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De r  pathologisch-anatomisehe Begriff der Entziindung ist gegrfindet 
auf die Feststellung des Vorkommens von produktiven und degenerativen 
Gewebsprozessen einerseits und pathologischer Exsudation an den Ge- 
flissen andrerseits. Die produktiven Vorgange sollen sieh bei der Ent- 
ziindung nur am interstitie]len Gewebe abspielen; die eigentlich paren- 
chymatSsen Elemente eines in Entzfindung begriffenen Organes neigen 
viel mehr zur Degeneration. Die are  Virchowsehe Anschauung~ wo- 
naeh auch die parenchymat6sen Gewebsbestandteile sich aktiv am Ent- 
ziindungsprozess beteiligen und z.B. Sehwellung zeigea sollten, wird 
wohl heute yon den Pathologen nicht mehr geteilt. Zu beachten ist 
ferner, dass Gewebsver-~nderungen des Parenchyms vollkommen selbst- 
st!indig erfolgen k6nnen, ohne dass irgendwie entzfindliche Yorgi~nge 
dabei mitspielen. Das eharakteristische Element der Entzfindung wird also 
dutch die pathologische Exsudation und dm'ch produktive Bindegewebs- 
prozesse gebildet. Allerdings ist hierbei zu betonen, dass der Ent- 
ziindungsbegriff kein feststehender ist, sondern dass Ueberg~nge der 
verschiedensten Art vorhanden sind. Trotzdem sollte man sieh aber 
bemiihen, bei allen in Betraeht kommenden krankhaften Gewebs- 
vorg~ngen eine mSglichst scharfe Tremmng zwischen dem histo- 
pathologischen Bild der Entzfindung und anderen histopathologischen 
Bitdern vorzunehmen. So so]l man auch als siehere Tatsache gelten 
lassen, class rein degenerative u an tier Nervenfaser mit dem 
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Krankheitsprozess der Neuritis nichts zu tun haben. Es gibt nur Anlass 
zu Verwirrungen~ wenn degenerative Erscheimmgen mit dem Neuritis- 
begriff verkniipft werden, so z.B.~ wenn in der Pathologie des peri- 
pheren Nerven yon parenchymatSser Neuritis die Rede und dabei 
kein Prozess mit infiltrativen Vorg~ingen gemeint ist~ indem nur Ver- 
~tnderungen des funktionstragenden Gewebes, d. h. der Nervenfasen b 
und keine progressiv-irritativen Vorg~nge am mesodermalen Gewebe 
naehweisbar sind. 

Der reine Zerfall der Nervenfasern kann verschiedene histologische 
Bilder zeigen. Prinzipiell ist zu unterscheiden zwischen einem segmen- 
t~tren Zerfall und einem kontinuierlichen; beide Prozesse kSnnen bei 
einem und demselben NervenbSndel an verschiedenen Fasern des 6fteren 
vorkommen. Zu der Gruppe der fortlaufenden degenerativen Vorg~inge 
an der Nervenfaser gehSren: 

1. Die sekundare oder Wallersche Degeneration. 
2. Die sogenannte retrograde Degeneration. 
3. Die einfache Atrophie. 

Eine Abgrenzung dieser rein parenchymatSs-regressiven Vorg~inge 
yon entzfindlieh-progressiven Prozessen ist im grossen und ganzen 
leieht. Sehwierig wird die Unterscheidung erst bei den segmentS.ren 
Zerfallsprozessen. Zwar ffir die von S. Mayer  (60~ 61) in den Jahren 
1878--1881 an den Nerven gesunder ]ndividuen beschriebenen Degene- 
rationsformen~ die h~ufig auch einen segment~ren Charakter zeigen~ ist 
die Annahme eines entzfindlichen Charakters ausgesehlossen. Von In- 
teresse hierbei ist, dass bei einem solchen segment~ren Markzerfall eine 
Vermehrung tier Schwannschen Kerne nachgewiesen wurde, wie sie ja 
anch bei der Wallerschen Degeneration vorkommt. Aueh die yon 
G o m b a u l t  (34) zuerst beschriebene sog. N6vrite segmentaire p~riaxile 
ist doch wohl weniger als neuritischer, denn als degenerativer Prozess 
aufzufassen. G o m b a u l t  hat das histopathologische Bild der Erkrau- 
kung folgendermassen beschrieben: ,,Sur une mgme fibr% la l~sion est 
discontinue, elle atteint certains segments interaunulaires ~t l'exclusion 
des autres; ]e cylindre d'axe n'est pas interrompu~ la gaine de mySline 
et le protoplasma du segment sont seuls intgress4s." G o m b a u l t  hatte 
das eigenartige histologische Bild auf experimentelle Weise gewonnen 7 
dutch chronische Vergiftung yon Meerschweinehen mit Bei; er erwfihnt 
aber auch das Vorkommen derselben ger~nderung an menschl]chen 
Nerven und zwar bei protopathiseher Muskelatrophie, bei amyotrophischer 
Lateralskleros% bei traumatiseher Neuritis und in einer sp~tteren Publi- 
kation (35) bei diphtherlscher L~thmung und bei Landryscher  akuter 
aufsteigender Paralyse. P i t r e s  und Va i l l a rd  (88) konstatierten an 
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den Nerven eines tuberkulSsen Mannes, bei dem naeh Hautdiphtheritis 
L~hmungserseheinungen aufgetreten waren, eine segment~re L~sion, die 
sieh etwas anders wie die yon G o m b a u l t  besehriebene verh~lt~ indem 
n~mlieh in dem kranken Segment ausser der Markseheide aueh der 
Axenzylinder zu Grunde gehen soll~ ohne dass die Lebensfiihigkeit der 
ober- und unterhalb vonde r  kranken Stelle gelegenen Segmente schwer 
geseh~idigt zu sein seheine. Schon G o m b a u l t  hatte das Zusammen- 
vorkommen der Degeneration nach Wallerseher Art mit der yon ibm 
besehriebenen diskontinuierlichen Form an versehiedenen Nervenfasern 
des gleiehen Nervenbfindels erkannt, ebenso aueh P i t r e s  und Va i l l a rd  
fiir ihre Form des segmentfiren Zerfalls. G o m b a u l t  modifizierte in 
tier Folge dann aueh seine Auffassung yon der segment~iren Neuritis, 
wenigstens bei manehen Erkrankungen, indem er den segmentweisen 
Zerfall hier nieht mehr als besondere Form bestehen liess, sondern ihn als 
vorlS.ufiges Stadium eines der Wallersehen Degeneration ~thnliehen 
Prozesses betrachtet. So besehrieb er (36) aueh in einem Fall yon 
alkoholiseher Neuritis eine besondere segment~re Alteration als phase 
W6wM16rienne. Die yon G o m b a u t t  zuerst entdeekte segment~ire Ver- 
anderung des Nerven (N6vrite segmentaire p6riaxile) ist sp~iter noch 
~ielfaeh bei den mannigfaltigsten Krankheitsprozessen gesehen worden: 
so yon P. Meyer (64) bei Diphtherie, yon K o r s a k o w  und S e r b s k i  
(49) bei niehtalkoholiseher~ sondern septiseher polyneuritiseher Psyehose, 
yon Giese  und P a g e n s t e e h e r  (31) bei einem Fall yon alkoholiseher 
Polyneuritis, yon D r e s e h f e l d  (23) auch bei BleilS~hmung, von E lzho lz  
(27) in den Nervenstfimpfen amputierter Olieder, yon Dfirek (24) in 
,den Nerven Beri-Beri-kranker Individuen. Sehliesslieh muss noeh bei 
der Bespreehung der diskontinuierliehen Zerfallsprozesse das Auftreten 
sogen. Elzholzseher  KOrperchen genannt werden. Man wird nieht fehl 
gehen, wenn man diese letzte Form als Alffangsstadium versehieden- 
artigster Degenerationen auffasst. 

Alle die Untersuchungen, die die Histopathologie der Nervenfaser 
zum Gegenstand gehabt haben, geben Anlass zur Konstatierung eines 
wichtigen Momentes: 

Gleichartige Degenerationsformen der Nervenfasern finden sich bei 
Krankheiten verschiedenster Aetiologie. Auf versehiedenste Noxen hat 
das Nervenparonehym nur eine besehr~inkte Anzahl differenter~ in den 
einzelnen Typen gleieher Reaktionsformen. In dem histopathologischen 
Bild der Nervenfaserver~nderung kann also doeh wohl kaum die Spezi- 
fisehe Natur der seh~tdigenden Einwirkung erkaunt werden. Ffir dea 
Histopathologen~ dem auf diese Weise eine urs~tehliche Erkenntnis 
verschlossen ist, bleibt dann nur noch eine Erkl~iru~gsmSglichkeit 
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tibrig: Dass er namlieh sieh daraui besehr':inkt~ in der Anordnang der 
pathologiseh-anatomiseh sieh darbietenden Veranderungen der an einem 
Organ beteiligten versehiedenen Gewebsarten das Spezifisehe des 
Krankheitsprozesses festzustellen. Wenn diese Besehrankung fallen ge- 
lassen, fiber die histopathologisehe Forsehungsriehtung hinausgegangen~ 
das Lokalisationsprinzip herbeigeholt und dureh die Lokalisation be- 
stimmter, nieht spezifiseher histopathologiseher Bilder an bestimmten 
Stellen eine Erklarung fiir die gegebene Krankheit zu sehaffen gesueht 
wird, so ist fiir die Symptomatologie der Erkrankung dutch diese Art 
des Vorgehens viel gewonnen, ftir die Pathogenese jedoch gar nichts. 

Wir sehen das nirgends deutlieher als in der Gesehiehte der Lehre 
yon der Tabes dorsaIis. Alle lokalisatorisehen Theorien der Tabesgenese 
sind unbefriedigend: die fanikullire, die die Entstehung der Tabes in 
die Hinterstrange verlegt, die ganglion~ir% die die Spinalganglien als 
primar erkrankt ansieht~ die periphere, die den ersten Angritt der 
krankheitsverursachenden Schadigung in die peripheren Nerven verlegt, 
die meningeate, die die Meningen als ersten Krankheitsherd betrachtet, 
endlieh auch die radikulare Theorie, die die hinteren Wurzeln als 
primare Lasionsstelle in Anspruch nimmt; diese Theorien sind deshalb 
alle so unbefriedigend, weil naehgewiesen werden kann, dass sehon in 
Anfangsstadien der Erkrankung da Veranderungen vorhanden sind, wo 
nach der jeweiligen Anschauung veto primaren Sitz eben noch keine 
krankhaften Veranderungen vorhanden sein dfirften. 

So wird man dazu gezwungen, die reine histopathologisehe 
Forschungsweise anzuwenden, d.h.  an mSg]iehst vielen ein Organ zu- 
sammensetzenden Gewebsarten in m5gliehst vielen Fallen klinisch ein- 
heitlieher Krankheirsbilder naeh spezifischen pathologiseh-anatomisehen 
Gewebskomplexveranderungen zu suehen und ein einheitliehes histo- 
pathologisches Bild zu finden. In diesem Sinne ist bei der progressiven 
Paralyse die histopathologische spezifisehe Veranderung dank tier grund- 
legenden Arbeiten van Nissl  (72) and A l z h e i m e r  (2) ersehSpfend 
beschrieben. 

Im folgenden soll nun versucht werden, einen neuen Beitrag zur 
Histopathologie tier peripheren Nerven bei Tabes dorsaIis und bei pro- 
gressiver Paralyse zu geben und so gleichzeitig eine Erweiterung der 
pathogenetischen Ansehauungen~ die man yon diesen Erkrankungen hat~ 
mSglich zu maehen. 

Die peripheren Nerven sind bei Tabes dorsalis vielfach, bei pro- 
gressiver Paralyse weniger h~ufig einer pathologisch-anatomischen Unter- 
suehung unterzogen worden. Wir wollen uns auf die eingehende Be- 
schreibung der bei Tabes an den peripheren spina]en Nerven bis jetzt 
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festgestellten und in der Literatur niedergelegten Beobaehtungen be- 
sehranken und die Berichte fiber Verlinderungen der Hirnnerven und 
der sympathischen Nerven /ibergehen. Zun~.chst die Untersuchungen 
bei Tabes ! 

Als Anhaltspunkt fiir die ~on manchen Autoren gemachte Angabe, 
dass L. Tfirck 1858 bei der Untersuchung yon Hautnerven zweier Tabes- 
fMle keine u geftlnden habe, liess sich irgend eine Tfireksehe 
Arbeit entsprechenden Inhalts nicht auffinden; dagegen konnte festgestellt 
werden, dass Tfirck (111) im Jahre 1856 in einer Arbeit fiber Degene- 
ration einzelner Rtiekenmarksstritnge, die ohne primare Herdkrankheit 
des Gehirns oder des R~ickenmarks sich entwickelt batten, yon einer 
Atrophie und Fettdegeneration einzelner Rtiekenmarksnerven bei dieser 
Erkrankung spricht. Unter den yon Tiirek angegebenen Strang- 
degenerationen waren auch FMle reiner Hinterstrangserkrankung. Die 
n~.chste Beobachtung rfihrt yon Leyden  (55) her. In seinem Werk 
fiber die graue Degeneration der Hinterstrfinge, das 1863 erschienen ist, 
erwi~hnt er einen Fall yon Tabes (Beobachtung 30), wo be~ Muskelatrophie 
der unteren Extremitiiten eine Atrophie des IN. ischiadicus naehweisbar 
war. Im selben Jahr beriehtet F r i e d r e i c h  (29) fiber Atrophie der 
Nervenstamme und Vorhandensein eines sehr reichliehen kernreichen 
Bindegewebes in mehreren gemischten Nerven (iNn. isehiadicus, bier am 
sti~rksten, eruralis, braehialis) bei einem Fall yon Tabes. Eine gegen- 
teilige Feststellung machte 5 Jahre sparer, 1868, Vulp ian  (113), der 
in verschiedenen Fallen yon Tabes die Unversehrtheit der gemischten 
und sensib]en blerven feststellen konnte. In dem zusammenfassenden 
grSsseren Werk Leydens  (56) aus dem Jahre 1875 wird angefiihrt, 
dass bei Tabes dorsalis miissige Atrophie einzelner Fasern an den Nerven- 
st~mmen nachweisbar sei. :1877 erwahnt Leyden  (57) ganz nebenbei 
stark% manchmal sogar i~usserst starke sk]erotische Atrophie der intra- 
muskulitren Nervenst~mmchen, Verbreiterung der interneurotischen Inter- 
stitien und u der Nervenscheiden bei einem Fall yon Tabes, 
der eine fortschreitende Muskelatrophie aufgewiesen hatte. 

Die erste siehere Beobachtung einer Atrophie von Hautnerven rtihrt 
yon C. Westphal  (114) her; dieser Forseher konnte 1878 in einem 
Fall yon kombinierter Seitenstrang- und Hinterstrangsklerose Atrophie 
der Hautnerven~tste (N. eutaneus posterior) des N. ischiadieus und eine 
Vermehrung des fibrillaren Bindegewebes daselbst nachweisen und seiner 
Abhandlung mikroskopische Abbildungen beigeben, die die Atrophie der 
Nervenfasern deutiich zeigen. Auf Westphai  folgt im Jahre 1879/80 
P i e r r e t  (84), der, wie er spi~ter erw~hnt und wie aueh in der Disser- 
tation ~Ton Robin (97) 1880 aus noch verSffentlichten Schriften P i e r r e t s  
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zitiert ist, ,,neuritische" Ver~inderungen an den peripberen Ausbreitungen 
der sensiblen Nerven in der Haut bei Tabeskranken nachweisen konnte. 

Einen neuen Gesiehtspunkt in der Frage der Beteiligung peripherer 
blerven am tabischen Krankheitsprozess verdanken wit den im Jahre 
1883 erschienenen Untersucbungen yon D6jerine (18)7 yon dem die 
den peripheren alterierten 51erven entsprechenden zentraleren Stellen 
(hintere Wurzeln~ Spinalganglien und Nervenst~mme unterhalb der 
Spinalganglien) untersueht und unversehr~ geftmden ~urden. Dami* 
war die primer periphere Genese der peripheren Nervenveranderung 
sicher erwiesen. In zwei F~illen yon Tabes dorsalis konnte D6jer ine  
mit der Osmiums~uremethode und nachheriger Pikrokarminfiirbung einea 
gewaitigen Untergang yon Nervenfasern der Hautfiste des N. saphenus 
internus in den Teilen beobachten~ die den in ihrer Sensibilit~it ge- 
stbrten Hautbezirken entspraehen. Die Ver~inderung der 51ervenfasern 
bet naeh diesem Autor in tier Mehrzahl ein ~hnliches Bild wie die 
Alteration in dem peripheren Stfiek eines durchschnittenen Nerven nach 
Ablauf yon mehreren Monaten und nur in wenigen Fasern ze~gten sich 
die Charaktere der ,parenchymatbsen 51euritis". Das intrafaszikul~ire 
Bindegewebe wies in dem einen Fall kaum Ver~tnderungen, die n~iher 
nicht angegeben werden, im anderen Fall vollst~indig normale Yerh~ilt- 
nisse auf. Sehon ein Jahr zuvor~ 1882 hatte D6jer ine  07)  in tier 
Soci6t6 de Biologie zu Paris (Sitzungen yore 18. und 25. Februar ~882) 
bei einem Fall yon Tabes Hautnervendegenerationen gefunden, die er 
ffir peripher entstanden erkl~rte. In einer sp~tteren Sitzung derselben 
Gesellsehaft (18. Marz 1882) nimmt D6jer ine gegeniiber P i e r r e t  mit 
Reeht die Priorit~,t daffir in Ansprueh~ dass er als erster die periphe- 
risehe 51atur tier Hautnervendegenerationen bei Tabes nachgewiesen 
habe. In der Studie yon Pi t res  und Vail]ard (8~)fiber periphere 
nicht traumatische Neuritiden ist fiber das Resultat der Untersuchung 
zweier Fiille yon Tabes (Beobachtung 6 und 7) berichtet. In dem einen 
Fall fand sieh eine Al~zahl degenerierter Fasern im linken 3t. ischiadicus, 
die ganz naeh der Art einer schon lttngere Zeit bestehenden Waller-  
schen Degeneration sich darsteltte. Die Markscheide war in feine Kbrnchen 
zerfalle% in ziemlieh grossen Entfernungen yon einander fanden sich 
an der atrophisehen Faser kleine Anh~tufungen dieser KOrnchen. Ge- 
wisse Fasern bestanden nur mehr atls der Schwannschen Scheide~ um 
deren Kerne sich eine bernsteinfarbene Anh'gufung yon Granulationen 
befand. Die Fasern des zum linken gniegelenk gehenden hinteren 
Astes, ebenso wie die der MuskelRste w~tren in grosset Zahl vollkommen 
atrophisch. In dem zweiten Fall war der Dorsalast des reehten 
51. radia]is im distalen Tell des u in einer grossen Zahl roll 
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Nervenfasern vollst~ndig atrophiert, hier waren nur noeh leere S e h w a n n- 
sehe Seheiden vorhanden. Identische Veriinderungen fanden sigh in 
allen Nerven an der Hand, vor allem bei den zum Zeigefinger f~ihrenden. 
Die Nervenbfindel des reehten N. plantaris internus, der sigh nur sehwer 
aus dem umgebenden Bindegewebe isolieren liess, waren fast einheitliGh 
aus g~inzlieh atrophierten Nervenfasern zusammengesetzt, fast ebenso 
verhielten sigh die Kollateralnerven des zweiten Zehen. Die inneren 
und fiusseren Kollateralnerven des grossen Zehen, der N. plantaris 
internus der linken Seite boten dieselben Ver~inderungen wie der N. plan- 
taris int. reehts. Die beiden Fglle yon Tabes waren dureh Tuberkulose 
kompliziert. Wichtig ist die Beobachtung der peripheren Natur der 
NervenverSmderungen: die zwischen den verS.nderten Nervenfasern und 
den entspreehenden zentralen Stellen liegenden Nervenst~imme waren 
gesund. Ausser den Tabesf~llen wurden ill derselben Studie yon P i t r e s  
und V a i l l a r d  noch periphere Nervendegenerationen in der Umgebung 
yon Dekubitus infolge yon Hemiplegien und Wirbelkaries, in den Inter- 
kostalnerven bei I-lerpes zoster, in den Kinnnerven bei Ulzeration der 
Unterlippe infolge einer Leukozyth~imie besehrieben. S a k a k y  (100) 
nntersuchte 1884 auf Anregung ~,on Wes tpha l  einen Fall yon Tabes 
und stellte neben eiuer Atrophie der NervenrShren (Verdfinnung dos 
Nervenmarks, hohle Sehwannsche Seheiden) in den sensiblen Haut- 
nerven eine starke Vermehrung tier Kerne im Endoneurium und eine 
Wandverdiekung der Blutgef~isse im Epinem'ium lest; eine deutliehe 
Vermehrung des endoneuralen interstitiellen Gewebes liess sigh night 
naehweisen. Beim N. saphenus maior fund sieh die Degeneration gerade 
in den peripheren Absehnitten am st~rksten ausgesproehen, in den zen- 
tralen Teilen waren nur ganz leichte Vergnderungen. A l thaus  (1) be- 
riehtet ebenfalls im Jahre 1884 in seiner Monographie fiber Sklerose 
des Rfiekenmarks, dass bei den therapeutisehen Nervendehnungen in 
einer Reihe yon Tabesfitllen die blossgelegten Nerven pathologiseh ver- 
~indert gefunden worden seien. Ganz kurz ist noeh tibet" zwei Beob- 
aehtungen aus dem Jahre 1884 zu beriehten, in denen periphere Nerven 
yon Tabeskranken, die unter trophisehen StSrungen zu leiden hatten~ 
untersueht werden konnten. In dem aueh pathologiseh-anatomiseh als 
tabisehe Hinterstrangserkrankung festgestellten Fall, den Bel lang6  (3) 
publizierte, war eine Erkrankung des linken Schultergelenks mit naeh- 
folgender Luxation des Humerus, 1~/2 Jahre sp~iter dann aueh noch 
eine Luxation der Tibia naeh hinten aufgetreten. ~Die Untersuehung 
der Ner~en, die zu den Gelenken in Beziehung standen, wurde mit der 
grSssten Sorgfalt ausgeffihrt, es war abet unmSglieh, wesentliehe Ver- 
~inderungen in irgendeiner Beziehung aufzufinden". In dem yon P e p p e r  
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(82) beobachteten Tabesfall hatte sich ein Mal perforant gezeigt und 
nach dem Sektionsbericht yon S i l eock  fiber diesen Fall dann eine 
Degeneration der Zweige des N. isehiadieus auf der entsprechenden 
Seite nachweisen lassen. Das n~.chste Jahr bringt die bier gleieh an- 
zuffigende Mitteilung yon Jo f f roy  (46) fiber die Untersuchung eines 
tabisehen Klumpfusses. In vivo war am M. peroneus longus Entartungs- 
reaktion vorhanden gewesen, nach dam Tode fund sich dann fettige 
Entartung in den Mm. soleus und peroneus longus, ausserdem Degene- 
ration einer Anzahl von Nervenfasern in den Nn. tibialis und peroneus. 
Weiter gibt im Jahre 1885 Krauss  (51) eine kurze Mitteilung, wonach 
er zweimal bei f~inf yon ihm daraufhin untersuchten Tabesfallen den 
N. ischiadicus und in einem Fall den ttauptast des N. saphenus major 
stark pathologisch verandert gefunden hatte. Beilitufig sei erwahnt, 
class O p p e n h e i m  (78), aueh im Jahre 1885, bei eiaem Fall yon Tabes 
dorsalis den linken N. vagus uud laryngeus recurrel~s hoehgradig atro- 
phiseh fund, dieser Fall hatte auch klinisch die Symptome einer V~tgus- 
erkrankung geboten. 1886 verSffentlicht P r 6 v o s t (91) einen Fall yon Tabes 
doralis mit sensiblen~ trophischen und viszeralen Symptomen, die er 
auf die pathologisch-anatomisch festgestellte Vergnderung peripherer 
Nerven bezieht, yon denen allerdings nur der iN. tibialis und die Nerven 
der grossen Zehe untersueht wurden. Im gleichen Jahr konnte P i e r r e t  
(85), auf neue Beobachtungen gestfitzt~ die grosse Hgufigkeit yon Ver- 
~nderungen peripherer Hautnerven bei den Tabikern feststellen, er be- 
tont hierbe[ die mangelnde Konstanz dieser Ver~tnderungen und die 
Heilbarkeit derselben~ ausserdem lgsst er zentrale und periphere Ver- 
~4ndernngen aus der Ursache einer chronischen Entzfindung heraus ent- 
stehen, die so wi,'ken kSnne~ dass periphere uud zentrale Gebiete er- 
kranken~ ohne dass die Yerbindung beider davon ergriffen sein mfisse. 
Ausserdem fallen noeh in das Jahr 1886 die Arbeiten yon P i t res  und 
Vai l l a rd  (89) fiber peripherische iNeuritiden bei Tabikern und yon 
Krauss  (52) fiber einen mit Gelenkerkrankung und Stimmbandlghmung 
einhergehenden Fall yon Tubes dorsalis. P i t r e s  und Vai l lard  konnten 
in allen ihren 5 P~llen von Tubes dorsa]is Erkrankungen peripherer iNerven 
naehweisen. Im ersten Fall fanden sie diffuse Erkrankung des Nerven der 
Bein% im zweiten bei Analgesie des linken Beines diffuse Erkrankung 
der iNerven des ]inken und Unversehrtheit des rechten Beines~ im dritten 
diffuse Erkrankung der iNerven beider Beine und leicbte Erkrankung der 
Interkostalnerven~ im vierten Entartung fast a]ler Zweige der Nn. ischiadici 
und erurales~ leiehtere Erkrankung der Nn. obturatorii: im ffinften be- 
trachtliche Entartung mehrerer Nerven der Beine, besonders des 
N. nutriens der linken Tibia~ die spontan frakturiert war. Die Autoren 
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sind der Ansieht, dass gewisse Erni~hrungsstSrungen der Haut, Formen 
yon Muskelatrophien, Arthropathien, Spontanbrfiche der Knochen wie 
auch die fieckweise auftretenden Aufhebungen der Schmerz- und Be- 
rfihrungsempfindung in der Haut Wirkungen peripherer Nearitis seien. 
Der auatomische Prozess, der den fibrigen Formen nicht-traumatischer 
Neuritis gleich% beginne h~ufig in den am meisten peripher gelegenen 
Teilen der Nerven~ es bestehe keinerlei Beziehung der peripheren Er- 
krankung zu dem Alter, dem Grad und der Ausdehnung des spinalen 
Krankheitsprozesses. In dem Fall yon Kraus s  handelte es sich um 
einen nach luetischer Infektion tabisch gewordenen Mann, bei dem 
7 Jahre nach Beginn des Leidens im 38. Lebensjahr eine schmerzhafte 
rechtsseitige Kniegelenksentzfindung und Lahmung beider Mm. crico- 
arytaenoidei postici sich einstellte. Die mikroskopische Untersuchung 
ergab ausser einer grauen Degeneration der tlinterstrSnge eine geringe 
Degeneration beider Nn. ischiadici, eine betrachtliche des N. peroneus 
superficialis sinister~ des einen N. vagus und beider Nn. laryngei recurrentes. 
Krauss  halt es ffir recht wohl denkbar, dass dureh zentrale, aber auch 
dutch periphere Erkrankung der zum Gelenk in Beziehung stet~enden 
~erv6sen Babnen die tabischen Arthropathien veraulasst werdeu k6nnen. 

Im Jahre 1887 untersuchte Dgjer ine  (19) die peripheren Nerven 
eines morphiumsiichtig gewesenen Tabikers, bei dem sich subakut eine 
Parap]egie beider Beine entwickelt hatte. Die Hinterstrlinge des Riieken- 
marks zeigten die bei Tabes gewShnliehen Veranderungen. Die vorderen 
nnd hinteren Wurzeln des Lendenteils boten die Alterationen einer 
frischen ,parenchymat6sen Neuritis". Die Nerven der Beine waren 
degeneriert and zwar je mehr distal, um to hochgradiger. Der Meinung 
D~jerines~ dass der Morphinismus mit die Ursaehe der Neuritis ge- 
wesen sei~ diirfen wir um so eher beipfiichten~ als neuerdings, so z. B. 
in dem interessanten Fall yon polyneuritiseher Psychose auf morphi- 
,nistischer Basis~ den H a y m a n n  (40) beschrieb, ausserdem auch in dem 
Fall H i r s c h b e r g s  (43) Neuritiden bei Morphiumsfichtigen bekannt ge- 
worden sind. 

Die sehr ausfiihrliche und genaue Studie yon O p p e n h e i m  und 
:S iemer l ing(79)  aus dem Jahre 1887 wirft auf die Pathologie der 
peripheren Nervenerkrankung bei Tabes dorsalis neues Licht. 11 Fiille 
yon Tabes sind yon ihnen genau untersucht und ausser e inem nega- 
tiven folgende Befunde erhoben worden: Atrophie der Nn. vagi, laryn- 
gel recurrentes ohne Veranderung der dazu gehSrigen Kerne und Wur- 
zeln, Neuritis der Hautaste des N. ulnaris mit Wucherung und abnormem 
Kernreichtum des Perineuriums und Endoneuriums~ ausserdem noeh 
abnorm starke Vaskularisierung des Endoneuriums (Beobaehtung 1, 6 
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hier in einem fl-/ihen Stadium); starke Degeneration sensibler Haut- 
herren (Beobachtung 27 5 mit Wueherung des Epi- und Perineuriums, 
die Gef~sse mit sklerosierten W~tnden enthalten im N. peron, comm.; 
Beobaehtung 3 hier ausserdem noeh im N. peron, comm. sinister breite 
Zfige kernreiehen, abnorm viel Gef~isse enthaltenden Gewebes, das Ner- 
venbiindel durehziehend); Degeneration tier sensiblen Nerven an den 
oberen und unteren Extremit~tten und der Nervenfasern in den Spinal- 
ganglien~ in den Hautzweigen~ die zur Hand ziehen, Ver~nderungen im 
Endo- und Perineurium, wie sie oben beschrieben (Beobaehtung 4); im 
N. peroneus superfieialis Fasersehwund, erhebiiehe Wueherung des endo- 
neuralen Bindegewebes mit abnorm starkem Geffissreiehtum~ Vermehrung 
der Kerne (Beobachtung 8); Degeneration einzelner Hautnerven, die in- 
terstitiellen Ver~nderungen nut angedeutet (Beobaehtung 7); einfaehe~ 
fast komplette Atrophie des N. plantaris internus (Beobaehtung 10); 
geringe Degeneration de,' peripherisehen gemisehten Nerven: starke Ver- 
~tnderungen der sensiblen Nerven~ der Nn. oeulomotorii, abdueentes: in- 
terstitielles Gewebe yon normaler Besehaffenheit (Beobaehtung 11). Die 
Autoren unterseheiden zwei Arten yon krankhaften Prozessen~ die paren- 
chymat6se Degeneration und einen interstitiellen Vorgang: der eine 
Wueherung des Perineuriums, einen abnormen Gef~ssreiehtum des intra- 
faszikal~reu Oewebes mid eine starke Wandverdiekang maneher Gef~sse 
bis zur vSlligen Obliteration hervorruft. Die Primitivfasern in der N~the 
dieses gewueherten Bindegewebes sind dann atrophiseh. Aeusserst wiehtig 
sind nun die folgenden yon O p p e n h e i m  und S i e m e r l i n g  festgestellten 
Momente: Die beiden eben besehriebenen Ver~tnderungen finden sieh 
ausser bei Tabes aueh noeh bei einer ganzen Reihe van ganz anderen 
Krankheitszust~nden~ wo wg~hrend des Lebens sehr h~iufig gar keine 
motorisehen oder sensiblen Krankheitserseheinungen sich gezeigt batten 
(Tuberkulose~ Marasmus, Senium, Arterioskleros% bestimmte lnfektions- 
krankheiten usw.). Eine vSllige Kongruenz zwisehen anatomischer 
Liision und klinischen Ausfallserseheinungen liess sieh nieht auffinden. 
Die Nervenstf~mme und gemisehten Nerven w'tren bei den nicht tabi- 
sehen Erkrankungen in derselben Weise erkrankt~ wie sie sieh h~ufig 
bei den Tabesf~llen fanden; dagegen waren die Hautnerven in 7 yon 
11 Tabesf':illen in so hoehgradiger Weise erkrankt, wie sie sieh bei 
keiner anderen Erkrankung vorfanden. Die Hautnervendegeneration 
wurde aueh deshalb als selbstandiger Vorgang in Uebereinstimmang mit 
D6 je r ine  aufgefasst~ well keine bestimmte Beziehnng zwisehen der 
ttautnervendegeneration und der Ausbreitung der Riiekenmarkserkran- 
kung vorhanden war, welter abet, well die zwisehen den Zentren und 
den Herden in der Peripherie sieh befindenden Nervenbahnen kaum oder 
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gar nicht erkrankt waren. Das Jahr 1888 bringt zwei Beitr~ge zu un- 
serem Thema. Shaw( ]04)  finder in den peripheren Nerven eines an 
Tabes (und progressiver Paratyse) verstorbenen Mannes eine b~ervenalte- 
ration~ die .~ieh dutch das Erha]tenbleiben der Axzenylinder und dutch 
die u des Myelins in eine ganz rein granulierte Masse eharak- 
terisiert. Weiter aber finden sich Ver~nderungen~ wo nur ein Segment 
einer Nerveafaser in der eben beschriebenen Weise sieh verhfilt; diesen 
Befund stellt Shaw der yon G o m b a u l t  (1. c. 34) beschriebenen Seg- 
ment~ren Neuritis zur Seite. Schliess]ich ist auch noeh die typische 
Nervendegeneration vorhanden i mit Kernschwellung und Vermehrung der 
Kerne in der Schwannschen Scheid% Untergang des Axenzylinders und 
der Markscheide. ]m selben Jahre schreibt Nonne(73)  einen Fall yon 
Tabes dorsalis, in dem amyotrophische Symptome der oberen und un- 
teren Extremiti~ten bei einer typischen Tabes dorsalis ihre anatomische 
Erklarung in einer Degeneration peripherer motorischer Nerven Und der 
vorderen Rfickenmarkswurzeln fanden, wlihrend die Ganglienzellen der 
grauen Snbstanz sieh unversehrt erwiesen. Nonne neigt zu der An- 
schauung~ dass die Erkrankung der peripheren Nerven~ obwohl sie erst 
nach dem Einsetzen des spinalen Prozesses auftrat, anatomisch eine 
selbst~ndige ist. Die Degeneration der peripheren Nerven war eine ge- 
ring- bezw. mittetgradige, der tabische Prozess im Rfickenmark ein 
hochgradiger. Der histologische Charakter der Veranderung der peri- 
pheren Nerven war der der parenchymatSsen Degeneration~ eine u 
i~nderung des interstitiellen Gewebes war nicht sicher. Schon gleich- 
zeitig mit Nonne hat D6jer ine  (20) 1888 in einer Sitzung der Soci~t6 
de Biologie fiber Muskelatrophien bei Tabikern beriehtet (11 Mal in 
106 Fallen). In allen 5 anatomisch untersuchten FS.llen fand D6je-  
rine~ wlihrend verdere Wurze]n mad VorderhSrner des Riickenmarkes 
intakt waren~ Degenerationen (~des ]6sions colossales des nerfs p6riph6- 
riques s'arr6tant aux gros troncs nerveux") in den peripheren Nerven. 
1889 gibt dann D6je r ine  auch in einer ausfiihrliehen Studie die patho- 
logiseh-anatomischen Details der peripheren Nervenalterationen bei den 
Muske]atrophien der Tabiker. Von 19 Fallen konnten 9 mikroskopisch 
untersucht werden. Bei allen Fiillen waren die Muskelnerven in hohem 
Grade entartet. Die am meisten distalen Abschnitte der motorischen 
Nerven erschienen als die zuerst befallenen, yon da liess sich dann die 
Erkrankung langsam zentralw~irts fortschreitend verfolgen. Die Haut- 
nerven waren in einer den Muskelnerven ganz entsprechenden Weise 
erkrankt. Je weiter die krankhafte Stelle yore Rfickenmark entfernt 
lag, desto hochgradiger war der Krankheitsprozess. Der Stature der 
Nn. ischiadici war nut dreimal und nm" in geringem Grade krankhaft 
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ver~tndert. Die vorderen Wurzelu boten nur viermaI geringe Ver~tnde- 
rungen und aueh dies immer nur in F~tllen yon sehr alter Muskel- 
atrophie; die VorderhSrner waren in allen Fgllen vollstandig normal. 
D Gjer ine ist der Ansicht, das der tabische Muskelsehwund dureh peri- 
phere Nervendegeneration hervorgerufen wird. Das pathologisch-anato- 
mische Bild der peripheren Nervenvergnderung stellte sich als langsam 
verlaufende Neuritis dar, es fanden sich ausserordentlieh haufig leere 
S e h w a n n sche Seheiden und ausserdem sehr schmale Nervenfasern, die 
zahlreicher als im normalen Nerven auftraten, und die DGjer ine  als 
Regenerationsstadien der Nervenfasern auffasst. In der Beobachtung 
yon J o f f r o y  und A e h a r d  (47) aus dem Jahre 1889 land sich bei einem 
Fall yon Tabes und Lungentuberkulose eine manchmal aueh segmentgr 
und nach Art der Wallerschen auftretende Degeneration in den peri- 
pheren ~erven der dritten kliniseh als gesund erscheinenden Zehe, die 
starker war, als die anatomischen Vergnderungen derjenigen Nerven, 
die dem Gebiet der yon einer Hautgangr~n befallenen linken grossen 
Zehe entsp,'achen. Die beiden Autoren betrachten infolgedessen die 
Veranderungen peripher Nerven bei Tabes als sekundare, als h~ufige, 
abet inkonstante Komplikationen, die unter dem Einfluss der Rfieken- 
marksver~nderung und infolge der dadurch gesetzteu Dystrophie ent- 
stehen. In dem Fall yon T u f f i e r  und Chipaul t (110) ,  ebenfalls aus 
dem Jahre 1889, ergab die naeh Amputation vorgenommene Unter- 
suchung eines Tabesfusses ausser starker Verkalkung der Art. tibialis 
postica keinerlei, aueh mikroskopisch nicht nachweisba,'e Degeneration 
der Nerven des Fusses. 

In 9 Tabesfgllen, deren Untersuchungsergebnisse 1890 yon Nonne  
(74) verSffendicht wurden, fanden sich Erkrankungen der motorischen 
wie der sensiblen peripheren Nervenfasern. Der Charakter der Erkran- 
kung war dt.,rchweg der eiuer prim~r-degenerativen Parenchymerkrankung. 
Alle,'dings fand sich auch hier und da eine Verdickung des Bindege- 
webes n~ben leichter Kernvermehrung. Im allgemeinen erwiesen sich 
die penpheren Teile der Nerven schwerer betroffen, als die mehr zen- 
tral gelegenen und die sensiblen Nerven mehr als die motorisehen. Die 
Faserdegeneration war zwar niemals sehr stark, jedoch hochgradiger, 
als wie sie im normalen Nerven und bei anderen, auch kachektischen 
K,'ankheiten auftrat. Nonne  misst der Degeneration de,' peripheren 
Nervenapparate nut ein besehr~tnktes Mass yon Bedeutung bei. Der 
Grad der peripheren Erkrankung korrespondiere nicht mit der des spi- 
nalen Prozesses. 

1891 konnten Bi to t  und Sab raz~s  (7) bei zwei Tabesfgllen, in 
deneu die Hoden atrophisch gefunden wurden, keine krankhafte Vet- 
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iinderung der Nn. spermatici nachweisen, und trotzdem ~iussern sie: 
,:L'id6e de n6vrite p6riph6rique vient la premiere ~ l'esprit." 

Ebenfalls 1891 untersuchte F. R a y m o n d  (92) einen frischen Fall 
yon Tabes dorsalis anatomisch. Er fand eine isolierte Hinterstrangs- 
erkrankung, alle hinteren Wurzeln, ebenso wie die untersuchten peri- 
pherischen Nerven (Nn. mediani, ulnares, intercostales) zeigten normales 
Verhalten. Zu erwahnen ist allerdings, dass, obwohl in der Wurzel- 
zone des Lendenmarks sieh niehts Krankhaftes fand, und die Hinter- 
strange nut vom 10. Brustnervenpaar his zur Pyramidenkreuzung erkrankt 
waren, der Knieseheibenreflex fehlte; eine Untersuehung derjenigen peri- 
pheren Nerven der Beine, die eventuell eine Erkl~trung ffir das Fehlen 
des Kniephanomens h~tten geben kSnnen, fand nieht start. Hier w~tre 
auch der im selben 3ahre yon E i c h h o r s t  (26) berichtete Fall anzu- 
fiihren. Dieser bietet insofern etwas Eigenartiges und Neues , als der 
Vedust yon Reflexen bei Tabes auf Ver~nderungen peripherer Nerven 
zudickgeffihrt werden konnte. In einem ziemlich reinen Fall yon Tabes 
cerviealis fehlte der Patellarsehnenreflex beiderseits. Von seiten des 
unteren Rfickenmarkes waren sonst klinisch keine Symptome vorhanden 
und auch pathologisch-anatomiseh erwies es sich als gesund. Die Er- 
klarung ffir das Westphalsche Zeiehen gab dann die nachweisbare 
heehgradige Degeneration beider Nn. crurales ab. Ebenfalls im 3ahre 
1891 konnte 6 o l d s c h e i d e r  (33) in einem Fall yon Tabes dorsalis mit 
m~ssiger Muskelatrophie an den unteren Extremit~ten deutliche degene- 
rative Prozesse an den Nervenfasern der Hautnerven wie der motorisehen 
~erven (N. cutan, femoris anterior und N. peron, prohmdus ) nach- 
weisen. Die degenerativen Vorgange bestanden in spindelfSrmiger 
Sehwellung: Atrophie und k6rnigem Zerfall. ~ach der Arbeit yon 
B r a z z o l a  (9) aus dem Jahre 1891 fand sieh bei einem typischen Fall 
yon Tabes dorsalis in den peripheren Nerven eine Endoneuritis mit 
stellenweise naehweisbarer starker Atrophie yon Nervenbiindeln und 
Nervenfasern und auch der intermuskul~ren Nervenzweige. Ausserdem 
konnte noch yon B r a z z o l a  eine gradweise auftretende Atrophie der 
Nervenendigungen bis zu g~tnzliehem Versehwinden, eine Atrophie tier 
Golgisehen Endk6rper, der Sehnen- und der motorischen Endigungen 
festgestellt werden. Anzuftihren w~tre bier, dass bezfiglieh der sensiblen 
Endorgane nach einer viel frfiheren Arbeit yen L a n g e r h a n s  (54), der 
bei 6 Tabesfallen mit und obne Anasthesie die TerminalkSrperehen 
untersucht hart% nichts Krankhaftes aufgefunden werden konnte. 

In den Untersuchungen yon W o l l e n b e r g  (116) fiber das Verhalten 
der Spinalganglien bei der Tabes dorsalis (1892) wird erw~hnt, dass 
auch in den F~llen, in denen die Untersuehung der peripheren Nerven 
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vorgenommen werden konnte, die krankhaften Veriinderungen, yore 
Zentrum naeh der Peripherie hin bereehnet, fiber den peripheren Pol 
des Ganglions hinaus niemals naehweisbar waren, der hier eintretende 
sensible Nerv liess Abnormit~ten niemals erkennen. K r a u s s  (53) unter- 
suchte 1892 die peripheren Nerven bei einer grSsseren Anzahl yon 
Tabesfallen and konnte eine ziemlieh grosse Hiiufigkeit der Erkrankung 
des peripheren Nervensystems feststellen. Yon 8 untersuehten Nn. isehia- 
diei war 5 mat eine Degeneration der Nervenfasern zu konstatieren~ die 
in 2 Fi~llen sehr hoebgradig war. In einem yon diesen fand sieh ein 
interstitietler grankheitsprozess mit Verdiekung der die Nervenbtindel 
umhiillenden Seheiden, Wueherung der interfaszikul~tren Bindegewebs- 
fasern in das Nervenb~ndel hinein, Gef~isswandverdiekung und Gefttss- 
endothelwueherung. Aueh die in 2 F~tllen untersuehten sensiblen Nerven 
(N. peron, superfie, und N. saphen, major) liessen Degeneration er- 
kennen~ ohne wesentliehe Beteiligung des Bindegewebes. Der im Jahre 
1893 publizierte Fall yon P i t r e s  (86) ist insofern bemerkenswert~ als 
neben den bei Tabes gew6hnlieh im Rtiehenmark und in den hinteren 
Wm'zeln vorkommenden Veranderungen sieh in den Nerven der Unter- 
sehenkel viele, in den ffir die Zehen bestimmten Zweigen fast nur ent- 
artete Nervenfasern fanden, wghrend die Nn. isehiadiei sich als normal 
erwiesen. Zu Lebzeiten hatte in diesem Fall eine tiefgehende Gangrgn 
der Ftisse bestanden, die jedoeh naeh Abstossung der abgestorbenen 
Teile ausgeheilt war. Eine bemerkenswerte Beobaehtung maehte im 
Jahre 1894 Pal  (80), der bei einem kliniseh als Polyneuritis imponie- 
renden Fall~ wobei man abet in spS.teren Stadien ,~wohl Tabes h'atte 
diagnostizieren kSnnen", anatomiseh eine ausgesproehene Erkrankung 
der ttinterstr~inge land, ohne dass dabei die peripheren Nerven, ,,soweit 
sie nntersueht werden konnten"~ bei Osmiumbehandlung auffallende De- 
generationserseheinungen gezeigt batten. Mtinzer (67) beriehtet 1894 
fiber einen Fall yon Tabes mit doppelseitigem tabetisehen Klumpfuss: 
bei dem der Gang des Kranken vollkommen dem eines Mensehen mit 
doppelseitiger Peroneusl~thmung gelihnelt habe. Abgesehen yon dem 
P~fiekenmark wurden aueh periphere Nerven (N. medianus und N. isehia- 
dieus links) untersueht. Der Befund an den Vorderhornzellen und an 
den vorderen Wurzeln war normal, die Untersuehung des N. isehiadieus 
ergab ~eine Zahl yon Fasern~ die im Zustande der Wallerschen De- 
generation zu sein sehienen." Mfinzer ist der Ansieht, dass die Muskel- 
atrophie bei pied bet tab6tique auf peripherer Neuritis beruhe. In dern 
Tabesfall yon ,~Iarineseo (59), ebenfalls aus dem Jahre 1894, zeigtes 
beide Kniee eine arthropathisehe Erkrankung. Mikroskopiseh konnte danr 
festgestellt werden, dass die VorderhSrner des Lendenmarks ganz normal 
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die Nn. crurales und die Gelenknerven jedoch entartet waren. Erw~hnt 
muss auch die aus dem Jahre 1896 stammende Mitteilung yon P i t r e s  
und Carr i~re  (90) werden~ die bei eiuem Fall yon i~lterer Tabes 
dorsalis einen frfher stattgehabten Spontanbruch der rechten 10. Rippe 
und eine Arthropathie des linken Kniegelenks konstatieren konnten. 
Abgesehen yon der tabischen Hinterstrangserkrankung und novmalen 
Vurderhtirnern und vorderen W~lrzeln konnte Entartung der ~Nn ulnares, 
intercostales~ tier 1Nerven der Beine festgestellt werden; am stlirksten 
erwies~ sieh die Degeneration an den zu dem kranken Knie und zu der 
reehten 10. Rippe gehenden Nerven. Hatte Moebius schonlS90 betont~ 
dass bei Tabes nicht nur einzelne Hiranerven, sondern alle peri- 
pherisehen 5~erven selbst:~indig erkranken kOnnen~ so wies er in seinem 
Referat aus dem Jahre 1896 (65) darauf hin~ dass die unter dem sto]zen 
Namen Theorie tier Tabes geffihrten Verhandlungen darfiber, an welehem 
Orte die sichtbaren Veriinderungen zuerst sich finden, ~ttiologisch nieht 
gerade bedeutsam seien. Damit und aueh sp~iter erkennt M oebius an, 
dass die Tabes dorsalis eben nieht nur eine isolierte systematische Hinter- 
strangserkrankung ist. 

Von Interesse ist weiter der Berieht yon Gumper tz  (38)7 aus 
dem Jahre 1897, der in 5 F~llen yon ausgesprochener Tabes am 
Lebenden Stfickehen yon analgetischen Hautpartien der Hand oder des 
Fusses exzidierte und die gewonnenen Teile nach der Hellerschen 
Osmiummethode untersuehte. In der Mehrzahl der Fg, lle erhielt Gum- 
per tz  sehr stark degenerierte Fasern~ womit Verlinderungen der Haut- 
herren in reinen F~t]len yon Tabes naehgewiesen sind, bei denen weder 
langes Sieehtum noeh interkurrente Krankheiten vorhanden waren. In 
der ebenfalls im Jahre 1897 ersehienenen Monographie yon Redl ieh  
(95) fiber die Pathologie der tabisehen Hinterstrangserkrankung wird die 
MSglichkeit der Entstehung det" tabischen Ver~nderungen aus einer 
primlh'en Affektion de~" I)el'ipheren Nerven mit Reeht negiert, das Vor- 
kommen yon pathologischen Ver~tnderungen peripherer Nerven bei Tabes 
jedoch zugegeben. Ffir den Fall der Annahme einer primar-peripheren 
Genese der Tabes werden 3 Postulate aufgestellt~ yon denen keines be- 
wiesen sei.  Erstens die gleiehe Intensitat der peripheren mit der zen- 
tralen Erkrankung, zweitens das frfihere Auftreten der peripheren vor 
der zentralen Erkrankung nnd dritiens das gleiehzeitige Vorkommen yon 
Affektionen in den peripheren~ den zentral-affizierten entsprechenden 
Nervengebieten auf der einen und den zentralen Rfiekenmarksgebieten 
auf der anderen Seite. 

In dem Lehrbueh yon Leyden und Goldsehe ide r  (58) fiber die 
Erkrankungen des Rfickenmarks aus dem Jahre 1897 wird die Ver- 
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~nderung der peripheren Nerven und zwar speziell der kutanen sensiblen 
Nerven als ein bei Tabes hliufiges Vorkommnis genannt. Die Alteration 
der Nerven trage den Charakter der nervSsen Atrophic; interstitielle 
ger~nderungen seien weniger ausgesprochen. Hinsichtlich der motori- 
schen Neuritis bei Tabes wird angeffihrt, dass diese Komplikation keine 
h~tufige sei. Der histologische Befund in den Nerven bestehe ill Sehwund 
yon Nervenfasern, starker Verkleinerung und Strukturver~nderung mancher 
restierender Nervenfasern und Vermehrung des endo- und perineuralen 
Bindegewebes. Gumper t z  (39) berichtet 1898 fiber seine erweiterterl 
Untersuchungen an tlautnerven yon Tabeskranken. Tabikern, die weder 
kachektisch waren noch sonst an Krankheiten litten, schnitt Gumper t z ,  
wie eben schon mitgeteilt, anasthetische kleine Hautpartien aus und 
untersuchte dann die darin enthaltenen Nervenfasern auf Degenera- 
tionen. Nur in 3 von 8 F~llen land er auf diese Weise Degenerationen; 
ein bestimmtes Verh~iltnis zwischen dem Grad der Ani~sthesie und dem 
der Nervenfaserdegeneration liess sich nicht nachweisen. In den zwei 
Fiillen 7 die Chr6t ien  und Thomas  (12) 1898 ver6ffentlichten~ war ein 
ausgedehnter und hoehgradiger Muskelschwund vorhanden. Neben der 
typischen Hinterstrangserkrankung bei dell beiden TabesfMlen konnten 
das eine Mal schwer erkrankte Vorderhornzellen bei nut geringer Ent- 
artung peripherer Nerven, das andere Mal kaum krankhafte Zeichen in 
den u bei hochgradiger Degeneration peripherer Nerven- 
fasern aufgefunden werden. Im nachsten Jahr~ 1899~ stellte A. West- 
pha l  (115) fast vollstandige Faserentartung der Nervenfasern des linken 
N. peroneus bei einer Tabeskranken fest, die zu Lebzeiten eine schon 
seit langer Zeit bestehende linksseitige Peroneuslahmung hatte. Der 
rechte N. peroneus war unversehrt. Es waren aber in diesem Falle 
bemerkenswerter Weise auch die Vorderhornzellen des Rfiekenmarks 
linkerseits in der HShe des 4. und 5. Lenden- und 1. Sakralnerven teil- 
weise geschwunden, teilweise geschwollen: wobei sie dann zerfallene 
Granula und keinen Kern aufwiesen. Remak  und F l a t a u  (96) widmen 
in ihrem Werk fiber Neuritis und Polyneuritis (1900) der multiplen 
Neuritis bei Tabes dorsalis einen besonderen Abschnitt, indem sie diese 
Nervenerkrankung unter die kaehektisch-dyskrasischen Formen der 
multiplen Neuritis subsummieren~ also offenbar auch eine periphere 
Genese dieser peripheren Erkrankungen bei Tabes annehmen. Scha f fe r  
(101) ~ussert sich 1901 fiber den Mechanismus der trophischen StSrungen 
bei Tabes in dem Sinne~ dass er die ttypothese des peripheren Ursprungs 
zurfickweist und auf Grund seiner Untersuchungen der Vorderhornzellen 
mit der Nisslschen Methode die Ursache der tabiscben AmyotrophieI b 
Osteo- und Arthropathien in zentral-zellulf~ren Alterationen sieht. Diese 
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Zellveranderungen im tabisehen Vorderhorn sollen langsam ablaufen, 
daraus resultiere ,eine sukzessive Abnahme der vitalen Zellenergie", 
die peripheren~ d.h. vom trophisehen Zentrum am weitesten abliegenden 
Partien wiirden dadureh zuerst geschS~digt und so sei es zu erkl~ren, 
dass weder in den Vorderwurzeln noeh in den grossen Nervenst~tmmen~ 
sondern nut in den feinsten intramuskul'~ren Nerven krankhafte Vor- 
gange sieh finden wfirden. Eine Erkl~trung ffir das so zahlreieh naeh- 
gewiesene Vorhandensein prim~tr-peripherer Hautnervendegenerationen 
gibt Schaf fe r  nieht. Col l ins  (14) besehreibt 1901 einen Fall yon 
Tabes mit ausgedehntem Muskelsehwund. Pathologiseh-anatomisch zeigte 
sich ausser einer Degeneration der Hinter- und der Seitenstr~tnge und 
geringer Veri~nderungen an den Vorderhornzellen eine starke Entartung 
der peripheren Nerven und der Muskeln. Wenn Cahn (10) in seiner 
1902 ersehienenen Arbeit fiber tabisehe KeblkopflSohmungen zu dem 
Sehluss kommt, dass in der grSssten Mehrzahl der Falle yon solehen 
L~thmungen aussehliesslieh Veranderungen an den peripheren Nerven 
gefanden worden seien, so sei dies als ein mit anderweitigen peripheren 
LS~hmungen bei Tabes und mit den an peripheren spinalen tabisehen 
Nerven erhobenen Befunden in Analogie stehendes Resultat erwS, hnt. 
R a y m o n d  und P h i l i p p e  (94) konnten 1902 in 3 FNlen yon Tabes 
mit ehronisehem Muskelsehwund an den Beinen nut eine Erkrankung 
der Vorderhornzellen und der vorderen Wurzeln naehweisen. In der 
Arbeit yon I d e l s o h n  (45) aus dem Jahre 1904 findet sicb die mikro- 
skopisehe Untersuchung einzelner Nerven eines arthropathisehen Fusses 
bei einem aueh dureh die anatomisehe Diagnose sieher gestellten Fall 
yon Tabes dorsalis. Im N. tibialis postieus liess sieh auf dem Niveau der 
oberen Grenze des unteren Drittels der Tibia mit der Weigertsehen 
Fi~rbung mehr als die H~ilfte, an den mehr zentralen Sehnitten etwa der 
dritte Tell der Markseheiden in Degeneration begriffen naehweisen. In 
entsprechendem Masse liess sieh eine Vermehrung des endo- und epi- 
neuralen Bindegewebes und der Run~lzellen naehweisen. Das periphere 
Ende des N. plantaris zeigte eine fast komplette Markseheidendegenera- 
tion. Ausserdem war noeh eine Atrophie des reehten Vorderhorns in 
der unteren Dorsalregion zu konstatieren, deren Lokalisation aber einen 
Zusammenhang mit dem Fussleiden aussehliessen 15~sst. I d e l s o h n  ist 
der Ansieht, dass die Nervendegeneration bei den naehgewiesenen sehweren 
Gefi~ssver~tnderungen als ,,sekund~r und vaskulS.ren Ursprungs" aufgefasst 
werden muss. In dem yon B leneke  (8) 1904 beriehteten Fall hatte 
sieh eifie Arthropathie des rechten Kniegelenkes bei einem die frfihere 
luetisehe Infektion zugestehenden Tabiker entwiekelt. Im Verlauf dieser 
Arthropathie kam es so weit~ dass der Condylus internus in seiner 
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ganzen Ausdehnung frei zu Tage lag, er hatte die Haut durchbohrt und 
der Unterschenkel war naeh hinten hlxiert. Das Bein wurde amputiert. 
Die untersuchten peripheren Nerven zeigten eine auffallende Verdiekung 
des die einzelnen Nervcnbfindel umgebenden Bindegewebes~ in denl der 
Nerv ganz exzentrisch gelagert war. Stellenweise umgaben Rundzellen- 
anhaufungen das Periueurium der einzelnen Nervenbfindel; die veto Peri- 
neurium in das Endoneurium hineinziehenden Bindegewebsbiindel zeigten 
nut eine geringe Vermehrung und unbedeutende Rundzelleninfl]tration. 
Axenzylinder und Markscheiden waren meist gut erhalten. Die Nerven- 
ver~nderung wird als eine in der Hauptsache interstitielle aufgefasst, 
fiber deren primgren oder sekund~tren Charakter nichts ausgesagt werden 
kSnne. Verge r  und G r e n i e r  de C a r d e n a l  (112) verSffentlichten 1906 
einen Tabesfall mit Arthropathie des linken Kniegelenkes. Die Nerven 
der beiden unteren Extremitaten wurden histologisch untersueht und 
]iessen Degenerationen der Nervenfasern erkennen; die Degeneration war 
ausnahmsweise hochgradig in den Nervenf~den urn das arthropathisehe 
linke Kniegelenk. In dam yon P a n e g r o s s i  (81) 1908 geschilderten 
Fall konnte auf Grund des anatomisehen Befundes wie des klinisehen 
Krankheitsbildes der Schluss gemacht werden, dass eine eervicodorsale 
Tabes: verbundea mit ehronischer, spinaler Leptomeningitis, vorliege. 
Eine allgemeine, yon dem gewShnliehen Typus bei T~bes angeblieh ab- 
weiehende Muskelatrophie sell naeh des Autors Ansieht als peripher 
entstanden gedeutet werden; es konnten namlieh in den untersuehten 
Nerven (r. N. vagus, 2. und 3. reehter Interkostalnerv) krankhafte Ver- 
~tnderungen naehgewiesen warden. Im allgemeinen Perineurium des 
N. vagus fand sich eine enorme Bindegewebsverdiekung, eine Rund- 
zelleninfiltration und reiehliehe Neubildung yon Gef~ssen; im inter- 
faszikulgren Bindegewebe des 3. reehten Interkostalnerven land sieh 
leiehte Verdiekung, hier und da auftretende Gefgssneubildung und klein- 
zellige Infiltration~ in diesen beiden Nerven auch starker Nervenfaser- 
sehwund. 

$ehliesslieh'ist noeh die Beobaehtung yon Gordon  (37) aus dam 
Jahre 1909 anzuffihren~ der bei zwei Fallen yon tabiseher Arthropathie 
die anatomisehe Untersuehung ausffihren konnte. Die vom N. tibialis 
zum Gelenk abzweigenden Nerven boten wohl Ver~nderungen dar, die 
aber keineswegs hoehgradiger waren~ wie die Alterationen an den Nerven, 
die zu den entspreehenden gesunden Gelenken zogen. Trotzdem sieht 
G o r d o n  die Grundlage der tabisehen Gelenkveranderungen im ver- 
gnderten Zustand der peripheren Nerven~ zum ZustandekommeIi halt er 
nut noeh eine besondere Ursaehe ffir nStig. 

Gehen wir nun dazu iiber~ die pathologiseh-anatomisehen Veriinde- 
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rungen der peripheren spinalen Nerven bei der progressiven Paralyse, 
soweit in der Literatur Befunde niedergelegt sind, zu besehreiben! I m  
Verlauf unseres Beriehtes fiber die bis jetzt gefundenen pathologiseh- 
anatomischen Veranderungen der peripheren Nerven bei Tabes sind uns 
aueh sehon Beobaehtungen tiber Alterationen des peripheren Nerven- 
systems bei Taboparalyse aufgefallen~ eine Erseheinung, die bei dem 
nahen Zusammenhang der beiden Krankheitsbilder der progressiven Para- 
lyse und der Tabes dorsalis nieht Wunder nehmen wird. 

Der erste Beobaehter yon krankhaften Vorg~ngen im peripheren 
~erven des Paralytikers ist Bevan Lewis(C), 1875. Er land eine 
naeh einer besonderen Verlaufsform erfolgende Atrophie des N. isehia- 
dieus, indem namlieh die Atrophie sieh nieht in der ganzen Diehte des 
Nervenbfindels ausbreite, sondern bestimmte Bezirke in Herdform er- 
greife; die Atrophie sei die Folge einer Hyperplasie der interfasziku- 
~l/iren Bindegewebselemente. Sehon das n/iehste Jahr naeh der Beob- 
aehtung yon Bevan Lewis  tritt D~jerine(16) mit der Untersuehung 
eines Falles yon Paralyse mit An~tsthesie und Pemphigusbildung 
hervor, we an einzelnen peripherisehen Nervenzweigen Markseheide 
und Axenzylinder hoehgradig krankhaft ver~ndert waren. Einige 
Jahre sp~ter, 1880, gibt Mendel (62) in seiner Monographie fiber Para- 
lyse all, class weder er noeh Simon (105) bei dieser Erkrankung Ab- 
,normit~ten ~m N. ]sehiadieus gefunden habe. In der sehon genannten 
Publikation yon Oppenhe im und S i emer l i ng  (lee. tit. 79) fiber die 
Pathologie der Tabes dorsalis und der peripherisehen Nervenerkrankung 
sind aueh Untersuehnngen bei 3 F~tllen yon Dementia paralytiea ange- 
ftihrt; im 1. Fall war keine deutliehe Nervenalteration naehweisbar; im 
:2. war eine deutliehe starke krankhafte Verfinderung des reehten N. saphe- 
nus major vorhanden, der grSsste Teil der Fasern war vSllig atrophiert, 
die bindegewebigen Teile und die Blutgef~isse boten niehts Abnormes; 
im 3. und letzten Fall (Dementia paralytiea eum tabe, die beiden ersten 
F~tlle zeigten Hinter- und Seitenstrangserkrankung) wurde im N. eru- 
ralis und N. saphenus major eine parenehymatSse Degeneration mittleren 
Grades konstatiert. Ebenfalls im Jahre 1887 weist B ianeh i  (5) daraut 
bin, class bei Paralyse die peripherisehen, besonders die motorisehen 
Nerven sehr haufig in ausgedehntem Masse degeneriert seien, wobei 
aber in den entspreehenden zentralen Partien keine deutliehen St6rungen 
sieh f~tnden~ deshalb seien wohl manehe klinisehen Sympt0me als peri- 
pher entstanden zu erkl~ren. Beil/~ul]g ist aueh zu erwahnen, dass der- 
selbe Autor im Verein mit Armanni (6 )  in allen untersuehten F/~llen 
v.on Paralyse eine ~,parenehymattise Neuritis r des N. vagus-naehweise~ 
konnte~ die er symptomatologiseh mit den Terminalpneumonien in Be- 
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ziehung setzt. Auf den schon oben angefiihrten Fall yon Shaw (1. e. 
104) sei bier nur kurz hingewiesen. Hochgradige atrophische u 
rungen in den peripheren Nerven fund Kl ippe](S~8)bei  einem Fall 
yon Paralyse. In der Arbeit yon P ick  (83) fiber peripherisehe Neuritis 
im Yerl~uf tier Dementia paralytica wird fiber zwei Paralysen beriehtet~ 
im Verlauf der Erkrankung war eine wohl charakterisierte periphere 
Peroneusl~thmuug aufgetreten. P i ck  zieht aus diesen beiden Fallen, 
yon denen der eine zur Autopsie kam, ohne dass dabei fiber eine Unter- 
suchung der peripheren ~erven beriehtet wird~ den Scbluss, dass die 
progressive Paralyse in einem ~thnlichen Verh~tltnis zt~r peripheren Neu- 
ritis steh% wie dies hinsichttich der Tubes dorsatis als bestehend jetzt 
allgemein anerkannt sei. Hoehe  (4J~) fund bei seinen Untersuchungen 
fiber die Rtiekenmarkswurzeln in diesem Anfangsteil des peripherea 
Nervensystems bei der progressiven Paralyse krankhafte Ver~tnderungen. 
Neben der einfach-oder degenerativ-atrophischen Nervenfaserver~tnde- 
rung liessen sieh auch ehronisch entzfindliche Verdickunge n des Stfitz- 
gewebes nachweisen, und zwar an den vorderen Wurzeln genau so wie 
an den hinteren. Bisweilen scheiue ein Parallelismus zwischen der In~ 
tensitfit der Leptmneningitis und der Verteilung der Ver~tnderungen all 
den Wurzeln zu bestehen. Hoche  weist auch auf die Wichtigkeit 
mikroskopischer Untersuchungen der ganzcn peripherischen Absehnitte 
des motorischen Systems bei progressiver Paralyse hin. Co]e l l a  (13) 
untersuchte 1891 in sieben F~tllen yon progressiver Paralyse die peri- 
pheren Nerven. Yon seinen Untersuchungeu ist folgendes bemerkens- 
wert: In den Haut- wie in den intramuskul~tren Nerven fund sich eine 
periphere Neuritis~ die als peripher entstanden angesehen wird~ alas 
Gleiehe gelte ffir die spinalen und zervikalen Nervenstgmm% we die 
Ver~nderung allerdi~gs nach Grad und Ausdehnung geringer sei, wie in 
den terminalen motorischen nnd sensiblen Fasern. Die peripheren Ver- 
~tnderungen schienen mit den in den Rtickenmarksstrgngen vorhandeneu 
parallel zu gehen. Die Verbreitung der Lgsionen im Haut- und Muskel- 
nervensystem sei versehiedenartig~ was verschiedenen ~ttiologischen Be- 
dingungen und Komplikationen zuzuschreiben sei. 1892 berichten Rux-  
ton und G o o d a l l  (99) iiber Uetersachung yon Extremit~ttennerven bei 
zehn an progressiver Paralyze verstorbenen Patienten; die untersuchten 
Nerveu (Nn. medianus~ ulnaris~ tibialis posticus) zeigten die Erschei- 
nungen der chronischen Neuritis an den Nervenfasern und ausserdem 
noch Wandverdickung zahlreicher Blatgef'Ass% manchmal bis zur valligen 
Obliteration. Die Ver~tnderungen fanden sich am stgrksten ausgeprggt 
an den distalen Euden tier betreffenden Nerven. F f i r s tne r  (30) bringt 
ebenfalls im Jahre 1892 einen Beitrag zu unserer Frage. Bei einem 
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Fall yon Paralyse und Tuberkulose trat eine hochgradige typisehe peri- 
phere reehtsseitige Serratuslghmug a~ff, diese L~.hmung blieb bis zum 
Tode unver~ndert bestehen, nur wurde die Atrophie der Muskeln immer 
deutlicher. Bei der mikroskopischen Untersuehung fand sieh eine hoeh- 
gradige Degeneration des N. thoraeicus longus, das Perineurium war ganz 
betr~chtlieh verdi&t, die einzelnen Nervenbfindel waren dureh breite 
Ztige Bindegewebe getrennt. Vollkommen intakt erwies sieh der ent- 
sprechende Nervenp]exns, aueh waren keinerlei Veranderungen in der 
grauen Substanz des Riickenmarks und in den vorderen Wurzeln vor- 
handen. Im zweiten yon Ff i r s tner  berichteten Krankheitsfall bestand 
ebenfalls Paralyse und Tuberkulose. 15 Tage vor dem Tode trat hier 
eine typische periphere reehtsseitige Peroneusl~hmung auf; die mikro- 
skopisehe Untersuehung des rechten N. peroneus ergab deutliehe krank- 
hafte Yeranderungen, beginnenden Zerfall und.Quellung yon Nerven- 
fasern, Verdiekung des Peri,euriums, Gefasswandverdiekung, in Verbin- 
dung mit der Obliteration und Thrombosierung yon Gef~tssen Auftreten 
eigentfimlieh lamellSser, spindelfSrmige Elemente enthaltender, konzen- 
triseh gesehiehteter Bindegewebssubstanzen. Ff i r s tner  m6ehte sieh 
dahin ausspreehen, dass dureh das bis dahin vorliegende Material der 
Beweis nieht erbraeht sei~ dass im Gefolge der progressiven Paralyse 
uad direkt yon ihr abh~ingig, eine periphere Neuritis sieh entwiekein 
kSnne; ffir die Tabesgruppe gibt er jedoeh den Zusammenhang iwisehen 
peripherer Nervenerkrankung und tabisehem Leiden zu. Aueh noeh in 
alas Jahr 1892 gehSrt eine Ver6ffentliehung yon P. Raymond (93) fiber 
Veranderungen peripherer Nerven bei Taboparalyse. In zwei F~llen~ in 
denen eine Paralyse naeh tabisehen Erseheinungen aufgetreten war, 
land sich ausser einer ttinterstrangserkrankung (die im ersten Fall noeh 
mit einer leiehteren Sklerose der gekreuzten Pyramidenstrange verbun- 
den war) eine sehr vorgesehrittene ,parenehymatSse Neuritis ~ der peri- 
pheren Nerven mit Zerfatl des Nyelins, Proliferation der S ehwannsehen 
Kerne, vollst~tndig leeren Nervenseheiden und sehmalen Fasern; die 
Veranderungen nahmen naeh den distalen Enden zu. Untersueht wur- 
den die Nn. mediani, eubitales, radiales, erurales, isehiadiei, tibiales, 
die Kollateralnerven der Finger und des Fusses. Im zweiten Fall stellen 
die peripheren Nerven Veranderungen einer hoehgradigen atrophisehen 
Neuritis dar; der N. isebiadieus und tibialis post. enthalten viele dege- 
nerierte Nervenfasern, die krankhafte VerSmderang erreieht jedoeh ihren 
ftShepunkt in den Kolleteralnerven des Fusses. Nageo t t e  (68) zitiert 
im folgenden Jahr, 1893, die Raymondsehen Untersuchungen und teilt 
zugteieh eine neue Beobaehtung eines Fa]Ies yon Taboparalyse mit~ bei 
dem die Hautnerven des Fussrtiekens aufs sehwerste degeneriert waren. 
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1894 bringt ein engliseher Forseher~ Campbe l l  (11), eine ausffihrliehe 
Untersuchung des peripheren Nervensystems bei 12 Fiillen yon progres- 
slyer Paralyse. Es wurden die Hinmerven, die gemischten Spinalnerven~ 
die motorischen und sensiblen Nervenzweige und die Muskeln unter- 
sucht. Das pathologisch-anatomisehe Bild der Nervenver~nderung be- 
schreibt Campbe l l  als Kombination yon parencbymataser Degeneration 
mit interstitieller Entziindung: Nervenfaserzerfall bis zum vallige~ 
$chwund der Nervenfasern mit Vermehrung der Kerne der Schwann-  
schen Seheiden, Bindegewebswueherung, Gefassverdickung. Sehr beach- 
tenswert sind die als h•ufig angegebenen Degenerationen des N. vagus~ 
aueh die spinalen Nerven wurden sehr htiufig erkrankt gefunden. Die 
Nervenver~inderung wird als selbstiindige periphere Neuritis aufgefasst. 
G i l b e r t  Ba l le t (32)ausser t  sich 1903 in seinem grossen Handbueh 
der Psychiatrie in dem Sinn% dass das periphere Nervensystem bei der 
progressiven Paralyse immer erkrankt sei. Die Neuritiden seien solehe 
der Hirn- und der Rtickenmarks-, tier Haul- und der Muskelnerven. Sie 
verdanken ihre Entstehung einer eiufachen parenehymatasen Atrophie 
oder einer interstitiellen Sklerose des Neurilemms~ die mit Gefassver- 
anderungen einhergehe. Die Ursaehe der Neuritiden bestehe in auto- 
toxisehen Vorgitngen~ die dutch eine hepatorenale Insuffizienz hervor- 
gerufen seien. 1907 untersuchte Sc iu t i  (103) das zentrale m~d pert- 
phere Nervensystem bei 10 Paralysefallen. An den peripheren Nervea 
liessen sicb parenehymatGse Yeranderungen auffinden, die haufig den 
Charakter der periaxialen segmentaren Degeneration, seltener den der 
einfachen Atrophie trugen; die interstitielle Neuritis kam selten vor. 
Die Veranderungen der peripheren Nerven halt Sc iu t i  fiir unabhangig 
yon den gleiehzeitig vorhandenen Veranderungen der Zellen des Riieken- 
marks. E. S t r a n s k y  (108) konnte ebenfalls 1907 fiber die Unter- 
suchungen der peripheren Nerven yon 29 Paralytikern beriehten. Hier 
fanden sieh Elzholzsehe Karperehen in vermehrter Anzahl, diskonti- 
nuierlicher Markzerfall, nur selten Degeneration naeh Wallerseber Art. 
S t r a n s k y  sehreibt diese parenehymatasen Alterationen der Nervenfaseru 
der Paralyse selbst zu, da eine gleichgerichtete Untersuehung bei an- 
deren Psychosen fast ohne jedes positive Ergebnis verlaufen war. Auch 
stfitze der Befund der Veriinderung peripherer Nerven bei der Paralyse 
die Ansehauung, die diese Erkrankung als eine Allgemeinerkrankung 
des Organismus auffasst. In der Arbeit S t r a n s k y s  ist noeh die Rede 
yon einer Untersuehung peripherer Nerven bei einem Fall yon Paralyse 
mit Dekubitus, den Dot to  (II Pisani, 1890) bearbeitet hat~ und bei dem 
er Nervenfaserveranderungen diskontinuierlichen Charakters gefunden 
haben will. Ebenfalls bei S t r a n s k y  sind noeh die Wahrnehmungen 
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yon D 'Abundo  und F o r n a r i o  (La Psiehiatria, 1887) angef~hrt, die 
,gelegentlich ihrer klinischen und anatomischen Untersuchungen fiber 
den Gang und die Reflexe der ParMytiker auch L~sionen in den Ischia- 
dicis und anderen Nerven der Unterextremit~ten" beschrieben haben. 
In der Obers te inersehen Monographie (76a) fiber die progressive 
allgemeine Paralyse aus dem Jahre 1908 wird die Anschauung vertre- 
ten, dass bei tier Tendenz des der Paralyse zu Grunde liegenden 
pathologisehen Vorgangs~ sich fiber alas ganze ]Servensystem, ja fiber 
dan ganzen Organismus auszubreiten, sowohl eine direkte Abh~ngigkeit 
des peripheren Krankheitsvorgangs yon der spezifischen sch~digenden 
lirsache als aueh eine zufMlige Komplikation dureh andere Seh/id- 
lichkeiten in der Entstehung der Krankheitsprozesse der peripheren 
Nerven mitwirken kSnne. In den neusten Auflagen der Lehrbficher der 
Psyehiatrie yon B i n s w a n g e r - S i e m e r l i n g  (117), Kraepe l in  (50), 
Z i e h e n ( l l S )  werden die Entartungsvorg~nge im peripheren Nerven- 
system bei Paralyse erw~hnt, dartiber aber, ob diese VerS~nderungen auf 
Rechnung der Paralyse zu setzen sind~ wird keine ,~ichere Entscheidung 
getroffen. Z iehen  z~hlt z.B. unter die wichtigsten makroskopischen 
Befunde bei der  progressiven Para]yse aueh die Degenerationen peri- 
pherischer Spinalnerven~ die allerdings in makroskopisch erkennbarer 
Weise nicht h~iufig vorkSomen. Am hauflgsten sei noeh der Nervus pero- 
neus degeneriert. Die mikroskopisehe Untersuchung der peripherisehen 
Nerven gS~be meist keine neuen Aufsch]fisse. 

Die am peripheren iServensystem bei Tabes und Paralyze bis jetzt 
festgestellten pathologisch-anatomischen Befunde sind eingehend ge- 
schildert. Von aussclflaggender Bedeutung ist hierbei~ dass keine nennens- 
werten Jrritativen u am interstitiellen Gewebe geflmden worden 
sind; fiber hochgradigere als die yon Oppenhe im und S i e m e r l i n g  
nur in manchen FMlen festgestellten produktiven Vorg'~nge der Wuche- 
rung des Perineums, des abnormen Gefassreiehtums des intrafaszikul/iren 
Gewebes und der starken Wandverdiekung maneher Gef~sse beriehtet 
kein anderer Autor und auch die beiden ]?orscher legen dem inter- 
stitiellen Prozess keine wesentliehe Bedeutung bei. In neuerer Zeit ist 
nun hinsichtlich des tabischen und paralytischen zentralen iNerven- 
systems die Bedeutung ~asku]'~rer und interstitieller Kraukhe]tsprozesse 
erkannt worden; ihren Ausgang nimmt diese Erkenntnis zunfiehst wohl 
yon den bedeutungsvollen Untersuchungen N a g e o t t e s  (60~ 70, 71). 
Zwei verschiedene Momente sind bei den Forschungen l~ageot tes  zu 
trennen; erstens d~e Art des pathologischen Prozesses und zweitens die 
ffir die Pathogenese der Hinterstrangserkrankung wiehtige Lokalisation 
dieser spezifisehen krankhaften Ver~nderung an einer ganz bestimmten 
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Stelle: n~mlich an dem yon N a g e o t t e  sogenannten Nerf radieulair% der 
als die Stelle der binteren Wurzeln nach dem Austritt aus demRficken- 
mark yon der Anheftung der Dura und Arachnoidea an die hinteren 
Wurzeln his zum Spinalganglion bezeichnet wird. Die Art des patholo- 
gischen Prozesses ist eine riehtige Neuritis; dm'eh Uebergreifen einer 
spinalen Meningitis auf den Nerf radiculaire kommt es zu einer ,~N~vrite 
radiculaire interstitielle transverse" und diese solt die Ursaehe der tabi- 
schen Hinterstrangsdegeneration sein. Lassen wir die heute wohl vicht 
mehr geltende Beziehung zwisehen Lokalisation und Pathogenese ausser 
aeht und besehaftigen wit uns mit der Art der yon N a g e o t t e  am 
Nerf radieulaire beschriebenen Vergnderungen! Unterschieden werden 
zungchst Vergnderungen am Peri-, Epi- und Endoneurium. Das Peri- 
neurium ist verdickt und in zelh'eiehes Gewebe umgewandelt, die Zellen 
bestehen in der Mehrzahl aus Lymphozyten, fixen und epitheloiden 
(Plasma-) Zellen. An den Gefgssen: besonders an den Venen~ finden 
sich entzfindliehe Vorg~ng% Zellinfiltrationen: die aus denselben Ele- 
menten bestehen, hgufig zeigt sicb ein exzentrischer Sitz der Infiltrationen 
in der Venenwand. Vom Perineurium schreitet der Entzfindungsprozess 
auf das Epineurium fiber, in dem ebenfalls zellige Infiltrationen zustande 
kommen. Schliesslich tritt die Entzfindung aueh auf das Endoneurium 
fiber. Die sp~teren Stadien, die auf die zellige Infiltration oder auch 
,Infiltration embryonnaire" genannt, folgen, stellen sieh als Verdiekung 
der Bindegewebshfillen und Hyperplasie fibrSsen Bindegewebes dar, aueh 
atrophisehe Narben sollen sich finden. Die yon N a g e o t t e  erhobenen 
irritativ-entzfindliehen Feststellungen am interstitiellen Gewebe sind nun 
des Ofteren nachuntersucht worden. R e d l i c h  (1. c. 95) konnte bei 
manchen Ffillen die Befunde an der Nageo t t e sehen  Stelle vollstgndig 
bestgtigen, bei anderen Fallen you Tabes feblten sie oder waren kaum 
angedeutet, wie R e d l i c h  in Uebereinstimmung mit O b e r s t e i n e r  (76)~ 
der den krankhaften Prozess an L2ngsschnitten fiber die ganze Hinter- 
wurzel ohne besondere Pr~dilektion der N a g e o t t e s e h e n  Stelte aus- 
gedehnt fand, angibt. Ausser der Inkonstanz der Befunde hebt R e d -  
lieh noch das h~tufige Fehlen einer sich entsprechendeu Intensit'~t zwisehen 
I-linterstrangserkrankung und N a g e o t t e s c h e r  Neuritis hervor. Welter 
sei auff~tllig~ dass die vorderen Wurzeln ungesch~digt bleiben, wghrend 
in ih,,en doeh der interstitielle Befund ghnlich ist wie in den hinteren 
Wurzeln. S c h a f f e r  (1. c. 101) hat in einem Fall yon noch frischer 
Tabes an der N a g e o t t e s c h e n  Stelle pathologische Venen gefunden. 
Die Adventitia wtlr bedeutend verdickt, die Intima war hyperplastiseh 
dutch mitotische Proliferation tier Intimaendothelien, ausserdem war eine 
hyaline Verdickung der Yenenadventitia ziemlich allgemein vorhanden, 



Beitrgge zur pathologischen Anatomic der peripheren Nerven usw. 691 

ferner noeh zellige Infiltration~ besonders um die Hinterwurzeln herum, 
wie auch Reste yon Blutungen zwisehen den Sehiehten der Rfiekenmarks- 
h~tute. Bei alteren tabisehen Prozessen ,,dominiert die hyaline Ver- 
diekung der Venenadventitia und zwar in den Hinterwurzeln". S c h a f f e r  
ist 1901 noeh ein strenger Anhanger der Theorie yon der radikul~tren 
Genese der Tabes~ er weist daraufhin, dass drei wohl konstatierte La- 
sionen der tabisehen hinteren Wurzeln vorhanden sind, die N age o t t e sche 
NSvrite transverse, bedingt dutch Zellinfiltration, die Leptomeningitis 
posterior besonders in den hinteren Wurzeln und zuletzt aueh vaskulare 
Veranderungen in den und um die Wurzeln. Die Art des krankhaften 
Prozesses sei nieht so sehr primar-degenerativ als irritativ-interstitiell. 
Als zwei Hauptstellen dieses krankhaften Vorganges nennt S e h a f f e r  
den Nageot teschen Nerven und die O b e r s t e i n e r - R e d l i e h s e h e  Wurzel- 
eintrittszon% der intraspinale Wurzelteil leide zuerst, der extraspinale, 
obwohl er der Krankheit in erster Reihe ausgesetzt sei, reagiere, well 
er resistenter sei, erst sp~iter. Bemerkenswert ist aueh die Aeusserung 
S e h a f f e r s ,  dass eine friiher ziemlieh ausgepragte Infiltration sieh viel 
spater bis zur Unkenntliehkeit organisiert haben kSnne. T h o m a s  und 
t t a u s e r  (109) konnten in jedem ihrer elf Tabesfalle eine Paehymeningitis 
tier hinteren Wurzeln konstatieren mit Uyperplasie der Bindegewebszage, 
Bildung yon ZellinfiItraten aueh langs der Gefasse~ Gefasswandverande- 
rangen. Das inter-~ peri- und intrafaszikulare Bindegewebe habe zwar 
die Tendenz, an dem entz[indliehen Prozess der ausseren Hiillen (Epi- 
neuritis) teilzanehmen, trotzdem mtisse betont werden, dass Meso-,Peri- 
und Endoneuritis nieht konstant seien, in 8 yon 11 Fallen war die 
Perineuritis vorhanden~ die Endoneuritis nut in zwei Fallen; es bestehe 
ein deutliehes Missverh~ltnis zwisehen der IntensitS~t des entztindliehen 
Prozesses und der Degeneration der Nervenfasern; in einem Fall yon 
friseher Tabes war die perineuritisehe Zellinfiltration viel ausgeproehener 
als in alteren Tabesfallen~ in gewissen Fallen erwies sieh abet die inter- 
stitielle Veranderung. als friseh, wahrend die Faserdegeneration auf 
einen alten, sehon lange bestehenden Prozess hinwies. Der infiltrative 
Prozess pflanze sieh yon aussen naeh innen zu fort, er stelle niehts 
anderes dar~ als ,,une 16sion @isodique d'origine m~ningSe". Die iuxta- 
ganglion~tr e Neuritis transversa (die Autoren geben ein etwas anderes 
anatomisehes Bild yore Neff radieuIaire als N a g e o t t e )  sei nur eine Lo- 
kalisation des entziindliehen Meningealprozesses an einer Stelle~ die ftir 
die Entwicklung dieses Prozesses besonders gfinstig sei. Der spinalen 
Meningitis schreiben die beiden Autoren dieselbe bedeutungslose Rolle 
wie der interstitie]len Veranderung der hinteren Wurzeln bei der Ent- 
stehung der Degeneration der Nervenfasern zu; zu der Hinterstrang- 
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sklerose habe der interstitielle Prozess fiberhaupt keine Beziehung, er 
vermehre nur die komplizierte iNatur des tabischen Krankheitsprozesses. 
Als letzte VerSffentlichung zu dieser Frage darf wohl die yon v. P i e a n d t  
(28) bezeichnet werden, der auf Grund der Analyse eines Falles yon 
Tabes zu dem Resultat kommt, ,,dass gewisse F~tlle yon Tabes incipiens 
mit Wurzelsymptomen, die einer radikul~tren Quersehnittsneuritis (n4vrite 
radiculaire transverse, Nageot te )  spezifischer Natur zuzuschreiben sind, 
kombiniert sein kSnnen". 

Im Obigen war zun~tchst wohl in Verbindung mit der Nageo t t e -  
schen Neuritis das Auftreten yon pathologischen Prozessen in den spi- 
nalen Meningen vielfaeh genannt. Wit tibergehen auch hier wieder die 
Frage nach der Bedeutung dieser meningealen Erkrankungen ffir die 
Pathogenese der tabisehen und paralytisehen Riiekenmarkserkrankung 
und beschgftigen uns zun'achst mit tier Art und dem Wesen dieses spi- 
nalen meningealen Krankheitsprozesses. Auf die vielen frfiheren F~tlle, 
in denen eine Meningitis spinalis bei Tabes festgestellt wurde, deren 
Charakter als syphilitischer zu vielen Diskussiouen Anlass gab, einzu- 
gehen, wfirde viel zu weit ffihren; wer sich eingehender mit der Lite- 
ratur fiber diese Frage besehaftigen will, den verweise ich auf die sehon 
mehrfaeh zitierte Redl ichsche Monographie (l. e. 95) fiber die tabische 
Hinterstrangserkrankung sowie auf die Nonneschen Vorlesungen fiber 
Syphilis und Nervensystem (75), wo auch einige Seiten der Frage der 
Kombination yon Tabes und Meningitis spinalis gewidmet sind. 

Ist aueh gerade in der Redl ichschen Sehrift der tabisehen spinalen 
Meningitis eine grosse Bedeutung in tier Pathogenese der Hinterstrangs- 
degeneration eingeraumt, so ist doch anerkannt, dass diese Meningitis 
eben doch nicht aussehliesslieh als Ursache der Hinterstrangsklerose 
zu verwerten ist. Die ganzen Beziehungen zwischen tabischer und para- 
lytischer parenchymat/Sser Rtickenmarkserkrankung und dem patholo- 
gischen Prozess in den spinalen Meningen konnten keine FSrderung er- 
fahren, so lange die Vergleichung der histopathologisehen Krankheits- 
bilder in Grosshirnrinde, Rfickenmarkssubstanz und den Meningen fehlte. 
Erst in neuerer Zeit~ nachdem die Histopathologie der Grosshirnrinde 
bei progressiver Paralyse genauer erforscht war, ging man auch dazu 
fiber, die Histopathologie der fibrigen Teile des Zentralnervensystems 
vom Oesichtswinkel der bei der progressiven Paralyse speziell am 
Rindengratt erhobenen Befunde aus kennen zu lernen. Wenu in all den 
fr~heren Publikationen fiber spinale Meningitis der histopathologische 
Charakter kaum n~her ins Auge gefasst wurde, so trat jetzt hierin eine 
Aenderuag ein. Cur ion i  (15) wirft sehon im Jahre 1903 die Frage 
auf, ob eine grSssere 1-I~tufigkeit des u yon Plasmazellen in 
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den F~tllen yon progressiver Paralyse und Tubes, die ja mit der Syphilis 
in Zusammenhang stehen, sich finde gegenfiber Fallen~ wo die Syphilis 
als urs~chliches Moment auszuschliessen sei. Er weist dabei auf die 
Bedeutung, die die Plasmazellen in der Dermopathologie fiir die Er- 
kenntnis der syphilitischen Natur eines Krankheitsprozesses haben~ hin 
und beriehtet, dass im Rfickenmark und im Gehirn des einen Falles 
yon Taboparalyse, den er untersuchen konnt% ein haufiges Vorhanden- 
sein (,une abondante infiltration de plasmazellen diss~min~es entre ]es 
leucocytes polynucl6aires et lymphocytes, dont quelques-uns en pleine 
d6g~n~i*escence hyaline") yon Piasmazellen nachweisbar war. Alz- 
he ime r  (1. c. 2) finder, dass bei Paralyse wie bei Tubes regelm~ssig 
in der Pin u und Infiltration mit Plasmazellen und Lympho- 
zyten vorhanden sind, und dass auch im Riickenmark bei der Paralyse 
adventitielle Plasmazelleninfiltrate als Ausdruck entzfindlicher Prozesse 
vorkommen~ bei der Tubes jedoch nicht. 1906 konnte dann Schri~der 
(]02) in 5 Fallen yon Tubes dorsalis in der Rfickenmarkspia sowohl 
wie in dem yon ihr ausgehenden Gefass- und Bindegewebsapparat im 
Inneren des ganzen Rfickenmarks u nachweisen, die in Ge- 
stalt yon Lymphozyten- und Plasmaze|lenansammlungen in den Lymph- 
scheiden der Gef~isse ausgesprochen entzfindlichen Charakter trugen. 
Von 4 alten F~il]en tiberwogen bei 3 als infiltrierende Zelle]emente 
in fast ausschliesslicher Weise die Lymphozyten, in dem einen Fall~ 
der eine 0ptikusatrophie zeigte, wie auch in dem einen frischen Fall 
fanden sich in den Zellansammlungen fast vorwiegend Piasmazellen. 
E. Meyer (63) konnte 1908 feststellen~ dass in 5 yon 6 sicheren Paralyse- 
fallen im Rfickenmark und in der Rtickenmarkspia entziindliche ad- 
ventitielle Lymphozyten- und Plasmazelleninfiltrationen bestanden~ die 
prknzipiell diese!ben u wie in der Hirnrinde und deren Pin 
darstellten~ nur war ein geringerer Grad dieser Alterationen~ verglichen 
mit denen in der Hirnrinde, gerade auch im Riickenmark selbst~ nach- 
zuweisen. Mit dieser Feststellung ist nach Meyer ein Beweis mehr ffir 
die Annahme erbracht~ dass bei Paralyse das gauze zentrale Nerven- 
system Sitz eines und desselben chronischeu Entzfindungsprozesses ist. 
Eine nahere Beziehung der zelligen ~nfiltration zu den Strangdegene- 
rationen ergab sich ebensowenig wie bei den Schr6derschen F~llen. 
Auch Gus tav  Oppenhe im (77) finder bei 14 Fitllen yon progressiver 
Paralys% die ohne jede Auswahl untersucht wurden~ in allen F~llen das 
Vorhandensein yon Plasmazelleninfiltrationen-in der Rfickenmarkspia 
and den adventitiellen Raumen der Rfickenmarkgefiisse, eine Infiltration~ 
Elie allerdings in verschiedensten Abstufungen auftrat. Bemerkenswert 
[st~ dass auch da Plasmazelleninfiltrationen im Riickenmark selbst nach- 
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gewiesen werden konnten, wo eine Faserdegeneration fehlte. In dem 
einen Oppenheimsehen Fall dieser Art waren die Plasmazellerl yon 
besonderer Kleinheit, eine Erseheinuug~ die aueh ~leyer erw~thnt, in 
dessen Fg, Ilen n-~mlicla die Plasmazellen in der Substanz des R[ieken- 
marks wie auch in der R~iekel~markspia (bier besonders diejenigen 
Plasmazellen~ die dem Rfickenmark zun~ehst lagen) dnrehweg sehr ldein, 
dabei vielfach eekig und l~tnglieh, durehsehnittlieh kleiner ats die im 
Geh~rn bei Paralyse sieh findenden waren. 

Wie wir gesehen haben, nehmen die Meningen in derselben Art 
und Weise am Krankheitsprozess bei Tabes und Paralyse teil, ewie er 
auch am mesoclermalen gef~ssffilarende~ Bindegewebe, in der eigentlichen 
nervSsen Substanz auftritt. Ffir die Pathogenese der tabisehen und 
paralytisehen Erkrankung hat diese Erseheinung freilich gar niehts za 
bedeuten und wir mtissen Moebius  (66) volls~Sndig Reeht geben, wenn 
er sieh energisch gegen die Ansehauung, die at~s meningeaM~ Verfi.nde- 
rungen heraus die Faserdegenerationen und die daraus entstehenden 
Krankheitserscheinungen erklgren will, wendet. ,,Ist wirklieh in allen 
F~llen eine syphilitische Meningitis vorhanden, so muss sie als eine dem 
tabisehen Prozess koordin~erte Ver~inderung angesehen werden. Das 
Geformte kann nieht aus dem Formlosen hervorgehen. '~ 

Wenn in neuester Zeit, ausgehend yon dea L'utersuehungen N i s s l s  
uM A ] zheim ers dureh genaues mikroskopisehes Studium der zellulSxen 
Alterationen im Zentralnervensystem, der gliSsen~ nervOsen und vor 
allem aueh der mesodermalen Zellelemente~ ein bedeutender Fortsehritt 
in der histopathologischen Erkenntnis sieh hat erzielen lassen~ so ist 
das periphere Nervensystem in dieser Hinsieht noeh v6lliges Neuland. 
Erst ganz neuerdings ist dutch eine bedeutungsvolle Arbeit yon Doin i -  
kow (22) aus dem Alzhe imersehen  Laboratorium der Anfang gema~ht 
worde~ das Gebiet der Histologie und Histopathologie des peripheren 
Nervell naeh der zellular-histopathologischen Forschungsriehtung hin zu 
beackern. 

Hinsiehtlich unserer neuen Untersuehungen wurde zunS~chst de~ 
ttauptwert auf die Kenntnis der zellul~iren Krankheitsvorg~inge am meso- 
dermalen Sttitzgewebe gelegt. Es gesehah dies deshalb, well aus dem 
Vergleieh zwisehen eventuei1 zu erwartenden infiltrativen Erseheinungetl 
am interstitiellen Gewebe mit degenerativen Prozessen an der Nerven- 
faser ein tieferer Einbliek in das Wesen der peripheren Nervenerkrankun~ 
vielleicht gewonnen werden konnte. Und dann aber aueh deshalb, well 
gerade die Untersuehung des Sttitzgewebes yon tabischen und paralyti- 
sehen Nerven bisher nut mit ~tlteren gethoden und ganz vereinzelt er 
folgt war~ w~thrend die u an tier peripheren Nervenfaser be 
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Tabes und Paralyse des 5fteren und genaueren, wie wir auch aus dem 

Bericht fiber die Literatur soleher Untersuehungen gesehen haben, studiert 

worden waren. Welter bestimmte uns noch ein Gesiehtspunkt dazu, auf 
die Krankheitsvorgange am mesodermalea Gewebe des periphet-en Nerven 
besonders zu achten; ha*te doch die Kenntnis yon krankhaften Prozessen 
am en*sprechenden Gewebe des Zentralnervensystems bei Paralyse, abet  
aueh des tabisehen Rfiekenmarks wertvolle und neue Gesichtspunkte ft~r 
die Auffassung der beiden Krankheiten ergebeu. 

6ehen wir nun dazu fiber, die Ergebnisse unserer Untersuehungen 
yon peripheren spinalen Nerven bei eirJem Fall  von Tabes dorsalis und 
5 F~illen yon p,'ogressiver Paralyse zu'beschreiben. 

Ich lasse zun~ehs* die Krankengesehichten und den Antopsiebefund 
meiner F~tlle folgen, worauf dann ~iber die Ver~inderung tier untersuehten 
peripheren Nerven zusammenfassend berichtet werden soil. 

1. G1. A., Hauskneeht. Aufgenommen am 12. 11. 10; damals 42 Jahre 
alt. Am 12. 12. 10 ungeheilt gegen Revers entlassen. Wieder aufgenommen 
am 6.5.11;  yon da ab ununterbroehen in der l(linik bis zu seinem am 7.7.11 
erfolgten Tode. Bei der ersten Aufnahme wurde yon der Frau angegeben, dass 
G. vor 7 Jahren einen Hitzschlag erlitten hab% an dessen Polgen er 2 Tage 
lang krank gewesen sei. Vom Februar bis Mai 1910 sei er wegen eines Lungen- 
spitzenkatarrhs in einer Lungenheilstiitte gewesen. Seit etwa 6 Woehen sei er 
vergesslieh geworden; seit 3 Woehen stosse er mit der Zunge an und erst 
2Tage  vet seiner Aufnahme babe er aaff/illige Zeiehen yon GeistesstSrung 
gezeigt; er sei aus seinem Geseh~ift weggelaufen~ 3 Stunden nieht zuriick- 
gekommen, wghrend dieser Zeit sei er auf seinem Handkarren gesessen~ jetzt 
kenne er die Personen nieht mehr~ sei ,wie im Traum" und lacbevor sich hin. 
Objektiv finden sich aufLicht tr~ge reagiorende Pupillen, die reehto Naso- 
labialfalte ist verstriehen, die Sprache deutlieh sehmierend, die i(nieseheiben- 
sehnenreflexe sehr lebhaft. In der Riiokenmarksfl/issigkeit l~sst sich eine ziem- 
lioh starke Lymphozytose, ein vermehrter Eiweissgehalt und positive Wasser- 
mannsche geaktion naehweisen. Auf seelisehem Goblet zeigt sir bei G. eine 
hoehgradige indiffelenz~ mange]ride zeitliehe und 5rtliehe Orientierung: er- 
schwerte Wortfindung und starke Herabsetzung der MerkfS~higkeit. Zwisehen 
der ersten Entlassung und der zweiten Aufnahme sei der Kranke za Hause. 
r ordenLlioh" gewesen; er babe w~e ein Kind gespieIt, mit einem kaIten B/igel- 
eisen gebfigelt~ die Prau 10--15maI am Tage frisiert: an Sehfirzen und Blusen 
[iberall KnSpfe angen/iht. Am 5. 5. 11 sei zum ersten Mal ein Anfali auf- 
getreten mit Zuekungen in be,Men H~nden ohne Bewusstseinsverlust. u Ein- 
tritt der Anfiille habe sich Spraehverlust und ein halbt[igiger Schlaf gezeigt. 
Die objektive Untersuehung bei tier zweiten Aufnahme ergab: reehte Pupille 
ist weiter wie die linke, die Liehtreaktion beider Pupillen trgge; der reehte 
Fazialis sehwgcher wie der linke. Es besteht eine deutliche paralytische 
Spraehst6rung-~ tier tinko gniescheibensehnenreflex i; t  starker wie tier reehte. 
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Psychisch is~ der Kranke wunschlos, euphorisch~ daaernd desorientiert~ sonst 
unveriindert bis zu seinem im apoplektiformen parMytisohen Anfall er- 
folgten Ted. 

Pathologiseh-anatomische Diagnose: Atrophia eerebri (Paralysis 
lorogressiva). Mesaortitis syphilitica. 

Die m i k r o s k o p i s c h o  U n t e r s u o h u n g  des Zentralnervensystems ergab 
den ffir Dementia paralytica typischen histologischen Befund. Im I%fickenmark 
zeigte sich eine Seitenstrangsklerose. 

UntersuoMe periphere Nerven: Nn. isohiadici im Stamm~ N. vagus. 
2. I(. E., Photograph. Aufgenommen am 24. 1. 11. Bei tier Aufnahme 

48 Jahre alt. Bis zu seinem am 29. 8. 11 erfolgten Ted ununterbroeben in 
der Klinik. Naeh don kngaben tier Ehefrau sell If. im Jahre 1888 eine Bein- 
und gopfverletzung erlitten hubert. In den letzten Monaten vor seiner Auf- 
nahme seien bei ibm Sehwindelanf~ille nnd Anfglle yon Bewusstlosigkeit auf- 
getreten. In den lotztvergangenen Tagen sei er iiberm~ssig heiter gowesen nnd 
babe ausgesproehenes Gesundhoitsgeffihl gezeigt. Der objektivo Befund ergibt 
folgendes: Anisokorie, triige Papillenreaktion anf Lichteinfall beiderseits, 
Fazialis reehts ~ links, keine SpraehstSrung, gesteigerte Kniescheiben- 
sehnenreflexe. Auf seelischem Gebieg 5rtliohe und zeitliehe Desorientierung, 
dauernde motorisehe Unruhe mig Stereotypien, spraehliehe Inkoh~irenz. Die 
Lumbalpnnktion ergibt deutlieho Lymphozytos% starke Vermehrung des giweiss- 
gehaltes und positiveWassermannseheReaktion. Im Mortal Juli und August1911 
Itervortreten leiehter bronehitiseher Erscheinungen. Am 29. 8. 11 Exitus. 

P a t h o l o g i s e h - a n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Paralysis progressiva, Bron- 
chitis suppurativa bilateralis. Infaretus analmieus renis d. 

Untersuehte periphere Nerven: Nn. isehiadiei~ radiales~ ulnaros. 
3. St. P., geboren 1874. ErsterAufenthalt in derKlinik vom 9.--15.12.09. 

Zweite Aufnahme am 8. 1. 10; yon d a a b  ununterbroehen in der Klinik bis z~ 
seinem am "25. 3. 11 erfolgten Tode. Naeh den A ngaben dot Sehwester des 
Kranken sell dieser imJahre 1906 einen Sehlaganfall mit Spraehst5rung erlitten, 
jedoeh keine bleibenden l~rankheitserseheinungen davon zurfiekbehalten hubert. 
Im MM 1908 sei ein zweiter Schtaganfall mit Lg~hmnng dor linken Seite aufge- 
treten. Einige Tage vor der ersten Aufnahme hS~tten Zuekungen im linken Bein 
bestandem St. sei auf tier Strasse hingefallen. Damaliger Status in der Klinik: 
Lieht- und Konvergenzreaktion prompt und ausgiebig. Starke artikulatorisohe 
Sprachstiirung. Die rechte Nasolabialfalte etwas abgeflaeht, der Gang spastisoh- 
paretiseh, fortwS~hrendes Zittern tier Iinken Hand, die grebe Kraft im linken 
Arm nnd linken Bein deutlieh herabgesetzt. Die Kniescheibensehnenreflexe 
beiderseits gesteigert, Babinski beiderseits positiv, keine Cloni an den Beinen. 
14 Tage vet der zweiten Aufnahm% beriehtet wiederum die Sehwester, sei St. 
geistig auffg~Ilig geworden~ sein Gedg.ehtnis babe abgenommen, er babe einen 
Nann~besehuldigt, dass dieser an des Patienten Krankheit schuld sei~ er habe 
behauptet~ auf der Strasse werde ibm in einom fort gepfiffen. Im objektiven 
Befund war be ider  zweiten Aufaahme keine Vergmderung wahrznnehmen. Die 
am 4. 2. 10 vorgenommene Untersuehung des Blutes und der t~iiekenmarks- 
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fltissigkeit ergab in beiden positive Wassermannsehe Reaktion, in der Lumbal- 
flfissigkeit ausserdem noah eine starke Lymiohozytose und vermehrten Eiweiss- 
gehalt. Ein neu aufgenommener Status am 10. 3. 10 ergibt rasche und aus- 
giebige Pupillenreaktion, Steigerung der Kniescheiben- und Aehillessehnen- 
reflexe, links in h5herem Grade wie recbts, beiderseits negativen Babinski, 
Demenz~ 15~ppisab-euphoriseho Stimmung. Am 1. 4. 10 Injektion yon 0,3 des 
PrS~parates 606. 25.4. 10 Yersahlechterung des Befindens: zeitweise Zuakungen 
im linken Bein. 3.5.10 Injektion derselben Mange des Praparates 606. 25.5.10. 
GangstSrung ist starker geworden und als neuer Befund eine reahterseits triigere 
Lichtreaktion der Pupille aufgetreten. Babinski links positiv, reohts negativ. 
15. 6. 10 Gang und Spraehe wesentlich sahleabter. Wassermannsehe Reaktiou 
im Blut zeigt ioartielie Hemmung. 15.7. 10 epileptiforme Zuekungen im linken 
Arm und Bein. 28. 7. 10 links Fussklonus. 8 Tage vor dam am 25. 3. 11 er- 
folgten Ted tritt eine Lungenentzfindung auf~ die aueh die unmittolbare Todes- 
ursaahe bildet. 

P a t h o l o g i s a h - a n a t o m i s c h e  Diagnose :  AtropMa cerebri (Paralysis 
progressiva). Sclerosis aortae. Pneumonia lobularis Iobi inferioris bilateralis. 

Mikroskopisehe  U n t e r s u c h u n g  des Zentralnervensystems: Das 
Gehirn zeigte den f/ir Paralyse typisohen histopathologischen Befund~ im 
I~iiekenmark land siah eineSeitenstrangskierose und einePlasmazelleninfiltration 
der spinalen Meningen und in den adventitiellen Geffisssaheiden im 1%iieken- 
mark selbst. 

Untersucbte periphere Nerven: Nn. isehiadiai im Stamm. 
4. t%. W,  Photograph~ 40 Jahre alt. Aufgenommen am 24. 12. 10. Bis 

zu seinem am 2. 7. 11 erfolgten Todo ununterbrochen in der Klinik. Eine 
Woahe vor seiner Aufnahme iiusserte 1%.~ der his damn immer ganz gesund 
gewesen sein sol% er hSre, class auf der Strasse jemand umgebraaht werde; er 
war dann sehr zuversiahtlich und lustig, wollte eine Brosahiire fiber das, was 
er durohgemaaht habe, herausgeben. Seit 3--4 Woahen ,stottere" or. Einige 
},lonate vor der Aufnahme sellen sich Neuralgien gozeigt haben. Lues wird 
negiert. Die objektive Untersuehung in der Klinik ergiebt: stark verzogen% 
liahtstarre Pupillen, enormes grebes Zittern der Zunge wie aueh der Gesichts- 
muskulatur beim Sprechen. Hoehgradige typisch-paralytische SpraahstSrung. 
Die gniesaheibenreflexe sind beiderseits nut sehwaah auszulSsen. Zoitweise 
tritt Inkontinenz der Blase auf. 10. 2. 11 sehwerer Angstanfall, glaubt~ er 
miisse gekbpft werden. 8. 3.11 paralytiseher, epileptiform verlaufender Anfall. 
In tier Folgezeit treten dann hier und da noah kleinere Anf~lle van derselben 
Art auf; 1%. erkrankt an einer Lungenentzfindung, an derer auoh am 2. 7. 11 
zu Grunde geht. 

P a t h o l o g i s e h - a n a t o m i s o h a  Diagnose :  Atrophia aerebri (Paralysis 
progressiva). Mesaortitis syphilitiaa. Pneumonia lobularis lobi inferioris dextri. 

Untersuchte periphere Nerven: Nn. isahiadici, femorales, intercostaIes. 
5. M. E.~ Tagner, 32 Jahre. Aufgenommea am 31. 8. 11. In der Klinik 

bis zu seinem am Ii .  9. 1i erfolgten Tode. Seit 2 Monaten arbeite Patient 
nioht mehr. Am 30. 8. l l  sei bei ihm ein plStzlicher Erregungszustand auf- 
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getreten. Er habe sieh fiir den Herrgott gohalten und gesagt: ~Alles soil in 
die Kirche gehen." Dann babe or wieder erziihlt, dass er den Herrgott gesehen 
und mit ihm gesprochen habe. Bet der Aufnahmo in die Klinik besteht 
beim Kranken eine schwere motorische Erregung. Die Pupillen sind lichtstarr. 
Die Knieseheibenreflexe fehlen. Die Spraohe ist nicht ver~indert. Die sp~ter 
vorgenommene LumbMpunktion ergibt starke Lymphozytose mit einzelnen poly- 
nuklegren Zellen und Lymphozyten mit grossem Protoplasmahof~ ausserdem 
noc, h stark vermehrten Eiweissgehalt und fast kompIette Hemmung der Hgmo- 
lyse. Der Erregungszustand besteht unaufhSrlieh fort. Am 11.9. 11 tritt nach 
vorausgegangenem sohwerem Rollapszustand der Ted ein. 

P a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Hyperaemia cerebri. Lepto- 
meningitis chroniea (Paralysis progressiva). 

Unterstlohte periphere Nerven: Nn. radiMes. 
6. g. F.~ Fuhrmann, geboren im Jahre 1853. Erster Aufenthalt in tier 

Klinik vom 9. 11. bis 3. 12. 0~t. Zum zweiten Mal aufgenommen am 1. 5. 07; 
yon da an ununterbroohen in tier Klinik his zu seinem am 29.11. 10 erfolgten 
Tode. Aus der Anamnese ist hervorhebenswert~ dass K. 1874 beim Milit~r 
Typhus gehabt haben soll~ eine luetisehe Infektion wird negiert. Seit 1903 
stellten sich allerlei Besohwerden ein, besonders Spannen in beiden Fassen, 
Steehen in der linken Unterbauchgegend, ailmghlioh zunehmende Sehwiiche in 
Armen und Beinen nnd Unsieherheit auf den Beinen. Der objektive Befund 
bet der ersten Aufnahme im Jatlre 1901 ergab: Guter Ernghrungszustand, 
Pupillen eng und v511ig liehtstarr~ die Konvergenzreaktion ist vorhanden. Der 
Pazialis reehterseits ist leieht paretiseh. Die Artikulation der Spraehe ist nieht 
deutlieh gestSrt. Geringe Ataxie an den oberon, sehr starke an den unteren 
Extremitiiten lgsst sich naehweisen. Hochgradig ataktisoh-paretiseher Gang. 
Starke Hypotonie der Beine. Sehr starker Romberg. Blase nnd Mastdarm in- 
takt. An den nnteren Extremitgten ist im hSheren Grade als an den oberen 
naeh der Peripherie zu zunehmende Hyp~isthesie und HypMgesie vorhanden; 
an den Untersohenkeln fast vSllige AnMgesie. Am Rumpf besteht Hypiisthesie 
und Hypalgesie vorn veto Rippenbogen abwgrt% hinten etwa yon derselben 
HShe naeh aufwgrts. Testes auf Druek vSllig unempfindlich. Plantar-~ Kre- 
master-~ Bauehdeeken-~ Patellarsehnen- nnd Aehillessehnenrefiexe fehlen. Bei 
der zweiten Aufnahme am 1. 5. 07 ergab die Untersuehung keine wesentliehe 
kenderung gegeniiber frfiher~ nut waren manohe Symptome viel stgrker gewor- 
den. Der Ernghrungszustand war d[irftig, tier Gang infolge hoehgradiger 
ktaxie vSllig aufgehoben. Im Juli 1910 traten bet K. Oedeme auf~ die naeh 
Darreiehung yon DigMen versehwanden, Eiweiss im Harn war nieht vorhan- 
den. Im Oktober 1910 finden wit in der Krankengesehiehte des Auftreten yon 
viol rheumatisehen Sehmerzen verzeiehnet. Ende Oktober 1910 treten die 
Oedeme an den Beinen wieder auf, derPuls wird. klein und nnregelmb;ssig. Die 
linke hintere untere Lungengrenze erweist sich als nieht versohieblieh ; ebend~ 
findet sieh aueh eine 3--4Finger breite leise tympanitiseh klingende Dgmpfnng. 
In der Folgezeit zeigen sieh dann leichte abendliehe Temperatursteigerungen~ 
die Dgmpfung verbreitert sieh naeh oben~ RasselgerSusehe sind fiber der D[im- 
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pfung vernehmbar und hier ist auch der Pektoralfremitus abgeschw~ieht. Eine 
am 22. 11. 10 vorgenommene PleurapLmktion, bet der 1 Liter Fl/issigkei~ ent- 
laert wurde, orgibt leicht r5tlich gef~irbtes, sehr eiwoissreiches Exsudat. Am~ 
27. 11. l0 wird eine zweite Punktion nStig, bet der 1500 ecru Fltissigkeit yon 
derselben Beschaffenheit abgelassen wnrden. Der Puls bleibt schleoht und 
unregelm~,ssig. Am 29. 11. 10 tritt unter zunehmenden Insuffizienzersehei- 
nungen der Ted ein. 

P a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e  Diagnose :  Aortitis syphilitica. Doge- 
ratio grisea funiculorum poster. Ependymitis grauularis. Hypertrophia mus- 
cularis vesicae urinariae. Pleuritis serofibrinosa sinistra. Bronchitis suppu- 
rativa. Carcinoma vontrieuli partis pylorioae. Fracturae cost. VIII et IX 
dextr, et VIII sinistr, sanatae. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  Un t e r snohung  des Riickenmarks ergab eino 
typischo Hinterstrangskleroso. In den Meningen wie auoh in den adventitiellea 
GofSssseheiden im Riickenmarksinnern fanden sich manchmal sehr zahlreiche 
Plasmazellen. 

Untersuchte periphere Nerven: Nn. ischiadici: intereostales, 
Als Kontrollfi~lle standen uns zur Yerffigung periphere spinale 

N e r v e n  �9 

1. einer 54j~hrigen Frau 7 die an einer Strumaoperation infolge Verhlu- 
tung gestorben war. 

Untersuchte Nerven: Nn. ischiadici, femorales. 
2. eines 24j~hrigen B~ickers~ der infolge eines peptischen Magengeschwfirs 

eine allgemeine An~mi% ausserdem noch Verwachsungen der Eingeweide hatte 
und an den Folgen elner Magenoperation gestorben war. 

Untersuohto Nerven: Nn. ischiadioi im Stamm. 
3. ether 38jiihrigenFrau~ die eineLaktationspsychose butte und anLungen- 

embolie infolge Venenthrombose der Wadenvenen zu Grunde gogange n war. 
Untersuehte Nerven: Nn. ischiadiei im Stature. 
4. eines 67j~ihrigen Mannes~ der eine akute alkohoiische Polyneuritis ge- 

habt haben sell und an den Folgen einer Lobulgrpneumonie des rechten Mittel- 
und Unterlappens eingegangen war. 

Untersuehte Nerven: Nn. ischiadiei~ axillares, N. vagus. 

Die Methodik der Untersnchungen war eine verh~ltnismassig ein- 
faehe. Gewisse Sehwierigkeiten bestanden zun~tehst darin, dass zur 
Darstellung der krankhaften Vorgiinge an der Nervenfaser nur solehe 
Methoden verwendet werden konnten, deren Anwendung auf das meso- 
dermale Gewebe die Miiglichkeit einer geniigenden Erkenntnis histo- 
pathologiseher Vorgiinge an diesem Gewebe aussehloss. An Mareh i -  
odor Weigertpr~iparaten lessen sieh eben Plasmazellen nieht darstellen 
und ebensowenig kSnnen an mit Toluidinblau odor Methylgrfinpyronin 
gefiirbten Sehnitten Nervenfaseralterationen sieher naehgewiesen werden, 
ausserdem verlangeu ja die Fi~rbungen naeh Mareh i  und die Weiger t -  
scheu Markseheidenfarbung andere Fixierungsfltissigkeiten als sie far die 

Arehiv f.:Psychiatrie. Bd. 49, IIeft3. 46 
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eben genannten Zellf~rbungsmethoden nStig sind. Somit kSnnten nur 
Zellbilder und •ervenfaserbilder aus verschiedenen~ wenn auch auf ein- 
ander folgenden, Nervenstiiekehen miteinander verg]ichen werden. Dieser 
unangenehmen Situation wurde dadurch aus dem Wege zu gehen ver- 
sucht~ dass ein reehteckiges Nervenstfickchen nach einer diagonalen 
Richtung durchschnitten, and das eine dreieckige Teilstiick etwa in 
Miillerscher Fltissigkeit oder in Formol, das andere in 96proz. Alkohol 
fixiert wurde, und beide dann in Gl~tsehen, die mit derselben Bezeieh- 
nung zu versehen waren~ aufbewahrt und dann entspreehend weiter be- 
handelt and ]~ings gesehnitten warden; so war es mOglich~ eventuell 
vorhandene Beziehungen zwisehen Nervenfaserver~tnderungen und infiltra- 
tiven Vorg~ngen am mesodermalen Gewebe ann~hernd in derselben HOhe 
eines Nerven zu erkennen. 

Als Farbemethoden wurden angewandt nach 
1. Alkoholfixierung die 0:1 proz. ToluidinblaulSsung and die Plasma- 

zellenfarbung mit Karbolmethylgriinpyronin nach U n n a - P a p p e n h e i m ,  
eine verdfinnte Giemsal6sung (10 Tropfen StammlOsung auf !0 ccm aus- 
gekochtes destilliertes Wasser) mit nachfolgendem kurzem Differenzieren 
in sehr schwach essigsaurem Wasser~ Auswaschen und Differenzieren ill 
Alkohol. Mit dieser Fitrbung konnte eine elektive Darstellung der Mast- 
zellen ermSglicht werden. 

2. Formol-Miiller-Fixierung, Gefrierschnitte. Farben w~hrend 
24 Stunden im Brutofen in einer LSsung yon 0,1 S~urefuchsin in 
10070 5proz. KarbollSsung. Differenzieren (1/2 Minute in einer lproz. 
LSsung yon Kal. hypermang.). Uebertragen in Pa l s  S~uregemisch. 
Wiederholen der beiden letzten Prozeduren. Auswaschen in Wasser. 
Farben in kalter 2proz. ToluidinblaulSsung (1/2 Minute). Alkohol 
steigernder Konzentration usw. Mit Hilfe dieser Methode konnten die 
~- and ~r-Granula nach R e i chs  Vorschrift dargestellt werden. 

3. Formolfixierung. He rxhe i m er s ehe  Seharlach-R-Farbung auf 
tipoide Substanzen. 

4. Fixierung in Weigertscher  Gliabeize. Mann-Alzhe imer sche  
Methylblau-Eosin-F~rbung. 

Ferner warden zur Darstellung der .Nervenfaserver~nde,'ung die ge- 
br~uchlichen Methoden der Chrom-Osmium-Fiirbung nach March i  auf 
frisehe Nervenfaserdegenerationen sowie der Markscheidenfi~rbung nach 
W e i g e r t  und S p i e l m e y e r ,  dessen Methode nicht nur am Gefrierschnitt 
sondern auch an Celloidinschnitten sehr gute and brauchbare Bilder 
gibt, angewandt. 

Gehen wit nun dazu fiber~ die pathologisch-anatomischen Verande- 
rungen, die wit an den peripheren spinalen Nerven bei den 5 Fallen 
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Yon Paralyse und dem einen Fall yon Tabes finden konnten, zu be- 
,schreiben, so kSnnen wir uns deshalb mit einem summarisehen Bericht 
begntigen, well sich in allen Nerven und in allen Fallen, die ohne jede 
Auswahl~ gerade so wie sie zur Obduktion kamen~ untersucht wurden~ 
iiberall die gleiehen oder ithnliche Alterationen zeigten. 

Die wesentlichste Verlinderung am mesodermalen Gewebe ist eine 
Gefassinfiltration. Zunachst ist das u yon Infiltraten an den 
endoneuralen Kapillaren anzuftihren. Die Hitufigkeit dieser infiltrativen 
u ist nun eine recht versehiedene. W'~hrend wir in den Sehnitten 
eines Zelloidinb]oekes~ der ein etwa 1--2 cm langes 1Nervenstfiek ent- 
halt, die Infiltrate gar nicht oder nut sehr spiirlieh~ und auch diese 
sp~rlichen nur yon geringer Ausdehnung~ nachweisen kSnnen, findea 
sicb in dem Zelloidinstiiek, das den direkt ansehliessenden Nerventeil 
enthlilt~ fast in jedem Schnitt erhebliche infiltrate. Die Art der In- 
filtrate ist nun nicht so, dass sie den ganzen im mikroskopisehen Bild 
verfolgbaren Gefiissverlauf einnehmen~ sondern es zeigt sich ein mehr 
herdweiser Charakter des Infiltrates. Fig. 1 illustriert diese Verhalt- 
nisse aufs deut]ichste. Das Praparat entstammt dem Isehiadikus des 
F~lles yon Tabes. Aueh das Mikrophotogramm (Fig. A) desselben Pr~t- 
parates, sowie ein Mikrophotogramm aus dem Endoneurium eines N. in- 
tereostalis (Fig. B) gibt diesen herdartigen Charakter des infiltrativen 
Prozesses sehr gut wieder. Im tabischen 5ierven besteht die Art der 
infiltrierenden Zellen grSsstenteils aus mittelgrossen bis kleinen Lympho- 
zyten, einzelnen Mastzellen und spi~rlichen Plasmazellen. Fig. 2 stellt 
alas in Fig. 1 gegebene Infiltrat in st~irkerer u dar; auf 
Fig. 11 sind einzelne Zellformen aus dem [nfiltrat wiedergegeben. Ein 
~etwas anderes Bild bieten die Infiltrate aus dem paralytischen Nerven. 
Gerade die endoneuralen Kapillaren zeigen hier eine typische Plasma- 
zelleninfiltration (Fig. 3). Wohl kommen auch Lymphozyteninfiltrationen 
vor, diese betreffen aber gewiihnlieh nut die grOsseren Geflisse, vor 
allem die Venen. Fig. 4 zeigt ein Plasmazelleninfiltrat aus dem Endo- 
.neurium eines paralytischen Ischiadikus~ wo auf der einen seite des Ge- 
ffisses Lymphozyten, auf der anderen Seite, speziell im Teilungswinkel 
:zweier Kapillaren sich zahlreiche typische Plasmazellen finden, es stellt 
dieses Pri~parat also eigentlich mehr ein gemischtes Infiltrat, wie sie 
auch bei Paralyse h~ufig, bei dem einen Fall yon Tabes kaum vor- 
kamen~ dar. Die reinen elasmazelleninfiltrationen (Fig. 3) finden sich 
im Endoneurium ungefahr in derselben Hfinfigkeit~ wie die mehr mit 
Lymphozyten untermischten Plasmazelleninfiltrationen. Die Plasmazellen 
stellen sich im allgemeinen als typische Exemplare dar mit der eigen- 
~iimlichen Plasmastruktur~ dem basophilen Spongioplasma, dem iuxta- 

46* 
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nuklei~ren Hof und dem exzentrischen und radspeichenfSrmigen Kern. 
Sie geben mit der U n n a- P a p p e n h eim schen Methylgrfinpyroninfarbung 
die charakteristische Rotf~rbung des Protoplasmas: sind aber auch bei 
der einfachen Toluidinblauflirbung durch ihre metachromatische Proto- 
plasmafiirbung und ihre morphologischen Eigenschaften in ihrer Eigen- 
art nieht zu verkennen. Die GrSsse dieser Plasmazel[en erreicht hitufig 
nicht den Grad, der uns yon den paralytischen Rindeninfiltraten bei 
Paralyse her bekannt ist. Die kleineren Plasmazellen sind die Regel, 
immerhin kommen doch auch ganz grosse Exemplare vor~ mehrkernige 
Plasmazellen sind ziem]ich selten 7 ebenso in regressiver Umwandlung 
begriffene. Bemerkenswert ist hier noch, dass manche Plasmazellen 
eine axiale Formierung annehmen, indem sie sich namlich in die L~tnge 
ziehen und mit ihrer Axe sich parallel zum u der Nervenfasern 
und des Gef~tsses richten. Es sind dies besonders gerne diejenigen 
Plasmazellen~ die sich nicht mehr an die Grenze der adventitiellen 
Lymphscheide gehalten~ sondern diese fiberschritten haben und ins be- 
nachbarte Bindegewebe fibergetreten sind. Auf Fig. 4 finder sich eine 
solche Zelle, die in extremer Weise den axialen Charakter ausgesprochen 
zeigt~ ziemlich welt schon vom Gef~tss entfernt und auf Fig. 11 sind einige 
dieser axialen Plasmazel|en dargestellt. Dieselbe axiale Einstellung ist 
iiberdies auch oft an den im kranken Nerven~ wie auch an den im ner- 
malen ~erven vorkemmenden MastzeHen zu finden. Neben den typischea 
Plasmazellen ohne und mit bestimmt gerichteter Axe finden sich aber auch 
Zellen, deren Subsumierung Schwierigkeiten macht~ wei] sie auf der einen 
Seite grosse Aehn]ichkeit mit Lymphozyten~ auf der anderen mit echten 
Plasmazel]en haben: so dass man sie als Zwischenstadien dieser beiden Zeil- 
arten auffassen kSnnte. Ob man diese Zellen mit Unna als Plasmatochter- 
zellen oder mit Pap penheim als ]ymphozytoide Plasmazellen bezeichnet 
und sie dementsprechend als vergangene oder als werdende Plasmazel]en 
auffasst: ist ffir uns ohne Belang~ yon Wichtigkeit ist nut, dass diese 
Zellen sicher in genetischem Zusammenhang mit Plasmazellen stehen 
und wohl die gleiche histopathologische Wertigkeit wie Plasmazellen 
beanspruchen dfirfen. Wir treffen in unseren Pr~paraten Lymphozyten 
mit etwas starkerem basophilen Plasmasaum wie gew6hnlich~ bis zu 
solchen Formen: wo die Plasmabasophilie so stark ist~ wie bei den 
typischen Plasmaze]len~ wo also zwar die tinktoriellen Eigenschaften 
durchaus das den Plasmazellen entsprechende Yerhalten haben~ w~thrend 
die morphologischen u dieser Zellen volist~indig denen der 
Lymphozyten gleichen. Auf die Streitfrag% ob all diese Ze]len histio- 
gener oder h~matogener Entstehung sind~ einzugehen, verbietet uns 
ebenso der Mangel eigener Erfahrung~ wie die Unwichtigkeit dieser 
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Frage fiir unseren Gegenstand. Wichtig ist eben nur die Konstatierung 
der Tatsach% dass diese Mittelformen zwischea echten Plasmazellen und 
eehten Lymphozyten - -  wir bezeichnen diese Formen als Mittelformen 
in rein morphologisehem Sinn und ohne irgend eine prajudizierende Ab- 
sicht hinsiehtlich der Genese - -  in den Gef~tssinfiltraten der peripheren 
_Nerven bei Paralyse, wie nur Plasmazellen enthaltende Infiltrate ebenfalls, 
ganz h~iufig vorkamen, w~ihrend sie in dem einen Fall yon Tabes fehlten. 
Zu betonen ist ferner, dass diese Mittelformen genau so zu den chronisch- 
entztindliehen Zellen gehSren~ wie die Plasmazellen und die Lympho- 
zyten, und dass sie in den Kontrollpr~iparaten normaler Nerven wie 
aueh die Plasmazellen und Lymphozyten als Infiltratzellen und fiber- 
haupt Infiltrationen vollkommen fehlten. Fig. 5 und 6 stellen ein Ge- 
f~ssinfiltrat aus dem Endoneurium eines peripheren spinalen Nerven 
dar, das solehe eben besehriebenen Mittelformen enth~It. An diesen 
Zeiehnungen ist abet noeh eines zu bemerken: dass n~mlieh das In- 
filtrat nieht mehr die adventitielle Grenze einh~lt, sondern fiber diese 
hinausgeht und auch im umgebenden Gewebe sehon einzelne Infiltrat- 
zellen erkennen l~sst. Weitaus die Mehrzabl aller Infiltrate h~lt die 
adventitielle Grenze ein und nat bei gr6sseren tnfittrationen des Endo- 
neuriums besonders an Gef~ssen, die in der N/ihe des Perineuriums 
lagen~ konnten wir diese Grenzfibersehreitung feststellen. Eine hie und 
da naehweisbare Eigenart der Infiltrate ist noah zu erwahnen. An 
manehen Sehnitten stellt sieh n~mlieh ein gewisser Teil der Infiltrate 
so dar, class sie die eine Wand des Gef/isses vollkommen frei lassen 
and die Infiltratzellen sieh nur auf der anderen Seite der adventitiellen 
Lymphseheide des Gef~sses ansammeln. Das Gef/~ss nimmt dann zu dem 
Infiltrat eine exzentrisehe Stellung ein, das Lumen des GefSsses ist an 
die Peripherie des Infiltrates verlagert. Die infiltrativen Zellansamm- 
tungen, die sieh mehr in der Mitte des Endoneuriums eines Nerven- 
btindels befanden~ zeigten nie derartige Bilder; dagegen liessen sieh 
solehe zum Gef/~ss exzentrisehe Infiltrate an grgsseren Gef~ssen~ zwar 
noeh im Endoneurium~ jedoch ganz in der N~the des Perineuriums naeh- 
weisen. Dabei war dann das Lumen des Gef~sses n~ther an der peri- 
neuralen Seheide, die Zellansammlung mehr naeh dem Innern des Nerven- 
bfindels zu geriehtet (Fig. 7). 

Sonstige geranderungen an den Gef~ssen waren nieht sieher ken~ 
statierbar; es sehienen zwar die Gef/isse im tabisehen und paralytischen 
Nerven gegenfiber denen im normalen vermehrt zu sein~ und auch tier 
Eindruek einer Vermehrung der Endothelkerne der Gefiissintima liess 
sieh wohl nieht yon der Hand weisen~ es waren jedoeh weder karyo- 
kinetisehe Kernteilungsfiguren an den Endothelien noeh Gef~sssprossungs- 
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vorglinge aufzufinden, so dass der sichere Nachweis yon produktivel~ 
Vorgangen an den Gefassen noch als ausstehend bezeichnet werden muss. 

Schliesslich ware zu erwahnen~ dass sich im Veriauf der perineu- 
ralen, seltener der endoneuralen Gefasse im adventitiellen Lymphraum, 
im tabischen Nerven mehr wie beim paralytischen, anscheinend zur 
Gruppe der Makrophagen gehSrige Zellen (Taft XIV, Fig. 10) vorfinden, 
die mit metaehromatisch-busophilen, abet auch mit grfinlichen und gelb- 
lichen, kSrnigen und gr5beren Abbaustoffen beladen sind und Yakuolen~ 
enthalten. 

Bei der Darstellung des Verhaltens der Zellelemente des mesoder- 
malen Stfitzgewebes dtirfen wit die Mastzellen nicht unerwahnt lassem 
Im Endo-~ wie im Peri- und Epineurium des normalen peripheren Nerver~ 
geh~ren die Mastzellen zum gewShnliehen Befunde. Gewisse quantita- 
tive Unterschiede in der H~tufigkeit des Vorkommens der Mastzellen 
zwisetlen tabisehem und paralytisehem peripherem spinalen Nerven auf 
der einen und dem normalen Nerven auf der anderen Seite bestehen 
aber sicher. So konnten im Endoneurium eines tabisehen Nerven bei 
schwacher VergrSsserung bei der Betrachtung eines Gesichtsfeldes 20 bis 
30 Mastzellen diffus im Endoneurium verteilt gezahlt werden, wahrend 
bei derselbeu Vergrtisserung an dem entsprechenden normalen Nerven in, 
dem gleichen Nervenstiick und in derselben H6he hSehstens 6- -7  Mast- 
zellen sich finden liessen. Auch im paralytischen Nerven war die Ver- 
mehrang der Mastzellen offensichtlich, jedoeh traten diese Zellen ira, 
Gegensatz zu der mehr diffusen Verteilung und dem nur vereinzelte~ 
Vorkommeu im Endoneurium des tabischen Nerven hier mehr in einer 
perivaskutaren Gruppierung: allerdings sehr h~ufig nieht mehr in der 
adventielleu Lymphscheide, sondern etwas yon dieser entfernt, auf. Den 
Untersehied in der Verteilungsart der Mastzellen im tabisehen und para- 
lytisehen Nerven sollen die Figuren 8 und 9, Tafel XIV, ansehaulieh 
maehen. Auf Fig. 8, Taft XIV, finden sieh zwei Mastzellen zwiseheu zwei 
Nervenfasem im endoneuralen Bindegewebe, wghrend sieh auf Fig. 9~ 
Tar. XIV~ die Verteilungsart der Nastzelten in der NShe eines Gef~sses 
und offenbar in gewisser Beziehung zu diesem darstellt. Dass Mastzellea 
aueh im normalen Nerven vorkommen~ mtissen wir als sieher annehmen. 
Allerdings ist: wie eben sehon betont wurd% ihre Haufigkeit eine vie~ 
geringere wie im tabisehen und paralytisehen Nerven. In friiheren 
Arbeiten, z. B. in der van R o s e n h e i m  (98), als Mastzellen bezeiehnete 
Elemente im peripheren Nerven waren sieher keine solehen Zellen~ son- 
dern, wie wir jetzt wohl annehmen mtissen, wurden die Granulationea 
der S e h w a n n sehen Zellen, die j etzt sogenannten z-Granula der S e h w an n- 
sehen Zellen ffir MastzellenkSrnelungen gehalten. 
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Ueber diese und andere Einlagerungen w~re nan nocb Einiges ztt 
sagen. Die dariiber angestellten Untersuchungen sind noch in den An- 
fangsstadien; infolgedessen werden wir uns auch bei unseren Unter- 
suchungen mit einem vorlaufigen Bericht begniigen miissen und noch 
keine definitiv abgeschlossenen Resultate erwarten diirfen. 

Die Einlagerungen in die Schwannschen Zellen - -  damit wollen 
wir auf die Darstellung der Befunde an der pathologisch ver~nder- 
ten Nervenfaser i i b e r g e h e n -  boten gegenfiber den normalen u 
gleichspr~paraten~ unter denen auch schon gewisse Verschiedenheiten 
vorhanden waren~ nichts weseutlich anderes, immerhin kamen 
Schwannsche Zellen vor, die im juxtanuklearen Protoplasmagebiet 
iibermassig mit =-Granula beladen zu sein schienen. Andererseits fanden 
sich auch wieder Schwannsche Zellen~ in denen nur mehr das Waben- 
gertist des Protoplasmas fast ohne jede Einlagerung yon ~-Granula zu 
erkennen war. Die ~-Granula sind wohl im ganzen als zahlreicher, wie 
in normalen Vergleichspraparaten zu bezeichnen. Eine Abgabe yon 
solchen Einlagerungen in mesodermale Zellen bez. ein Auftreten der 
Granulationen in solchen Zellen zeigte sich im allgemeinen nicht, auch 
ein besonderes fiberm~tssiges Hervortreten yon mit Scharlach-R sich 
rotfarbenden lipoiden Substanzen in den mesodermalen und ektoder- 
malen Zetlen war im Yergleich mit dan normalen Praparaten nicht 
nachzuweisen. 

Was nun die degenerativen Vorg~nge an der Nervenfaser selbst 
angeht~ so fanden sich Zerfa]l der Markscheide mit und ohne Auf- 
quellung und ZerstSrung des Axenzylinders~ vollstandiger Schwund yon 
Nervenfasern mit Vermehrung der Schwannschen Kerne. Auch ]less 
sich manchmal eine segmentfire Erscheinungsweise der zuerst genannten 
Markscheidenveratlderung an tier Nervenfaser des peripheren spinalen 
Nerven feststellen. Zu erwahnen ware noch eine ziemlich haufig sich 
findende Vermehrung der Elzholzschen KOrperchen, die ja in geringer 
Anzahl auch in der normalen Nervenfaser vorkommen und yon denen 
wohl nach den Untersuchungen yon Do i n i kow ein gewisser Teil den 
myelinartigen oder p-Granula, wie sie yon Re ich  zuerst beschrieben 
worden sind, entspricht. Zu bemerken ist hierbei aber, dass alle diese 
Befunde nie an samtlichen~ in einem iNervenfaserbtindel vereinigten 
Nervenfasern sich zeigten~ immer waren noch vollkommen normale 
Fasern vorhande% auch war oft ein bedeutender quantitativer Unter- 
schied zwischen den Alterationen verschiedener Nervenfaserbiindel, die 
demselben Nervenstamm angeh~rten~ nachzuweisen. Im allgemeinen 
waren jedoch die Degenerationen in ihren verschiedenen Formen nur an 
ganz wenigen Biinde]n yon grSssserer Ausdehnung. 
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Ein Zusammenhang zwischen den infiltrativen Vorgangen an den 
endoneuralen Gefassen und den degenerativen Prozessen an der Nerven- 
laser liess sich nicht erkennen. In hoehgradig infiltrierten Nervenbfin- 
deln waren die Nervenfaserdegenerationen sehr haufig nicht nennens- 
wert, und in den selteneren Fallen, wo zahlreiehere Nervenfaserdegene- 
rationen nachgewiesen werden konnten, liess sich dann nut eine ganz 
geringffigige endoneurale Geflissinfiltration konstatieren. 

Bezfiglich der im Peri- und Epineurium festgestellten Befunde ist 
kurz noeh anzuftihren, dass sieh anch im Perineurium eine Vermehrung 
der Mastzellen gegenfiber dem Vergleieh mit dem normalen'Nerven zeigen 
lasst. Eine wesentliehe Hyperplasie des perineura]en Gewebes land 
sieh nicht vor. Im Epineurium konnten wohl einzelne Infiltrate an den 
Gefassen beobachtet werden, diese Zellansammlungen hatten denselben 
Charakter wie die endoneuralen Gefassinfiltrationen, sie waren jedoch 
viel weniger zahlreich. 

Die Art der Verteilung der Infiltrate selbst war im Endo- wie im 
Epineurium eine ganz unregelmassige. Ein gesetzmassiges Verhalten, 
so dass etwa die mehr peripher gelegenen Nerventeile haufigere und 
hochgradigere Infiltrate aufwiesen, wie die mehr zentra]en Nerventeile 
oder ein umgekehrtes Verhalten musste nach unseren Untersuehungen 
ausgesehlossen werden, im Verhalten der Infiltrate ergab sieh kein 
Untersehied zwisehen mehr peripher oder mehr zentral, ebensowenig wie 
hinsichtlieh gr6sserer oder kleinerer Nervenbfindel. 

Die an den peripheren Nerven neu erhobenen Befunde geben AMass 
zur Diskutierung einer Reihe von Fragen~ die im Mittelpunkt der 
modernen anatomischen Erforsehung der progressiven Paralyse stehen. 

Wir wissen, dass zwei Typen yon krankhaften Prozesseu sich zu 
dem histologisehen Krankheitsbild der progressiven Paralyse verkniipfen, 
der parenchymatSs-degenerative mit Neurogliawueherungen auf der einen 
Seite und der entztindlich-vaskul~re auf der anderen Seite. Die bis 
jetzt ungelSste Frage ist die naeh der kausalen Beziehung dieser beiden 
histologischen Typen zu einander. Drei MSglichkeiten sind hierbei 
denkbar: der infiltrative Prozess kann die Folge des degenerativen sein~ 
was nach allen den Tatsachen, die uns fiber das Wesen der Entzfindung 
bekannt sind, yon vornherein zu negieren ist. Welter kSnnen die de- 
generativen Vorgange an den Ganglienzellen, an den Nervenfasern usw. 
die Folgeerscheinung der Gefassveranderungen und entztindlichen In- 
filtrationen sein. Endlich ist noch die dritte M6gliehkeit zu erwahnen. 
dass namlich der entz~indliche und der degenerative Krankheitsvorgang 
unabh~ngig yon einander entstehen. Diese letzte M6gliehkeit diirfte die 
wahrscheinlichste sein. So konnte z.B. S p i e l m e y e r  (106) in neuester 
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Zeit bei einem inzipienten Fal l  yon Paralyse den Krankheitsprozess so 
fiber den Grosshirnmantel verteilt finden, ,dass iiberhaupt nut be- 
schr~nkte Gebiete naehweisbar erkrankt scheinen und dass sieh diese 
wieder in solehe scheiden, in denen infiltrative und progressive Gef~ss- 
vorglinge neben degenerativen u hergehen und in solche, 
in denen Plasmazelleninfiltrate gi~nzlich fehlen oder nur in geringstem 
Grade hier und da angedeutet sind und in denen sich doeh deutliehe 
Untergangserseheinungen an der funktionstragenden Nervensubstanz der 
Rinde nachweisen ]assen. a Aueh ffir das paralytische Rfickenmark 
konnte yon O p p e n h e i m  (1. e. 77) nachgewiesen werden~ dass gerade 
an Stellen mit Weigertdegenerationen and in a]ten sklerotischen Partien 
die Plasmazelleninfiltrationen gar nieht oder nur in ganz geringer Anzahl 
vorkamen. Umgekehrt ergab an den Stellen~ we ein regelmlissiges Vor- 
wiegen yon Plasmazelleninfiltraten zu verzeichnen war, an den Gefassen 
der Seitenstr~inge ngmlich, eine Untersuchung auf frische Faserdegene- 
rationen nach Marchi  mit Ausnahme eines einzigen Falles gar keine 
Resultate. Aehnlich verhielten sich auch die hinteren Wurzeln. Es 
besteht also auch im Rfickenmark kein Zusammenhang zwischen ent- 
ziindlichen und degenerativen Yorgiingen. Mit den Feststellungen am 
Gehirn and Rfickenmark stimmen unsere Untersuchungsergebnisse am 
peripheren spinalen Nerven in dieser Hinsicht sehr gut fiberein. An 
Stellen mit hochgradigen endoneuralen Gefiissinfiltrationen fanden sieh 
keine oder doch nur sehr geringffigige Nervenfaserver~inderungen und 
umgekehrt fehlte sehr h~ufig da, we die Degenerationen an den Nerven- 
fasern sehr ausgesproehen waren, jegliches Gef~ssinfiltrat. Nun ist 
allerdings hinsichtlich des peripheren Nervensystems bekannt, dass hoch- 
gradige interstitielle Veriinderungen im Nerven, speziell in seinem endo- 
neuralen und perineuralen Bindegeweb% vorkommen kSnnen, ohne dass 
die Nervenfasern in wesentlicher Weise alteriert zu sein brauchen. 
Schon im Jahre 1877 wies E i c h h o r s t  (25) auf diese Erscheimmg bei 
der Beschreibung eines Falles yon akuter Neuritis hin. Auch Boris  
Do in ikow (1. c. 22) konnte in seinen sehon oben genannten experi- 
mentellen Studien fiber Neuritis die Tatsache feststellen~ dass die de- 
generativen Erscheinungen im Nervenparenchym und die entzfindlichen 
Vorgange in den Nervenhiillen nebeneinander herlaufen and bald diese: 
bald jene das pathologiseh-anatomische Bild beherrsehen, und zwa~ 
land sich diese u im pathologisch-anatomischen Bild nichi 
nur bei den versehiedenen Tierspezies~ sondern auch bei derselben 
Tierart: so z. B. bei der Reisneuritis der Hiihner. Verlief die Krankheii 
bier stiirmisch, so waren die interstitiellen entztindlichen Erscheinungen 
sehr ausgepri~gt, war der Verlauf der Krankheit ein langsamerer, so 
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fehlten die irritativen Vorg~tnge oder waren doeh wenigstens nut sehwaeh 
vorhandeu, trotzdem beide Male die degenerativen u an der 
Nervenfaser in gleieher Weise naehzuweisen waren. Wenn also aueh 
ffir das periphere Nervensystem der Naehweis der 8elbst~tndigkeit des 
interstitiellen Entztindungsprozesses und der degenerativenVorggnge wegea 
der vielleieht allgemeinen~ derartig gestalteten vor sieh gehenden Reaktions- 
weise des peripheren Nerven zun~ehst nieht die gIeiehe Bedeutung Nr sieh 
beanspruehen daft, wie die grkenntnis yon dem unabhgngigen Neben- 
einander entzfindlieher und degenerativer VorgS~nge in der paralytisehen 
Rinde und im paralytisehen bzw. tabisehen Riiekenmark~ so ist doeh 
mit der Auffindung der Unabhgngigkeit der degenerativen yon den ent- 
ztindliehen Vorgg, ngen in den peripheren spinalen Nerven wenigstens 
die eine Erfahrung gewonnen~ dass das Verhgltnis yon entztindliehen zu 
degenerativen Ver~nderungen im peripheren Nervensystem des Para- 
lytikers und Tabikers sieh in keiner anderen Weise gestaltet, als wie es 
sieh im paralytisehen Zentralnervensystem darstetlt. 

Mit der Feststellung, dass die Beziehungen zwisehen den degene- 
rativen Erseheinungen am Nervenparenehym und den entziindliehen 
Vorggngen am mesodermalen Sttitzgewebe keine wesentliehe Versehieden- 
heit zwisehen peripherem und zentralem paralytisehen Nervensystem 
erkennen lassen, ist abet die Gleiehheit des Verhaltens dieser beiden 
Teile des Nervensystems beim Paralytiker noeh nieht ersehSpft. In 
der Art und dem Charakter der entziindliehen Erseheinungen am peri- 
pheren Nerven haben wit einen ganz deutliehen Hinweis auf die Wesens- 
gleiehheit der infiltrativen und irritativen Vorg~nge am zentralen nnd 
peripheren paralytisehen Nervensystem. 

ZunS, ehst ist zu betonen~ dass die mesenehymalen Bindegewebs- 
elemente den peripheren Nervea ganz anders durehdringen, wie dies 
hinsiehtlieh des mesodermalen Bindegewebes im Zentralnervensystem 
tier Fall ist: Im Gehirn bildet die Neuroglia tiberall da, wo das ekto- 
dermale Parenehym mit einem 6ewebe yon mesodermaler Abkunft zu- 
sammentritt~ oberflgehliehe u Grenzmembranen~ wie dies 
z. B. an der OberflS~ehe des Gehirns und an den GefS.ssen sieh zeigt. 
in diesem Sinne stellt nun jede einzelne Nervenfaser mit ihren Neuro- 
fibrillen~ ihrem Axenzylinder und ihrer Markseheide ein einheitliehes 
ektodermales Organ vor, das dutch eine ektodermale Grenzmembran, 
die Sehwannsehe  Seheide, vom mesodermalen Gewebe getrennt ist*). 

1) Wenn ich hier den Anschauungen Helds (41, 42) gefolgt bin, so ist 
es mir wohl bewusst, dass diese Ansohauungen yon manchen Porsohern noch 
nioht anerkannt sind~ obwohl viele Tatsaohen unbedingt flit sie spreohen. 
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Dieses mesodermale Gewebe uimmt infolgedessen im peripheren Nerven 
einea viel grbsseren Raum ein im u zu der entsprechenden 
Yerteilung im Zentralnervensystem. Im Endoneurium des peripheren 
Nerven finden sich faseriges Bindegewebe und kapillare Blutgefiiss% 
ausserdem abel' auch noch selbstfindige Lymphr/~ume, die sich auch um 
die einzelnen Nervenfasern herum zwischen Schwannscher  und Hen le -  
scher Scheide vorfinden, wahrend im Zentralnervensystem keine selb- 
standigen, sondern nur adventitielie Lymphraume vorhandon sind. 

Das Auftreten yon Gef~ssinfiltraten im peripheren Nervensystem 
steht also yon vornherein unter anderen Bedingungen wie im zentralen. 
Wi~hrend die zerebralen Gefassiufiltrate b e i d e r  Paralyse wohl im 
grossen und ganzen sich auf den adventitiellen Lymphraum beschr/inken 
und nur ~-ereinzelte Plasmaze]len diesen Raum verlassen, um sich in 
das Parenchym hineinzubegeben und die Sehwierigkeit des Eindringens 
besteht~ weil ebe. hier nach aussen veto adventitiellen Lymphraum sich 
ein ganz fremdartiges Gewebe mit einer Grenzmembran sich findet~ 
liegen die Gefasse des peripheren Nerven noch in einem Btindel yon 
ebenfalls mesodermalem Gewebe und es ware zu erwarten 7 dass die 
adventitielte Grenze~ die die Infiltrate im zentralen Nervensystem ein- 
halten~ im peripheren iiberschritten werden wird. AuffMligerweise war 
das aber an den Pr~paraten~ die dm'chgesehen werden konnten~ nur bier 
und da, im ganzen ziemlieh selten der Fall~ vor allem an den grbsseren 
Venen und bei hochgradigeren Gef/issinfi[traten; an den endoneuraien 
Kapill'lren folgte moistens direkt auf das Endothel die Infiltration. 

Die infiltrierenden Elemente bestanden am hliufigsten aus typischen 
Piasmazellen nnd Lymphozyten. Bozeiehnenderweise ]iess sich wie am 
Rindengrau so auch am peripheren Nerven feststellen, dass die Ka- 
pillaren gerne reine oder mit Lymphozyten gemischte Plasmazellen- 
infiltrationen zeigten, wahrend dagegen die grbsseren Gefiisse mehr 
Lymphozyteninfiltrationen mit nur einzelnen typischen Plasmazellen 
aufwiesen. In dem einen Fall yon Tabes dorsalis (Fall 6) fanden 
sich fast nut Infiltrationen der ]etzteren Art, die auch an den kapillaren 
Gefassen auftraten. Ob diese Erscheinung des fast ausschliesslichen 
Vorkommens yon Lymphozyteninfiltrationen zu einer Unterscheidung der 
paralytischen yon der tabischen peripheren Nervenerkrankung dienen 
kann, l~tsst sich auf Grund eines einzigen Falles nicht entscheiden~ eine 
weitere Untersuchung wird hierzu nOtig sein; vielleicht aber dfirfen hier 
als ann]ego Erscheinungen die oben beschriebenen SchrOdersehen 
Falle angefiihrt werden~ bei denen in der Riickenmarkspia und im 
Rfickenmark selbst in 3 yon 4 alton TabesfMlen in fast ausschliess- 
]icher Weise die Lymphozyten a]s infiltrierende Zellelemente auftraten. 
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Ueber das Vorkommen der Zeltinfiltrate um die Gefasse der peri- 
pheren Nerven bei Tabes und Paralyse ]gsst sich also im allgemeinen 
sagen, dass es denselben Charakte,' tragt~ wie die bei diesen beiden 
Krankheiten besehriebenen Infiltrate im Rfiekenmark, bzw. in der Hirn- 
rinde und in den spinalen bzw. spinalen und zerebralen Meningen. Ein- 
zelne Untersehied% das Vorkommea yon kleineren Plasmazellen (vgl. 
das oben yon Meyer und G. Oppenhe im fiber Plasmazellen des Rficken- 
marks Angegebene) und yon Uebergangsformen~ das Ueberschreiten ad- 
ventitieller Grenzen, das Auftreten von mebr lymphozytareu Infiltra- 
tionen, der herdartige Charakter des Infiltrates, so dass dieses nur fiber 
einen kleinen Teil der im Mik,'oskop verfolgbaren Wegstrecke eines Ge- 
f/~sses sieh erstreckt, haben keine wesentliehe Bedeutung; die Dignit-~t 
des infiltrativen Prozesses an den Gefassen im peripheren Nervensystem 
bei Paralyse und Tabes ist dieselbe wie in den entspreehenden Teilen 
des Zentralnervensystems bei diesen Erkrankungen. 

Wit wissen ja~ dass adventitielle Plasmazelleninfiltrate im Gehirn 
aueh bei anderen Krankheiten als bei der Paralyse (syphilitische Meningo- 
enzephalitis, nicht eitrige Enzephalitis~ Lyssa~ Trypanosomiasis) sich finden; 
das periphere N'ervensystem bei derartigen Erkrankungen haben wir bis 
jetzt noch nicht untersuchen kSnnen, ein Fall yon alkoholiseher Poly- 
neuritis wies jedenfalls keine Plasmazelleninfiltrationen auf und auch 
die Kontrollpraparate peripherer Nerven yon Leuten~ die an nieht ner- 
vSsen somatischen Erkrankungen gestorben waren, ergaben niehts yon 
Infiltrationen~ obwohl in diesen Pr~paraten bier und da vereinzelt auf- 
tretende, uur im Epineurium sich findende P[asmazellen~ die in keiner 
Beziehung zu Gefiissen standen~ vorhanden waren. Doinikow gibt an~ 
class er bei seinen experimentellen Studien fiber Bleineuritis an Kaninchen 
in frfihen und in spgteren Stadien wie auch in den Restitutionsstadien 
nut in einigen Sebnitten~ meistens herdweise in der Adventitia eines 
Gef/isses liegende und yon bier aus im anliegenden endoneuralen Ge- 
webe vereinzelt zerstreute Plasmazellen vorfand; an den Stellen, wo die 
Plasmazellen herdweise auftraten~ liess sich weder ein besonders starker 
Zerfall von l~ervenfasern oder Ze]len, noeh Blutungen nachweiseu~ bei 
der Bleineuritis der Meerschweinchen fanden sieh Plasmazellen fiber- 
h'mpt nur vereinzelt. Wenn wir die Erfahrungen an Tieren auf die 
mensehliehe Pathologie auch nicht fibertragen dfirfen, so mfissen wir 
doeh auf eine gewisse Ann]ogle der von uns naehgewiesenen Plasma- 
zelleninfiltrationen im peripheren paralytischen Nerven mit den yon 
D o in ik  o w gefundenen Plasmazellenherden bei der experimentellen Blei- 
neuritis des Kaninchens hinweisen. Diese Erscheinung darf uns abet" 
nicht Wunder nehmen, ist doch auch ffir das Gehirn jetzt hinreiehend 
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sicher der Nachweis gefiihrt, dass die adventitiellen Plasmazelleninfiiltra- 
tionen im paralytischen Gehira nichts absolut Spezifisches fiir Paralyse 
bedeuten, sondern, dass sie auch bei einer allerdings verhiiltnismassig 
kleinen Anzahl yon anderen Erkrankungen sich noch finden. Das, 
worauf es uns ankommt~ ist, dass die Gef~ss[nfiltrate im peripheren 
paralytischen (und tabischen) Nerven sich in keiner wesentlich anderen 
Art und Weise nachweisen ]assen, wie im Zentralnervensystem bei diesen 
Krankheiten. 

Den im peripheren spinalen Nerven nachgewiesenen Alterationen 
am mesoderma]en Gewebe, den Plasmazellen- und Lymphozyteninfiltra- 
tionen kommt insofern eine selbstandige Bedeutung zu, als wit unmSg- 
lich annehmen k~nnen, dass diese u sekundar dm'ch pri- 
mate Riickenmarks- oder gar Gehirnllisionen zustande kommen. Die 
Art des Auftretens der Krankheitsprozesse, ihre Gestaltung in Form yon 
Herden berechtigt uns zur Annahm% dass loka]e Reize im peripheren 
51erven selbst die Ursache dieser interstitiellen neuritischen Verande- 
rungen sind. Von dieser Seite aus liesse sich dana auch die Auffassung 
yon den krankhaften Erscheinungen an der Nervenfaser des peripheren 
Nerven in dem Sinne beeinflassen~ dass eben auch die Krankheitsprozesse 
am eigentlichen Nervenparenchym vielleicht doch primar peripher be- 
dingt sein kSnnten~ da ja das Vorhandensein lokaler Reize im peripheren 
Nerven mit dem Auftreten yon herdfSrmigen Infiltrationen sicher nach- 
gewiesen ist. Wir wissen ja freilich, dass die Vorgfinge am meso- 
dermalen Bindegewebs- und 6ef~issapparat in keiner Weise mit del~ 
L~isionen des Nervenparenchyms zunachst kausal verkntipft erscheinen, 
gewisse Tatsachen aber~ die sich an den erkrankten peripheren Nerven- 
fasern auflinden liessen~ so z. B. die oben viclfach erwahnte starkste 
Erkrankung in den am meisten periper gelegenen Gebieten der Nerven- 
fasern~ geben einen Hinweis darauf~ dass auch im peripheren Nerven 
nicht unmittelbar yon zentralen Ursacheu abh~ingig am eigentlichen 
Nervenparenchym sich krankhafte Vorgange abspielen. 

Dass auch in einem verhaltnismiissig frfihen Stadium tier paralyti- 
schen Erkrankung die yon uns festgeste]lten Veranderungen der peri- 
pheren spinalen 5Terven auftreten kSnnen~ ist hinsichtlich der Frage der 
Selbstandigkeit der peripheren Alterationen yon ei[~er gewissen Wichtig- 
keit. Es ware ja immerhin mSglich~ dass, auch wenn man die anato- 
mische Selbstli.ndigkeit der peripheren Nervenerkrankung anerkennt~ doch 
durch die krankhafte Veranderung des Zentra!nervensystems eine zu- 
nachst ganz geringffigig% funktionetle, anatomisch nicht nachweisbare 
Schwachung des peripheren Nervensystems entstiinde und dass diese 
dann mit die Ursache fiir die Ansiedelung se]bstandig erscheinender 
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Krankheitsprozesse in den peripheren Nerven geben wfirde. Die Wahr- 
seheinliehkeit dieser Annahme dfirfte jedoch dann eine geringffigige 
sein~ wenn der zentrale Krankheitsprozess noeh nieht sehr ]ange be- 
steht und trotzdem schon krankhafte u in den peripheren 
I~erven aufgetreten sind. In dem yon uns untersuchten Fall 4 (R.W.) trifft 
beides zu; die Erkrankung bestand hier noeh nieht viel l~nger als zwei 
Monate; pathologisch-anatomisch fand sieh am Zentralnervensystem der 
typisch-paralytisehe Befund~ aber auch am peripheren l~erven konnten 
die in anderen FMlen yon uns sehon festgestellten Krankheitsprozesse 
nachgewiesen werden. 

Welche Bedeutung haben nun die yon uns erhobenen Befunde der 
irritativ-interstitiellen u im peripheren I ~ e r v e n -  wit wollen 
van den bier verhgAtnism~ssig geringffigigen degenerativ-parenehyma- 
tSsen Krankheitsprozessen absehen - -  ffir die Symptomato]ogie und den 
klinischen Krankheitsverlauf der Paralyse und der Tabes? 

Wenn wir die Symptome ihrem Wesen nach in Reiz- und Ausfalls- 
erscheinungen trennen wollen~ so wird konstanten Ausfallserseheinungen 
die viel grSssere Bedeutung ffir die Auffassung des Krankheitsbildes 
zukommen mSssen. Weiter aber ist es einlenehtend, dass bleibende 
Ausfallserscheinungen nur dutch dauernde Ausschaltung der funktions- 
tragenden Substanz~ d. h. also hier der I~ervenfasern. zustande kommen 
kSnnen. Andauernde L~hmung oder bleibende Analgesien, An~sthesien 
u. dgl., die peripher bedingt werdea, dfirfen wit also auf Grund unserer 
am mesodermalen Gewebe festgestellten Befunde nieht erwarten. u 
leicht liessen sich aber peripher bedingte Reizerseheinungen annehmen? 
Als solche waren wolff fibrill~res Muskelzittern oder Sensibilit~tsst~rungen 
in Gestalt yon Par~sthesien und Sehmerzen aufzufassen~ wie sie beide bei 
Paralyse und Tabes ganz h~ufig vorkommen. Allerdings m~ssen diese 
klinisehen Erscheinungen unbedingt auch auf einer FunktionsstOrung der 
leitenden Substanz fussen: sie kSnnen aber nieht dureh eine Funktions- 
unterbrechung, sondern nur durch einen pathologischen Reiz, der auf 
das 1%rvenparenchym einwirkt~ hervorgerufen sein. Als anatomiseher 
Ausdruck eines solehen Reizes kSnnten die irritativ-infiltrativen Vor- 
g~.nge sehr wohl aufgefasst werden. Ffir diese unsere Ausffihrungen 
]assen sich freilieh stringente Beweise nicht geben, als sehr wahrschein- 
]ich mfissen wit aber immerhin bezeichnen~ dass peripher bedingte Reiz- 
erseheinungen - -  der lqaehweis solcher ist bei Paralyse bisher immer 
noeh mehr vernachlassigt worden~ wie bei Tabes - -  auf so]chen irritativ- 
vaskul~.ren Prozessen berahen kSnnen oder besser gesagt: dass die funk- 
tionellet~ Reizerscheimmgen und die histopathologiseh festgestellten in- 
filtrativen Yorgange im Bindegewebe der peripheren I~ervenbfindel den 
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klinisehen und den anatomisehen Ausdruek einer und derselben, den 
peripheren Nerven primar angreifenden Noxe darstellen. 

Weleher Art diese Noxe ist, dariiber liesse sieh Vieles sagen - -  
freilieh nut Itypothetisehes. E ine  Erkenntnis aber dfirfen wit jetzt 
wohl mit Bestimmtheit als gesiehert gelten lassen~ dass die Sehlidigung, 
die die metasyphilitisehen Erkrankungen bewirkt, nieht nur das zentrale~ 
sondern auch alas periphere Nerveusystem ergreift, das prinzipiell naeh 
derselben anatomisehen Erseheinungsweise befallen wird, wenn auch in 
geringerem Grade. 

Zusammenfas sung .  

1. In den peripheren spinalen Nerven bei den metasyphilitischen 
Erkrankungen zeigt sieh die gleiehe, in gewissem Sinne spezifisehe 
Erkrankung des mesodermalen Gewebes wie an den hierffir in 
Betraeht kommenden Teilen des Zentralnervensystems. 

2. Es besteht kein histologiseher Parallelismus zwisehen den Krank- 
heitsvorglingen am mesodermalen Stfitzgewebe und denen an der 
Nervenfaser. 

3. Die periphere Erkrankung beansprucht insofern Selbst~tndigkeit, 
als sie mit der zentralen Erkrankung nur durch die gemeinsame 
Ursaehe in Zusammenhang steht; beide, der periphere uud der 
zentrale Krankheitsprozess sind einander koordiniert. 

4. Es ist (nach Feststellung einer selbsti~ndigen Erkrankung des 
mesodermalen Gewebes im peripheren Nerven) wahrseheinlieh, 
dass auch die Nervenfasererkrankung des peripheren Nerven bei 
den metasyphilitisehen Leiden yon dem Krankheitsprozess am 
Zentralnervensystem funktionell und anatomiseh unabhSmgig ist. 

5. Eine wesentliehe Bedeutung ffir die Symptomatologie der meta- 
syphilitischen Erkrankungen kommt den am mesodermalen Stiitz- 
gewebe erhobenen irritativ-vaskul~iren oder ehroniseh-entzfind- 
lichen, interstitiellen Befunden nieht zu. 

Meinem verehrten Chef, Herrn Geheimrat Prof. Dr. W o l l e n b e r g  
sage ich ffir die Ueberlassung desMaterials sowie fiir das Interesse, das 
er dieser Arbeit entgegengebracht, und fiir die ]iebenswiirdige Unter- 
stfitzung bei derselben meinen besten Dank. Herrn Hofrat Prof. Dr. 
Chiar i  spreche ich auch an dieser Stelle ffir die Ueberlassung des 
Nateriales meinen besten Dank aus. 
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Erkllirung der Abbildungen (Tafel XIII und XIV). 
Tafe l  XIII. 

A. Mikrophotogramm eines Infiltrates aus dem Endoneurium des N. ischia- 
dicus bei Tabes dorsalis (Fall 6). Zeiss~ Obj. D. 

B. Mikrophotogramm eines Infiltrates aus dem Endoneurium eines N.inter- 
costalis bei dem Fall von Tabes (Fail 6). Zeiss: Obj. DD. 

T a f e l  XIV. 

Fig. 1. Zeichnung des tabischen Infiltrates (Fall 6)~ das in A. mikro- 
photographiert ist. g Gef~ss, m Mastzellen~ a Abbauprodukt. Leitz, Okul. 3. 
Obj. 3. Toluidinblauf~rbung. 

Fig. 2. Dasselbe Pr~parat in st~irkerer VergrSssorung. Zeiss, 0kul. 4. 
Obj. DD. Tohidinfiirbung. 

Fig. 3. Adventitielles Plasmazelleninfiltrat aus dom Endoneurium eines 
paralytischen N. isehiadicus (Fall 1). Zahlreiche Plasmazellen~ einzelne 
Lymphozyten, 3 Mastzellen. Leitz~ Okul. 3. Homog. Immersion. Toluidinblau- 
f~rbung. 

Fig. 4. Gemischtes adventitielles Lymphozyten-PlasmazelleniDfiltrat aus 
dem Endoneurium des N. ischiadieus eines Failes yon progressiver Paralyse 
(Fall 3). Ziomlich kleine Plasmazellen. Leitz, Okul. 3. Homog. Immersion. 
l~Iethylgr fin-Pyroninfiirbung. 

Fig. 5 u. 6. Ein und dasselbo PrS@arat in versohiedenenVorgrSssorungen. 
Infiltrat aus dem Endoneurium des N. ischiadicus einos Falles you progressiver 
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Paralyse (Fall 3). Des Infiltrat hat die adventitiellen Grenzen nieht genau 
mehr eingehalten. Mittelformen zwischen eohten Plasmazellen und Lympho- 
zyten. Zeiss~ Okul. 4. Obj. DD (Fig. 5) und Leitz, Okul. 3. Homog. Immersion 
(Fig. 6). Methylgrfin-Pyroninf~rbung. 

Fig. 7. Exzentrisehes adventitielles Lymphozyteninfiltrat aus dem Endo- 
neurium (nahe am Perineurium) dos N. femoralis eines Paralytikers (Fall 4). 
Zeiss~ Oknl. 4. ttomog. Immersion. Toluidinblaufiirbung. 

Fig. 8. Mastzellen im endoneuralen Bindegewebe zwisehen zwei Nerven- 
fasern aus dom Endoneurinm dos N. ischiadious bei dem einen Fall yon Tabes 
dorsalis (Fall 6). Zeiss~ 0kul. 4. Itomog. Immersion. Methylgriin-Pyronin- 
fgrbung. 

Fig. 9. Anh~iufung yon l~lastzellen in der Niihe eines endoneuralen Ge- 
Iiisses (naho am Perineurium) aus dem N. ischiadicus eines Para]ytikers 
(Fall 3). Zeiss, Okul. 4. Homog. Immersion. Methylgriin-Pyroninfiirbung. 

Fig. 10. Mit basophil-metaohromatisehen Abbaustoffen beladene und 
Vakuolen enthaltondo Zellen (Makrophagen) im adventitiellen Lymphraum eines 
perineuralen Gef~sses aus dem N. isehiadieus des Falles yon Tabes dorsalis 
(Fall 6). Zeiss~ OkuI. 4. Bomog. Immersion. Toluidinblaufiirbung. 

Fig. 11. 0ben: Einzelne Mastzellenformen (reohts Methylgriin-Pyronin-, 
links Toluidinblaufiirbung). Links unten: Einzelne Zellformen aus dem ta- 
bisehen Infiltrat Fig. 1. pl Plasmazellen, plr Plasmazelle in regressivor Um- 
wandlung, 1 Lymphozyten~ a Abbaustoffe. Toluidinblaufgrbung. P~eehts unten: 
Plasmazellenformen aus paralytischen Gefiissinfiltraten~ einzelne der Plasma- 
zellen zeigen deutlioh axialen Typus. Methylgrtin-Pyroninfiirbung. Zeichnung 
bei homog. Immersion. 
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