiihrt 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 Fillen bestanden
eindeutige Todesursachen anderer Art: 3mal Tuberkulose, 2mal Pyelo-
nephritis, lmal Herztod bei Coronarsklerose. Todesursachen:

Fall 1 (Georg P.): Pyelonephritis;

Fall 4 (Josef M.): Tuberculosis pulmonum;
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Fall 5 (Karl W.): Status epilepticus;

Fall 6 (Hubert W.): Herztod, Coronarsklerose;

Fall 7 (Anton R.): allgemeine Tuberkulose;

Fall 10 (Bernhard H.): Marasmus, Lobuldrpneumonie;
Fall 11 (Johann P.): eitrige Pyelitis;

Fall 12 (Eduard B.): Marasmus;

Fall 14 (Paul W.): Tuberculosis pulmonum

Fall 15 (Josef P.): Marasmus, Lobuldrpneumonie.

Die Malariatherapie brachte also bei einer Reihe dieser Fille den para-
lytischen Hirnprozel zum Stillstand beziehungsweise zur Ausheilung;
als Anzeichen hierfiir kommt es intra vitam zu Sanierung des Liquors.
Die Therapie konnte aber trotz des Stillstandes des paralytischen Hirn-
prozesses das Fortschreiten des seelischen und kérperlichen Verfalles
nicht aufhalten; dieser AbbauprozeB scheint vielmehr in vielen Fillen
einmal in Gang gebracht, ohne Riicksicht auf das Stillstehen des gewisser-
maBen auslosenden paralytischen Hirnprozesses eigengesetzlich fort-
zuschreiten und kann anscheinend auch als solcher den Tod herbei-
fithren; die Demenz ist meist katatoner Art, kann aber auch von typisch
paralytischer Farbung sein.

B. Behandelte Tille mit typisch paralytischem Hirnbefund: Fall 2,
Behandlung mit Typhus; bei Verlingerung der Krankheitsdauer auf
10 Jahre Entwicklung einer schweren Demenz mit typisch paralytischem
Hirnbefund, in dem die lange Krankheitsdauer in der héchstgradigsten
Rindenversdung zum Ausdruck kommt. Fall 3: Nach Malaria erst klini-
sche und humorale Besserung mit Wiederherstellung der Berufsfahigkeit,
dann Rezidiv, Liquorverschlechterung, typisch paralytischer Hirn-
befund. Fall 8: Durch Pyrifer keinerlei Beeinflussung des typischen Ver-
laufes, paranoid-halluzinatorisches Zustandsbild, nach 4jéhriger Krank-
heitsdauer mit hoch positiven humoralen Befunden (aufler niedriger
Zellzahl) verstorben, schwerer typisch paralytischer Hirnbefund. Fall 13:
Durch wiederholte Behandlung lediglich Verlingerung der Krankheits-
dauer; Liquor stets hoch positiv, typisch paralytischer Hirnbefund.

Als abweichend von den bisher geschilderten Fillen haben wir noch
einen Fall einer agitierten Paralyse in unsere Zusammenstellung auf-
genommen, bei dem es nach der Malariabehandlung iiberraschend schnell
zum Negativwerden des Liquors kam. Der rapide Verfall schritt aber
unaufhaltsam bis zum Tode fort. Der Hirnbefund bot schwerste de-
generative Verinderungen bei Darniederliegen der infiltrativen Vor-
ginge; hier konnte man versucht sein, das rasche Negativwerden des
Liquors lediglich auf Versagen der Abwehrkrifte zuriickzufiihren.



