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Bei einer kolloidchemischen Betrachtungsweise zentraler Verinde- 
rungen gingen wir, wie bekannt, yon den senilen Hirnprozessen aus und 
studierten am Beispiel gewisser sekundgrer Phinomene aus Syn~iresis 
prim~ir syn~retische Ablitufe, die sich ja der unmittelbaren morpho- 
logischen Analyse verschliel~en, jedoch ffir das Parenchymgeschehen yon 
allergr6ftter Bedeutung sind. Besonders fruchtbar erwies sich die Ober- 
tragung dieser Gedankeng~nge einer kolloidchemischen Pathologie auf  
entzfindliche Erkrankungen, so etwa auf die Encephalitis epidemica, 
riehtiger gesagt auf den postencephalitischen Parkinsonismus sowie auf  
die Herdparalyse im Sinne LlsSAv~gs. Gerade beim posteneephalitischen 
Parkinsonismus konnte, gleichwie bei der Herdparalyse, gezeigt werden, 
daft die Vergnderungen, seien sie nun mehr akuter, seien sie mehr ehro- 
nischer Natur,  ,,ira Ensemble der Entzfindung" nicht aufgehen. Die. 
lung umstrittene Frage, wie es um die sogenannten selbsti~ndig-degenera- 
riven Ver~nderungen bei den entz~indlichen Schg~den fiberhaupt stehe, 
insbesondere wie man sie nun pathogenetisch deuten solle, wurde in dem 

Sinne geklirt ,  dub es sich unserer Auffassung nach bier um syn~tretische 
Mechanismen handle, ihr  Prototyp,  wie wir ihn etwa bei der senilen In- 
volution, der PIcKsehen Krankheit  oder der senilen Demenz anfzeigen 
konnten, war such bei den entzfindlichen Sch~den deutlich, ohne dub 
damit gesagt wurde, es handle sich nun um eigentliche, echte Alterungsvor- 
g~inge, wenn much der Mechanismus augenscheinlich wohl ganz ~hnlich 
ist. Im Sinne dieser Auffassung definierten wir sekand~tre Ph~nomene 
aus Syns wie ALzg~IM~gsche Fibrillenveritnderungen und argento- 
phile Kugeln als Ausdruck eines syn~retischen Grand- bzw. Parenchym- 
prozesses und vermerkten, daft gerade diese sekund~iren Gewebsbilder, 
wo sie gefunden werden, wertvollsten AufschluB fiber d~s eigentliche 
ProzeBgeschehen geben. So zeigte sich mit fiberraschender Kl~rheit, dub 
etwa bei der epidemischen Encephalitis der akut-entzfindliche Him- 
prozeft weir fiber jene Gebiete hinausgeht, die sich uns sparer im 
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Narbenstadium abzeiehnen. Bei der Paralyse aber, insonderheit bei ihrer 
herdf6rmig ausgepr~gten Form, lernten wir, dag auch hier das Parenchym- 
syndrom ,, Syn~resis aus Entztindung" Leitweg fiir die Lokalisation und 
Ausbreitung der ehronischen RindenverKnderungen wird. Daraus war 
schlieBlich zu fragen, ob sich die sogenannten selbsti~ndigen Degenera~ 
tionen bei der entztindlichen Krankheit Paralyse nicht im wesentlichen 
aus jene n im Parenchym liegenden Faktoren herleiten. Die Reaktion des 
Gefi~gbindegewebsapparates erteilt naeh dieser Betraehtungsweise dem 
Gewebe nur ,,den AnstoB zur T~tigkeit". Als SchluBstein soleher Analyse 
entztindlicher Erkrankungen des Zentralnervensystems gewannen wit die 
Erkenntnis, dab bei der Paralyse wie bei der epidemisehen Encephalitis 
jenes vielbesprochene ,,Intervall" zwischen akuten StSrungen (sc. Ver- 
iinderungen am Gefi~Bbindegewebsapparat) und der Nachkrankheit Pa- 
ralyse bzw. postenecphalitischer Parkinsonismus (se. syni~retische Ab- 
l~ufe bzw. syn~retischer Status) in elementaren syni~retischen Gewebs- 
mechanismen begriindet liegen, die dem Gehirn eigen sind und fiir ihre 
Auswirkung Zeit brauehen. Soviel ich sehe, sind diese gewig nicht ein- 
faehen Betrachtungen einer kolloidehemischen Pathologie des Zentral- 
nervensystems bislang wenig bedacht und jedenfalls klinischen Analysen 
kaum unterlegt worden. Deshalb daft bier auf zwei Studien, ni~mlich auf 
die Abhandlung ,,Syni~resis und Entziindung" als Versuch einer kolloid- 
chemischen Pathologic zur Kl~rung grunds~tzlicher Fragen einer Para- 
lyseanatomie (BRAtrNMi)RL 1933), sowie auf die Arbeit ,,Encephalitis 
epidemiea und Syn~resislehre" als Beitrag zur Anatomic und Patho- 
genese des postencephMitischen Parkinsonismus (B~AIr~M~L 1949) Be- 
zug genommen werden. Die Kenntnis der beiden Arbciten ist die Voraus- 
setzung fiir das Verst~ndnis der folgenden kurzen Darstellung. 

Untersucht wurde jiingst eine Herdparalyse bei einer 52j~hI~gen Frau, 
die sich mit 26 Jahren an Lues infizierte und in den folgenden Jahren 
wegen der rasch fortschreitenden, einer Therapie (Pyrifer, spi~ter Malaria) 
trotzenden Behandlung wiederholt station/~r untergebracht war. Kurz- 
dauernde Remissionen wechselten mit lunge w~hrenden Schtiben, die 
sich durch paralytische Anfiille und zunehmende Herderscheinungen aus- 
zeichneten. Hoehgradig dement und aphasisch starb die Patientin in 
einem paralytischen Status nach einer Krankheitsdauer yon 26 Jahren. 

Das Gehirn der Patientin wies st~rkste Rinden- und Markatrophien 
im Stirnhirn, Schl~fenlappen und Parietallappen auf. Die Hirnschrump- 
lung ging bis zur vorderen Zentralwindung, lieB die Occipitalregion frei 
und gemahnte so durchaus an Bilder eines schwereu Stirn-Schl~fen- 
lappen-Pick. Histologisch land sich im Bezirk der vorhin erw~hnten 
Atrophic ein ganz enormer Rinden- und Markschwund, im einzelnen 
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Ausfalt oder jedenfalls weitgehender Schwund der gesamten Rinden- 
schichten, die ein grobmaschiger Status spongiosus ersetzte, Gliose im 
Mark u. a. m. Die entzfindlichen Erscheinungen traten in allen bereits 
atrophischen Gebieten ganz zurfick, zeigten sich abet im Striatum und 
in der Inselrinde aul~erordentlich deutlich. In der ganzen atrophischen 
Rinde fanden sich zudem massenhaft Zellblii, hungen bzw. argentophile 

Abb. 1. A:hZ~IEIMERsche Fibrillenveri~nderungen in dem gliSsen ~Narbengebiet des subicul~tren 
Abschnittes des Ammonshorns bei lterdparalysc. Die veritnderten Ganglienzellen liegen in dichten 
Nestern (a) oder in n~chster IJmgebung des an zeiliger und faseriger Glia.reichen subiculi~ren 
Gebietes (b). Bei (c) wandverdicktes Gelid6 mit  sp~rlichen Infiltratzellen. (Eigene SilbermCthode.) 

Kugeln, vorab in den tiefen Rindenbezirken, die noch mehr oder weniger 
deutlich erhalten waren. 

Was nun diesen Fall besonders bedeutsam macht, sind fiber die 
diMusen schwersten paralytischen Rindenver~nderungen hinaus ganz 
spezielle umschriebene Ver~nderungen im rechten Ammonshorn, das in 
Gi~nze geschrumpft, der tastenden Hand knorpelartig hart  erseheint. 

Gliafaserfi~rbung l i~t  die schwere Gliose deutlich werden, an der sich 
riesige Faserbilder beteiligen. Der ganze SOMMERsehe Sektor und die an- 
grenzenden Windungen sind yon der Fasergliose eingenommen. Im Zell- 
bild entspricht der massiven Gliose der fast vSllige Ausfall des Paren- 
chyms. Soweit Nervenzellen im Bereich des dichten Bandes liegen, bieten 
sie gleichwie die Nervenzellen im lockeren Bandanteil Veri~nderungen, 
die sich noch am ehesten bei den Bildern der ,,ehronischen Zellerkran- 
kung" unterbringen lassen. 

15" 
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Die besonderen Gewebsver/~nderungen unseres Falles setzen nun dort 
ein, wo die Area pyramidalis simplex ihren Anfang nimmt. In einem 
verh/~ltnismi~gig umsehriebenen Bezirk, der reich an Faserglia ist, sind 
s/tmtliche, hier zahlenm/~Big gut erhMtene Nervenzellen im Sinne der 
ALzg~I~Egschen Zellerkrankung ver/~ndert. Teils impr/~gniert sieh dieses 
groBe Ganglienzellnest (Abb. 1) in seinen Fibril]en leicht rStlich (wie 

Abb. 2. Pr imit ivplaques (p) im Endb la t t  des Ammonshorns  bei I terdparMyse. 
(Eigene Silbermethode.) 

man solehes bei schweren seni]en Demenzen gerade im SoMMERschen 
Sektor des Ammonshorns hin und wieder sieht), teils finder man ganz 
typisehe Fibrillenbi]der, wie sit in Abb. 3 aus einem Randgebiet gezeigt 
werden. Ein Bild dieser Art wiirde jedenfMls einem erkrankten Am- 
monshorn bei ALzH~I~ERscher Krankheit  gut entsprechen. Ftigen wir 
hinzu, dab im Endblat t  des gleichen reehten Ammonshorns in der Fascia 
dentata  Primitivplaques aufgezeigt werden konnten (Abb. 2). Diese 
feinsten Gebilde bediirfen zu ihrer Darstellung einer Spezialmethode 
( B R A u ~ H L  ]929 und 1931; HALIm~VO~D~N), da sie bei BIEL- 
SOHOWSKYS Impr~gnationsverfahren nieht hervortreten, jedenfMls 
sieh nicht vom Untergrund abheben. Wiehtig ist, dab die Zellen mit 
ALZHEIME~seher Fibrillenveranderung nur an sehr umschriebenec 
Stelle - -  freilieh bier in ungewShnlichem Ausmag - -  aufgezeigt werden 
kSnnen; Stufenserien beweisen das sehr deutlich. In der iibrigen l~inde 
finden sieh nirgendwo ALZHEIMERsehe Fibrillenveri~nderungen und 
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Primitivplaques, dagegen massenhaft Zellbliihungen und argentophile 
Kugeln. 

Was ist zu diesem ungewShnlichen Bild zu sagen ? Einmal, dag wires  
nieht mit einem Zu/allsbe/und zu tun haben, insofern wir gelegentlich der 
Untersuchung einer Lissauerparalyse auf diesen Befund stieBen. Wir 
haben vielmehr auf Grund theoretiseher ~berlegungen fiber Syngresis 

Abb. 3. A~ZH~DIE~sche Fibrfllenver~nderungen (a) aus dem ~andgebie t  des in Abb. 1 
gebrachten subiculiiren Gewebsbezirkes. l ~ c h t i g e  Fase~bildner bei b. 

und Entziindung seit Jahren naeh LIssAvER-Paralysen gefahndet, denen 
nach unserer Auffassung Plaques und vor allem ALZttEIMEasehe Fi- 
brillenver~nderungen eigen sein miigten. Es ging hier also so wie beim 
postencephalitisehen Parkinsonismus, wo gleichfalls die theoretische Be- 
traehtung die M6gliehkeit der Bildung yon ALzn~I~E~sehen Fibrillen- 
vergmderungen als gegeben erscheinen lieg. Und tatss fanden sich 
beim posteneephalitisehen Parkinsonismus die Fibrillenver~nderungen 
in einer Narbe aus Entzfindung (Fs H A L L E R V O R D E N ) .  Das ist ffir 
die Brauehbarkeit einer so gearteten Gewebsanalyse wichtig, weft ja 
jedes Pos~u]at, das dann dutch die Praxis, d .h .  dutch das Gewebsbild 
belegt wird, einen neuen Stein ffir die lgichtigkeit unserer Betrachtung 
darstellt. Dal] man bei Herdparalysen so lange suchen mul~, ist nicht 
ungew6hnlieh. Herdparalysen sind an sich nieht haufig. Augerdem bieten 
die meisten Herdparalysen in atrophischen Gebieten Zellbl~hungen und 
argentophile Kugeln, zwar sehr wichtige sekund~re Ph~nomene aus 
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Syns in ihrer Art aber doch nicht so selten und damit  nicht so beweis- 
kr~ftig wie Plaques und gar die Fibril]enver~nderungen im vorliegenden 
Fall einer schweren Ammonshornsklerose, die nach Ausweis der sp~r- 
lichen Gef~l~infiltrate nnd der massiven Beteiligung der Glia und des 
Gefi~l~bindegewebsapparates als eine gIiSse Narbe im Rahmen einer 5rtlich 
gesteigerten paralytischen Hirnentzfindung zu deuten ist. Wollt e jemand 
die einseitige Ammonshornsklerose etwa auf die paralytischen Anf~lle zu- 
riickffihren, so blieben die Infiltrate und die enorme Beteiligung des Gef~i~- 
bindegewebsapp~rates zu kl~ren, ganz abgesehen yon den Fibrillenver~tn- 
derungen. Weiter bliebe zu kl~ren, warum es nun gerade im Ammonshornim 
umschriebenen Hirnbezirk zu diesen massenhaften Fibrillenver~nderungen 
gekommen ist, nachdem man j a noch nie ALZHEIMERsche Fibrillenver~nde- 
rungen etwa in sehwer sklerotisehen AmmonshSrnern bei Epileptikern ge- 
funden hat. Niemand wird schliei~lich - -  um auch diesem Einwand zu 
begegnen - -  s~gen, dal~ bei dieser 52 j~hrigen Kranken ein seniler Gehirn- 
prozeI~ yon ungewShnlicher Intensit~tt und an so umschriebener Stelle Platz 
gegriffen habe. So gilt es diese besondere Ver~nderung in den Rahmen des 
diesem Gehirn eigenen speziellen encephalitischen Prozesses einzuglie- 
dern, nieht aber gesonder t zu betrachten. Die Dinge liegen wie oben 
angedeutet : Es handelt sich um eine Narbe nach schwerster paralytischer 
Hirnentziindung und die Bilder sind ganz nach Art derer, wie man sie im 
bevorzugten Narbengebiet der Encephalitis epidemica, also in der Sub- 
stantia nigra, finder. Auch hinsichtlich ihrer Pathogenese liegen die Be- 
funde vSllig gleichartig, was um so interessanter ist, als bemerkens- 
werterweise durch ganz verschiedene Noxen das gleiche Gewebsbild 
gemi~I~ einer Syniiresis aus Entziindung zustande kommt.  So sagen auch 
die Primitivplaques wieder, dal~ ein prim/ir syns ProzeB aus 
Entzfindung im einzelnen durch die Ph~nomene der F~llung und Quel- 
lung biindig belegt wird. Ja,  das Auftreten der Primitivplaques ffihrt 
uns in der grunds~tzlichen Betrachtungsweise insofern ein Stiick weiter, 
als wir sehen, dal~ das Parenchym durch den sehweren entzfindlichen 
Reiz so antwortet,  w ie  es ihm dureh den kolloidchemischen Mechanis- 
mus der Syni~rese, dieser elementaren Eigenreaktion, zukommt.  Wir haben 
das frfiher sehon eingehend auseinandergesetzt und finden wieder, wie 
eben ganz verschiedene Noxen den Ansto~ zur ,,Tiitigkeit" erteilen, 
wenn nur eine sehwere entzfindliche Reaktion die Vorbedingungen 
schafft. In  diesem Sinne bietet der vorliegende Fall so viele glfickliche 
Umst~nde, dal] man ihn geradezu als klassisch bezeichnen kann. In  
einem Gebiet, das nach seiner Struktur an sich zu ausgepr~gten syn~re- 
tischen Mechanismen neigt, kommt  es zu schwersten entzfindlichen Ver- 
iinderungen. Schwer waren die entziindliehen Ver~nderungen nach Aus- 
weis des Gewebsbildes hier wie an anderen Orten, wo wir noch entzfind- 
liche Ver~nderungen in ganz ungew6hnlichem Ausmal~ finden und Bilder 
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auftreten, die JAKOB seinerzeit als ,,miliars Gummen" bzw. als ence- 
phalitische Herde bei Paralyse bezeichnet hat. Jedenfalls wurde durch 
sinen schweren entztindlichen Vorgang, der nach landl~ufiger Ansicht 
mit einer gliSsen Narbenbildung abgeschlossen schien, ein mehr weniger 
umsehriebener Gewsbsabschnitt des Ammonshorns gleichsam isoliert 
und unter intenuive syn/~retische Mechanismen versetzt, aus dem sekun- 
d~rs Gewebsbilder hervorgingen, dis einmal als Ph/~nomene ,,sympto- 
matischen Alterns" herausgestellt seien. Wir wissen freilieh, mit welehen 
Einschr~nkungen dieser Ausdruck gebraucht werden soll. Aber es l~Bt 
sich nieht umgehen, ftir diese besonderen Bilder eine differente Bezeich- 
nung einzufiihren. - -  Aufs Ganze gesehen leiten sieh dis speziellen Vor- 
g~nge am Parenchym des rechtenAmmonshorns aus Mechanismen ab, wie 
wir sie in extenso beim postencephalitischen Parkinsonismus erSrtert 
haben. Freisein yon entztindlichen Gewebsreaktionen am Gef~Bbinde- 
gewebsapparat bedeutet ja hie und nimmer Freisein yon Parenchymab- 
t~ufen im Sinne der Syni~rese. Diese ist fiir den Parenehymuntergang ver- 
antwortlieh zu maehen, aueh wenn er noch so langsam vor sieh geht. Solche 
l~berlegungen gelten auch fiir die gewShnlichs Paralyse. Am Beispiel 
der LlsSAtrEl~sehen Paralyse l~Bt sieh das alles sehr viel sch6ner stu- 
dieren und unser Sonderfall ist ftir solehe Analyse ganz besonders geeig- 
net. So fassen wir die Vorg~nge, die nach allgemeiner Ansieht nieht im 
entztindlichen Geschehen unterzubringen sind, im Sinne einer kolloid- 
chemisehen Betraehtungsweiss und deuten sie als syn~retisehen Prozeg. 

- -  Was nun solche Gewebsanalyse in anderen F~llen so erschwert, sind 
jene sekundi~r syn~retischen Mechanismen bzw. Gewebsbilder, die - -  
wenn ich mieh so ausdriicken d a r f - -  so unbestimmt und launisch sind. 
Je mehr Einbliek wir in die kolloidchemischen Abl/~ufe bekommen, um 
so deutlicher wird, dab die F~llung der Plaques und die Quellung der 
Fibrillen aus Imponderabilien erwaehsen, die wir nicht fassen, die aber 
doeh recht nebens~ehlich sein miissen, so sehr sis sieh unserem Auge als 
Besonderheiten darbieten. ProzeBdefinierend sind sie jedenfalls in keiner 
Weise, was bei der Syni~resis der paralytischen Hirnentziindung 
leicht, bei der senilen Oemenz ohne Plaques und ohne Fibrillenver- 
ver~nderufigen schwer klarzumachen ist. Wenn wir tiberzeugt sind, dab 
in allen FS]len der paralytischen ttirnentziindung syn~retische Gewebs- 
meehanismen eine ausschlaggebende Rolls ftir den Parenehymuntergang 
spielen, dann stiitzen wir uns fiir unsere Beweisfiihrung eben auf solche 
Gliicksfi~lle wie den unseren: Ein Fall kann ja unter Umst/inden den 
Schltissel zum SchloB bringen. - -  Am Beispiel dieses Falles sieht man 
auch, dab die heute vielbesprochenen StSrungen des Fltissigkeitsaus- 
tausehes yon Gef/~Ben zum Gewebs und umgekehrt an sich nicht die 
Bedingungen schaffsn, unter denen es - -  trotz Vorhandenseins reich- 
lieher Gewebsfliissigkeit - -  zu Ph~nomenen yon F~llung und Quellung 
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kommt. Es ist augenscheinlieh ein grofter Unterschied, ob das Paren- 
chym gewissermaSen passiv auf solche StOrungen antwortet oder aber 
ob das Parenehym selbst im Rahmen des Prozeftgeschehens aktiv, als 
Eigenreaktion zur Dehydratation schreitet (BRAv~tiHL 1932). Des Status 
spongiosus bei den hirnatrophischen Prozessen ist pathogenetisch ganz 
anders zu deuten als etwa dieser oder jener spongiSse Rindensehwund im 
Gefolge yon Schiiden, die sin kindliches Gehirn treffen. 

Am Beispiel unseres Falles kann weiter dargetan werden, daft hier 
wie auch beim postencephalitischen Parkinsonismus mit seinen Fibrillen- 
veris die Frage nach der Amyloidnatur tier Plaques und Fi- 
brillenveri~nderungen nieht so schnell beantwortet werden kann, wie alas 
heute geschieht. Man spricht bei den AnzHEI~asehen Fibrillenverande- 
rungen mit gro~er Selbstverst~ndlichkeit davon, dai~ es sieh um eine 
,,Amyloidose der Nervenzellen" handle. Gleiches wird fiir die Plaques 
behauptet, obwohl man serienweise Falle aufzeigen kann, deren Fibrillen 
und Plaques auf keine der Amyloidreaktionen ansprechen. Die ALZHEIME~- 
sehe Krankheit  wird fa r  als ,,Amyloidose des Gehirns" definiert. Beweise 
dafiir fehlen. - -  Bleiben wir einmal bei unserem Fall und fragen, woher 
hier alas Amyloid in den Fibrillen kommen sell ? Diese Frage ist freilieh 
iiberitiissig: Weder Primitivplaques noeh die so deutlich veranderten 
Fibrillen geben in unserem Fall Amyloidreaktionen. Es heiftt also mit der 
vorschnellen Behauptung tier generellen Amyloidnatur yon Plaques und 
Fibrillenveriinderungen vorsichtig zu sein, um den Weg der Analyse 
nicht noch mehr zu verbauen. Was fiir Plaques und Fibrillenveri~nde- 
rungen heute gesagt werden kann, ist wohl folgendes : EiweigkSrper bzw. 
Lipoid-EiweiftkSrper werden gefallt und micellare R~ume nehmen Wasser 
auf. Solche aus dem kolloidchemischen Status der lebendigen Masse 
gleichsam ausgeschiedene Stoffe vorhin genannter Art unterliegen dem 
Abbau und bieten vor allern physikaliseh andere Ph~nomene als das 
lebendige Eiweift - -  oder kSnnen sie jedenfalls bieten. Bei den Plaques 
sieht man sehr klar, daft ihre Zusammensetzung und damit ihr Reiz auf 
das Gewebe mannigfaehem Wechsel unterworfen ist. Stoffe, die auf  
Amyloidfgrbung anspreehen, kSnnen in Plaques gefunden werden, ohne 
daft deswegen eine ,,Amyloidose" vor]iegt. - -  VSllig unklar sind schlieft- 
lieh die Gewebsbesonderheiten, naeh denen einmal nur ALz~EIXtE~sehe 
Fibri]lenvergnderungen und dann wieder nur argentophile Kugeln oder 
beide gleichzeitig auftreten, wie das HAr.LEgvoRnE~ auch in seiner Ar- 
beit fiber die Pathogenese des posteneephalitisehen Parkinsonismus be- 
tent.  DiG Bilder an den argentophilen Kugeln stellen naeh meiner Auf- 
fassung nur Abwandlungen ein und desselben ko]loidchemischen Mecha- 
nismus dar, wobei augensehein]ieh die argentophilen Kugeln die schwe- 
reren Ver/inderungen darstellen. Sehr schSn sieht man das bei einem Fall 
yon ALZ~EI~E~scher Krankheit  meiner Beobaehtung, we sich i m Am- 
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monshorrt mit  massenhaften senilen Plaques ALzI~,IMEl~sehe Fibrillen- 
ver~inderungen bunt  neben argentophilen Kugeln zeigten. - -  I m  
vorliegenden Fall einer Herdparalyse mit  ALZHEIMEasehen Fibrillenver- 
~inderungen im Ammonshorn und argentophilen Kugeln in der sehwer- 
geseh~idigten Rinde aber liegen die Dinge - -  obwohl es sieh um eine 
entziindliehe Erkrankung handelt  - -  nieht nur ~hnlieh, sondern prak- 
tisch gleieh. So gehen in das entziindliehe Gesehehen immer wieder ein 
und dieselben Eigenreaktionen des Parenehyms ein wie bei den atro- 
phisehen Hirnprozessen, was ohne Einftihrung des Meehanismus der 
Syn/~resis t iberhaupt nieht zu deuten w~re. - -  Inwieweit diese synare- 
tischen Meehanismen sogar ftir die Pathogenese der paralytisehen Hirn- 
erkrankung als solehe yon Bedeutung werden, haben wir in der eingangs 
angeftihrten Arbeit ausfiihrlieh auseinandergesetzt, ja damals sogar die 
Fragestellung fiir eine hier einzuftihrende erbbiologisehe Forsehung gegeben 
(S. 24). Die vorliegenden Befunde liegen, so wenig sie fiir die Psyehiatrie 
- -  wie sie heute ist - -  bedeuten mSgen, ganz im Sinne dieser Analyse des 
Parenehymuntergangs im l~ahmen der Gehirnentziindung. Freilich wird 
noeh viel Arbeit nStig sein um andere entziindliche Erkrankungen des 
ZentrMnervensystems unter diesen Gesiehtspunkten zu analysieren. Den- 
noch ist kS ein sehr groBer Gewinn, klar zu sehen, dab bei zwei der wieh- 
tigsten Entziindungen der grauen Substanz des Gehirns, der Encephalitis 
epidemiea und der progressiven Paralyse, eindeutige syn~retisehe Paren- 
ehymabliiufe aufgezeigt werden kSnnen, die gerade fiir die Deutung der 
Ausbreitung und der sogenannten , ,Naehkrankheiten" auBerordentliehe 
Bedeutung gewinnen. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Bei einer Herdp~ralyse wurden in einem umschriebenen gliSsen :Narben- 
gebiet eines Ammonshorns - -  und zwar nur dort --ALZ~EIME~sche 
Fibrillenver~nderungen gefunden. I m  Endb]at t  des gleichen Ammons- 
horns lagen sogenannte Primitivpl~ques. Die in ihrer Art bislang 
einzigen Befunde werden nach den Prinzipien yon ,,Syni~resis und 
Entziindung" gedeutet. 
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