
II. 

Die Colloidentartung des Gehirns. 

Von 

Dr. Alzheimer, 
II,  Arz t  der  s t~dt ischen I r r enans ta l t  zu F r a n k f u r t  a. M. 

(ttierzu Tafel I.) 

Unter dem ~Namen ,colloide Entartung der Gehirngefasse ~ finder sich 
in der Literatur eine Anzahl yon F~illen beschrieben 7 die sieh dadurch 
charakterisiren~ dass im Hirngewebe: meist in der grauen Substanz in 
inselfOrmigem Auftreten oder auch in grSsserer Ausbreitung sich eine 
Ver~inderung der Gefiisse in der Art findet~ dass die Gefiisswandung 
sehr erheblieh verbreitert und in eine glasig homogene Substanz ver- 
w~ndelt ist, w~ihrend sich Schollen der gleichen Substanz in der Um- 
gebung der Gefitsse im Gewebe abgelagert finden. 

Offenbar den gleichen pathologischen Process haben andere F~ille 
zur Grundlage, fiber welche als hyaline Gefiissdegeneration im Gehirn 
berichtet wird. 

Als hyaline Degeneration der Gehirngef~sse pflegt man abet aueh 
noch einen anderen, anscheinend h~iufigeren, yon jener Colloid- und 
Hyalinablagerung wesentlich abweichenden Degenerationsprocess zu be- 
zeichnen~ den man bei alien atrophischen Proeessen im Gehirn~ beson- 
ders bei der progressiven Paralyse, noeh h~iufiger bei tier Dementia 
senilis finder. Er ist charakterisirt durch eine eigenthfimlich hyaline 
(hier im Sinne yon gleichm~tssig durchscheinender) Homogenisirung der 
einzelnen Elemente der Gefasswand~ wahrend eine fiber den Ersatz der 
normalen Gewebsbestandtheile hinausgehende Einlagerung neugebildeter 
EiweisskSrper~ wenn fiberhaupt~ so doeh in sehr nnbetr~ichtlichem Grade 
stattfindet. 

Es handelt sich also bei dieser an zweiter Stelle angeffihrteu hya- 
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linen Degeneration, welehe ausserdem weniger in herdf6rmiger als in 
diffuser Verbreitnng vorzukommen pflegt, mehr um einen sklerotischen 
Process, wahrend bei der ersteren hyMinen Degeneration die Menge der 
eingelagerten Substanz gelegent]ich eine so erhebliche werden kann~ 
dass Vergr6sserungen einzelner Hirnthei]e herbeigeffihrt werden, die den 
Ansehein yon Geschwfilsten hervorrufen.. Ausserdem haben Versuche~ 
die ieh ~m hyalin sklerosirten Gef~issen aus dem Gehirne eines an De- 
mentia senilis gestorbenen und eines an der anderen Form der hyalinen 
(colloiden) Entartung der Gehirngef~sse zu Grunde gegangenen Indivi- 
duums angestellt babe, ergeben, dass auch die Reactionen beider ,,Hya- 
line a sehr versehiedene sind. Die hyalinsklerosirten Gef~sse ver~nderten 
sieh nieht beim Koehen in Wasser, aueh nach Znsatz wesentlicher Men- 
gen yon Kalilauge, zeigten sieh sehr best~ndig gegen die Einwirkung 
starker Sfiuren und Alkalien, f~rbten sieh hie nach der W eiger t ' schen 
Fibrinmethode~ dem Curtain gegenfiber verhielten sie sich verschieden~ 
meistens jedoch f~rbten sie sieh nicht. Das andere ttyalin quell und 
16sto sieh theilweise im kochenden Wasser~ vollst~ndig nach Zusatz 
einiger Tropfen Kalilange, quell etwas schon in dfinnen S~uren und 
Laugen, f~trbte sich stark mit Carmin~ sehr pr~ignant mit der Weiger t -  
sehen Fibrinmethode. 

Es scheint also aller Grund ftir die Annahme vorhanden~ dass wir 
hier durchaus verschiedene Proeesse voruns  hubert, die man scharf aus- 
einanderhalten muss. 

Wenn wir nun yon der hyalinen Geffisssklerose absehen und uns 
die Frage vorlegen~ ob man die andere Form der Gef~issentartung als 
hyaline oder colloide 'bezeichnen sell, so erhalten wir yon der patholo- 
gischen Anatomie keine entschiedene Antwort. 

yon R e e k l i n g h a u s e n  hat Mucin~ Hyalin und Amyloid nnter dem 
Samme]namen Colloidsubstanzen zusammengefasst und demzufolge wfirden 
wir auch die fragliehen Gef~ssver~nderungen des Gehirns als colloide 
bezeiehnea kOnnen. 

Andere Pathologen~ ieh nenne nur Z i e g l e r  und Erns t ,  wollen den 
Begriff des Colloid enger gefasst wissen und nur auf Degenerationspro- 
duete besehr~nkt haben~ welche aus Epithelien hervorgehen (Colloid der 
Sehilddriise~ des Eierstocks~ colloide Harneylinder). (Mucin und Amy- 
loid kSnnen ffir unsere Frage ausser Betraeht bleiben.) 

Ffir ,die auch tinetoriell unterscheidbaren 1)~ aus bindegewebigen Sub- 
stanzen hervorgegangenen Degenerationsproducte (in den Glomeruli, 

1) Naoh Ernst  f~irbt sieh mit der van Gieson'schen ]VIethode Hyalin 
purpurroth, Colloid orange. 

2" 
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Lymphdritsen~ im bindegewebigen Theil des Eierstoekes, (ier 8ehilddr{tse) 
behalten sie den Begriff des Hyalins. 

So wtirden aueh die Verfiudarungan an dan Gehirngef~tssen als hya- 
line zn bezeiahnen sein. 

Wenn ieh nun in Polgendem ffir die GefgssverSnderungen die Be- 
zeiehnung ,eolloide" wahla (in dam waiteren Sinne yon R e a M i n g -  
hausan's)~ so gesehiaht das einerseits in der Absieht, die hyalinsklero- 
tisehe Gef~ssver~mderung~ walehe in der Art ihres VorkommenS~ in 
ihrem Varhgltniss zu dam tibrigan Gewebe und anseheinend aueh naeh 
den Reaetionan der eingelagarten Substanz selbst~ wesentlieh yon der 
tibrigen hyalinen Degeneration abweieht~ aueh tier Bezaiahnung naeh zu 
trannen, da dutch den gleiehen Namen immar wiedar VerweehSlungan 
veranlasst werden, andererseits weil gerade ain Vergleieh des Verhaltens 
des Hyalins in dan einzelnen in der Literatur mitgetheilten F~llen~ ja 
des Ilyalins in jedem ainzelnen der beiden yon mir untersuehten F•lle 
mit Sieherheit darthut~ dass wir es nieht mit einer einheitliehen Snbstanz~ 
sondarn mit einam Produete zu than haban, das im Gaweba selbst noel, 
wesantliehe Um~inderungen erf~hrt und so bei versehiedenen F~llen in 
einem versehiedenen Zustande aufgafunden werden kann. Wit finden . 
so~ class ein allem Anseheine naeh unter densalben Varhgltnissen ant- 
standener EiweisskSrper bald die typisehan Hyalinreaetionen giabt~ bald 
nur theiiwaise~ bald gar nieht. So erseheint es wohl aueh gareehtfer- 
tigt~ his uns sieherere Reaationen zur Untersehaidung der einzelnen Ei- 
weisskSrpar bekannt warden~ dieselben unter einem weiteren Begriffa 
zusammen zufassen. 

gine Durehsieht der Litaratur~ welehe die eolloide Degeneration der 
Gehirngefgsse behandelt~ zeigt, dass sehr vielfaeh bei Besehraibungen 
der yon uns ,colloid" benannten Gefgssdaganeration auf Arbeiten Bezug 
genommen wordan ist~ walehe sieh mit den hyalinsklarotiset~an Vergu- 
darungen der ttirngef~sse besehgftigen. 

Viellaieht der ersta~ weleher die eolloide Degeneration des Gehirns 
besehrieben hat~ war Bi l l ro th .  In einem Aufsatze ,,Ueber eine eigan- 
thiimliehe gelatin~Sse Degeneration der Kleinhirnrinda etc." 1862 be- 
sehreibt ar Verfinderungen an den Gef~ssen des Kleinhirns bei einem 
Kranken~ der naeh vorausgegangener Syphilis psyehiseh erkrankt war. 
Er war exeentriseh~ unstgt~ sehwatzhaft geworden~ trunk vial~ reiste 
zweeklos umher~ wirthsehaftete sehleeht, zeigta sieh sehliesslieh unb~in- 
dig und tobstiehtig~ gusserte die wahnsinnigsten Gr6ssenideen. Endlieh 
verblOdete er und ging im Marasmus zu Grunde. K6rperliehe paraly- 
tisehe Symptoma sollan v611ig gefehlt hubert. 

Bei der Section zeigta die Kleinhirnoberflgehe an mehreren Stallan 
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ein leieht geschwelltes~ glasig gelatinSses Aussehen. Der Querschnitt 
zeigte nur die graue Substanz verandert. Sic quoll auf der Schnitt- 
flache vor~ w~hrend das Nark des Arbor vitae erheblieh einsank. Die 
mikroskepische Untersuehung ergab, dass alle in der gallertigen Masse 
verlaufenden kleinen Uebergangsgef~sse and Capillaren mit einer dicken 
Adventitia~ aus Sehleimgewebe bestehend~ umgeben waren. Die Zeich- 
nuugen~ welche B i l l r o t h  yon den Gef~ssen giebt~ erinnern in vielem 
an unsere Bilder yon eolloider Gef~tssentartung. Anderes davon mag 
Kunstproducten zuzuschreiben sein (das Gehirn war 24 Stnnden in 
Wasser gelegen, die Schnitte ans Stricken gefertigt worden, die in ge- 
pulvertem kohlensauren Kali getrocknet worden waren, dann win'den 
sic wieder in Wasser aufgeweicht}. B i l l r o t h  bezeichnet die Ver~nde- 
rung wiederholt als Cylindrom~ l~tsst abet selbst die Frage often, ob es 
sieh nicht um eine degenerative Gef'~ssver~inderung handle. Dagegen, 
dass er richtiges Schleimgewebe vor sich gehabt habe~ spricht wohl 
etwas die Bemerkung~ ,das Gewebe ist bei seiner Weichheit doeh auch 
spr/3de wie Gallertknorpel und bricht zuweilen ab, und zwar so~ dass 
das Gefi~ss erhalten bleibt und man auf die Bruchflache sieht". Ein 
Verhalten, wie w i r e s  in unserer Figur 1 an einem colloid entarteten 
Geffiss abgebildet haben. 

Sicher hat dann A r n d t  die typische Colloidentartang der Gehirn- 
gefasse beschrieben. Er fand sie in zwei Fallen progressiver Paralyse. 
Ueber den ersten Fall sagt er: ,In der rechten ttemisphare in einem 
Gyrus der  dritten and einem der ersten Frontalwindung finden sich am 
Uebergmlg der grauen Substanz in die weisse Einlagerungen grauer 
gelatinSser K6rperchen yon Hirsekorn- bis Linsengr6sse~ welche sich 
leicht aus ihrer Umgebung herausl6sen~ fast und k6rnig anfiihlen und 
durch Fingerdruek nicht wohl zerquetschen lassen". Im zweiten Falle 
fanden sich in der rechten Hemisphare in der dritten Fronta]windung 
an der inneren Grenze der grauen Substanz einige soIche Kn6tchen. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung liess sieh feststellen, dass die 
K6rner aus Convoluten yon unregelmgssigen~ scharfkantigen~ 6fters zer- 
klfifteten, durchsichtig glanzenden Schollen yon verschiedener Dicke 
bestanden, die mit den Gefassen im engsten Zusammenhange stehend~ 
als Umbildungen der Gefasswandungen aufzufassen waren. 

Als Reactionen dieser Substanz hat A r n d t  angegeben: dass sic eine 
grosse Affinitat zu Carmin- und Indigocarmin, weniger zu Anilinverbin- 
dungen, zeigt~ sich dutch Salz- und Salpetersiture, in hSherem Grade 
durch Schwefel-~ Essigsiiure und Alkalien aufhellt und in kochendem 
Wasser sieh auflSst. Amyloidreaction gab sic nieht. 

Im selben Jahre hat R. Maier ahnliche Gefassveranderungen bei 
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einem Fall von symmetriseher Atrophie der ttinterhauptslappen des 
Grosshirns besehrieben. Es handelte sieh um ein yon Geburt auf 
sehwaehsinniges M~dehen~ das an epileptiformen Anf~llen litt and in 
einem solehen Anfall 15 Jahre alt gestorben war. In den atrophisehen 
Rindengebieten fanden sieh die Gefassw~tnde verdiekt und yon homoge- 
nen gl~nzenden Sehollen fiberlagert. Die eingelagerte Substanz ergab 
Amyloidreaetion. 

1868 hat dann Sehii le  bei einem Pall~ der kliniseh dem Bilde der 
progressiven Paralyse entspraeh - - ,  es bestand ausgesprochener Klein- 
heitswahn~ zunehmende VerbtSdung and L~hmungszust~nde - -  eolloide 
GeNssentartung besehrieben. 

Sie land sieh fiber beide [-Iemisph~ren verbreitet~ reehts mehr als 
links~ im Stirnhirn am st~rksten~ schw~ieher in den oberen Parietallappen 
und tier ersten Temporalwindung. Daneben bestand eine betr~iehtliehe 
Atrophie des Gehirns. ,Die Cortiealis zeigt eine gelbe VerNrbung and 
gelatin~Sse Consistenz~ in reiehlieher Menge lassen sieh da und dort arts 
der ganzen Breite derselben kleine K~Srnehen wie gequollener Sago her- 
aushebena. 

Die eingelagerte Substanz f~rbt sieh stark mit Carmin~ hellt sigh 
in Alkalien and Essigs~tnre auf, giebt keine Amyloidreaetion. 

Bei einem anderen in tier gleiehen Arbeit mitgetheilten Falle 
(4. Beobachtung) land sieh eine Gef~ssverSnderung~ die mehr tier hya- 
linsklerotisehen zuzuz~ihlen sein dfirfte. 

Weiterhin hat dann Magnan fiber eolloide Degeneration der ttirn- 
gef~sse bei der Paralyse Mittheilung gemaeht. Die Gef~isse waren stark 
verdiekt~ zeigten eine bedeutende Proliferation der Kern% die eingela- 
gerte Snbstanz f~irbte sieh stark mit Carmin~ 15ste sieh beim Koehen 
in Mkalisirtem Wasser~ gab keine Amyloidreaetion. 

AuGh L. Meyer hat Gef~ssdegenerationen bei der Paralyse gesehH- 
deft. Seine primitiven Untersuehungsmethoden maehen es sehwierig~ zu 
bestimmen~ welehen dureh unsere besseren Methoden ersiehtliehen Ver- 
~nderungen die yon ihm gefundenen an die Seite zu stellen sind. Wahr- 
seheinlieh aber handelte es sigh um hyalinsklerotisehe Proeesse. 

L u b i m o f f  hat in einem Falle yon Paralyse herdf6rmig auftretende 
Gef~tssver~tnderungen besehrieben~ die in manehem sehr der eolloiden 
Degeneration entspreehen~ so sehon dureh ihr ausgesproehen herdf6rmi- 
ges Auftreten. In anderen Pankten aber weist sehon L u b i m o f f  selbst 
auf eigenthfimliehe Abweiehungen im Verhalten der degenerirten Gef~sse 
seines Falles yon denen des Falles von A r n d t  und Magnan him Die 
in die Gefi~ssw~nde einge!agerte Substanz f~rbte sieh nieht mit Carmin~ 
war selbst gegen eoncentNrte S~uren resistent und 16ste sigh nieht beim 
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Kochen in Wasser, selbst nieht in koehender starker Natronlauge. 
Ausserdem vermisst er in den affieirten Blutgef~tssen eine Anh~ufung 
junger Elemente, yon der Arnd t  und Magnan berichten. Nach der 
beigegebenen Zeichnung erreicht die Verdickung tier Gef~sse nur einen 
m~tssigen Grad~ es kam jedenfalls nicht zur Bildung jener eigenthiim- 
lichen gequellten Sagokhrnern ~thnlichen Khrperehe% ausserdem scheint 
eine Ab]agerung der Substanz fiber die Gef~issw~nde hinaus in das um- 
liegende Gewebe nicht stattgefnnden zu haben. 

Eine mehrfach citirte Arbeit yon Adler  enthalt Bemerkungen fiber 
Gefassver~inderungen bei der Paralyse~ doch anscheinend nichts zur 
typischen Colloidentartung geh6riges. 

Neelsen  hat Gef~issver~nderungen im Gehirn bei Personen be- 
schrieben, die ohne an Geisteskrankheiten ge]itten zu haben, an den 
allerverschiedensten khrperlichen Krankheiten~ oder auch in anscheinend 
voller geistiger und khrperlicher Riistigkeit durch Unglfieksfal] zu Grunde 
gegangen waren. Unter 79 Fallen. auf die s'ich seine Untersuchung 
erstreckte~ fehlten die pathologischen Ver~nderungen nur in 19 Fallen~ 
im al]gemeinen waren sie im vorgesehrittenen Alter am h~tufigsten und 
fehlten vorzugsweise bei jiingeren Individuen. Es handelte sich um 
,speckige" Yerdickungen der Gef~sswande, immer nur auf kurze Strecken~ 
am h~ufigsten an den Theilungsste]len, stets in den obersten Rinden- 
sehichten. Die Gef~sswand erschien homogen~ die Verdickung war bald 
auf die eine, bald auf die andere Seite beschr~nkt~ bald ringf6rmig, 
stets scharf abgegrenzt. Die Kerne erschienen an den degenerirten 
Stellen versehrumpft, ~erkrfimmt~ vertrocknet. u Salzs~ur% 
Schwefels~ture, Essigs~ure griffen die Substanz nicht an, Salpeters~ur e 
f~rbte sie gelb. Aetzende Alkalien bewirkten Aufhellung: nieht Que]lung. 
Carmin und g~matoxilin f~trbten sie nicht. Sie gab keine Amyloid- 
reaction. Nach den Reaetionen, welche wir oben angegeben haben und 
dem morphologisehen Verhaiten handelt es sieh bier um die hyalin- 
sklerotische, nicht eigent]ieh colloid~ Gef~ssdegeneration. 

In einem Aufsatze ,Zur p athologisehen Histo]ogie tier Hirnrinde 
bei Irren" hat L i e bmann  als hyaline Gefassver~ndernngen anscheinend 
zu unserer colloiden Degeneration gehhriges besehrieben. Wenn er aber 
behauptet, class die yon Arnd t  und Schfi le  beschriebenen Gef~sser- 
krankungen bei der Paralyse constant zu finden seien, geht er nach 
meinen Beobachtungen zu welt, ich habe schon ansserordentlich zahl- 
reiche Paralytikergehirne theils tlfichtig~ theils eingehend nntersucht 
und die Yon Arnd t  nnd Schfile beschriebenen Yeranderungen nur in 
den zwei F~l]en gefunden, yon denen ich nachher berichten will und 
yon denen zudem der eine sieher nieht als Paralyse aufzufassen ist. 



24 Dr. Alzheimer~ 

Unter den F~tllen, die Li eb man n anf~hrt, verdient einer besonderes 
Interess% auf den wir noah spgter zurfickkommen mfissen. Es handelte 
sich urn eine Frau~ die unter sehweren Erscheinungen yon Hirndruck 
ins Spiral kam. Die Autopsie ergab ,Hypertrophie" der linksseitigen 
Centralganglien und eines Theiles des Balkens mit vollkommener Bei- 
behaltung der normalen Contouren. Der Linsenkern, Seh- und Streifen- 
hfigel~ inhere und ~ussere Kapsel waren links um 175--2 em vergrSssert~ 
ihre Consistenz vermehrt. Eine diffuse Gliose wird ausgeschlossen. 
Bei der mikroskopisehen Untersuchung zeigten sieh die pathologisehen 
Vergnderungen im Balken am fibersichtlichsten, hn Gewebe fanden 
sieh unz~thlige Kerne. Die Gef~tsse waren hyalin degenerirt yon hyalinen 
Schollen umgeben~ fiberail fanden sieh zerstreut in ausserordentlicher 
Menge rundliehe hyaline Klumpen. 

In seiner Dissertation ,Ueber miliare Aneurysmen und eolloide 
Degeneration im Gehirn" hat K r o m aye r eine Beschreibung und treffende 
Abbildung der colloidgn Degeneration der Gehirngefasse gegeben, der 
Colloiddegeneration des umliegenden Gewebes Erwghnung gethan und 
die Behauptuug atffgestellt~ dass aueh die Gliazellen colloid entarteten 
und zur Bildung der ColloidsGhollen beitrfigen. 

Eine ausffihrliche Zusammenstellung der Literatur und Mittheilungen 
fiber eine eigene Beobxchtung yon hyaliner Degeneration der Hirngefgsse 
giebt H o l s c h e w n i k o f f .  Der Fall betrifft eine 68jfihrige Frau~ bei der 
eine psyehische Alteration night beobachtet worden war und bei der 
die Section einen Tumor yon der Gr6sse eines kleinen Apfels~ ein 
Papillom in der Hinterhauptsglube~ welches das Kleinhirn naeh oben 
stark verdriingt hatte, aufdeekte. In der reehten ttalfte des Kleinhirns 
land sieh ein ~thnlieher Tunlor. Besonders im Linsenkern fanden sieh 
mehrere stecknadelkopfgrosse Herd% welehe kalkhaltige Massen ent~ 
hielten. Nach Aufl(isung des Kalkes blieben im Pr~tparat seharf rund- 
lich eontourirte stark gl~nzeude homogene Klumpen~ welehe alle physi- 
kalischen und ehemischen EigensehAften der hyalinen Substanz besassen~ 
zurfiek. Es zeigte sieh~ dass die hyalinen Massen um die Capillaren 
angeordnet waren. Die Gefgsswand selbst war mehr oder minder stark 
hyalin degenerirt~ das Gef~ss manchmal thrombosirt. Ebenso fanden 
sieh in der grauen Substanz des Kleinhims und der [-Iirnrinde mikro- 
skopiseh klein% hyalindegenerirte Iterde. 

Die eingelagerte Substanz f~rbte sigh mit Alaunearmin~ nieht mit 
H~matoxilin und Eosin. Er versuchte aueh die Weiger t ' sehe  Fibrin- 
f~irbung und erhielt ~bei Doppelfitrbungen mit Alaunearmin eigenthtim- 
liche Contrastf~trbung in der Hyalinsubstanz selbst~ indem das frischer 
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gebildete die Fibrinfarbung annahm~ das altere sich mit Alauncannin 
tingirte. 

Concentrirte S~iuren ver~inderten die Substanz gar nicht, in eon- 
eentrirten Alkalien quoll sie etwas, 15ste sich nicht beim Koehsn in 
alkalisirtem Wasser~ gab keins Amyloidrsaction. 

Denselben Fall~ den H o i s c h e w n i k o f f  beschrsib% hat auch 
W i t k o w s k y  untersucht. Uebe.r dis Natur der Einlagsrungen aber ist 
er zu offenbar ganz falsehen Schliissen gekommen. Er sieht nieht in 
dem Stoffe an sieh sin pathologisehss Product, sondern nur in dessen 
abnorm grosser Abscheidung~ stellt ihn dem Csrebrin nahe und htilt ihn 
idsntisch mit den scholligsn Gebilden~ die man in dsm Gewebe yon 
langs in Spiritus aufbewahrten Gehirnen finder. 

Schliesslich hat V ors t e r fiber einen Fall v on isolirter ttyalinbildung 
im Stirnhirn bei einer 70j~hrigen Frau~ wslche an seniler Mslaneholis 
iitt~ berichtet, In der Substanz des rechtsn Stirnlappens fund sich eins 
musskatmlssgrosse Neubildung~ we]che makroskopisch wie sin Enchon- 
drom aussah, Bei der mikroskopischen Untersuchung srwies disselbe 
sieh bestehend aus hyalindegenerirten Gef~iss- und Bindegswebsmassen. 
Im tibrigen Gehirn fund sich keine welters Hyalinbildung. 

Wenn wir nun die angsffihrten F~ill% yon dsnen wir schon yon 
Vornherein diejenigen Bsobachtungsn ausgeschlossen habsn~ welche wit 
sicher zur hyalinsklsrotischen Degeneration reehnen zu mfissen glaubten~ 
einsr ~Tergleiehsndsn Betraehtung untsrwsrfen~ so finden wir~ dass eins 
colloids Entartung der Gehirngefitsss unter sshr verschiedenartigsn Um- 
st~inden beobachtet worden ist. Zwei Gruppen sind es aber~ welehs 
das grOsste Contingent stellsn: 1. dis zur progressiven Paralys% wenig- 
stsns zu deren wsitersm Begriff gehSrigen F~ilts und 2. under% welehe 
dell senilen Gehirnver~inderungsn zugeh6ren. 

was die Yon der hyalinen Entartung betroffenen Gebiste anbelangt~ 
so sehsint die graus Substanz vorzugsweiss betheiligt~ dann aber ssheu 
wir sowohl die Rinde des Grosshirns~ ,die graue Substanz des Kleinhirns~ 
wis die Stammganglien~erkrankt. 

Manehmai hubert sich nur einigs miliare Hsrdehen oder ein einzigsr 
grosser Herd auffinden lassen, manehmal zahlrsiehe~ sehlissslieh in dsm 
Lie b m a n n'schen Falle eine diffuse Ausbreitung der Degeneration fiber 
grSssers t-Iirnbszirks in betr~tchtlicher Intensit~it. 

Was die Reactionen des eingelagerten EiweisskSrpers betrifft~ so 
zeigen sieh aueh bier recht auffallende Versehiedenheitsn. 

Naeh Arnd t  15ste sich die colloide Substanz in koehendem reinen 
Wasser~ nach Nagnan  srst naehdem ss alkalisirt wordsn ist. Lubi-  
moff~ H o l s c h e w n i k o f f  gebsn an~ dass sie sich in kochsndem Wasser 
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nieht~ aueh nieht im alkalisirten ver~inderte. Nach Arnd t ,  Sehfile 
und Magnan zeigte sie grosse Affinit~it zu Carmin, nach L u b i m o f f  
gar nieht. 

In H o l s c h e w n i k o f f ' s  Fall fiirbte sie sieh nieht mit Eosin. Bet 
Mater  gab sie Amyloidreaetion~ bet den anderen Beobaehtern nieht. 

L u b i m o f f  und H o l s e h e w n i k o f f  betonen das passive Verhalten 
gegen S~uren: wiihrend Arnd G Sehfi le  und Magnan  starke Aufhel- 
lung beobaehteten, 

H o l s e h e w n i k o f f  konnte sogar die Einlagerungen in seinem Falle 
tinctoriell zerlegen~ theilweise nahmen sie die Fibrinfgrbung an~ theils 
farbten sie sieh mit Alauncarmin. 

Wit haben es also sieher in den anfgeffihrten F~illen nicht mit 
chemiseh gleichen Producten zu thun. Und doch wieder finden sieh 
Ueberggnge und doch wieder erscheinen die Gewebsveritnderungen so 
i~hnlich, dass wir an v6llig verschiedene Degenerationsproducte nicht 
denken kOnnen. Wir werden vielmehr schon dureh die Betraehtung der 
in der Literatur niedergelegten Beobachtungen auf die Vermuthung hin- 
gewiesen~ dass der im Gewebe niedergetegte Eiweissk6rper weiteren Um- 
wandlungen unterworfen ist und seine Reactionen iindert. So verwischt 
sich aber auch wieder etwas die Grenze gegen die hyalinsklerotische 
Gefassdegeneration hin~ die wir oben auf Grund einiger Reactionen auf- 
stellen zu dih-fen glaubten undes  werden erst neue miihsame und um- 
fangreiche Untersuchungen die Bereehtigung dieser Abgrenzung dutch 
noch charakteristischere Reactionen feststellen mfissen. 

Eigene Beobachtungen. 

Die Falle yon colloider Degeneration des Gehirn% welche wir hier 
beobachtet haben~ sind die folgenden: 

1. F a l l .  
Lue t i s che  In fec t i on  ge leugne t .  - -  1891 (39 Jahre  al t )  neu ra s the -  
n i sche  Klagen. 1892 At roph ia  nerv. optic,  incipiens .  Sehlaf -  
los igke i  G Schwinde lanf~ l l e ,  ge izbarke i t~  Ged~chtnissschwi~ehe~ 
n e n r a l g i s c h e B e s e h w e r d e n .  - -  Ju l i  1893. I. Aufnahme in die An- 
s ta l t .  Enge~ t r i g  r e a g i r e n d e  Pup i l l en ,  erhebl iohe Sehschwi~che~ 
Sensibi l igt~ g e f l e x e n o r m a l ,  keine Sprachs t i i rung.  E igen th i im-  
liehe Schi i t te lanfgl le~ fo r twghrendes  Jammern.  Nach 8 Tagen auf 
seinen Wunsch e n t l a s s e n . - - E n d e  1893 v g l l i g e r b l i n d e t .  Anfang  
1894 erhOhte Re izbarke i t ,  z u n e h m e n d e  Yerbl~idung. Marz 1895 
he f t i ge  Erregung~ l ebhaf te  Sinnest i~uschungen.  - -  30. Mgrz 1895. 
II. A u f n a h m e i n  d i e A n s t a l t .  Pup i l l en  s t a r r u n d d i f f e r e n t ~  le ich te  
P tos i s  be iderse i t s .  Tremor  d e r M n s k e l n  um den g u n d  und tier 



Die Colloidentar~ung des Gehirns. 27 

Zunge. P a r a l y t i s c h e S p r a c h s t S r u n g .  E r h S h u n g d e r R e f l e x e r r e g -  
barkeif:. Zei twei l ig  hef t ige  Er regungszus t~nde  mit Ha l luc ina-  
t ionen des Gesiehts~ GehSrs und Geffihls. H~ufig ganz plStz-  
l iches  Einschlafen .  Eigenthf iml iehe  psych i sche  Anf~lle~ sch l iess -  
l ich in convuls ive  fibergehend. 15. April  1895 Ted an lobu]~rer  
Pneumonie .  - -  Sect ion:  Alte P a c h y m e n i n g i t i s  haemorrhagica~ 
Lep tomen ing i t i s  ch ron ic .d i f fus ,  E rwe i t e rung  der Ventrikel .  Yer- 
g r S s s e r u n g u n d  f i s ch f l e i s ch~ hn l i cheB es cha f f enhc i t  des Nucleus 
cauda tus  und l ent i formis  links~ SagokSrner  ~ihnliche Bi ldun-  
g e n i n  denselben.  Andeu tungen  de rg l e i chenVer i~nde rungen  in 
d e n K e r n e n  des Tha l amus  l inks und imStre i fenhf igel~ Linsen-  
k e r n u n d  d e n T h a l a m u s k e r n e n  rechts~ sowie in denWindungen  
der Hemisphiiren.  Atrophic  tier Nervi und Trac tus  optici~ der 
Sei ten-  und Hin te rs t rEnge  des g f i c k e n m a r k s . - - M i k r o s k o p i s c h e  
U n t e r s a e h u n g :  Sehwere eo l l o i deDegene ra t i on  i m l i n k e n  St re i -  
fenhfigel  und Linsenkern~ le ichtere  in den en tsprechenden  Gan- 
g l ien  rechts  und in den Kernen des Thalanc~us~ col loide Degene- 
ra t ion  i n d e r I I i r n r i n d e  und denMarkle i s ten .  F r i s c h e S c h o l l e n -  
degenera t ion  irn l inken P y r a m i d e n s t r a n g  der Medull% g le ich-  
m~tssige Degenera t ion  beider Seitenstr~inge und Hin te rs t r~ge  des 

Rfickenmarks.  

Krankengesch ich t  e. 

Carl Wilhem R.~ Kaufmann~ bei seiner ersten Aufnahme in die Irren- 
anstalt am 2~i. Juli 1893~ 51 Jahre alt. Eine Sohwester des u war in der 
Irrenanstalt gestorben. Weitere Heredit~it wird in Abrede gesteltt. 

Luetische Infection wird yon dem Kranken und den Angehgrigen ge- 
le/lgnet. I n  der Ehe ein gesundes ~;ind und ein Missfall. 

Patient sell frfiher gesund gewesen sein. Die ersten Krankheitsersehei- 
nungen traten etwa vet 2 Jahren auf. Er hatte grosse Verluste gehabt 7 musste 
den Bankerott erkl~iren und wurde schliesslich noch auf die AnsChuldigung 
hin~ einen falsehen Manifestationseid geleistet zu haben~ in Untersuchungs- 
haft genommen. Erst nach 2 Monaten stellte sich seine Unschuld heraus. 
Seitdem war Patient verstimmt, klagte fiber allerlei neurasthenis~he Be- 
schwerden~ spraeh fortw~hrend fiber sein Unglfick. Bald darnach trat eine 
Sehschwgohe ein und die speeial~rzttiehe Untersuchung ergab eine beginnende 
Atrophic der Nervi optici. Oeftere Schwindelanf~lle. In der Folge zunehmende 
Ged~chtnissschw~ehe~ ziehende Schmerzen bald hier~ bald dort im KSrper~ 
dabei reizbar~ sehr anspr~chsvoll. 

Er kommt jetzt selbst zur Anstalt, tr~gt jammernd nnd heulend seine 
Klagen vor~ er sei furchtbar nervSs, babe schreckliehes Zittern im ganzen. 
KSrper, geissen in Armen und Beinen, sebe immer schlechter~ kSnne nicht 
inehr schlafen. 

Z~hlt Finger auf 3 Mtr. Entfernung. Pupillen stecknadelkopfgross~ er- 
vceitern sich ein weniges bei Beschattnng. Zunge zittert wenig. Kein Tremor 



28 Dr. Alzheimer r 

der Finger~ keine SpraehstSrung. Reflexe normal. Sensibilitgt nirgends ge- 
start, kein l~omberg. 

25. Juli 1893. Etwa st/indlieh wiederkehrende 10 Minuten andauernde 
Anfgolle yon eigenthiimiiehen Sohfittelbewegungen (wie beim Sehandern vor 
Kglte)r Bewusstseia dabei nioht beeintr~ichtigt. Ueber die Anfgl]e l~ann er 
selbst sine Erkl~irung nieht geben. Er sagt~ dgss es so fiber ihn komme. Sehr 
nnzufrieden mit seinem Anfenthalt~ will es we an~ters "~ersuchen. Sehw~iehe 
des Gediiehtnisses und Urtheils r fortw~hrendes Xlagen and Jammern~ dass er 
immer schlechter seh% fiber seine Sehmerzen~ seine Schlaflosigkeit. Schlaf 
fehlt trotz 6r0 Grin. Paraldehyd. 

28. Juli. Sehr unzufrieden and unglficldieh r zeigt noeh immer 2--3mal  
am Tags AaNlle tier eigenthfimliehen Sshauderbewegungen. 

2. August. Wird yon tier Sehwester auf sein dringendes Bitten naeh 
Hause genommen. 

Zu Itause soil es zun~chst in psyehiseher Beziehung etwas besser ge- 
gangen sein. Ende 1893 vbllig erblindet. Seit Anfang 1894 wieder reizbarer~ 
Ged~chtnisssehwgehe sehr hervortretend. Seit Anfang Mgrz 1895 heftige Erre- 
gung~ lebha~te Sinnestgousehungen. Glaubte fiberall sei Polizei r die ihn helen 
well% man wiirde ihm mit glfihendem Eisen die Augen ausstossen~ seine 
Sehwester naekt fiber die Strasse sehleppen. Fortw~hrend hSrte er singende 
Stimmen r die ibm dies and iihnliehes sagten. Oft schimpfte er in tier Naeht 
zum Feaster hinaus. In der Erregung versushte er einmal hinauszuspringen. 
Dazwisehen immer wieder Stunden lang sehr stumpf~ sehlief w~hrend des 
Essens sin. Auffallend war seine h~iufige Klag% es sei alles r was er be- 
riihr% nass. 

Am 30. Mgrz 1895 wieder der Anstalt zugeffihrt. 
1. April. Wie geht es Ihnen? - -  ,~sehleeht." 
Was fehlt Ihnen? - -  trAsh Gott dutch die Wirkung im Magea~ spricht 

Isis% dabei scandirend and die einzelnen Silben in singendem Tone hinziehend r 
so class er kaum verstgndlieh ist. 

Welches Jahr ist jetzt? - -  ,~SzI, 85~ 84 r 83, 82. 'c 
Mortar? - -  ,rJannar~ December; M~irz~ April" (immer die einzelnen Silben 

l~ng hinausziehend). 
,~20 halb 2. 3. Zahlung halohalulali r die sehliefen noch w% we ging- 

hangkaug glotuw olatawolatawolla. ~ 
~Die SehwS~che im M~gea r im I~fiel~en im Nieken r dureh Nahrung~ dutch 

Ahrung r Abmagerung~ magerung ist so feinung r ash gemeinung) ~ 
Warm sind Sic geboren? - -  ,rWaan bist du geboren? Warm bist du ge- 

boren? Du bist geboren 1868. Welehen Datum bist du geboren] 57 nieht 572 
We bist du geboren? Ja r we bist du geboren? Ja r du bist geboren. We bist 
du geboren? Was bist du geboren? Wann bist du geboren? 57 bist du ge- 
boren?" (Und so in stg~ndiger Wiederholnng welter.) rrIeh sehe jetzt wieder~ ich 
sehe Alles~ ieh sehe Ihren sehwarzen Bart~ ieh sehe alles r oh ieh sehe alles~ ieh 
sehe jetzt wieder r ieh sehe alles r i e h  sehe ihren sehwarzen Bart r i c h  sehe 
alles~ ich sehe deine sehwarzen Augen~ ieh sehe deinen sehwarzen Bart. ~ 
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(StShnt auf einmal.) ,:Auh ! weh ! wer ist des: wer ist de: weg, weg, ieh spiire 
die Schraerzen~ es ist der Sige h an der S~ger~ au der S~ger~ oh wer bist d% 
oh wer bist du~ h i l f  mir~ aeh hilf mir~ mein lieber Doktor hilf mir i hilf mir~ 
oh! oh! sie siigen mir die Beine ab, o sie sigen mir die Beine ab! Hilf mir!" 
(wird sehr ~ngstlieh: will aus dem Bert.) ,Hilf  mir, da ist tier Mann: ich sehe 
ihn~ o er hat den Dolch: den Dolch au weh, ioh sptire es: hilfmir~ auh hilf 
mir: du bist doch der Doktor hilf mirY 

Schlift  nun ganz unvermittelt ein~ schHift ganz tief sehnarchend. Naeh 
einer halben Stunde etwa waeht Patient wieder auf, es wird nun versucht, 
die Unterredung welter zu ftihren. Er giebt aber nur mit eine~ ~ ganz unver- 
stKndlioh leisen singenden Stimme Antwort: was man hin und wieder Wr- 
stehen kann~ sind sinnlose Worte z. B. ,Magerung~ feinerung." 

Reohte Pupille > l inke .  Beide eng~ reaetionslos. Sehkraft vSllig erlosehen, 
weisse Atrophie der Papille. Die oberen Lider Ningen leieht herab~ die Be- 
wegung der Bulbi ist hash allen Seiten mtiglich~ doch stehen die Augenaxen 
hiufig sehr auffallend versehieden, z. B. am reehten Auge naeh unten, am 
linken naeh oben. Nasolabialfalten beiderseits sehr verstriehen. Die Zunge 
zeigt erhebliehes fibrillires Zueken~ wird gerade herausgestreekt. In den 
Muskeln um den igund fortwihrend erheblieher Tremor und ataktisehe Bewe- 
gungen. Beim deutlieh lauten Spreehen sehmierend% manchmal stolpernde 
Spraehe (gewShnlieh sprieht Patient leise singend). 

Kniereflex beiderseits sehr lebhaft~ kein Pussklonus. 
Eine genane Sensibilititspriifung ist unmgglieh: da die Anfmerksamkeit 

des Kranken nieht festzuhalten ist. Sehmerzempfindliehkeit iiberall erhMten. 
Patient hat atleh sehon wiederholt geklagt, dass alas Bett nass und kalt sei, 
ohne dass eine Bereehtigung fib seine Klage vorhanden war. 

8. April. Sehr ingstlieh nnd unruhig: zeitweise vSllig apathiseh und 
somnolent. Anfallsweise auftretend GehSrs- und Gesiehtstiiuschungen~ sieht 
Ninner~ die ihn mit Dolehen bedrohen, h i l t  zur Abwehr seine Bettstiieke vor 
den I{opf~ hSrt Ruf% dass er umgebracht werden sell. 

13. April. Meist unverstg, ndlieh leise vor sieh bin singend~ dann pl8tz- 
lieh wieder sehr erregt und ingstlieh: glaubt noeh immer ermordet zu werden. 
Aeusserte 5fter~ dass er Jemanden ermordet babe. 

25. April. Sehlift viel~ auffallend ist~ dass er manehmal wihrend er 
eben heJftig erregt war e plStzlich einsehl~ift. Die Erregungszustinde zeigen 
Inehr und mehr den Charakter yon plStzliehen Anfiillen, wihrend der Xranke 
in der Zwis&enzeit rung anseheinend etwas benommen zu Bert liegt. Auf 
einmal wird er iingstlieh, wehrt sich dann anseheinend gegen vermeintliehe 
Bedrohungen, sehreit laut urn Hilfe, springt zuweilen a~s dem Bert; scht~gt 
urn sieh, ~'irft sieli sohliesslieh wild im Bert hernm, manehmal sieh stark da- 
bei in die H~ihe sehnellend, sehligt und tritt um sich und st8sst unartieulirte 
Tgne aus. Man kann wirklieh im Zweifel sein e o b  nieht sehliesslieh krampf- 
artige Zustinde mitspielen. Der Gesiehtsausdruek wird ganz stai'r~ die Augen 
erscheinen stark deviirt. Das Gesicht erhiilt eine blaurothe Farbe und der 
Schweiss rinnt ihm am ganzen KSrper. Auf lautes Anrufen reagirt er noeh 
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zuweilen, ebenso auftiefe Nadelstiche. Die Anf~lle dauern gewShnlieh 1/~ Stund% 
danaeh schl~ft er. 

2. Mai. Tag und Naeht sehr unruhig, schreit viel um Hilfe. 
Morphiuminjectionen ohne alle Wirkung. Kann nieht mehr auf den 

Beinen stehen. Kniereflex beiderseits ausserordentlich gesteigert. Fusselonus. 
Die SpraehstSrung ist erheblieher geworden~ deutlicheS Stolpern. Die er- 
w~ihnten Anfglle kehren noeh tgglich mehrmals wieder. Sehr blSde und ge- 
dgehtnissschwaeh. Fussclonus. Lgsst seit einigen Tagen Urin und Stuhl 
unter sich. Spuren yon Eiweiss im Urin. 

10. Mai. Sehlaffe Lgbmung der Beine, Sloinalepilepsie. Sensibilitgt grob 
nicht gestSrt; feinere Prfifung bei der zunehmenden Benommenheit unmgglich. 
Motorisehe Kraft der H[inde sehr gering, auch ausserordentliehe Steigerung 
der Armreflexe. Sehlueken sehr sehwer. 

11. Mai. Hohes Fieber. D~mpfung fiber den unteren Lungenpartien~ 
leiehter Decubitus. 

15. lgai. Ted unter pneumonisehen Erseheinungen. 
Section 111/: Stunde p. m. 

S e c t i o n s b e f u n d .  

Oberfliiehlicher Decubitus am Kreuzbein~ Sehwund des Fettpolsters, 
schlaffe Museulatur. 

Scbiideldaeh erheblich verdickt~ Diioloe erhalten. Dura sehr fes~ mit dem 
Sch~deldache verwachsen~ bei ErSfflmng des Duralsackes entleert sieh eine 
grosse Menge klarer Flfissigkeit. Auf der Innenfli~che der Dura fiber der 
Sehi~delbasis fin(let sich ein sehr zarter rostfarbener Belag. Die Pia erscheint 
fiber der ganzen Convexit~t des Gehirns erheblieh oedemati~s~ verdiekt und 
getrfibt, nm" fiber den Hinterhauptslappen zart. Sie liisst sieh fiberall ohne 
Decortication abziehen. Aueh an der Basis zwisehen dem vorderen Rand der 
Brfieke and den Nervi optiei erscheint die Pia erheblieh verdiekt, yon 
weisslieher Farb% Nervi and Traetus optici erscheinen schmal und grau. 
Die fibrigen ttirnnerven sind weder durch ihre Farbe noch durch Yermin- 
derung ihres Calibers auffallend, die Basalgefi~sse zeigen erhebliche arterio- 
selerotisehe Veriinderungen. 

Die Yentrikel sind m~issig dilatirt~ ihr Ependym ist glatt~ nut im 
4. Ventrikel finden sich zarte Granulationen. 

Der linke Streifenhfigel erseheint unter Beibehaltung seiner i~usseren 
Form erheblich vergrSssert~ durehschnittlich etwa um 1/4 des reehten. Seine 
Oberfl~;ehe erseheint leieht grauroth verfiirbt, etwas durehscheinend. 

Auf Quersehnitten durch die Streifenhfigelgegend zeigt sieh die normale 
Zeichnung noeh iiberall erbalten, doeh scheinen die grauen Kerne (Nucleus 
caudatns und lentiformis)~ erheblich an Umfang zugenommen zu haben 7 das 
Gewebe hat bier eine eigenthfimlich fischfleisebS~hntiche Farbe and ist vSllig 
durchsetzt you kleinen glasigen KSrnehen~ yon Hirse= his Hanfl~orngrSss% die 
~ich leicht aus dem Gewebe herauslSsen lassen, 
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Aueh im vorderen Thalamuskern bemerkt man Andeutungen jener kSr- 
nigen Struetur. Ebenso finden sich reehts in der grauen Masse des Streifen- 
h~igels nnd des Linsenkernes zarte Andentungen der gleichen Structurver~n- 
derung. Die groben Faserziige besonders der inneren Capsel zeigen sich in 
ihrer Zeiehnung und Beschaffcnheit vollstgndig unvergndert. 

Die Windungen der Hemisphgzen sind nur im Stirnhirn und auch da 
nieht sehr wesentlich atrophisch. Die l~inde ist durchweg sehr dunkel gefg.rbt 
und wenig oedematSs. Auf vielen Querschnitten fg, ll~ eine stellenweise Ver- 
breiterung der Rinde oder ihre sehr undeutliche Abgrenzung gegen die Mark- 
leiste zu auf. Die Markleiste zeigt vielfach zarte graurSthlich durchsehei- 
nende Plecke yon unregelmg~ssiger Begrenzung 7 welche eine !@nige Structur 
erkennen 1assert, cbenso bemerl~t man in der Rindensubstanz vielfaeh An- 
h~iufungen yon hirsekorngrossen durchseheinenden KSrnehen. 

H~ute des Rfickenmarks ohne besondere gerg~nderung. Am g/iekenmarks- 
qnerschnitt erscheinen durch das ganze Riiekenmarl~ die Seitenstrgnge~ im 
Cervicaltheil anch die ginterstr~nge leieht gran verf~irbt, 

Fettige Degeneration des Herzens. Leichter Grad yon Fetfleber~ geringe 
Schrumpfung tier Igieren, lobulg~re Pneumonie~ stellenweise mit Uebergang in 
Gangrgn. 

Gesammthirngewieht . . . .  1309 Gramm (fair Pin und Ventril~elfliissigkeit) 
Rechte Hemisphere . . . .  469 , 
Linke Hemisphere . . . .  467 , 
Hirnstams~ . . . . . . . .  148 ,, 
Kleinhirn . . . . . . . . .  158 , 
Gesammthirngewich~ . . . .  1242 , (ohne Pin undVentrikelfltissigkeit). 

Mikroskopisehe  U n t e r s u c h u n g .  

Zur mikroscopischen Untersuchung wurden zungchst den am meisten 
veriinderten Gewebspartien des ]inken Streifenhtigels und Linsenkernes ldeine 
Stiiekchen zur Priifang ira frischen Zustande entnommen~ dann centimeterdicke 
Frontalsehnitte dutch die Stammganglien angelegt nnd immer abweohselnd 
dcr eine in Alkohol~ der andere in Kali bichx'omicum~ der ng~chste wieder in A1- 
kohol u. s. w. geh~irtct. Einige klcine Sttickchen wurden noch in F le raming .  
scher LSsung fixirt. Auch aus den Hemisphg, ren wurden Stiicke in Alkohol 
nnd Stficke in Kali bichromicnm eingelegt. Medulla oblongata und Riickenmark 
wurden in Kali bichromicum gebracht. 

Die Untersuchung frischer Gewebspartikel in Glycerin undKochsalzlSsung 
ergab~ dass das veranderte Gewebe schon bei leichtem Druck oder durch 
leiehtes Zerzupfen in einzelne rundliche: walzenfSrmige oder astfSrmig ver- 
zweigte Xgrper und in eine Menge unregelm~ssiger: bald seharfkan6ger~ 
bald mehr abgernndeter Schollen yon versehiedener GrSsse zerfiel. Schon an 
den Zupfl6r@araten konnte man mit blossem Auge wahrnehmen, dass diese 
rundlichen und walzenfSrmigen oder astfSrmig verzweigten KSrper hoehgradig 
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veriinderte Gefi~sse dars':ellten~ man sah n~.mlich nicl~t selten ein grUsscres auf 
eine Streake hin anscheinend normales Gef~iss~ sigh atlmiihlich odor plStzlieh 
um das F{inf-und Zetmfaehe verdioken nnd migen in jane K{Jrper hinein- 
ziehen. 

Bei mittleren VergrSsserungen wurden die Verhiiltnisse vial klarer~ in 
Fig. 1 ist eine Skizze eines dnrehZerzupfen freigelegten Gefgssehens~ das sioh 
mehrfaeh theilt~ wiedergegeben. Man sieht an ihm ganz deutlieh das @ef~iss- 
lumen geftillt mit BlutkSrperehen. Man kann dabei nicht wahrnehmen~ dass 
das Gefgsslumen irgendwie verengt odor die Gefgsswandung naeh innen hin 
wesontlich uneben odor ein- und ansgebuohtet erschiene. Die frtihere Gefgss- 
wand (a) ist deutliah din'oh seharf% der Blutbahn parallel laufende Linien 
ahgegrenzt und jedenfalls erheblieh verbreitert. Sic erseheint zungehst viJllig 
homogen glasig dnr&seheinend. Bei genauerer Betraehtung nimmt man je- 
dochwahr~ dass stellenweise wenigstens eine, manchmal auch zwei der Lgngs- 
richtnng des Gefgsses folgende pai'allele Linien in derselhen wahrzunehmen 
sind. Betrachtet man die Brnchenden der Oefgssfragment% so kann man nicht 
selten dentlieh sehen, wie sich aus dam starren Cylinder~ in welehen die Ge- 
fgsswand umgewandelt ist, noah ein Stiiek eines engeren Cylinders heraus- 
stre&t (b). Aus dam ergiebt sieh, dass die Gefiisswand noah nieht immer in 
eine vSllig homogene Masse zusammengeflossen ist~ sondern wahl die einzelnen 
Gefiisshgnte sieh getrennt far sieh homogenisirt haben. 

An die sieh deutlieh ahhebende ursprfingliehe Gefiisswand sehliesst sich 
nun ein sehmaler Raum: oft dentlieh dnreh zwei Trennungslinien markirt an 
(e)~ in wdchem man zahlreiehe stark liehtbreehende KSrner van nnregel- 
m~issiger Form bemerkt~ bei Znsatz van Essigs~iure lgsst  sich constatiren~ class 
wit hier in den versehiedenen Stadien des Zerfatls, befindliehe Zellen vor 
uns hahen. 

Naeh anssen sehliesst sieh nun due dieke arts g lasigen seholligen Bil- 
dungen bestehende Wand an (d): die naeh tier Gefiisswand za vSllig znsam- 
mengelSthet ist: nach anssen hin aber sieh mit zahlreiehen Bnekeln hervor- 
wSlbt~ so class alas ganze Gefgss in Gin beeren-~ trauben- odor maiskolhen- 
fSrmiges Gebilde verwandelt ist. 

Die ganzen Gebilde haben im fl-isehen Zustand eine zien~lich zghe Con- 
sistenz and lassen sieh nicht leieht mit Nadeln zerreissen: we es gelingt~ er- 
hiilt man seharfkantige Bruehenden. 

Die glasige Snhstanz 15st sieh frisah in koehendem Wasser and fiilIt bei 
Alkoholzusatz wieder aus. Sehr raseh wird sie duroh erwgrmte verdfinnte KMi- 
lange geliist aueh naehHgrtung inKalihiehromieum. InEssig-, Salz-~ Sehwefel-, 
und Salpetersgure quills sie stark nnter Anfhellung anf~ in Salpetersgure be- 
kommt sie eine gelbe Fgrhung. Die Amyloidreaetion mit Jod- und Sehwefel- 
sgure giebt sie nieht~ doeh Nrbt sie sich an einzelnen Stellen hdler  odor 
dunkler braun. 

Die Ausbreitung tier GeNssiinderung lgsst sich gut an gehiirteten Prg- 
paraten feststellen. Besonders geeignet erwiesen sich hierz% naehdem i6h ge- 
funden hart% dass sigh die eolloide Suhstanz iiberaus prggnant mit tier 
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W e ig er t 'schen Pibrinmethode fgrbt 1), Pr~parate, die nach der Fibrinmethode 
behandelt waren, da sic auf nahezu weissem oder leiohg gelblioh gef~.rbtem 
Grunde ganz allein das colloid vergnderte Gewebe im tiefsten u hervor- 
treten lassen. 

Fig. 2 zeigt uns einen Frontalsehnitt durch die Stammganglien in einer 
ziemlieh vorn gelegenen Ebene. Wit sehen in der linken HSMte zwei grosse 
blaue Herde, welche dureh eine ziemlich sehmale Brfi&e raft einander ver- 
bunden sind. Der obere Herd entspricht im wesentliehen dem Grau des Nu- 
cleus caudatus, tier untere (1) dem Nucleus lentiformis, auch Capsula externa 
und Vormauer sind gr6sstentheils in das Gebiet der Degeneration hineinge- 
gefallen. Der nut dureh eine Briieke unterbrocheue freie Streifen~ der sich 
zwisehen beiden I-Ieerden hindurchzieht (i), entsprieht tier inneren I(apsel, 
wir sehen, dass noch verschiedentlich ganz feine Streifen blauer Punkte die- 
selbe durchqueren~ sic entsprechen den zarten FortsSizen grauer Substanz, 
die sieh zwischen die einzelnen Paserbiindel der inneren Kapsel hinein- 
erstreeken. 

Inselrinde und -mark ist vollstgndig frei. 
Auf der rechten Seite sind die Ver~tnderungen viel geringere. Wit 

finden auch dort degenerirte Par~ien im ~rau des Nucleus caudatns und lenti- 
formis~ sowie im unteren Theile des Claush'um, abet es sind fiberall nur kleine 
Horde und in ihnen erreicht auch die Intensitg~t des degenerativen Processes 
nie dense]Lben Grad wie links. 

Gehen wir weiter nach hinten so zeig4 sieh links die eolloide Degenera- 
tion in der ganzen Ausdehnung des Nucleus eaudatus in derselben Ausbil- 
dung wie auf dem abgebildeten Querschnitt. Im Linsenkern besehrgmkt sic 
sieh vorzugsweise auf die untere HS~!fte des gusseren Gliedes, in der Vormauer 
und im zweiten Glied des Linsenkerns sind die Ver~nderungen geringer. Im 
inneren Linsenkernglied finden sioh nur ganz vereinzelt vergnderte Gef~sse. 
Im voideren Kern des Thalamus sieht man zahlreiehe blanc Gef~sse und 
Schollen, ganz vereinzeke in den anderen Thalamuskernen bis in alas Pulvinar 
und alas Corpus genieula~, externum. 

Rechts finden sieh iiberall~ we sieh links Degenerationsherde finden~ abet 
immer in geringerer Anzahl und in geringerer Intensitg~t colloid degenerirte 
Gef~sse: Das Verhgltniss zwischen links und rechts bleibt ungefiihr immer 
so wie au:f dem abgebildeten Querschnitte. 

In der Gegend der gierhiigeI~ der Briioke, in tier Medulla und im Rticken- 
mark fanden sich nirgends colloiddegenerirte Gefiisse. Der Traetus options 
und Nervi optici waren gleiehfalls ohne Colloideinlagerungen. Dagegen fanden 
sich zahlreiehe colloid verg~nderte Gefgsse im Balken~ im Hemisphgrenmark 
und der Hirnrinde. 

Am BMken fanden sic sich in dessen ganzer Ausdehnung~ abet immer nur 
zerstreut, sodass noch relchlich anscheinend normales Mark dazwischen ge- 

i) Wie ich s!ogter gesehen hub% hat sohon H o l s c h e w n i k o f f  die Fi- 
brinmethode angewendet. 

2xrehlv s Psychlatrie. B d .  30. Heft 1. 3 
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Iogen war. An den Hemisphiiren war die Balkenwindung besmlders stark 
betroffen~ im gebrigen fanden sieh beiderseits in ziemlich gleiehm~ssigem 
Grade colloiddegenerir~e IIerde. Ihr Sitz war haulotsiicblieh im He- 
mispb~irenmark~ am Fusse der dnzdnen Windnngen und in den tieferen Par- 
tien tier Markleist% hgufig, anscheinend ohne besondere Bevorzngung~ griff die 
Degeneration anf die Rinde fiber. Es lagen in diesen Herden immer dieht ge- 
drgngt eolloidentartete Gefgsse neben einander~ dazwisehen war alles erfiillt 
yon feinen colloiden KSrnehen bis zu grossen derben Sehollen. 

Solehen Herden begegnete man aber nieht anfjedem Sohnitte~ in der 
ganzen dritten Stirnwindung reohLs z. B. land sieh nieht einer~ dagegen fehlten 
mit Ausnahme der Spitze des Hinterhauptlappens nahezu in keinem Sehni~te 
einzelne colloid degenerirte Gefgss% die dann aneh oft in der RiMe g e- 
legen waren. 

Zm" Peststellung des histologisehen Hergangs b e i d e r  eolloiden 
Degeneration und zur tinetoriellen Charakterisirung der Cotloidsubstanz 
im vorliegenden Falle win'den noeh eine Reihe anderer Fgrbungsmethoden 
in Anwendung gebraeht. 

Zun~tehst Pikroearmin und Doppelfgrbungen yon Carmin und ttgma- 
toxylin: die Colloidsubstanz fgrbte sieh stark roth. (Anl besten an Kali 
ehromieum-Pr~tparaten.) Die van  Gieson 'sehe Fgrbung (H~tmatoxylin 
und Sgurefuehsinpikrins~iure) yon E r n s t  als Reagens zur Unterseheidung 
yon Colloid- trod ttyalinsubstanzen empfohlen. Die Substanz f~rbte sieh 
leuehtend roth. 

Eosin und H~imatoxylin ergaben sehr iibersiehtliehe Bilder, indem die 
Colloidsubstanz stark roth~ die Kerne seharf blau gefgrbt waren. Als 
eine Methode~ welehe ganz besonders geeignet sehien, das YerstSndniss 
des eolloiden Degenerationsproeesses zu erlS, utern~ erwies sieh das 
Rosin 'sehe Farbengemiseh. Wenn maa sieh vet einer zu starken FS~r- 
bung hfitet~ erh~tlt man die Colloidsubstanz fleisehroth~ die Kerne blau- 
grill b die Blutk6rperehen leuehtend gelbroth~ das umtiegende Gewebe 
sehwaehroth gef~rbt. 8ehliesslieh erhglt man eine sehr hfibsehe Doppel- 
fttrbung~ wenn man der Fibrinfarbung eine F~rbung mit Alaunearmin 
voraussehiekt. 

8o vorzfiglieh sieh nun die letztere Methode eignet~ die u 
der Colloidentartung festzustellen~ Nr die Eruirung der histologiseben 
u bei dem Entartungsproeess zeigt sie sieh weniger brauehbar. 
Es seheint mir sieher, dass mit der Fibrinmethode ein Theil der abge- 
lagerten 8ubstanz nieht gef~irbt wird und zwar deljenige~ welcher seiner 
Entstehung naeh der 'alteste ist. Weiterhin f~irbt sieh das Colloid so 
intensiv~ dass dadureh eine gleiehzeitige KernfSrbung leieht verdeekt 
wird. Zudem erleidet das Colloid bei tier Alkoholh~rmng eine erheb- 
liehe Sehrumpfnng. 



Die Colloidentartung des Gehirns. 35 

Durch den Vergleich yon Pr~paraten~ die naGh den versehiedenen 
genam~ten Methoden hergestellt sind, kommt man zu dem Ergebniss~ 
dass der degenerative Process an den Oef~ssen in versehiedener Weise 
einsetzen kann. An den Capillaren glaubt man zu bemerken~ dass 
zuerst in der Oapillarwand im Protoplasmaleibe der Endothelzellen 
eolloide Einlagerungen auftreten, w~hrend die gerne eine Ver~nderung 
noch nieht erkennen lassen. Ebenso sieht man an den kleineren Arterien 
eine Ablagerung der Colloidsubstanz h~tufig zuerst in den Gef~tssh~iuten~ 
wahrend an den Kernen noeh niehts Pathologisehes zu bemerken ist. 
Bald finden sieh dann Sehollen eolloider Substanz deutliGh in Zellen 
abgelagert in der unmittelbarsten NaehbarsGhaft der Gef~sse. Bei den 
grSsseren Arterien sieht man am haufigsten die Ablagerung der Colloid- 
substanz gleiehm~tssig die ganze Gef~sswand durchtriinken~ wobei es 
jedoeh fast regelmassig mSglich ist, dureh die versehiedenen Farben- 
nfianeen~ in welehen-sie hervortreten~ die ursprfinglieh der Intima~ 
Media und Adventitia zugehOrigen Gefgssbestandtheile zu unterscheiden 
(Fig. 5). An den Venen (Fig. 4) bemerkt man sehr h•ufig ein anderes 
Yerhalten. Die Gef~ssw~tnde selbst erseheinen noeh unbetheiligt an der 
eolloiden Degeneration~ w~thrend sigh um das Gefass herum eine Menge 
zelliger Elemente ansammelt. In dem Zellleib dieser Elemente tritt 
dann die Colloidsubstanz auf~ welehe bald die Form eines Tropfens 
annimmt, dem schliesslieh der Kern~ deutliche Zeiehen des Zerfalls 
bietend~ an irgend einer Stelle wie eine Kappe aufsitzt (Fig. 4b). Die 
einzelnen Tropfen fliessen sehliesslieh zusammen (Fig. 4e) und.so ent- 
steht eine ringfSrmige Colloidmasse um das Gef'~ss~ dessen Gewebs- 
bestandtheile dann aueh allmalig in der Colloidsubstanz aufgehen. 

I n  den sehwerst ver~tnderten Gef~ssen finder man den Blutraum 
oft wohl erhalten und nut verh~tlmissmassig selten dfirfte durch die 
Colloidsubstanz eine vSllige Verlegung des Gef~sslnmens herbeigeffihrt 
werden. In den Colloidmassen~ welehe sehliesslieh an Stelle der Gefass- 
wand getreten sind~ finden sigh sehr h~uflg in eigenthiimlieh verzweigten 
laeunenartigen R~tumen gelegene Zellen (Fig. 5e). Sie zeigen immer 
Spuren degenerativer Ver~nderung: kSrnig pigment6sen Zerfall ihres 
Protoplasmas~ Sehrumpfung des Kerns und sind hie als junge Elemente 
(Arndt ,  Magnan) aufzufassen. 

Um die eigentliehe dureh den degenerativen Process in eine nahezu 
homogene RShre verwandelte Gef~sswandung liegen nun Anhaufungen 
eolloider Sehollen. Sie erreiehen zuweilen eine ganz eollossale Massen- 
haftigkeit (Fig. 5f). Zwisehen ihnen und der eigentliehen Gef~tsswand 
lasst si&L oft ein Zwisehenraum nachweisen~ in welehem viele Zellen 

3" 
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lymphoidm' Natur golegen sind (Fig. 5b). In diesen Zelien ontsteht 
zweifelsohne Colloid. 

Naeh innen zu schliessen die 8chollen gew/Shnlieh dicht zusammen~ 
wgthrend sie naeh aussen hin bald vorspringen~ bald zur/i~kstehen. An 
in M ii l ler 'scher L~sung geharteten Pr~tparaten erseheinen sie mehr zu 
einer Masse zusammengeflossen, an in Alkohol geharteten Pr~paraten 
mehr getrennt und zuweilen durch die Sehrumpfmlg zerrissen. 

Jedes einzelne Gefiiss bietet tiberdies den Mittelpunkt fiir eine 
Schollenanh~uftmg in dem nmliegenden Geweb% peripherw~rts liegen 
die 8ehollen immer dtimler und werden immer kldner (Fig. 6). 

Wahrend man vielfach constatiren kann~ dass Colloidsubstanz in 
Zellen gebildet wird~ die den .Gef~ssen~ dem bindegewebigen Antheil 
des Gehirns~ zugeh~Sren~ erseheint es zweife]haft~ ob auch Olia- oder 
Ganglienzellen colloid entarten kUnnen. Ieh babe sehon auf die Mgngel 
hingewiesen, welehe der Fibrinmethode~ die sonst die differenzirteste 
F~rbung gestattet, gerade ftir den Naehweis der Colloidbildung in den 
Zellen anhaften, aedenfalls be, gegnet man oft mitten in den diehtesten 
Ablagerungen eingesehlossenen Glia- und Ganglienzellen~ welehe Colloid- 
degeneration nicht erkennen lassen~ sonst aber alle Anzeiehen degene- 
rativer Vergnderungen. Wenn dann abet der Kern zn Grunde gegangen 
is/-, so ist der Naehweis, dass wir in einem Colloidtropfen eine ehe- 
malige Glia- oder Ganglienzelle vor uns haben~ nieht mehr zu fiihren. 
Beider R o s in'sehen Mefhode nimm~ allerdings tier Zellleib der Ganglien- 
zellen nicht selten die Farbe der Colloidsubstanzen an~ doch habe ich 
das mlr an gesehrumpften Zellen gesehen~ wghrend man naeh Analogie 
mit anderen Zellen erwarten miisst% class mit der Colloideinlagerung 
mine sehr erhebliehe Bl'ahung des ganzen Zellleibes eintreten mtisste. 

Verh~iltnissm~issig se!ten finder man in nicht nachweisbarem Zusammen- 
hang mit den Gef~ssen stehende Zellen im Gewebe, welche Colloid- 
tropfen enthalten. 8ie zeigen kleine runde chromatinreiche Kerne. 
Ueber ihre Zugeh~Srigkeit zur Glia oder zum Bindegewebe kann ieh 
niehts aussagen. 

Ganz bestimmt wird ein grosser Theil der Colloidsubstanz im Ge- 
webe ohne Mithilfe yon ZelleIt abgelagert. Im allgemeinen bemerkt 
man iiberbaupt~ abgesehen yon dan Gefassen, nirgends eine das Normale 
wesentlieh iibersehreitende Anh~ufung zelliger Elemente in den erkrankten 
Hirnpartien. 

Am deutliehsten tritt die Thafsaeh% dass die Colloidablagerung 
ohne Vermittelnng yon Zellen zu 8tande kommt~ da hervor~ wo wit 
eine Colloidentartung markhaltiger Nervenb~ndel beobaehten. 

Fig. 6 stellt einen 8chnitt dar~ dessen obere zwei Drittel der grauen 



Die Co]loidentartung des Gehirns. 37 

Substanz des Nucleus eaudatus zugehSren~ wghrend das untere Drittel 
sehon in die Region der inneren Kapsel hineingreift. Wir sehen bei e 
Anhfiufnngen eolloider Substanz~ welehe dureh vSllige eolloide Ent- 
artung kleinerer markhaltiger Faserbtindel entstanden sind. Bei d und e 
sehen wit die beginnende eolloide Entartung der grSsseren Markmassen 
der inneren Kapsel; eolloidentartete Gef~tsse vermissen wir nahezu vSllig 
innerhalb der Biindel~ eine Anhgufung yon Zellen lftsst sieh nirgends 
naehweisen, die verhgltnissm~tssig wenigen vorhandenen enthalten nir- 
gends Colloidsubstanz. Wit finden bier ffir die Herkunft der colloiden 
Massen keine andere Erkl~trung~ als dass sie im Gewebe aus den Gewebs- 
s~ften niedergesehlagen worden sind. Markseheiden- und Axeneylinder 
seheinen mehr unter der Ablagerung der Colloidsubstanz verdr~ngt zu 
werden, als dass sie direct in die Colloidsubstanz umgewandelt wfirden. 

Eine solehe Degeneration der markhaltigen Faserbtindel l~tsst sieh 
tibrigens nur in oder in der nf~ehsten Naehbarsehaft der sehwerst eolloid- 
degenerirten Gewebspartien naehweisen. 

Bei einer Betraehtung der einzelnen tterd% erhMt man unter der 
ausserordentliehen Ptille der bier hervortretenden GefSssqner- und L~ings- 
sehnitte den Eindruek~ als wenn bier eine Geffissvermehrung stattge- 
Nnden hgtte. Wenn man sieh abet tiberlegt~ dass hier jede Calaillare 
in Folge der ganz ausserordentliehen Verdiekung ihrer Wandung den 
Eindruek eines grossen Gef~tsses maeht~ wird man sieh leieht iiberzeugen~ 
dass diese Vermehrung nut eine seheinbare ist. 

Immer erseheint die Ver~nderung an den Gefassen das primgre des 
Processes, nie begegnen wit einer Sehollenablagerung ohne eolloid- 
degenerirte Gefgsse in der n~iehsten Naehbarsehaft. 

Zur Charakteristik der abgelagerten Substanz mtissen wit noeh 
hervorheben~ dass sieh in Sehnitten~ welehe aus der Mitre der sehwerst 
vergnderten Herde stammten~ nieht alle Einlagerungen gleiehmSssig mit 
der Fibrinmethode f~trbten. Nur die Randpartien grSsserer Sehollen 
oder die ~tussersten Theile der die Gef~sse umgebenden Massen zeigten 
sieh in einem lebhaft blauvioletten Farbenton~ die innersten Theile 
blieben weiss~ zwisehen gefgrbten und ungef~rbten Theilen lag eine bald 
sehmfilere~ bald breitere Zone~ in weleher ganz feine blaugef~rbte 
KSrnehen in einer ungef~irbten Grnndsubstanz gelegeh waren. Die dureh 
die Fibrinmethode unfarbbare Substanz f~trbte sieh nieht wie bei 
H o l s e h e w n i k o f f  mit Alaunearmin. Bei der Pgrbung mit Eosin~ Pikrin- 
s~nrefuehsin~ dem R osin'sehen Gemiseh~ trat eine solehe Differenzirnng 
nieht hervor. 

Ausserdem begegnete man aueh sonst im Gewebe hier und da 
Sehollen~ die in keinen Theilen die Pibrinf~trbung angenommen hatten. 
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Besondere Erw~ihmmg verdient noch~ &uss einzehle der eingolagertea 
Scholien hi manchen Sehnitten bei F~irbung mit Nethylviolett und naeh- 
herigem Auswasehen in salzsgurehaltigem Wassor~ sowie bei der P~irbang 
mit Jodgrfin~ die ffir das Amyloid eharakteristisehe Fgrbung gaben. 
Bei einer Behandlung mit Jod fgrbten sieh diese Stellen braunroth~ 
naeh Zusatz yon Sehwefels~iure ~inderte sieh die Farbe nieht. Die 

a , ,  l y  [~arbun e war nur an wenigen Stellen eharakterist:iseh~ diese stammten 
aueh aus den offenbar g!testen Herden. Ob die mit der Fibrinmethode 
nieht fgrbbaren Theile der eingelagerten Substanz mit den eine dem 
AmyMd ghnliehe Reae'~ion gebenden Einlagerungen identiseh waren~ 
kmm ich nieht bestimmt sagen. 3edenfalls war dot Theil der Ein- 
]agerungen~ weleher keine Fibrinreaetion gab~ viel gr6sser als der~ 
weleher dem Amyloid ghnlieh reagirte. 

Bemerken will ieh noeh~ dass die Colloidsubstanz naeh 15ingerem 
Liegen in Kalibiehromieum eine sehr auffallend dunkle Parbe annahm~ 
so dass sehon bei der makroskopisehen Betraehmng aueh die kleinsten 
degenerirten Iterde, z.B. in der ttirnrind% deutlieh hervortraten. 

In der Itirnrinde fanden sieh a~teh in ]{indenbezirken~ welehe keine 
odor nut h6ehst vereinzelte eolloidentartete Gefiisse enthiolten~ degene- 
rative Yer~tnderungen an den Ganglienzellen~ haupts~iehliehlieh waren 
es fe~tigpigntentSse Infiltration mtd Zerfall~ sowie VerLinderungen~ welehe 
wir "ds sklerotisehe zu bozeiehnen pflegen~ ausserdem begegnete man 
hrmfig OeNssen~ um welehe sieh eine l~lenge lymphoider Elemente ange- 
sammel~ hatte. Aueh Zerfallsproduete ffihrenden Zellen begegnete man 
oft in den Gefftssseheiden. Eine Vermehrm~g dot GliazeIlen war nieht 
deutlieh naehzttweisen. Die einzelnen l{indensehiehten liessen sieh 
fiberall~ we nieht eolioidentartete Horde lagen~ leieh~ wie an normalen 
Pr~iparaten unterseheiden (dort~ we eolioiddegenerirte Herde waren~ 
zeigten die Nissl'sehen Pr~iparate eine auffallende Leer% die Colloid- 
substanz setbst f~rbte sieh gar nieht. Ganglienzellen und Oliakerne 
waren grOsstentheils versehwunden, noeh erhaltene versehrumpft~ nut 
an und in den Gef~issen traten die degenerirten Zellkerne zahh;eieh und 
deutlieh hero, or). 

(}anz augenseheinlieh war~ dass die Ver~nderungen an den Ganglien- 
zelien und an don Gef~issen, abgesehen yon den eolioidentarteten Herden 
selbst, in der Nahe der eolloidentart.eton Ilerde am st~irksten waren. 

Auf Quersehnitten dureh die ~ledull% die naeh der Weiger t ' sehen 
3'larkseheidenf~irbung angofertigt waren~ zeigte sieh ein leiehtor Faser- 
ausfall in tier linken Pyramide (fiber tier Kreuzung), die reehte semen 
in~aet~ bei der ~Iarehi ' sehet t  F~irbung fanden sieh links [n der Pyra- 
midenbahn zahlreiehe Degeneratinnssehollen~ reehts nut vereinzelte. 
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Vom Halsmark ab war eine auf beiden Seiten gleiehm~ssige erheb- 
liche Degeneration in den Seitenstr~tngen nachzuweisen~ im Marchi~schen 
Praparate waren Sehollen weder rechts noeh links zu sehen. Ausserdem 
fand sic]h eine gleiehm~tssige Atrophie beiderseits in den Goll 'sehen 
Str'~ngen. 

Die Nervi optiei zeigten eine nahezu vOllige Atrophi% Colloidein- 
lagerungen fanden sieh nieht in ihnen. 

Epikrise. 

Wenn wir uns mm die Eigenthiimliehkeiten des erSrterten Falles 
noehmals vor Augen fiihren~ so lag das klinisehe Symptomenbild so~ 
dass wit keinen Grund hatten, gegen die Diagnose: ,progressive Para- 
lyse" Bedenken zu haben. Von den kSrperliehen Erseheinungen~ welehe 
man als die Cardina]symptome der Dementia paralytiea bezeiehnen kann~ 
fehlte nieht eines: versehiedene Weir% trage Reactfon~ scbliesslieh Starre 
der Pupil]en~ Tremor und atactisehe Bewegungen der Zunge und der 
Muskulatur mn den Mund~ schmierend% schliesslieh stolperige Spraehe. 

Andere kSrperliche Symptome: die Degeneration der Sehnerven~ 
die Steigerung der Reflex% Fusselonus finden sieh bekanntlieh gleieh- 
falls oft im para]ytisehen Symptomeneomplex. 

Anzeichen einer Herderkrankung des Gehirns konnten wir nieht 
finden~ ~,llerdings ersehwerte aueh der psyehisehe Zustand des Kranken 
sehr eine genaue Untersuehung. 

Unter den psyehischen Kra~lkheitserseheinungen beherrschte die 
zunehmende VerblSdung das Bild. 

Erst sparer traten hallueinatorische Zust~nde ein~ bei denen Gesichts- 
and Gef[ihlst~uschungen im u standen. 

Zwei Erseheinungen waren es dann besonders~ welche die Beach- 
tung auf sich lenkten. 

Ei~mal das oft in so auff,,tlliger Weise hervortretende pl6tzliche 
Einsehlafen des Kranken. Mitten in der heftigsten Erregung~ wfihrend 
er eben noeh angstvoll auf seine Sinnest~tusehungen reagirt% eben noeh 
die heftigsten Abwehrbewegungen gemaeht hatt% verfiel er in einen 
tiefen Sehlaf~ der sieh yon einer Benommenheit oder krankhaften 
BewusstseinsstSrung sehr wesentlich mlterschied~ dagegen dem normalen 
Schlafe ~ihnlich war. Die Erseheinung war ausserordentlich auffallend. 
In gleieher Weise habe ieh sie sonst niemals beobachtet. 

Dann erschienen noch bemerkenswerth die eigenthiimliehen ,~Anf~lle" 
des Kranken. W~hrend des ersten Anstaltsaufenthaltes waren es etwa 
10 Minuten dauernde Zust~inde, in welchen sich der Kranke wie ein 
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vom Frost Geseh/ittelter bewegte, wfihrend er einen Grund, etwa Sen- 
sationen~ daftir nieht angeben konnte. Schliesslieh waren es Anf~lle 
anderen Charakters. Sie begannen immer deutlieh mi~ sehreekhaften 
Hallueinationen mad anseheinend bewussten Abwehrbewegungen, gingen 
abet dann in einen Zustand fiber, der sehwer auseinanderhalten liess~ 
ob es sieh um bewusste oder krampfhafte Bewegungen handelte. 

So interessant und beaehtenswerth diese Symptome an sieh waren, 
in das weehselreiehe Symptomenbild der Paralyse liessen sie sieh 
immerhin unterbringen. 

Erst die Section. braehte einige Zweifel an der Riehtigkeit der 
Diagnose. Sie zeigte, class im Gehirn aueh Ver~inderungen vorlagen~ 
welehe der Paralyse nieht zugeh6ren. Dennoeh liess sieh nieht aus- 
sehliessen, dass nur eine Complication des paralytisehen Degenerations- 
processes mit einer anderen pathologisehen Ver~inderung vorlag. Es 
waren n~tmlieh aueh alle for die Paralyse typisehen Befunde erhoben 
worden: u und Trfibung der Meningen, Atrophie der Win- 
dungen~ Erweiterung der Gehirnventrikel und wenn man es wirklieh 
als bedeutungsvoll ansehen will~ Waeherungen des Ventrikelependyms. 

Nieht einmal die mikroskopisehe Untersuehung konnte eine ganz 
einwandfreie Beantwortung der Frage bringen, ob sieh alle histologi- 
sehen Eigenthfimliehkeiten des FMles dureh die eolloide Entartung des 
Gehirns erkl~tren lassen oder ob die Befunde daffir spreehen~ dass wit' 
es mit einer dureh die Colloidentarmng eomplieirten Paralyse zu thun 
haben. 

Naeh sehr umst~tndliehen und eingehenden Untersuehungen und 
immer wiederholten Prtifungen~ die mir namentlich mit Rfieksieht und 
im Vergleieh zu dem n~tehsten Fall yon Bedeutung waren~ glaube ieh 
nlieh der letzteren Annahme zuneigen zu mfissen. Es handelt sieh um 
eine mit Colloiddegeneration complieirte Paralyse. 

Der Befund in der ttirnrinde an sieh sehien mir nieht beweisend. 
Denn es liegt attf der Hand, dass durch die ausserordentlieh zahlreiehen 
in der Rinde~ der Markleiste und dem angrenzenden Hemisph~trenmark 
zerstreuten eolloidentarteten Bezirke ein umfangreiehes Zugrundegehen 
nervSser Elemente und sehwere Cireulationsst6rm~gen veranlasst werden 
mussten, yon denen das erstere wieder seeund~tre Degenerationen~ die 
letzteren degenerative Vergnderungen an Ganglienzellen und Gef~ssen 
aueh in den nieht colloid entarteten Bezirken zu nothwendiger Folge 
gehabt h~tten. 

Auch das klinisehe Symptomenbild, welches einer diffusen Gehirn- 
erkrankung entpraeh~ h~ttte sich dureh den Naem~els so zahlreieher iiber 
die Rinde zerstreuten Herde erkl~tren lassen. 
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Die gleichm~issige Degeneration beider Nervi and Tractus optisi 
kann man auch nicht als ein Moment yon entssheidender Bedeutung ffir 
die Frags: ob es sish hier um eine dursh eo]loide Entartung somplisirte 
Paralyse oder u m  eine Colloidentartung allein gehandelt habe: heran- 
ziehsn. Zwar war keine gentigende Begrtindung fiir die Annahme vor- 
handen~ dass die Sehnervendegeneration a]s eine seeund~ire Degenera- 
tion nach eolloider Entartung der Ursprungskerns des Optisus aufzu- 
fassen set. Denn yon den Ursprungsstgtten des Optieus fand sich 
nur im Pulvinar und im Corpus geniculatum externum links unerheb- 
lishe, rechts ganz unbedeutende solloide Entartung. Auf der anderen 
Seite aber wissen wir~ class aush dursh andere tterderkrankungen der 
Rinds z. B. der F i i r s tner ' schen  Gtiose eine in ihrem Zusammenhaug 
noah unverstandliche Atrophic der Sehnerven veran]asst werden kann. 

Dass es sish doeh urn eine Paralyse gshandelt babe, scheint mir 
dursh die Befunde an der Medulla oblongata und am Rfickenmark sshr 
wahrssheinlish. In der Medulla land sich n~mlich oberhalb dsr Pyra- 
midenkreuzung links die Region tier Pyramide angeffillt yon sehwarzen 
Sshollen (Marshi ' sche  Methode)~ w~hrend in der reshten Pyramide 
nur ganz vereinzelte lagen. An Carmin- und Markscheidenpr~iparaten 
trat ]inks sin leichter Faserausfall unzweifslhaft zu Tage~ wghrend 
reehts eine Ver~nderung sish nieht feststellen liess. 

Dagegen fand sish unterhalb der Pyramidenkreuzung dureh das 
ganze Rfiekenmark sine beiderseitig gleiche sehr erhebliche Degenera- 
tion im Gebiete der Seitenstrange und ausserdem noeh in den Gol l -  
schen Str~ngen. 

Diese Verandsrungen im Rfickenmark konnten nicht alle dursh eine 
sesund~tre Degeneration erkl~trt werden. 

In dem oberen Theil der Pyramidenbahn yon dsr inneren Kapsel 
abw~trts bestand offenbar eine frisehers seeundgre Degeneration der 
Pyramidenbahn fast aussehliesslieh besehr~nkt auf die linke Seite. Die 
degenerativen Veranderungen im Riiekenmark aber sntsprachen ganz 
denjenigen~ welshen wir bet der Paralyse so h~tufig begegnen. 

Dieser Befund scheint mir durch die colloide Entartung im Gross- 
him und den Stammganglien nisht zu erkl~ren und macht es sehr wahr- 
ssheinlish~ dass aush eine Paralyse vorlag. In der Grosshirnrinde ist 
allerdings tier paralytisshe Process dursh die eolloide Degeneration fiber- 
holt und grSsstentheils verdeskt worden. 

Interessant sshisn der vorliegende Fall besonders noch dadurch, 
dass auf der linken Seite funetionstficht!ge Elemente im Streifenhfigel 
offenbar v611ig fehlten und attsh die normalen Gewebsbestandthei]e des 
Linsenkerns nahezu v611ig vernichtet waren~ wf~hrend die inhere Kapsel 
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fast intact sehien. Blutungen und Tumoren pflegen eine so elective 
Auswahl gewOhnlieh nieht zu treffen~ die mikroskopisehe Untersuehung 
hat allerdings gezeigt~ dass die Fasern der inneren Kapsel keineswegs 
so intact waren~ wie es bei der makroskopisehen Ansieht den Ansehein 
hatte. Sehr vide Markseheiden war in Sehollen zerfallen. 

In kliniseher Beziehung ist kein Symptom hervorgetreten~ welches 
man als eine Folge des Ausfalls der Function des Streifenhtigels oder 
des Linsenkerns Mtte anspreehen kOnnen (ttemichorea~ Hemiathetose, 
Zwangshaltmlgen). Allerdings maehte aueh tier Zustand des Kranken 
eine eingehende Untersuehung unmOglieh. 

Ftir Bin Studium der seeundaren Faserdegenerationen in den Stamm- 
ganglien war das Pr~tparat nieht mehr geeignet~ da es nut zum Theft 
ftir eine Markseheidenfiirbung brauehbar eonservirt worden war. 

I I .  F a l l .  

1887 28Jahro  alt~ Beginn d e r E r k r a n k u n g  mi tAnfg l l en  yon clo- 
n ischen Kr~mpfen in der l inken Kbrperh~ilfte~ ohne Bewusst-  
se insver lus t .  In den folgenden Jahren~ neben ge legent l icher  
Wiederkehr  der Anfglle~ zunehmende Gedgchtnisssehwiiehe und 
geis t ige  Stumpfheit.  Seit Anfang 1891 sehr zahlreiehe sehwere 
Anfglle gefolgt  yon tobsiiehtigen Erregungszus tgnden.  - -  16. MM 
1891. Aufnahmein  d ieAns ta l t .  A u s s e r o r d e n t l i e h z a h l r e i c h e A n -  
fglle; die Znokungen sind immer noeh ganz vorzugsweise auf 
die linke Kgrloerhglfte (Augen-Muskeln~ Paeialis~ Arm und 
Bein) besehrgnkt .  L~hmung der linken Extremi tg ten ,  n ieh t  
des l inken Facialis.  S taunngspap i l l% stark erhShte l~eflexer- 
regbarkei t .  I n d e r  anfMlsfreien Ze i tbenommen~k lag t t t be rKopf -  
sehmerz. --  28. Mai 1891. St i rbt  im Anfall~ tier s e i t3  T a g e n u n -  
un te rbrochen  gedauer t  h a t t e . - - S e c t i o n s b e f u n d :  Reehte Hemi- 
sphgre erheblieh voluminSser als d ie l inke.  Die Conf igura t ion  
der Windungen normal. Die Windnngen erhebl ieh  verb te i te r t  
and abgepla t te t .  Herde yon k S r n i g d u r e h s e h e i n e n d e r B e s e h a f -  
f enhe i t i ibe ra l l  inP~inde und Markleiste mi tAusnahme  dos Hin- 
t e rhaupts lappen ,  g i n k e H e m i s p h g r e n o r m a l .  D ie r ech t enS tamm-  
gangl ien  ze igen verhiirtete und erweiohte Part ien.  Der reehte 
I t i rnsehenkel  ist verbre i te r t  and enthiilt einen Erweiehungsherd .  
--  MikroskopiseherBefund:  Co l lo idoDegenera t ion  der Windun-  
g e n d e r  reehten Hemisphiire und der reohten Stammganglien.  
S e e n n d g r e E r w e i e h u n g e n i n  den reehten S t a m m g a n g l i e n a n d i m  

r eeh t enHi rnsehenke l .  

Krankengesehiehte .  

Georg P.~ Diene U ledig. Bei der Anfnahme am 16. Mai 1891 32 Jahre 
alt. Sell erblich nieht belastet~ fl'iiher immer gesund gewesen sein. Hatte sieh 
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4 Jahre vor seiner Aufnahme in grztliehe Behandlung begeben~ wegen eigen- 
thiimlisher Anfglle yon Zuskungen~ welshe auf die links K8rperhg~lft% Gesieht~ 
Arm und Bein besshri~nkt waren. Da die Anfglle leiehter Art and rasch vor- 
fibergehend waren, ohne dass andere psyohisshe oder ktirperlishe Krankheits- 
symptoms nebenher gingen~ sowie sehr yon gemfitblichenErregungen abMngig 
sohienen~ wurden sis ffir hysterisshe gehalten. 3 aahre vor tier Aufnahme in 
die Anstalt liess sigh Patient in sine Privatklinik aufnehmen~ we man Eioileiosie 
diagnostieirt% nach 2 Monaten wurde er als geheilt entlassen. 

Die Anfglle abet kamen bald darnaeh wieder. I n  dem letzten Jahre sell er 
etwas ged[ichtnisssshwaeh und auffgllend gleiehgfiltig gewesen sein und viel 

�9 fiber Xopfsshmerzen geldagt haben. Im Uebrigen gber sind die anamnestisshen 
Angaben: die ein Heilgehfilfe giebt~ sehr 1/ickenhaft~ nut aus tt~rensagen stam- 
mend~ so dass sis keineswegs als ein erssh~pfendes Bild des friiheren grank- 
heitszustandes angesehen werden kSnnen. 

Bis vor 8 Tagen blieben die Anfglle selten~ waren nieht sehr beftig~ jetzt 
gber musste er wegen sehr stiirmischer Anfg, lle wieder in die Klinik aufgenom- 
men werden. Die Anf~lle traten alle halbe Stunde auf~ iiusserten sigh in hef- 
tigen~ auf die links XSrperhglfte besehrgnkten elonisshen Kri~mpfen und waren 
yon Tobsushtszustgnden gefolgt, gegelmg.ssig kam es zu Zungenbissen wgh- 
rend des Anfglls. GewaltthS~tigkeiten gegen seine Umgebung in der den 
Anfgllen folgenden Erregung mashten die Ueberffihrung in die Irrenanstalt 
nSthig; 

17. Nat. Patient~ yon krgftigem KSrperbau~ gutem Erniihrungszustand% 
liegt in ei~em leicht benommenen Zustande zu Bett~ etwa alle 10 Minuten er- 
folgt sin 5 Ninuten dauernder Anfall~ ibm geht eine kurze Aura voraus~ die 
dem Kranken offenbar dutch sin sehmerzlishes Gefiihl zumBewusstsein kommt. 
Er verzieht sein Gesieht zu ether weinerlishen Mien% manehmal weint er gush 
hi~rbar. Die Aura dauert etwa 20 Sesunden. Dann erfolgen elonisshe Zuskun- 
gen zuerst in der Augenmuskulatur~ wobei sich die Augen in horizontaler 
l~ishtung bin nnd her bewegen. Die Bewegungen am linken Auge sind krg~f- 
tiger und ausgiebiger~ die Stirne ist in Falten in die Hi, he gezogen~ ohne dass 
bier Zuokungen zu bemerken stud. Erst spgter greifen die Zuskungen auf alas 
Fasialisgebiet~ den Arm und zuletzt auf das Bein dot tinken Seite tiber. Ganz 
leishte Bewegungen sind aueh im reshten Fasialis~ reehten Arm und Bein ge- 
Iegentlich wahrzunehmen. P~egelm~issig sieht man~ wenn die Zuekungen den 
linken Arm ergreifen~ dass der reshte nash ether Stiitze sucht und der reshte 
Fuss gegen das Bettbrett angestemmt wird. Am stS~rksten sind immer die 
Zuokungen des linken Fasialis, schwgeher sind die im Arm und Bein~ dgbei 
im einzeJ;nen Anfall sehr an Intensit~t weshselnd. Die Pupillen reagiren w~h- 
rend des Anfalls kaum~ Patient selbst giebt an~ im Anfall das Bewusstseija 
night zu verlieren~ dosh mashg er wiihrend desselben einen sehwer benomme= 
hen Eindruek.. Sobald die Anfglle aufhSren~ beantwortet er an ihn gestellte 
Fragen. 

Linker Arm und linkes Bein paretisoh. Patellarreflexe beiderseits sehr 
lebhaft~ dentlieher Pusselonus, die Zunge wird gerade herausgestreskt und 
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zeigt eine P~eihe friseher und alter Bissnarben an den l~/~ndern. Keine merk- 
liehe Innergationsdifferenz im Faeialisgebiet. Bulbi hash allen Seiten frei be- 
weglieh. Kein Nystagmus. Bei Pr/ifung tier Sensibilit~it ergiebt sieh keine 
wesentliehe Abweiehung. Sobald man die Auflnerksamkeit des Patienten ge- 
n[igend auf die Untersuehung gelenkt hat, bezeiehnet und localisirt er richtig 
aueh leiehte Nadelstiehe. Aus dem Bett gehoben und auf die F/isse gestellt: 
ruft er ~ingstlieh: ieh kann nieht stetlen. Er st/itzt sieh etwas auf das leieht im 
Knie gebeugte reehte Bein, wghrend das linke g'anz nach anssen rotirt: sehlaff 
herunter h~ngt und nur der Sehwere tolgend den Boden beriihrt. Aueh auf 
dem reehten Bein kann er nieht allein.stehen. Wieder zu Bett gebraeht~ maeht 
er mit dem reehten vorgesehriebene Bewegungen etwas ataktiseh naeh. Auf 
die Aufforderung, die reehte Hand zu reichen: folgt er derselben, auf die 
gleiehe Aufforderung beziig]ieh tier linken Itand~ erfasst er dieselbe mit seiner 
reehten und legt sie in meine. Eine Nadel greift er mit tier reehten Hand ohne 
merldiehe Ataxie auf. Der Druek der linken Hand ist ohne alle Kraft ebenso 
der des linken Fusses. 

Eine Untersuehung des Augenhintergrundes ergiebt beiderseits ausge- 
sproehene Stauungspapille. Urin ohne pathologisehe Bestandthei[e. 

21. Mai. In den letzten Tagen t~glieh 30--40 Anfglle. Die elonisehen 
KrS~mpfe sind heftiger geworden, oft folgen his 10 AnNlle kurz aufeinander~ 
worauf dann eine mehrstiindige Pause folgen kann. Sonst zeigen sie noeh 
genau das besehriebene Verhalten. Patien~ his (urn 11 Uhr) heute noeh keinen 
Anfall gehab~ ein so lunges Intergall, wie es bis bis jetzt seit seinem Hier- 
sein nieht beobachtet worden ist. Er erscheint jetzt aueh psyehiseh freier als 
je bisher. 

Eine Reihe ihm vorgehaltener GegenstSmde bezeiehnet er riehtig. Man 
/iberzeugt sich: dass er den Sinn yon zu ibm gesproehenen Worte und S~tze 
riehtig versteht. 5 Finger auf 1 Mtr. Entfernung vorgehalten bezeiehnet er als 
4: drei aueh als 4: zwei als 1. 

Wenn man ihm Gegenstgnde vorhglt: erkennt er sie auf die gleiehe Ent- 
fernung gleieh wenig: ob man sie ihn nut mit dem reehten oder dem linken 
Auge besehen l~sst. Es besteht offenbar eine sehr erhebliehe Sehschw~eh% 
eine Priifung des Gesichtsfeldes ist unmiiglieh. 

Einfaehe ~Iultiplieationen 15st er riehtig, Additionen zweiziffriger Zahlen 
sind ihm unm~iglich. Er kennt die Jahreszahl, glaubt heute 3 Tage bier zu 
sein: meint es sei der 16. Mai. 

Wie geht es Ihnen? ~Es geht Altes rum im Kopf wie ein Karoussel, es 
ist mir Ms so sehwaeh, man hat Naehts keine guh% weft der Mann da drfiben 
so einen Li~rm maeht." 

Thut Ihnen sonst etwas weh? ,~Nur die Zunge: Kopfweh habe ieh auch 
dab@ dass es mir im Kopf herumgeht: wie ein Karoussel, die Zunge ist defect 
und so trocken." 

24. igai. Die AnfS~lle dauern oft stundenlang ununterbroehen~ dabei 
stellt sieh jetzt hiiufig schwere Cyanose: C h e y n e- S t o e k e s 'sches Athmungs- 
phiinomen ein. 
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27. Mat. Liegt nnunterbrochen im Anfall. C h e y n e - S t o e k e s ' s e h e s  
Athmen. 

28. Mat. Stirbt im Anfall. 

S e c t i o n  s b e f u n d .  

Section 6 Stunden p. m. 
Unversehrte Hautdeeken, mg, ssigesFettpolster~ gut entwickelteMusculatur. 

Sehg~deldaeh diek~ sehwer~ durehseheinend. Diploe dureh eompaete Knoehen- 
massen ersetzt. Dura leieht mit dem Seh~ideldaeh verwachsen, tier Duralsaek 
spannt sieh ausserordentlieh straff fiber die Convexitiit des Gehirns und beim 
Einschneiden fliesst keine Flfissigkeit ab. Die Pia ist nirgends erheblieh ge- 
triibt~ treeken~ blutarm. Die Oberflitehe des Gehirns repr~isentirt sieh als eine 
auffgllig glatte Flitch% in der sieh die Furehen nur Ms schmale Linien ab- 
zeiehen. Auch hash Abziehen der Pia~ alas leieht yon Statten geht~ erseheinen 
die Windungen auffallend breit, die Purehen verdeckt. An der reehten He. 
misphgre ist dies viel ansgesproehener der Fall als an der linken~ na- 
mentlieh die vordere Centralwindung prisentirt sieh in ether ganz enormen 
Breite. Die reehte Hemisph~ire dringt sieh etwa 1 Otto. in die linke Seh~idel- 
hglfte fiber~ so dass die linke IIemisphg, re etwas comprimirt erseheint. Naeh 
Herausnahme des Gehirns und AblSsung der I-Iemisphg~re erseheint die rechte 
betriiehtlieh voluminSser als die linke (siehe Gewieht). Sehneidet man in die 
Substanz tier Rinde ein~ so zeigt sic in tier rechten Hemisphere im Allgemeinen 
eine betr~ichtlieh blassere Farbe als in der linken nnd eine erhebliehere Breit% 
ihre Abgrenznng gegen die Markleiste seheint eine sehr unregelmg, ssige. Die 
Sehnittfliiehen an Einsehnitten in die reohte IIemisph~ire erseheinen sehr un- 
eben~ indem an manehen Stellen das Mark tiefer einsinkt als die ginde. Es 
scheinen im Mark am Fusse der Windungen und in der Markleiste unregel- 
m~issig begrenzte derbere Herde zu sitzen~ welehe etwas vorquellen, kSt:nig und 
eigenthfimlieh durehseheinend grauroth aussehen. Aueh das Gewebe der Rinde 
der rechten Hemisphgre ist fleekig gezeiehnet~ anf der Sehnittfl~iehe uneben 
nnd yon mehr durehsebeinenden Stellen durehsetzt~ die gleiehfalls ein k5rniges 
Aussehen anfwelsen. Im IIinterhauptslappen reehts zeigt die ginde ziemlich 
normales Aussehen; hier erseheinen aueh die Windungen nicht verbreitert; die 
linke tIemisph~ire Hisst auf der Sehnittflg, ehe niehts Auffallendes erkennen. Die 
Arteria vertebrMis hat zarte Wandungen~ die Carotis zeigt hoehgradige arterio- 
selerotisehe Veriinderungen. Die Sehnerven auffallend breit~ weiss~ an den 
Nerven der Basis sonst keine Verindernng. Seitenventrikel m~issig dilatirt. 
Am reehten Streifen- und Sehhiigel fiihlt tier palpirende Finger abweehselncI 
Stellen yon auffallend weietier und auffallend derber Consistenz. Die Oberfliehe 
erseheint fiber den weiehen Stellen leieht gelblich, fiber den verh~irteten grau- 
rSthlieh durehseheinend. Der reehte Hirnsehenkel ist erheblieh breiter als der 
linke und in der Mitte seines lateralen gandes findet sieh~ alas ~iussere Drittel 

.durehsetzend~ ein Erweichungsherd yon briiunlieh-rother Farbe mit ether grau- 
rothen e~was durehseheinenden sebmalen Randzone. Da tier Stature im Ganzen 
conservirC werden sollt% konnte tiber die Ausdehnung der einzelnen Herde 
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nach innen and die Besdlaffenheit der Ganglion in der Tide niehts festgestellt 
werden. 

@esammthirngewieht . . . . . . .  1425, 
Rse.hte Hemisph~ire . . . . . . .  585~ 
Links I-Iemisphgre . . . . . . .  485, 
Hirnstamm . . . . . . . . .  165~ 
Kleinhirn . . . . . . . . . .  150~ 
Gesammthirngewieht ohne Pin und Ventri- 

kelfliissigkeit . . . . . . . .  1385. 

N i k r o s k o i o i s e h e  U n t e r s u c h u n g .  

Die mikroskopisdle Untersnchnng tier reehten gerfiisphgre ergab mi~tels 
der Weige r t ' sohen  Fibrinmethode nine eolloide Degeneration tier Geffiss% 
welehe in anregelmiissig begrenzten Inseln auftrat~ die vorzugsweise dis Mark- 
leisten der Windungen einnahmen~ regelmgssig noch in die untersten Rinden- 
schiehten~ und manchmal anch noeh in das eigentliehe Esmisphgrenmark 
hineingriffen. Vereinzelt nur fanden sieh Herd% deren Mittelpnnkt am Uebsr- 
gang der ~Iarldeiste in alas Hemisloh~renmark gelegen war and welche den 
oberon Theft tier Markleiste und die Rinde vSllig frei liessen. Daneben bege- 
gnete man ilberall vereinzelten colloid degenerirten Gefgssen. 

Die eolloide Degeneration fand sich fiber die ganze rechte Hemisiohgre 
mit kusnahme des Hinterhaulotlalopens verbreitet~ wenigstens konnte im Hinter- 
hanptslappen in zahlreiehen~ vsrschiedenen Theilen tier Windungen entnom- 
menen Sehnitten nicht ein einziges colloid entartetes Gefgss aufgefunden 
werden. In den Stirnwindungen nud Centralwindungen rechts waren die Yer- 
gndernngen am betrgchtlichsten. Die tiefersn Marldagen waren fi'ei yon col- 
loider Degeneration. 

In den yon der Coltoidentartung versehonten Partien der rechten ge- 
misphgre fanden sieh die Ganglisnzsllen theils ohne wesentliehe pathologisehe 
Vergnderungen~ theils selerosirt~ thefts fettigpigment~is entartet; in und um 
die Adventitia tier Geflisss sah man oft betrgchtliehe Zellanhiiufungen. In den 
eolloidentarteten Partien waren die Ganglienzellen entweder ganz verschwunden 
odor schwer degenerirt. 

In der linken Hemisphgre fanden sieh nnr zwei kleine Degenerationsherde 
yon geringer Intensitgt in der ersten 8tirnwindnng. An vielen Ganglienzellen 
erschien nine ansserordentlich hoehgradige Pigmentanhgnfung auffallend. Im 
fibrigen tiessen sieh in tier linken Hsmislahgre loathologisolle Vergnderungen 
niellt auffinden. 

Die Veriindernngen in den colloiden Herden entsiorachen in den aller- 
moisten Punkten ganz denen, win wit sin fill" den ersten Fall beschrieben haben. 
Nut in nebensgchliehen sehienen sin etwas abweiehend. Znngchst beob- 
aehtete man ganz gewShnlich~ class gr~Sssere ttindenbezirke ganz dieht yon 
ganz feinen oolloiden 8chotlen durchsgt waren~ so dass ein Zusammenhang- 
dsr Colloiddegeneration des Gewebes mit den Gefgssen weniger deutlioh her- 
v0rtrat. Gr(Jssere Schotlen fanden sioh oft auf weite Streeken nicht. Dann be- 
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merkte man nicht selten kleine Blutungon zwischen der eigentlichen colloid 
entarteten Gefasswand und den sie umgebenden Colloidsehollen. Wetter fanden 
sieh rim" ganz vereinzelt Einlagerungen, die sich mit der Fibrinmethode nicht 
ganz vollstgndig und ganz gleichm~ssig bIau gef~rbt batten. Im Allgemeinen 
war die Colloideinlagerung eine viel erheblichere Ms im ersten Falle. 

Leider sind wahrend der H~irtung die Stammganglien in ihren inneren 
Partien er~eicht7 so dass nur die gmsseren Theile zu ether histologischen 
Untersuchung verwendbar waren. Soviel liess sieh feststellen, dass im In- 
neren derselben schon intra vitam Erweichungsprocesse stattgefunden hatten, 
ein solcher Erweichungsherd lag im Kopf des Streifenhiigels~ ein anderer in 
den hinteren Partien des ausseren Linsenkerngliedes. 

In Schnitten, welche der Oberflgche des Nucleus caudatus entnommen 
waren~ land sich genau dieselbe colloide Gewebsveranderungwie in dem ersten 
Falle. Lm reehten ttirnsahenkel land sich ein weiterer~ schon im Sectionspro~ 
tocoll erwghnter, Erweiehungsherd. Sehnitte durch diese Gegend zeigten bier 
einen colloid entarteten Herd~ der genau in der Mittellinie des Gehirns begann, 
die Gegend des rothen gernes einnahm nnd sich durch die Substantia nigra 
hindurchzog. An den am meisten lateral und basalwgrts gelegenen Thoil des 
Hordes sehloss sieh eine Erweiehung an, welche die Mitre des lateralen ttirn- 
schenkelrandes durchsetzte. Das Bild war derar% dass man annehmen musst% 
dass am l~ande des colloiddegenerirten Hordes sehliesslich eine Erweichung 
eingetre~ben set. In dem Erweiehungsherd sah man einzelne Schollen nnd Blut- 
gefgsse liegen, welche sich mit der Fibrinmethode nieht mehr fgrbten~ die aber 
zweifellos aus C01Ioidsubsmnz hervorgegangen resp. colloid entartet waren. 
KMkige Nassen, welehe in dem Erweiehungsherde lagen, entspraehen offenbar 
verkMkter Colloidsubstanz. 

Nirgends gab die eingetagerte Snbstanz die Reaction des Amyloids. 
In den noeh zur Untersuchung geeigneten Theilen der linken Stamm- 

ganglion liessen sich colloidentartete Bezirke nieht auffinden. 
In der Medulla und im Riickenmark zeigte sich fiber tier Kreuzung rechts 

und nnter der Kreuzung links eine leichte Atrophie des Pyramidenseitenstrang% 
ausserdem war auch ein Faserausfall im rechten Pyramidenvorderstrang vor- 
handen. 

Epikrise. 
In diesem Falle war intra vit~am die Diagnose auf ttirntumor ge- 

stellt worden. Das Symptomenbild: Stauungspapille, linksseitige GliB- 
-derl~thmung~ nahezu aussehliesslieh auf die linke Seif~e besehrankte 

Kr~mpfe~ Kopfsehmerz reehtferfigte gewiss die Diagnose. Da eine Fa- 
eislisl~hmung fehlte~ die Krgmpfe abet gerade das Muskelgebiet des 
FaeiMis besonders in Mifleidensehaft zogen~ musste man entweder an 
einen in der Rinde des motorisehen Gebietes gelegenen und dann ziem- 
lieh ausgebreiteten oder an einen doeh noeh tiber der inneren Kapsel 
gelegenen Tumor denken. 
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Die Section ergab nun einen gewiss sehr auff~i.lligen Befund. Eine 
wesentlieh vergr6ssert% um 100 Grin. sehwerere reehte Hemisphgr% in 
weleher offenbar sehr zahlreiehe herdfOrmige Vergnderungen waren und 
eine anseheinend normale linke. Ausserdem aber noeh Ver~tnderungen 
und Erweiehungen in den reehten Staxnmganglien und dem reehten 
Hirnschenkel~ welche bedauerlicher Weise in Folge sehlechter Conser- 
virung des Materials zu ether genaueren Untersuehung nut noeh theft- 
weise geeignet waren. 

Der Zusammenhang zwischen den klinischen Erseheinungen und 
dem Sectionsergebniss erscheint deswegen nieht ganz unzweideutig~ und 
es muss eine offene Frage bleiben, inwieweit die L~ihmungen eortiealen 
oder capsul~iren Ursprungs waren~ die Kr~mpfe durch die Affection der 
Rinde oder der eentralen Ganglien hervorgemfen wurden. 

Hagen wit in dem ersten Palle eine Complication der colloiden 
Degeneration mit dem paralytisehen Degenerationslorocess~ so finder sigh 
hier eine Complication mit Erweichung. In dem einzigen Erweiehnngs- 
herde, den wir genauer untersuchen konnten, dem des Hirnsehenkels~ 
ersehien die grweiehung als der secund~tre Proees% und aueh ftir die tibrigen 
Horde wax' es wahrseheinlieh~ dass eine Blutung mitten in das colloid- 
degenerirte Gewebe erfolgt war. Sehon oben haben wir als Eigenthfim- 
liehkeit dieses Falles hervorgehoben~ dass eine Neigung zu kleinen Blut- 
austritten aus den eolloidentarteten Gefgssen aueh sonst im Gewebe zu 
beobachten war, sowie dass die Colloidablagerungen nahezu vollst~ndig 
die Fibrinf~trbung annahmen~ naeh der Beobachtung an dem ersten Falle 
also fl-iseheren Ursprungs waren. 

Besonders interessant bleibt aber der Umstand~ class ftir diesen Fall 
das gleiehzeitige Bestehen eines paralytisehen Degenerationsproeesses 
ga.r nicht in Frage kommen kann. Wir hatten in der linken Hemi- 
sph~tre gentigend yon dem colloiden Entartungsprocess unversehrte Rinde 
vor un% um das Vorhandensein paralytiseher Gewebsver~tnderungen mit 
Bestimmtheit aussehliessen zu k6nnen. Zudem fehlen aueh hier die ffir 
die Paralyse typische Verdiekung und Trfibang der Meningen and eine 
Atrophic des Gehirns. Es war hier zu einer den Schwund der norma- 
len Gewebsbestandtheile so erheblich fibersteigenden Colloideinlagerung 
gekommen~ dass eine betrgehtliehe Volumszunahme der rechten Hemi- 
sphgre und ein allgemeiner Himdruck verursacht worden war. 

Auch di~s klinisehe Krankheitsbild erinnerte wenig an Paralyse. 
Der Kranke war wohl in den letzten Jahren zusehends stumpf mid ge- 
d~ehtnisssehwaeh geworden~ doeh erschien seine Ged~tchtnisssehw~iehe 
wesentlieh versehiedeu yon der eines Paralytisehen~ er war mehr be- 
nommen als dement. 
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Wenn wit' aber hier eine Paralyse mit Bestimmtheit aussehliessen 
kSnnen~ so erseheint der Fall in besonderem Grade merkwtirdig. Wir 
haben gesehen, dass unter den in der Literatur besehriebenen F~llen 
die progressive Paralyse und das Senium das grSsste Contingent stellen. 
Wir wissen~ dass mit den paralytisehen und senilen Degenerationspro- 
cessen im Gehirn Veranderungen an den GeNssen, Sehmmpfungen im 
Gewebe und damit aueh CireulationsstSrungen einhergehen. Es wird 
damit aueh die Bildung und Ablagerung pathologiseher Stoffweehselpro- 
duete im Hirngewebe ein~germassen verst~ndlieh. Ganz unerkl~rt bleibt 
dies aber im Falle F., einem in noeh jugendliehen Alter stehenden Mann, 
der v611ig normale Brust- und Bauehorgane aufwies und aueh im Cen- 
tralorgan~ abgesehen yon den eolloiden Ver:~tnderungen und den ansehei- 
nend seeundSren Erweiehungsherden pathologisehe Proeesse nieht auf- 
wies. Einzig und allein kann man auf die ftir das Alter immerhin sehr 
erhebliche Arteriosklerose der Hirngefgsse hinweisen. 

Auelh der ganze Verlauf des Falles erseheint sehr auffallend. Wenn 
aueh die Kr~mpfe sehon vier Jahre lang bestanden und seit einem Jahre 
bereits ein Rfiekgang der geistigen F~thigkeiten eingetreten sein soll: so 
verlief doeh die eigentlieh sehwere Erkranknng in 3 Woehen. 

Soweit eine Untersuehung m0glich war~ handelte es sieh in den 
Erweiehungsherden der Stammganglien und des Hirnsehenkels um alte 
Proeesse. Es dtirfte deswegen bei der mangelhaften Anamnese nieht 
unwahrseheinlieh seheinen, dass sehon lange vorher Paresen der linken 
Extremit~ten bestanden haben. Trotzdem erseheint es naeh dem klini- 
sehen Bilde wahrseheinlieh~ dass die Colloidentartung in den letzten 
Woehen sehr erheblieh um sieh gegriffen hatte. In dem histologisehea 
Befunde sprieht vielleieht aueh daffir~ class Ntere Co]loidmassen~ welehe 
die Fibrinf~trbung nieht annahmen~ im Vergleieh zu dem ersten Falle 
nut sp~irilieh vorhanden waren, und dass ein grosset Theil der abgela- 
gerten Colloidsubstanz dutch dieht ges~tte kleine Seholien gebildet 
wurde. 

Allgemeine Ergebnisse. 

.ledenfalls bieten die beiden im Vorstehenden eingehend gesehil- 
derten Ffille eine interessante Bereieherung unserer Kenntniss yon der 
eolloiden Degeneration des Gehirnes. Nit Ausnahme des Falles Lieb-  
mann~ der unserer zweiten Beobaehtung in vieler Beziehung f~hnlieh 
seheint~ ist meines Wissens eine eolloide Gewebsdegeneration in solcher 
Ausdehnung noeh ~lieht besehrieben worden. 

Archiv f, Psychia~rie, Bd, 30. Heft 1. 4 
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Ein besonderes Interesse seheint mir der zwe[te Fall zu verdienen, 
tier klinisch ein Bild eines Hirntumors bo~ und bei dem keine van den 
gew0hnlichen Begleiterseheinungen der eollaiden Degeneration, der pa- 
ralytisehe oder senile Degenerationsproeess des Gehirns vorlag. MSg- 
!ieher Weise hfttte eine genaue histologisehe Untersuehung der  Stamm- 
ganglien noeh einen neuen Gesiehtspunkt er6ffnet. So w~re vielleieht 
d~ran zu denken~ dass syphilitisehe Gewebsver~inderungen den Ausgaags- 
punkt der eolloiden Degeneratian gegeben haben. Anhaltspunkte daffir 
haben wir nieht flnden kSnnen. Vielleicht werden gelegentlieh neue 
Beoba&tungen die Ltieke in unserer Untersuchung auszuffillen ver- 
mSgen. 

Aber aueh fiber die eolloide Degeneration selbst hat sieh Gelegen- 
heir gegeben einige interessante Beobaehtungen anzustel]en. Naeh der 
l)urehsicht unserer Prfiparate mfissen wir uns der Meinung jener Autoren 
anseh]iessen~ we]ehe die Calloidsnbstanz nur zum kleineren Theile in 
Zellen entstehen lassen und annehmen, dass die fiberwiegende _~tenge. 
derselben aus den Gewebss,iften niedergesehlagen wird. 

Die Lage der Herde erseheint sehr wahrseheinlieh beeinflusst dutch 
die eigenth~imliehen Verh~il~isse des Geffisssystems; in den Stamm- 
ganglien zeigte sieh ganz vorzugsweise das Gebiet der gr~ue n Subst'mz 
betraffen, offenbar well bier die Endverzweigungen und die feinsten 
Capillarsysteme der van der Basis her eindringenden Gef~tsse gelegen 
sind~ in der Rinde aber sind affenbar zwei Pradileetionsstellen vorhanden, 
das ~iussere u der van der Rindenoberfl'~ehe her ein- 
tretenden ffir die RiMe bestimmten Gefftsse und das der Geffisse des 
Hemisph~renmarkes. 

Von Wichtigkeit erscheint es noehma]s in kurzem die Reaetionen 
zusammenzustellen~ welche die CoIlaidsubstanz in den beiden FNlen 
eharakterisirten. Sie ]Oste sieh friseh dutch Kachen in Wasser und naeh 
[-I~irtnng in Kali biehromicmn naeh Znsatz kleiner Mengen van Kali- 
laug% ffirbte sieh stark mit Carmin~ Easin~ bei der Gieson 'sehen 
F~rbung nahm sie eine leuehtend roth% bei der Rosin 'schen eine 
fleisehrothe Farbe an. Bei ]gngerem Liegen in eoneentrirter Ka]ibiehro- 
matlOsung f~irbte sic sieh dunkel sehwarzbraml. Zmn grossen Theile 
fSrbte sie sieh intensiv mit der Weigert ' sehen Fibrinmethade. 

Die Beobaehtung H o t s e h e w n i k a f f ' s ,  dass sieh die Colloidmassen 
dutch die Weigert ' sche Fibrinmethodo in eine damit f~trbbare und eine 
damit unf~trbbare ze,'legen lassen~ liess sich besonders an unserem ersten 
FMIe sehr klar bestfitigen, doeh nahm die nngef'arbte Substanz nieht 
die Farbe des Alaunearmins~ aber die des Ammoniak- oder Lithionear- 
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rains an. Zweifelloss waren es die glteren Ablagerungen, welche die 
blaue F~irbung nieht zeigten. 

Besonderes Interesse verdient dann noch eine andere Farbenreaetion, 
die nur ein verhaltnissmSssig geringer Theil aufwies. Dieser gab eine 
Reaetion~ welche der des Amyloid mindestens sehr ~ihnlich war. Wir 
erkennen sowohl aus dem Verhalten der Fibrinfi~rbung gegeniiber als 
aus dieser letzteren Reaction, dass die Colloidsubstanz im Gewebe selbst 
Umsetzungen erfi~hrt~ ihre Reaction und ehemisehe Zusammensetzung 
fmdert. Das muss nns I eines Theiles vorsiehtig machen, die aus der 
Literatur crwahnten Beobaehtungen etwa wegen des Fehlens der einen 
oder anderen Farbenreaetion als Colloiddegeneration nieht gelten zu 
lassen, anderentheils zeigt es uns, welehe grosse Schwierigkeiten sich 
einer sor gfgltigen Trennung dieser pathologisehen Eiweissk6rper und 
des Productes der degenerativen Gewebsveranderung entgegenstellen. 

Meinem verehrten Chef tlerrn Director Dr. S io l i  bin ich fiir die 
Ueberlassung der Krankheitsgeschichten und die Gew~ihrung der fiir 
Fertigstellung der Arbeit nOthigen Musse zu grossem Danke verpfiichtet. 
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Erkl~rung der Abbildungen (Tar. L). 

Fig. I. Fall I. Colloiddegenerirtes Gefiiss. Zupfprgparet aus dem fl'i- 
schen Oehirn~ gusseres Glied des Linsenkerns. Zeiss.  Obj. A. Ocular 2. 

a) Urspriingliche Gefgsswand. 
b) Ein isolirter Theil der GeNsswand (anscheinond tier Intima ent- 

spreehend). 
e) Raum zwischen der urspriinglichen Gef~isswand und den Schol- 

len~ in wetchem sich vide Zellreste~ degenerirte Kerne befinden. 
d) Die das Gefgss umgebenden Schollen. 

Fig. II. Fall I. Frontalschnit~ durch die Stamrnganglien (vorn). tt~ir- 
tung in klkohol, W e ige r~sche  Fibrinfiirbung. Natiirliche GriSsse. 

e) Region des Nucleus caudatus. 
i) Capsula interna. 
i) Nucleus lentiformis. 

Die colloid degenerirten Partien treten durch blanc Parbe 
hervor. 

Fig'. III. Fall II. Schnitt dutch zwei Windungen (eine Stirnwindung). 
Hiirtung in Alkohol. W e iger t ' sche  Fibrinfgrbung. ~mal vergr~issert. 

Fig. IV. Fall I. Querschnitt dutch eine Vene des Streifenhfigds. Be- 
ginnende colloide Degeneration. Alkohol. Alauncarmin. Pibrinfiirbung. 
Z ei s s homog. Immersion 1~3. Compensationsoeular 4. 

a) Ansammlung yon Zollen um die Gefgsswand. 
b) Colloide Degeneration dieser Zellen. 
c) Bildung zusammenhS, ngender Colloidmassen durch Verschmelzung 

tier in Zellen gebildeten Colloidtropfen. 
d) Ursprtingliche Gefiisswand zum Theil colloid entartet. 

Fig. V. Fail lI. Querschnitt dureh eine Arterie im Mark der ersten 
Stirnwindung. Alkohol. Alauncarmin. Fibrinfg~rbung. Zeiss.  Objectiv DD. 
Ocular 4. 



Die Colloidentartnng des Gehirns. 53 

a) Die nrspr/ingliohe Gefgsswand~ in wdcher sich durch verschie- 
dene Farbenniianoen d~utlich verschiedeno Schiohten untersehd- 
den lassen. 

e) In einer Lacuno innerhalb der oolloiddegenerir~en Gefgsswand 
gelegene Zelle. 

b) t~aum zwischen der urspriinglichen Gefgsswand und den Sehol- 
len~ zahlreiohe degenerirte Zellen enthaltend. 

f) Colloidsehollen um das Gefi~ss gelegen, einzelne einen Kern ent- 
haltend. 

Fig. YL Fall I. Colloiddegenerirte Gewebspartie aus dem Streifen- 
hiigd. Alkohol. Alanncarmin. Pibrinf~irbung. Zeiss.  Objeetiv A. Ocu- 
lar 4. 

a) Grenze der grauen nnd weissen Substanz. 
b) Capsula interna. 
e) Colloiddegenerirte Faserb/indeI. 
d) Colloideinlagerung, an dem der grauen Substanz zugekehrten 

gande tier grbsseren PaserbiindeI beginnend. 
e) Noeh vorzugsweise den Nenrogliasepten der Faserbiindel tolgende 

Colloideinlagerung. 
In tier grauen S ubstanz mehrere eolloiddegenerirte Gefgsse 

und Anhgufungen feiner Sehotlen. 
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